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Введение
В настоящее время основное поголовье свиней в Республике Беларусь содержится в условиях свиноводческих комплексов различной мощности. С целью дальнейшего повышения эффективности работы отрасли Совет Министров Республики Беларусь постановлением 
от 5 мая 2011 года утвердил Республиканскую программу реконструкции, технического переоснащения и строительства комплексов по выращиванию свиней в 2011–2015 годах. Данная программа предусматривает создание новых комплексов, оснащенных современным энергосберегающим оборудованием, ресурсосберегающими технологиями выращивания и автоматизированными системами управления производственными процессами. Это будет способствовать наращиванию объемов производства свинины. В течение 2011–2015 годов планируется проведение реконструкции и технического переоснащения 107 действующих комплексов и доведение производства свинины на них к 2015 году до 454 тыс. тонн. Также запланировано строительство 72 новых комплексов, 38 репродукторов, 5 племенных заводов (нуклеусов) по разведению мясных пород свиней мировой генетики, 6 племенных репродукторов первого порядка и 1 станции контрольного откорма и доведение производства свинины на комплексах до 617 тыс. тонн при среднесуточных привесах свиней на выращивании и откорме, равных 650–700 г.
Однако следует учитывать, что в условиях крупных животноводческих комплексов организм животных наиболее чувствителен к условиям содержания и кормления, влиянию различных техногенных факторов и т. д. Это связано с изменением естественной среды обитания, что неизбежно сказывается на устойчивости животных к биологическим, химическим, механическим и другим негативным воздействиям. 

В этой связи актуальной представляется разработка способов оценки состояния здоровья свиней различных половозрастных и производственных групп. Наиболее перспективным в этом направлении является использование биохимических методов исследования животных, которое позволяет получать достоверную информацию о состоянии обмена веществ у свиней, судить о полноценности кормления, соответствии условий их содержания оптимальным значениям, выявлять субклинические нарушения метаболизма и разрабатывать лечебно-профилактические мероприятия с учетом результатов исследований, а также контролировать их эффективность. 

В настоящее время в Республике Беларусь биохимические исследования крови животных проводятся в основном в диагностических отделах районных и областных ветеринарных станций. При этом исследуется относительно небольшое количество показателей, в ряде случаев не увязанных между собой. Получаемые в результате проведенных исследований данные не позволяют в полной мере оценить состояние здоровья, выявить латентно протекающие заболевания и составить обоснованный прогноз продуктивности конкретного животного или стада в целом. 

В этой связи в настоящих рекомендациях изложен разработанный и апробированный способ клинико-биохимического контроля состояния здоровья свиней, получаемых и выращиваемых в условиях промышленной технологии. Он включает перечень наиболее значимых, объективных и воспроизводимых биохимических показателей крови. В рекомендациях приведены сведения по клинической интерпретации полученных результатов, а также описаны методики взятия крови у свиней и подготовки ее к исследованиям. Обязательной частью данных рекомендаций являются нормативные (референтные) значения ряда биохимических показателей для свиней шести возрастных и производственных групп. 

1. Общие условия отбора проб 
и техника взятия крови
Кровь – это жидкая ткань, которая циркулирует в кровеносной системе животного и человека. Кровь обеспечивает жизнедеятельность тканей и клеток и выполняет различные физиологические функции: дыхательную (перенос кислорода и углекислого газа), питательную (доставка глюкозы, аминокислот, солей), экскреторную (перенос конечных продуктов жизнедеятельности к выводящим каналам), защитную (поглощение микроорганизмов и чужеродных белков), регуляторную (доставка гормонов, медиаторов, ферментов), терморегуляторную (поддерживание температуры тела). Клетки крови образуются в костном мозге. 

Кровь состоит из плазмы (примерно 55 % от объема крови) и присутствующих в ней эритроцитов, тромбоцитов и лейкоцитов (примерно 45 %). Объем крови составляет в среднем 7–9 % от массы тела животного. Совместно с лимфой и тканевой жидкостью кровь образует внутреннюю среду организма. Кровь, а также костный мозг, селезенка, печень, отчасти лимфоидные образования составляют единую систему крови, деятельность которой регулируется нейрогуморальными механизмами. Поддерживая постоянство своего состава, кровь обеспечивает стабилизацию (гомеостаз) внутренней среды и, наряду с нервной системой, функционально объединяет все части организма. Одновременно с этим кровь отражает происходящие в организме нарушения, что проявляется изменением ее морфологического состава и физико-химических свойств. Поэтому в клинической ветеринарной медицине широко используют гематологические анализы, основанные на изучении морфологических и биохимических свойств крови.

