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амилолитические процессы, которые поддержи
ваются также за счет ферментов самого корма. В 
тонком отделе кишечника переваривание угле
водов происходит за счет ферментов поджелу
дочного сока и активного пристеночного пищева
рения. В толстом отделе кишечника активность 
амилазы в содержимом имеет более низкие по
казатели по сравнению с предыдущими отдела
ми и тенденцию к увеличению по направлению к 
прямой кишке. По-видимому, это можно объяс
нить действием ферментов микроорганизмов, 
способствующих пищеварению в этих отделах, и 
адсорбцией амилазы слизистой оболочкой 
вследствие активного всасывания воды. Измене
ние амилолитической активности слизистой обо
лочки ЖКТ схоже с динамикой активности содер
жимого.

Оценивая возрастную динамику амилоли- 
тической активности у свиней, можно отметить 
четко прослеживающуюся законо-мерность: по
степенное снижение активности, начиная с 30
дневного возраста и до 180-дневного. Самые 
низкие показатели активности во всех отделах 
ЖКТ отмечаются в 130- и 180-дневном возрасте. 
Следовательно, наиболее критическим периодом 
является 130- и 180-дневный возраст, что нужно 
учитывать при содержании свиней на промыш
ленных предприятиях.

Анализируя полученные результаты по ди
намике показателей углеводного обмена, было 
установлено, что их изменение зависит от воз
раста животных. В первые 60 дней жизни проис
ходит снижение уровня глюкозы, значительно 
повышается уровень молочной кислоты. Наибо
лее критическими периодами по недостаточности 
глюкозы являются 80-дневный и 105-дневный 
возраст свиней. В 180-дневном возрасте отмеча
ется снижение показателей углеводного обмена.

Таким образом, можно предположить, что 
наиболее интенсивно углеводный обмен у сви
ней происходит в молочный и отъемный период 
развития. В это же время отмечается и наиболее 
высокая амилолитическая активность. В после
дующем, интенсивность обмена углеводов и ак
тивность амилазы ЖКТ снижаются.

Полученные результаты необходимо учи
тывать при составлении рационов и выращива
нии свиней в условиях крупных промышленных 
комплексов.
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При проведении исследований установлено, что при абомазоэнтеритах у телят отмеча
ется развитие вторичного миокардоза, почечно-печеночной недостаточности, а метаболическим 
ответом организма на накопление высоких концентраций токсических компонентов обмена ве
ществ является развитие синдрома эндогенной интоксикации.

During the investigations it was established that at the abomazoenteritis of calves we observed the 
development of the secondary myocardosis, renal and hepatic failure and organism’s metabolic response to 
the toxic accumulation of high concentrations of the components of metabolic syndrome is the development 
of the syndrome of endogenous intoxication.
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Введение. По современным представле
ниям эндогенная интоксикация - это сложный па
тогенетический комплекс, включающий метабо
лические и функциональные расстройства прак
тически во всех органах и системах организма. 
Основными механизмами развития эндотоксико
за является преобладание катаболических про
цессов над анаболическими, что ведет к накоп
лению промежуточных и повышению концентра
ции конечных токсических продуктов нормально
го обмена; декомпенсации гуморальных регуля
торных систем с накоплением в токсических кон
центрациях их эффекторных компонентов - ряда 
ферментов, кининов и других вазоактивных пеп
тидов, биологически активных продуктов дегра
дации белков, простагландинов, анафилатокси- 
нов, медиаторов воспаления и т.д. Эндогенное 
происхождение вышеуказанных токсичных ве
ществ подразумевает их чрезмерное образова
ние в больном организме, хотя они синтезируют
ся в небольших концентрациях и в здоровом. 
Эндогенную интоксикацию следует рассматри
вать как изменение регуляции обмена веществ 
или метаболический ответ организма на любой 
агрессивный фактор. Ряд авторов включают в 
понятие «эндотоксикоз» накопление микробных 
эндо- и экзотоксинов [1, 2].

