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ПРИМЕНЕНИЕ СРЕДСТВ ЭФФЕРЕНТНОЙ ТЕРАПИИ В КОМПЛЕКСНОМ 
ЛЕЧЕНИИ ПОРОСЯТ, БОЛЬНЫХ ТОКСИЧЕСКОЙ ГЕПАТОДИСТРОФИЕЙ

Обеспечение населения Республики Беларусь полно
ценными продуктами питания является одной из первосте
пенных задач агропромышленного комплекса. Традицион
но производство свинины в нашей стране было и остается 
ведущим направлением в решении этой проблемы. На ее 
долю из всего мясного баланса Республики Беларусь при
ходится 35%. Известно, что основными производителями 
свинины являются хозяйства промышленного типа и что в 
последних все большее распространение получают неза
разные болезни [4, 5, 6, 14, 15]. При этом одно из первых 
мест по частоте, массовости и величине экономического 
ущерба занимают болезни печени, которые регистрируются 
у 15—40%  молодняка с летальностью до 60% [11,12]. Кроме 
гибели животных экономический ущерб включает в себя 
уменьшение мясной продуктивности, увеличение затрат 
кормов на производство единицы продукции, вынужденный 
убой животных, снижение качества свинины и утилизацию 
печени — ценнейшего пищевого продукта.

В отечественной и зарубежной литературе последних 
лет имеется ряд публикаций, посвященных изучению эти
ологии, патогенеза, клинической, патологоанатомической 
и лабораторной диагностики, лечению и профилактике 
болезней печени у свиней [1 ,2 , 3, 11, 12 и др.]. Из анализа 
литературных источников вытекает, что наиболее распро
страненной формой поражения печени является токсичес
кая дистрофия. Причем это заболевание отмечают преиму
щественно у поросят.

В патогенезе токсической гепатодистрофии поросят 
одно из ведущих мест принадлежит интоксикации организ
ма. Кузнецов А.Ф. с соавт. [13] считают, что синдром эн
догенной интоксикации возникает в случае, когда организм 
не в состоянии самостоятельно осуществлять детоксика
цию с помощью своих собственных специальных систем 
детоксикации.

Термин энтеросорбция, по определению Белякова Н.А. 
[8], — эфферентный метод, основанный на связывании и 
выведении из организма через желудочно-кишечный тракт 
с лечебной и профилактической целью эндогенных и экзо
генных веществ, надмолекулярных структур и клеток. По 
мнению Земского В.С. с соавт. [10], механизм детоксика- 
ционного действия энтеросорбции заключается не только 
в реабсорбции токсичных продуктов, но также в биотран
сформации высокотоксичных продуктов в менее токсичные 
или даже совсем нетоксичные вещества. Он же считает, что 
сорбенты, попадая в просвет кишечника, могут выступать 
в качестве коферментов биологически активных токсичес
ких продуктов, ускоряя естественные превращения их и 
уменьшение количества промежуточных веществ.

В последнее время установлено, что под действием 
энтеросорбентов происходит удаление из плазмы крови не 
только токсических продуктов метаболизма, но и биохими
чески активных веществ, являющихся субстратами систе
мы микросомального окисления и эндогенных индукторов 
системы синтеза цитохрома Р-450 [8]. Это в значительной 
степени влияет на интенсивность окислительных процес
сов в печени и проявляется снижением скорости образо
вания свободных радикалов [7]. Некоторые авторы, учиты

вая разносторонность свойств адсорбентов, включая выве
дение мочевины, креатинина, билирубина, трансфераз, а 
также инактивации гепатотоксических веществ биологичес
кого происхождения (индола, скатола, бензола и др.), об
разующихся в результате бродильных процессов в кишеч
нике, относят энтеросорбенты к группе гепатопротекторов 
[9]. Имеются данные о корригирующем действии энтеро
сорбентов на регионарную микроциркуляцию и иммунный 
статус организма.

В связи с этим нами был использован энтеросорбент СВ- 
1 при лечении поросят, больных токсической гепатодист
рофией. Работа проводилась в совхозе им. П.М. Машерова 
Сенненского района Витебской области, где на свиноком
плексе были созданы две группы поросят по 15 голов в 
каждой, больных токсической гепатодистрофией. У живот
ных всех групп клинически заболевание проявлялось общим 
угнетением, поносами, общей мышечной слабостью, жел- 
тушностью слизистых оболочек и кожи, иногда судорогами, 
рвотой, анорексией. При биохимическом исследовании 
крови устанавливалось увеличение концентрации холесте
рина, билирубина, общих липидов, b -липопротеидов, мо
чевины, глюкозы, общего белка, аланинаминотрансфера- 
зы (АлАТ) и аспартатаминотрансферазы (АсАТ), щелочной 
фосфатазы, снижение альбуминов (см. таблицу 1). Группы 
формировались поросятами 25—28-дневного возраста с 
приблизительно одинаковыми живой массой и тяжестью па
тологического процесса.