Методы взятия и получаемое количество крови зависят от того, с какой целью осуществляют ее отбор. Для общего клинического анализа (определение скорости оседания эритроцитов, концентрации гемоглобина, числа эритроцитов, лейкоцитов и тромбоцитов, расчет цветового показателя и среднего содержания гемоглобина в эритроците, выведение лейкограммы) или изготовления мазка при диагностике кровепаразитарных заболеваний требуется небольшое количество крови (от нескольких капель до 1 мл). Небольшие количества крови получают у животных из кровеносных сосудов наружной и внутренней поверхности уха.

При необходимости щетину на месте укола тщательно выстригают или выбривают. Кожу протирают спиртово-эфирной смесью (смесь этанола и этилового эфира в соотношении 1:1) для развития местной гиперемии. Дезинфицировать место укола можно и 70%-ным этиловым спиртом. Для прокола кожи и сосуда используют иглы Франка, перо Дженнера, скарификатор и другие инструменты. При их отсутствии используют острые короткие инъекционные иглы, лезвия для бритья, ножницы и т. п. Используемые инструменты должны быть стерильными. Повторное их использование допускается только после дезинфекции.

Большое количество крови у животных обычно берут при биохимическом исследовании. У свиней взятие крови осуществляют из сосудов уха, хвоста, краниальной полой вены, венозного орбитального синуса. Для получения крови в больших количествах используют стерильные кровопускательные иглы различных конструкций. 

Взятие крови осуществляют в утренние часы до кормления или через 3–4 часа после кормления свиней в сухие чистые пробирки. Во избежание гемолиза перед взятием крови пробирки нагревают до температуры тела (в руке), кровь набирают по стенке пробирки, после взятия не допускают резкого охлаждения или замораживания.

В зависимости от предполагаемого исследования получают цельную или дефибринированную кровь, плазму, сыворотку. Для общего клинического анализа пригодна несвернувшаяся или стабилизированная кровь. Используют кровь в первые 5–6 минут после взятия, поэтому ее отправляют в лабораторию в день взятия. В пробирку, предназначенную для получения цельной крови, добавляют антикоагулянт (табл. 1).
Таблица 1. Дозирование антикоагулянтов (в расчете на 10 мл крови)

	Препарат
	Количество антикоагулянта

	Натрия цитрат, мг
	10–20

	Натрия оксалат, мг
	10–20

	Калия оксалат, мг
	15

	1%-ный раствор гепарина, капли
	2–3

	10%-ный раствор трилона Б, капли
	10–15


Примечание. Добавление антикоагулянтов в завышенных дозах может вызвать гемолиз крови, изменить показатель гематокрита.
Чтобы кровь хорошо перемешивалась с антикоагулянтом в пробирке, ее закрывают пробкой и 10–15 раз легко переворачивают не взбалтывая. Стабилизированную кровь хранят в холодильнике при температуре +4оС. Для подсчета форменных элементов кровь пригодна в течение 72 часов, для приготовления мазков – не более 24 часов.

Цельная (стабилизированная) кровь используется для определения количества форменных элементов, концентрации гемоглобина и некоторых микроэлементов, выведения лейкограммы. 

Для большинства биохимических тестов применяется плазма или сыворотка крови. Плазму крови получают центрифугированием или отстаиванием стабилизированной крови. 

Сыворотку крови получают после свертывания крови в термостате при температуре +37 ○С (в течение 10–15 минут). Образовавшийся сгусток крови отделяют от стенок пробирки тонкой проволокой или стеклянной палочкой и пробирку центрифугируют в течение 5–10 минут при 2–3 тыс. об/мин. Сыворотку сливают или отсасывают пипеткой. 