В соответствии с принятой в России тер
минологией экзогенные интоксикации, вызван
ные ксенобиотиками, обычно называют отравле
нием, а эндогенные интоксикации, связанные с 
накоплением в организме токсических веществ 
собственного метаболизма - аутоинтоксикацией.

Целью нашей работы было изучение про
явления эндогенной интоксикации при абомазо- 
энтеритах у телят.

Материалы и методы исследований. 
Для изучения особенностей клинико
гематологического проявления эндогенной ин
токсикации исследовали 20 клинически здоровых 
и больных телят, которые содержались в клинике 
кафедры внутренних незаразных болезней УО 
ВГАВМ.

При этом мы использовали как общие ме
тоды клинического исследования [3], так и ульт
развуковое исследование органов брюшной по
лости, записывали и анализировали электрокар
диограмму, отбирали кровь для лабораторных 
исследований.

Результаты исследований. Ультразвуко
вое исследование проводили с использованием 
ультразвукового сканера Digital Ultrasonic Diag
nostic Imaging System Model: ДР -  3300 Vet.

Перед записью эхограммы больных и здо
ровых животных поили водой. У всех телят гото
вили область сканирования: выстригали, выбри
вали шерстный покров, наносили акустический 
гель. Полученную эхограмму сычуга анализиро
вали следующим образом: форма, размер орга
на, границы, эхогенность содержимого, наличие 
инородных предметов.

Запись электрокардиограммы (ЭКГ) прово

дили с помощью электрокардиографа «Поли- 
Спектр-8Е/8В». Анализировали ее по следующей 
схеме: определяли источник ритма (синусовый 
или несинусовый ритм), регулярность ритма 
сердца (правильный или неправильный ритм), 
число сердечных сокращений, положение элек
трической оси сердца, наличие 4 электрокардио
графических синдромов (нарушений ритма серд
ца, нарушений проводимости, гипертрофии мио
карда желудочков и предсердий).

Взятие крови у телят проводили до их 
кормления с соблюдением правил асептики и 
антисептики из яремной вены в две стерильные 
пробирки. В одной из пробирок кровь стабилизи
ровали гепарином (2,0-2,5 Ед/мл), а другую ис
пользовали для получения сыворотки.

В периферической крови определяли со
держание гемоглобина, общее количество эрит
роцитов, лейкоцитов, тромбоцитов и эритроци
тометрические показатели на автоматическом 
гематологическом анализаторе «^EDONIC- 
420М».

В сыворотке крови определяли биохимиче
ские показатели, позволяющие оценить функцию 
печени и почек: содержание общего белка, моче
вины, креатинина, общего билирубина, общих 
липидов (ОЛ), триглицеридов (ТГ), фолипидов 
(ФЛ), общего холестерола (ОХ), показателей пе- 
рекисного окисления липидов ТБК-активных про
дуктов (ТБК-АП), диенальдегидов, диенкетонов, а 
также активность ферментов аланинамино- 
трансферазы (АлАТ), аспартатаминотрансфера- 
зы (АсАТ), каталазы. В качестве маркера эндо
генной интоксикации проводили исследование 
содержания в сыворотке крови веществ средне
молекулярной массы, или «средних молекул» 
(СМ). Это токсичные олигопептиды с молекуляр
ной массой 500-5000 Д, образующиеся в резуль
тате белковой деградации при деструкции тка
ней. Их исследовали путем осаждения белков 
сыворотки крови раствором трихлоруксусной ки
слоты с последующим центрифугированием и 
определением светопоглощения супернатантом, 
разведенным в десять раз дистиллированной 
водой при 280 нм на спектрофотометре [1].

Абомазоэнтеритом чаще всего заболевают 
телята старше одномесячного возраста. По на
шему мнению, основными причинами, вызываю
щими развитие данного заболевания, являются: 
нарушение технологии кормления (нарушение 
кратности кормления; использование молока от 
больных скрытыми маститами коров, а также от 
коров с клиническими маститами после интер- 
цистернального применения антимикроб-ных 
препаратов). Способствует развитию болезни 
резкий переход на растительный тип кормления. 
Особо тяжело абомазоэнтериты протекали у те
лят, закупленных у населения. У этих животных 
развитие заболевания начиналось на 2-3-й день 
после поступления на ферму. В данном случае 
причинами заболевания могли быть такие, как 
стресс, резкая смена кормления, содержания и
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обслуживающего персонала, а также нарушен
ные параметры микроклимата в животноводче
ском помещении. Способствует развитию забо
левания и то, что комплектация группы телят, 
закупленных у населения, проходила в течение 
7-15 дней.