Поросятам первой (подопытной) группы в качестве ос
новного лечебного препарата задавался энтеросорбент СВ- 
1 внутрь, вместе с кормом, в дозе 0,5 г массы поросенка, 
ежедневно до выздоровления. Кроме указанного препара
та поросятам применялось лечение, принятое в хозяйстве, 
включающее в себя витаминные препараты. Животные 
контрольной группы находились в аналогичных условиях 
кормления, содержания с подопытными, за исключением 
внутреннего введения сорбента СВ-1 и применения вместо 
последнего антибиотика геомицина ретарда.

В процессе эксперимента у всех животных устанавли
вали клинический статус, в первые, на 3, 6 и 9-е сутки ле
чения у 5 поросят каждой группы брали кровь для биохи
мического исследования.

В результате проведенной работы установлено, что 
сорбент значительно восстанавливал антитоксическую 
функцию печени, оптимизировал некоторые стороны жиро
вого и пигментного обменов. Так, если в начале заболева
ния уровень АсАТ и АлАТ у животных всех групп колебался 
в пределах 0,81+0,02 — 0,79+0,080 мккат/л и 0,75±0,160 
мккат/л, то через 9 дней лечения у поросят подопытной 
группы эти показатели были соответственно 0,60+0,061 и 
0,57±0,010 мккат/л, а у животных контрольной группы АсАТ 
и АлАТ изменились совсем незначительно, соответственно 
до 0,71 ±0,090 и 0,69+0,142 мккат/л. Эти данные показыва
ют, что детоксикационная функция печени у поросят подо
пытной группы фактически восстановилась, а у поросят 
контрольной группы интоксикация организма продолжа
лась. У подопытных животных происходила также нормали
зация жирового, пигментного, белкового и углеводного
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обменов более интенсивно, чем у контрольных животных 
(таблица 1).

Таблица 1
Динамика некоторых показателей жирово
го, пигментного, белкового и углеводного 
обменов под влиянием лечения (M±m, Р)

Примечания:
*— Р<0,001 в  сравнении с  животными д о  лечения,
**— Р<0,01 в  сравнении с  животными д о  лечения.

Из таблицы видно, что уже на 3-и и тем более на 9-е 
сутки лечения у подопытных животных происходило зна
чительное изменение показателей жирового, пигментно
го, белкового и углеводного обменов. Так, на 9-е сутки 
лечения (окончание опыта) в сыворотке крови подопыт
ных поросят происходило сниж ение билирубина в 2 
(Р<0,001), холестерина, b -липопротеидов в среднем в 1,7 
(Р<0,001), общих липидов — в 1,4 (Р<0,01), глюкозы и об
щего белка — в 1,2 раза (Р<0,001), повышение альбуми
нов— в 1,1 раза (Р<0,01), а у поросят контрольной груп
пы данные показатели изменялись совсем незначитель
но. Аналогично происходило изменение щелочной фос
фатазы. Так, если до лечения у животных всех двух групп 
ее уровень колебался в пределах 3,4+0,07 — 3,84+0,22 
мккат/л, то по окончании лечения у поросят подопытной 
группы этот показатель был 1,7+0,07 мккат/л, а у конт
рольных животных — 3,30+0,08 мккат/л.

Соответственно изменялись и показатели естествен
ной резистентности (таблица 2).