Для лабораторных исследований пригодна сыворотка без следов гемолиза. При невозможности быстрого исследования стабилизированную кровь допустимо хранить в холодильнике в плотно закрытых пробирках до 24 часов, сыворотку крови для биохимических исследований – в зависимости от определяемых показателей. Не допускается хранение сыворотки крови на свету.
Получение крови из краевых вен уха. Поросят помещают в фиксацион​ный станок, взрослых животных фиксируют щипцами или наложением петли на верхнюю челюсть. Место пункции выстригают, обрабатывают спиртово-эфирной смесью или 70%-ным этиловым спиртом. Основание уха пережимают резиновым жгутом. Разрез кожи ушной раковины проводят в поперечном направлении, для чего используют лезвие безопасной бритвы или острый скарификатор. На остроту инструмента обращают особое внимание, поскольку применение тупых колюще-режущих предметов травмирует ткани и сосуды, что приводит к быстрому образованию тромба. 

Ухо располагают таким образом, чтобы вытекающая кровь по​падала в пробирку или другой сосуд прямо из места разреза или проходила по поверхности уха наименьшее расстояние. Если наступит преждевременная закупорка сосуда, то место разреза слегка протирают комочком стерильной ваты. После взятия крови место разреза обрабатывают 5%-ным спиртовым раствором йода или другим антисептиком. При взятии крови данным способом часто возникает гемолиз. Получение крови из сосудов вен уха трудно осуществить у поросят-сосунов.

Получение крови из сосудов хвоста. На кончике хвоста (2–3 см) удаляют щетину, хвост помещают в теплую воду, высушивают полотенцем и протирают спиртово-эфирной смесью. Отступив от конца хвоста 1 см при первичном и 0,5 см при повторных взятиях крови резким движением отсекают кончик хвоста. Для этого используют острые ножницы или малые копытные щипцы, не бывшие в употреблении. После набора крови хвост обрабатывают 5%-ным спиртовым раствором йода, 5%-ным раствором калия перманганата или проводят прижигание кончика хвоста раскаленным металлическим предметом. Прижигание можно провести, используя порошок перманганата калия. На кончик хвоста, отступив 0,3–0,5 см, накладывают лигатуру, которую снимают через 1,5–2 часа после окончательной остановки кровотечения. За группой животных, у которых производилось взятие крови из хвоста, устанавливают наблюдение, чтобы предотвратить обгрызание хвостов другими свиньями и тем самым предупредить обескровливание организма. Вместо лигатуры можно использовать резиновые кольца шириной 1,5–2 мм, нарезанные из тонких трубок. 
Получение крови из вентральной хвостовой артерии. Хвост снабжается кровью правой и левой латеральными артериями, а также вентральной хвостовой артерией. Последняя имеет больший диаметр в сравнении с латеральными. Она проходит сагиттально по вентральной поверхности хвостовых позвонков. Диаметр ее зависит от возраста животных: у 6–12-месячных подсвинков – 0,5–2 мм, у свиней старше года – 2,0–3,0 мм.
На месте взятия крови удаляют щетину, обрабатывают место пункции спирт-эфиром, а хвост поворачивают так, чтобы вентральная его поверхность была обращена кверху. На границе средней и нижней трети хвоста остроконечным скальпелем или уголком лезвия делают прокол (разрез) всех мягких тканей до позвонка. При этом рассекается ко​жа, подкожная клетчатка, мышцы и вентральная артерия (поперек). После прокола тканей придают хвосту естественное положение и приподнимают нижнюю его треть кверху, для того чтобы операционная рана зияла. Кровь выделяется равномерной струей. После взятия нужного количества крови место прокола смазывают 5%-ным спиртовым раствором йода и хвост отпускают. В результате сокращения мышц хвоста происходит закрытие просвета разреза и кровотечение за 3–5 минут полностью прекращается. Дополнительных мер для остановки кровотечения не требуется.

Получение крови из краниальной полой вены. Краниальная полая вена расположена между листками средостения, вентрально от подключичных артерий. Она берет начало из общей яремной вены при входе в грудную полость. Краниальная полая вена впадает в правое предсердие. В зависимости от возраста свиней краниальная полая вена имеет длину от 1 до 8–10 см и расположена непосредственно под трахеей.