Острое течение абомазоэнтерита регист
рировалось у телят в возрасте от 30-дневного 
возраста, как правило, переболевших диспепси
ей. Очень часто у этих телят наблюдалась дис
пепсия в токсической форме, которая затем пе
реходила в абомазоэнтерит.

Острое течение болезни у телят сопровож
далось нарушением процессов пищеварения и 
интоксикацией организма. Первыми признаками 
развивающегося абомазоэнтерита были: сухость 
носового зеркала, снижение или отсутствие ап
петита, иногда субфебрильная температура, по
вышенное количество еще нормальных по кон
систенции фекалий, усиление перистальти
ческих шумов кишечника, болезненность при 
пальпации живота. Затем фекалии становились 
жидкими. При этом наблюдалось загрязнение 
шерсти вокруг анального отверстия, хвоста и та
зовых конечностей. При копрологическом иссле
довании обнаруживали слизь в виде тяжей, ино
гда - кровь и пузырьки воздуха. Цвет фекалий - 
желто-коричневый. При исследовании мочи на
блюдалась протеинурия. У заболевших телят 
отмечалось угнетение разной степени, залежи
вание, снижалась реакция на внешние раздражи
тели. Больные телята в первый день заболева
ния больше употребляли воду и меньше поеда
ли грубый корм, а часто аппетит отсутствовал.

Хроническое течение абомазоэнтерита от
мечалось у телят старше двухмесячного возрас
та при доращивании и откорме. Причинами дан
ного заболевания у этих животных были те же 
факторы, что и ранее, а также развивающийся 
гиповитаминоз А (при биохимическом исследо
вании крови телят двухмесячного возраста отме
чалось сниженное содержание каротина).

При хроническом течении симптомы были 
слабее выражены, но при этом наблюдалось ис
худание больных телят и, нередко, атрофия бед
ренной группы мышц. У больных телят извра
щался аппетит, и они облизывали посторонние 
предметы и друг друга, поедали загрязненную 
подстилку и пили мочу.

При тяжелом течении абомазоэнтерита 
отмечали угнетение телят, снижение аппетита, 
залеживание. Шумы перистальтики кишечника 
усиливались. Дефекация становилась частой, 
обильной. Каловые массы бледно-желтого цвета, 
полужидкой или жидкой консистенции, кислого 
запаха часто содержали слизь, иногда отмечали 
примесь крови. Видимые слизистые оболочки 
становились бледными или цианотичными. Ап
петит отсутствовал. У больных телят наблюда
лись сильно выраженные признаки дегидрата
ции: западение глазных яблок в орбиты, сухость 
видимых слизистых оболочек и носового зер
кальца. У некоторых телят отмечали понижение

температуры конечностей, а иногда и общей 
температуры тела.

При клиническом исследовании у больных 
животных установили тахикардию и полипноэ, 
которые могли возникнуть за счет стрессовых 
воздействий на животных (необходимость их 
фиксировать). Телята перед тем, как их зафикси
ровали, активно двигались, т.е. причиной учаще
ния дыхания могла быть повышенная физиче
ская нагрузка.