Таблица 2
Динамика показателей естественной резистент

ности у поросят, больных токсической гепато- 
дистрофией под влиянием лечения (M±m, Р)

Показател и
Г руппы  

поро сят
Д о  л ечени я

Д ни  л ечения

3 6 9

БА С К,%
П одопы т. 36 ,0+0,82 42 ,5+0,29 47,2+0,41 52 ,6+0,49*

Контроль 37 ,6+1,20 36 ,7+0,67 37 ,0+0,58 37 ,3+0,88

Ф А ,%
П одопы т. 18,5+0,39 21 ,2+0,45 23 ,6+0,35 26 ,5+0,85*

Контроль 19,0+0,58 19,3+1,20 19,7+0,88 20 ,3+0,88

Ф И.
П одопы т. 5 ,6+0,14 6,7+0,22 7 ,0+0,25 7 ,2+0,40**

Контроль 5,8+0,20 5,6+0,20 5,8+0,03 5 ,9+0,25

Ф Ч.
Подопы т. 7 ,8+0,20 8 ,8+0,10 9,1+1,20 9,3+0,20*

Контроль 7,8+0,18 7,7+0,20 7,8+0,10 7,9+0,29

Примечания:
* —  Р<0,001 в  сравнении с  животными д о  лечения, 
**— Р <0,01 в  сравнении с  животными д о  лечения.

Также нужно отметить, что у подопытных животных 
продолжительность болезни составила 5 дней и терапев
тическая эффективность составила 97%, а у контрольных
— 7 дней и 80% соответственно.

Таким образом, основываясь на результатах терапев
тической эффективности, ряда биохимических тестов 
крови и показателях естественной резистентности мож

но прийти к заключению, что энтеросорбент 
СВ-1, задаваемый в дозе 0,5 г /к г  один раз 
в сутки в течение 5 дней, является эффек
тивным средством патогенетической тера
пии при лечении поросят, больных токси
ческой дистрофией печени.
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П о к а з а т е л и Гр уп п ы

п о р о с я т

Д о  л е ч е н и я Д н и  л е ч е н и я

3 6 9

Х о л е с т е р и н ,

м м о л ь /л

П одопы т. 4 ,5 + 0 ,0 3 3 ,2 + 0 ,02 2 ,3 + 0 ,0 7 2 ,2 + 0 ,0 5 *

К онтрольн. 4 ,6 + 0 ,0 4 4 ,5 + 0 ,0 3 4 ,0+ 0 ,01 3 ,4 + 0 ,5 0 **

Б и л и р у б и н ,

м км о л ь /л

П од опы т. 6 ,3 6 + 0 ,1 2 0 5 ,2 5 + 0 ,1 0 0 4 ,5 3 + 0 ,0 5 0 2 ,8 1 + 0 ,0 5 2 *

К онтрольн. 6 ,0 + 0 ,0 6 6 ,1 0 + 0 ,0 6 3 5 ,6 0 + 0 ,0 5 0 4 ,4 3 + 0 ,0 7 0

О б щ и е л и п и д ы , 

м м о л ь /л

П од опы т. 3 ,7 + 0 ,0 8 3,3+0,01 2 ,9 + 0 ,0 7 2 ,6 + 0 ,0 3 *

К онтрол ьн. 3 ,6 + 0 ,0 6 3,5+0,01 3 ,6 + 0 ,04 3 ,6 + 0 ,0 3

Ь -л и п о п р о т .,

г/л

П одопы т. 1 ,2 + 0 ,03 0 ,8 + 0 ,0 6 0 ,7 + 0 ,0 2 0 ,7 + 0 ,0 3 *

К онтрол ьн. 1 ,2 + 0 ,03 1 ,1 + 0 ,05 1 ,0+ 0 ,02 1 ,1 + 0 ,04

А л ь б у м и н ы ,

г/л

П одопы т. 2 1 ,8 + 0 ,4 9 22 ,3+0 ,51 2 3 ,2 + 0 ,1 7 2 4 ,8 + 0 ,0 2 **

К онтрол ьн. 2 0 ,9 + 0 ,8 2 2 1 ,4 + 0 ,6 7 2 1 ,5 + 0 ,6 3 2 1 ,9 + 0 ,4 9

О бщ ий б е л о к , 

г/л

П одопы т. 6 4 ,8 + 0 ,2 7 6 3 ,2 + 0 ,1 0 59 ,5 + 0 ,3 3 5 6 ,7 + 0 ,2 5 **

К онтрол ьн. 6 4 ,9 + 0 ,0 8 6 5 ,1 + 0 ,1 0 6 4 ,9 + 0 ,1 0 64 ,8+  0 ,1 0

Г л ю к о за ,

м м о л ь /л

П од опы т. 4 ,0 + 0 ,0 7 3 ,7 + 0 ,02 3 ,3+0,01 3 ,3 + 0 ,2 0 *

К онтрольн. 4 ,1 + 0 ,0 9 4 ,0 + 0 ,0 3 3 ,7 + 0 ,03 3 ,5 + 0 ,0 3 **