Пункцию вены производят при фиксации животных в положении стоя или сидя с высоко поднятой головой. Для взятия крови у взрослых свиней используют иглы диаметром 1,5–2,0 мм и длиной 8–10 см, у подсвинков – диаметром 1 мм и длиной 5–6 см, у поросят-сосунов – диаметром 0,45 мм и длиной 1–2 см.

После фиксации животного прощупывают краниальный выступ рукоятки грудной кости, а у молодых свиней – первую пару ребер. Иглу вводят в область желоба, образовавшегося по сторонам рукоятки грудной кости, отступя на 0,5 см вправо или влево от сагиттальной линии и на 0,5–1,0 см вперед от краниального выступа грудной кости. Острие иглы направляют по мысленно проведенной линии от места укола до каудального края противоположной лопатки. При попадании в вену ощущается звук, напоминающий прокол тонкой пергаментной бумаги. При использовании длинных игл и при недостаточно освоенной технике у поросят и молодых подсвинков иногда возникает шоковое состояние из-за попадания иглы в артерию, которое снимается без последующих осложнений введением кофеина.

Получение крови из орбитального венозного синуса. Орбитальный венозный синус располагается в глубине периорбитального пространства, за глазным яблоком. Имеет расширение в вентральной части глазной орбиты ближе к внутреннему углу глаза. Поросят массой 10–15 кг фиксируют в кастрационном станке в спинном положении, взрослых животных – с помощью щипцов или петли, накладываемых на верхнюю челюсть. 

Для взятия крови используют иглы диаметром 1,2–2,0 мм и длиной 5–7 см. Большим и указательным пальцами раздвигают верхние и нижние веки так, чтобы третье веко вышло из угла глазной орбиты и отделилось от глазного яблока. Иглу обращают скосом к глазному яблоку, вводят в медиальный угол глаза между третьим веком и глазным яблоком на глубину 2–3 см. После этого иглу располагают перпендикулярно плоскости наружной поверхности глазного яблока, канюлю иглы приподнимают так, чтобы острие было обращено в вентральную часть медиального угла глаза. Оттесняя глазное яблоко телом иглы, ее вводят дальше, пока игла не упрется в передне-боковую стенку костной орбиты. Если кровь не выделяется, иглу оттягивают немного назад, пока кровь не начнет вытекать в виде струи или по каплям.

Если вместо крови появляется пенистая жидкость, то иглу слегка извлекают и проводят новый укол по направлению к носовой перегородке или, напротив, за глазное яблоко, так как у отдельных животных синус оказывается несколько смещенным вперед или назад. После окончания взятия крови и извлечения иглы кровотечения, как правило, не наблюдается. С целью предотвращения повреждения глазного яблока при введении иглы необходимо отодвигать его, но не концом иглы, а телом, т. е. самой иглой как бы скользить по поверхности глазного яблока.

2. Методы определения биохимических
показателей крови у свиней
Проведенные с многократным повторением анализы в условиях НИИ прикладной ветеринарной медицины и биотехнологии УО «Витебская ордена «Знак Почета» государственная академия ветеринарной медицины» позволили избрать наиболее специфичные и воспроизводимые биохимические методики исследования крови у свиней (в табл. 2). Большинство из них несложно освоить в лаборатории, оснащенной таким основным оборудованием, как фотоэлектроколориметр любой модели, центрифуга, весы аналитические и т. д. Для определения большинства из приводимых ниже тестов в Республике Беларусь имеются наборы реактивов. 

Таблица 2. Основные биохимические методики исследования крови у свиней
	Показатель
	Метод
	Автор

	1
	2
	3

	1. Белок общий
	Рефрактометрически

С биуретовым реактивом1
Спектрофотометрически
	Кондрахин И. П. и др., 2004 [9]

	2. Альбумины
	С бромкрезоловым зеленым
	Камышников В. С., 2009 [3]

	3. Гамма-глобулины (иммуноглобулины)
	С цинка сульфатом
	Холод В. М., 
Ермолаев Г. Ф., 1988 [13]

	4. Мочевина
	По цветной реакции 
с диацетилмонооксимом

Ферментативно
	Камышников В. С., 
2009 [3]

	5. Креатинин
	С пикриновой кислотой 
(реакция Яффе)
	Холод В. М., 
Ермолаев Г. Ф., 1988 [13]