При электрокардиографии у телят с легкой 
формой болезни достоверных различий в работе 
сердца по сравнению со здоровыми сверстника
ми отмечено не было. У них устанавливали пра
вильный ритм сердца, число сердечных сокра
щений колебалось в пределах референтных ве
личин, сердце занимало нормальное положение 
(т.е. угол а составляет от +30° до +69°), отсутст
вовал один из 4 электрокардиографических син
дромов. У животных с тяжелым течением абома- 
зоэнтерита наблюдались следующие изменения: 
тахикардия, синусовая аритмия, уменьшение 
вольтажа зубцов, их притупление, расщепление 
зубца Р, сглаженный или отрицательный зубец Т, 
снижение сегмента RS-T ниже изолинии, расши
рение комплекса QRS, нерегулярный ритм серд
ца. Тахикардия проявлялась увеличением числа 
сердечных сокращений от 70 до 120 в минуту при 
сохранении правильного ритма. Синусовая арит
мия обусловлена неравномерным и нерегуляр
ным образованием импульсов в синоатриальном 
узле, что может быть связано с колебаниями то
нуса n. vagus или изменением кровенаполнения 
сердца во время дыхания. Расщепленный зубец 
Р свидетельствует о гипертрофии левого пред
сердия. Сглаженный или отрицательный зубец Т, 
снижение сегмента RS-T образуются на ЭКГ при 
нарушении процесса реполяризации от эпикарда 
к эндокарду.

Таким образом, при абомазоэнтеритах у 
телят развивается вторичный миокардоз, на что 
указывает тахикардия, синусовая аритмия, 
уменьшение вольтажа зубцов, их притупление, 
расщепление зубца Р, сглаженный или отрица
тельный зубец Т, снижение сегмента RS-T ниже 
изолинии, расширение комплекса QRS, нерегу
лярный ритм сердца.

При ультразвуковом сканировании здоро
вых телят было установлено, что сычуг груше
видной формы, размером 15 см в диаметре, с 
четкими стенками. Полость его с однородным 
анэхогенным содержимым, инородных тел не 
обнаружено. Сфинктер сычуга овальной или 
округлой формы, смешанной эхогенности, рит
мично сокращающийся.

У больных животных сычуг увеличен в 
размере, стенки неравномерно утолщены. В ан- 
эхогенном содержимом присутствуют гипоэхо- 
генные сгустки казеина округлой формы, разме
ром от 0,5 до 3 см. Результаты ультразвукового 
исследования сычуга у больных телят указывают 
на то, что у них образуются сгустки казеина или 
сохраняются ранее образовавшиеся, которые
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могут быть одной из причин нарушения сычужно
го пищеварения.

У некоторых телят, больных абомазоэнте- 
ритом, при ультразвуковом исследовании обна
руживали повышение эхогенности печени и ее 
увеличение на 1-2см по сравнению со здоровы
ми. Это указывает на наличие структурных изме
нений в органе и незначительной гепатомегалии. 
Нередко у больных телят отмечалось увеличе
ние в размере желчного пузыря, что может ука
зывать на нарушени оттока желчи из желчного 
пузыря.

При вскрытии трупов телят, болевших 
абомазоэнтеритом, наблюдали истощение, запа- 
дение глазных яблок в орбиты, атрофию жирово
го слоя подкожной клетчатки и сухость видимых 
слизистых оболочек, катаральное воспаление 
слизистой оболочки сычуга и тонкого кишечника, 
дистрофические изменения печени, почек, дряб
лость миокарда, воспаление брыжеечных лим
фатических узлов.

При лабораторном исследовании крови ус
тановлено, что у больных телят количество гемо
глобина, эритроцитов и лейкоцитов было досто
верно выше, чем у здоровых. Это может быть 
результатом больших потерь жидкости через же
лудочно-кишечный тракт и развития эксикоза. 
Статистически достоверных различий при выве
дении лейкограммы получено не было.

При биохимическом исследовании сыво
ротки крови от телят, больных абомазоэнтери- 
том, установлено, что содержание общего белка 
было выше на 10%, чем у здоровых телят, и со
ставило 67,9±5,81 г/л, что можно объяснить раз
вивающимся эксикозом и относительным повы
шением этого показателя.

Содержание среднемолекулярных пепти
дов в сыворотке крови у здоровых телят было на 
уровне 0,06 ед. А/мл, а у заболевших сверстни
ков составило 0,09. При тяжелом течении болез
ни содержание среднемолекулярных веществ 
достигало 1,2-1,4 ед. А/мл. Этот показатель по 
медицинским данным является интегральным 
показателем развивающейся эндогенной инток
сикации, а также показателем, характеризующим 
интенсивность катаболических процессов в орга
низме. При изучении содержания мочевины ус
тановлено, что ее количество у здоровых телят 
составило 3,0±0,5 ммоль/л, а у больных абома- 
зоэнтеритом телят - 4,4±0,4 ммоль/л. Это можно 
рассматривать, как один из показателей усилен
ного катаболизма белков, а также развивающей
ся почечной недостаточности, связанной с нару
шением чувствительности почек к действию мо
чевины.