	6. Глюкоза
	С ортотолуидином

Глюкозооксидазный
	Кондрахин И. П. и др., 2004 [9]

	7. Липиды общие
	С сульфосфовнилиновым реактивом (по Цельнеру)
	Кондрахин И. П. и др., 2004 [9]

	9. Общий холестерол
	По Ильку

Ферментативно
	Холод В. М., 
Ермолаев Г. Ф., 1988 [13]

	10. Ретинол 
(витамин А)
	Колориметрически 
и спектрофотометрически

Флюориметрически
	M. J. Cals et al., 1982 [14]
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	3

	11. Токоферол (витамин Е)
	Колориметрически 
и спектрофотометрически

Флюориметрически
	M. J. Cals et al., 1982 [14]

	12. Аскорбиновая 
кислота (витамин С)
	Колориметрически, 
с αα'-дипиридилом
	Холод В. М., 
Ермолаев Г. Ф., 1988 [13]

	13. Пировиноградная кислота
	Колориметрически 
в модификаци Умбрайта
	Кондрахин И. П. и др., 2004 [9]

	14. Молочная кислота
	По Баркеру 
и Саммерсону

Ферментативно
	Холод В. М., 
Ермолаев Г. Ф., 1988 [13]

	15. Билирубин общий
	Метод Йендрашика–Клеггорна–Грофа

С диазофенилсульфоновой кислотой в модиф. Сенько–Курдеко
	Камышников В. С., 2009 [3]

	16. Билирубин прямой
	Метод Йендрашика–Клеггорна–Грофа

С диазофенилсульфоновой кислотой в модиф. Сенько–Курдеко
	Кондрахин И. П. и др., 2004 [9]

	17. Щелочной резерв плазмы
	По Кондрахину И. П. 
(с использованием 
сдвоенных колб)
	Кондрахин И. П. и др., 2004 [9]

	18. Кальций общий
	Колориметрически с глиоксальбис (2-оксианилом)
Колориметрически с арсеназо-3 реактивом
	Камышников В. С., 2009 [3]

	19. Фосфор неорганический
	С ванадат-молибдатным реактивом
	Камышников В. С., 2009 [3]

	20. Натрий
	Колориметрически, реакция с уранилацетатом

Ионометрически
	Камышников В. С., 2009 [3]

	21. Калий
	Турбодиметрически

Ионометрически
	Камышников В. С., 2009 [3]

	22. Хлориды
	Колориметрически, реакция с роданидом ртути в кислой среде

Ионометрически

Титрометрически
	Камышников В. С., 2009 [3]

	23. Медь
	Атомно-абсорбционный 
метод

Колориметрически, реакция 

с батокупроином
	Мацинович А. А.,
Курдеко А. П.,
Ковалёнок Ю. К., 2005 [8]

	24. Железо
	Атомно-абсорбционный 
метод

Колориметрически, реакция с с бетофенантролином
	Мацинович А. А., 
Курдеко А. П., 
Ковалёнок Ю. К., 2005 [8]
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	25. Кобальт
	Атомно-абсорбционный 
метод
	Мацинович А. А., 
Курдеко А. П., 
Ковалёнок Ю. К., 2005 [8]

	26. Цинк
	Атомно-абсорбционный 
метод
	Мацинович А. А.,
Курдеко А. П., 
Ковалёнок Ю. К., 2005 [8]

	27. Холинэстераза
	Колориметрически

Спектрофотометрически
	Холод В. М., 
Ермолаев Г. Ф., 1988 [13]

	28. ВНСММ2
	Спектрофотометрически, после осаждения белков ТХУ кислотой
	Абрамов С. С. и др., 2006 [10]

	29. АсАТ3
	По Райтману и Френкелю

Кинетически
	Холод В. М., 
Ермолаев Г. Ф., 1988 [13]

	30. АлАТ4
	По Райтману и Френкелю

Кинетически
	Холод В. М., 
Ермолаев Г. Ф., 1988 [13]

	31. ЩФ5
	Колориметрически (по Бессею-Лоури-Броку)

Кинетически
	Холод В. М.,
Ермолаев Г. Ф., 1988 [13]

	32. ГГТП6
	Спектрофотометрически

Кинетически
	Камышников В. С., 2009 [13]

	33. ЛДГ7
	Колориметрически с 2,4-динитрофенилгидразином

Кинетически
	Холод В. М., 
Ермолаев Г. Ф., 1988 [13]


1 Курсивом выделены наиболее объективные и воспроизводимые методики.