При определении содержания креатинина 
в сыворотке крови у больных телят в начале за
болевания статистически достоверных различий 
с аналогичным показателем у здоровых сверст
ников не обнаружено. Однако при тяжелом тече
нии абомазоэнтерита этот показатель имел стой
кую тенденцию к увеличению (в 1,5 раза). По 
данным литературы, повышение содержания мо

чевины и креотинина в крови рассматривается 
как наиболее информативные показатели разви
вающейся почечной недостаточности [1, 2].

Повышение уровня креатинина и мочевины 
в сыворотке крови телят, больных абомазоэнте- 
ритом, указывает на развитие азотемии, что не
обходимо учитывать при разработке терапевти
ческих мероприятий.

При определении соотношения среднемо
лекулярных пептидов к общему белку сыворотки 
крови статистически достоверных различий не 
установлено. Этот показатель, как у здоровых, 
так и у больных телят, находится на уровне от 
1,4 до 1,9. При определении отношения мочеви
ны к общему белку выяснили, что у больных те
лят на единицу общего белка в сыворотке крови 
мочевины содержалось на 31% больше, чем у 
здоровых животных. Это еще раз подтверждает 
мнение об усилении катаболических процессов 
азотистого обмена.

По результатам наших исследований, ак
тивность АсАт у больных телят достоверно выше 
(0,72+0,015 ммоль/л), чем у здоровых 
(0,57+0,007ммоль/л). Уровень повышения этого 
показателя довольно тесно коррелирует с тяже
стью течения заболевания и указывает на пора
жение гепатоцитов. Это подтверждается повы
шением общего билирубина в сыворотке крови у 
больных телят в 2 раза по сравнению со здоро
выми.

При изучении содержания общих липидов у 
телят при абомазоэнтерите установлено, что 
снижение содержания общих липидов в сыворот
ке крови у больных телят по отношению к здоро
вым телятам на 47,38% (Р<0,01) (содержание ОЛ 
соответственно 5,15±0,474г/л и 2,71±0,416г/л), 
что может быть связано с нарушением всасыва
ния липидов в кишечнике и (или) потерей их с 
калом, а также с нарушением образования ком
понентов общих липидов в печени. К снижению 
содержания общих липидов в сыворотке крови 
могло приводить и снижение аппетита при забо
левании.

Содержание такого компонента общих ли
пидов, как триглицериды, у здоровых телят со
ставляло 0,08±0,02 ммоль/л, а при развитии па
тологии со стороны сычуга и тонкого кишечника 
этот показатель был почти в 2 раза выше и со
ставил 0,15±0,07 ммоль/л. Это может свидетель
ствовать о нарушении окисления жиров тканями 
у больных животных. Динамика общего холесте
рина в сыворотке крови у телят была обратно 
пропорциональна изменению триглицеридов. 
Так, концентрация ОХ в сыворотке крови у здо
ровых телят составила 3,20±0,53 ммоль/л, а у 
больных - только 0,94±0,11 ммоль/л, что в 3,4 
раза ниже, т.е. снижено на 70,63% (Р< 0,05).

Содержание фосфолипидов в сыворотке 
крови у здоровых телят составило 6,11 ±1,44 
ммоль/л, а у телят, больных абомазоэнтеритом, 
оказалось ниже на 62,19% (Р<0,01) и составил 
только 2,3±0,92 ммоль/л. Это может указывать на 
значительные нарушения в печени, связанные с
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синтезом компонентов клеточных мембран или 
процессов синтеза липопротеинов высокой плот
ности - транспортных форм фосфолипидов и 
триглицеридов. Организм растущих телят испы
тывает высокую потребность в данных метабо
литах, поскольку в этом возрасте активно проте
кают процессы адаптации к новым условиям 
жизни, роста и развития. При развитии желудоч-

но-кишечных расстройств, как указывалось ра
нее, нарастают явления интоксикации, цитолиза 
и ацидоза. Это в значительной степени дезорга
низует метаболизм в печени, что в конечном ито
ге выражается в задержке роста и развития жи
вотных, а при тяжелых формах патологии - к ле
тальному исходу.

Таблица - Показатели липидного обмена и ПОЛ в крови телят, больных абомазоэнтеритом

Показатель Телята больные 
абомазоэнтеритом Здоровые телята

ОЛ, г/л 2,71±0,42** 5,15±0,47
ТГ, ммоль/л 0,15±0,07 0,08±0,02
ОХ, ммоль/л 0,94±0,11* 3,20±0,53
ФЛ, ммоль/л 2,3±0,92** 6,11 ±1,44

Каталаза (сывороточная), 
мкат/л 93,28±27,39 57,49±10,68

Каталаза (эритроцитарная) 
мкат/л 91,15±21,29* 126,98±8,69

ТБК -  АП, мкмоль/л 2,31 ±0,16* 1,69±0,11
ДА, ед. А/мл 1,15±0,29* 1,03±0,24
ДК, ед. А/мл 0,39±0,14 0,21±0,05

Примечания: *Р<0,05; **Р<0,01; ***Р<0,001- по отношению к здоровым животным.

У телят при развитии острых желудочно
кишечных заболеваний наблюдается тенденция к 
усилению процессов перекисного окисления ли
пидов (ПОЛ), что проявлялось в увеличении со
держания как первичных, так и вторичных про
дуктов свободнорадикального окисления. Так, у 
больных телят содержание конечных продуктов 
перекисного окисления липидов, таких как ТБК- 
активные продукты, увеличилось на 36% (Р<0,05) 
и их содержание в сыворотке крови составило
2,31 ±0,16 мкмоль/л, в то время как у здоровых 
телят этот показатель был на уровне 1,69±0,11 
мкмоль/л.

Но у телят при абомазоэнтерите увеличи
лось содержание не только конечных продуктов 
усиленного ПОЛ, но и промежуточных метаболи
тов. Так, уровень диеновых конъюгатов при або
мазоэнтерите составил 1,15±0,29 ед. А/мл, а у 
здоровых телят этот показатель был ниже на 
11% и составил 1,03±0,24 ед. А/мл. Диеновых 
кетонов у телят при болезни оказалось в сыво
ротке крови больше на 85,71% и составило 
0,39±0,14 ед. А/мл, против 1,03±0,24 ед. А/мл. 
Однако при статистической обработке цифрового 
материала мы получили стандартное отклонение 
от средних величин по группе больных животных 
достаточно большое. Это объясняется тем, что 
при повышении тяжести заболевания возрастает 
и ПОЛ.

При изучении активности такого компонен
та антиоксидантной защиты, как фермент ката- 
лаза, мы установили, что изменения этого пока
зателя в сыворотке крови и в эритроцитах имен
но разнонаправленные тенденции. Так, актив
ность сывороточной каталазы у здоровых телят

была на уровне 57,49±10,68 мкат/л, а при забо
левании повысилась на 63% и составила 
93,28±27,39 мкат/л. Это можно рассматривать 
как компенсаторный процесс, направленный на 
инактивацию активных форм кислорода в плазме 
крови, которые инициируют ПОЛ. При анализе 
активности эритроцитарной каталазы было уста
новлено, что у здоровых телят этот показатель 
составил 126,98±8,69 мкат/л, а при заболевании 
снизился на 28,5% и составил 91,15±21,29 
мкат/л. Такая динамика эритроцитарной катала- 
зы свидетельствует о ее повышенном расходо
вании как одного из ферментов, противодейст
вующих окислительному стрессу.

Заключение. При абомазоэнтеритах у те
лят отмечается развитие эндогенной интоксика
ции и полиорганной почечно-печеночной недос
таточности, которые необходимо учитывать при 
проведении детоксикационной терапии.
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