2ВНСММ – вещества с низкой и средней молекулярной массой. 
3АсАТ– аспартатаминотрансфераза. 
4АлАТ – аланинаминотрансфераза. 
5ЩФ – щелочная фосфатаза. 
6ГГТП – гамма-глутаматтранспептидаза. 
7ЛДГ – лактатдегидрогеназа.

3. Нормативные (референтные) величины 
биохимических показателей крови для свиней различных технологических групп
Биохимические исследования более 1000 проб крови от поросят, свиноматок и хряков, которые содержатся в условиях промышленных комплексов с мощностью от 24 до 108 тыс. голов откормочных свиней в год и которые на момент исследования были клинически здоровыми, позволили достоверно определить нормативные значения некоторых биохимических показателей крови (табл. 3 и 4). При этом обязатель-ным условием было достаточное, полноценное и качественное кормление животных комбикормами, соответствующими определен-ной возрастной и технологической группе животных. 
Таблица 3. Нормативные (референтные) величины биохимических показателей крови для свиней (молодняк)
	Показатель
	Группа животных

	
	поросята-сосуны
	поросята-отъемыши
	ремонтный 
молодняк

	1. Белок общий, г/л
	50–60
	55–70
	55–75

	2. Альбумины, г/л
	25–35
	28–35
	30–40

	3. Гамма-глобулины, г/л
	20–25
	23–28
	25–30

	4. Мочевина, ммоль/л
	1,2–2,5
	1,7–3,1
	1,9–3,0

	5. Креатинин, ммоль/л
	0,04–0,06
	0,04–0,07
	0,04–0,07

	6. Глюкоза, ммоль/л
	5,6–8,1
	4,8–5,6
	4,4–5,4

	7. Пировиноградная кислота, мкмоль/л
	150–440
	120–400
	120–400

	8. Молочная кислота, ммоль/л
	0,8–1,5
	0,9–1,4
	0,9–1,4

	9. Липиды общие, г/л
	2,0–3,0
	2,5–3,5
	2,5–4,0

	10. Триглицериды, ммоль/л
	0,2–0,5
	0,2–0,6
	0,3–0,7

	11. Холестерол, ммоль/л
	1,5–2,5
	1,2–1,9
	1,1–2,1

	12. Кальций общий, ммоль/л
	2,0–3,0
	2,0–2,8
	2,1–2,7

	13. Фосфор неорганический, ммоль/л
	1,5–2,4
	1,6–2,5
	1,6–2,6

	14. Магний, ммоль/л
	1,03–1,44
	1,03–1,44
	1,03–1,44

	15. Натрий, ммоль/л
	139–148
	139–148
	139–148

	16. Калий, ммоль/л
	4,86–5,63
	4,86–5,63
	4,86–5,63

	17. Хлориды, ммоль/л
	97,1–106,4
	97,1–106,4
	97,1–106,4

	18. Железо, мкмоль/л
	15–38
	15–38
	15–38

	19. Медь, мкг/л
	1500–2400
	1500–2400
	1500–2400

	20. Цинк, мкг/л
	3,5–5,6
	3,5–5,6
	3,5–5,6

	21. Кобальт, мкг/л
	25–50
	25–50
	25–50

	22. Билирубин общий, мкмоль/л
	3–12
	2–6
	2–5

	23. Билирубин прямой, мкмоль/л
	1–3
	1–2
	1–2

	24. Щелочной резерв плазмы, об% СО2
	40–60
	42–64
	45–55

	25. Витамин С, ммоль/л
	0,01–0,04
	0,02–0,06
	0,02–0,08

	26. Витамин А, мкг/мл
	0,13–1,80
	0,13–1,80
	0,13–1,80

	27. Витамин Е, мкг/мл
	1,30–15,00
	1,30–15,00
	1,30–15,00

	28. АсАТ, ИЕ/л
	12–36
	12–30
	18–42

	29. АлАТ, ИЕ/л
	12–30
	12–24
	24–42

	30. ЩФ, ИЕ/л
	78–150
	72–144
	60–108

	31. ВНСММ, у.е.
	0,05–0,09
	0,05–0,12
	0,06–0,10

	32. ГГТП, ИЕ/л
	18–48
	36–66
	30–72

	33. ЛДГ, ИЕ/л
	540–840
	540–720
	360–540

	34. Холинэстераза, ИЕ/л
	300–480
	360–540
	420–540


Таблица 4. Нормативные (референтные) величины биохимических показателей крови для свиней (взрослые свиньи)

	Показатель
	Группа животных

	
	свиноматки

супоросные
	свиноматки подсосные
	хряки-производители

	1. Белок общий, г/л
	65–75
	60–72
	65–80

	2. Альбумины, г/л
	30–45
	30–42
	35–45

	3. Гамма-глобулины, г/л
	25–35
	25–33
	28–35

	4. Мочевина, ммоль/л
	2,2–4,0
	2,0–3,5
	1,5–3,1

	5. Креатинин, ммоль/л
	0,05–0,09
	0,06–0,11
	0,04–0,11

	6. Глюкоза, ммоль/л
	4,2–5,2
	3,6–4,6
	5,2–6,5

	7. Пировиноградная кислота, мкмоль/л
	110–290
	120–330
	120–420

	8. Молочная кислота, ммоль/л
	0,8–1,5
	0,9–1,8
	0,8–2,0

	9. Липиды общие, г/л
	3,5–5,2
	3,2–5,5
	4,0–8,5

	10. Триглицериды, ммоль/л
	0,5–1,0
	0,3–1,0
	0,4–0,9

	11. Холестерол, ммоль/л
	1,8–3,4
	2,0–3,8
	1,4–3,5

	12. Кальций общий, ммоль/л
	2,1–3,1
	2,0–3,5
	2,5–4,0

	13. Фосфор неорганический, ммоль/л
	1,5–2,7
	1,5–2,5
	1,7–3,1

	14. Магний, ммоль/л
	1,03–1,44
	1,03–1,44
	1,03–1,44

	15. Натрий, ммоль/л
	139–148
	139–148
	139–148

	16. Калий, ммоль/л
	4,86–5,63
	4,86–5,63
	4,86–5,63

	17. Хлориды, ммоль/л
	97,1–106,4
	97,1–106,4
	97,1–106,4

	18. Железо, мкмоль/л
	15–38
	15–38
	15–38

	19. Медь, мкг/л
	1500–2400
	1500–2400
	1500–2400

	20. Цинк, мкг/л
	3,5–5,6
	3,5–5,6
	3,5–5,6

	21. Кобальт, мкг/л
	25–50
	25–50
	25–50

	22. Билирубин общий, мкмоль/л
	5–12
	7–18
	4–12

	23. Билирубин прямой, мкмоль/л
	2–4
	2–6
	2–3

	24. Щелочной резерв плазмы, об% СО2
	40–65
	45–68
	40–65

	25. Витамин С, ммоль/л
	0,03–0,12
	0,02–0,08
	0,04–0,12


	26. Витамин А, мкг/мл
	0,13–1,80
	0,13–1,80
	0,13–1,80

	27. Витамин Е, мкг/мл
	1,30–15,00
	1,30–15,00
	1,30–15,00

	28. АсАТ, ИЕ/л
	24–42
	30–42
	18–36

	29. АлАТ, ИЕ/л
	24–48
	30–54
	24–42

	30. ЩФ, ИЕ/л
	42–84
	54–108
	42–102

	31. ВНСММ., у.е.
	0,06–0,12
	0,07–0,15
	0,05–0,11

	32. ГГТП, ИЕ/л
	24–66
	36–72
	30–60

	33. ЛДГ, ИЕ/л
	300–540
	360–660
	300–480

	34. Холинэстераза, ИЕ/л
	360–600
	300–540
	240–660


4. Клинико-диагностическое значение 
биохимических показателей крови

4.1. Белок общий
Общий белок – совокупность белков сыворотки (плазмы) крови, определяемых одной общей для отдельных их представителей реакцией (обычно биуретовой). Альбуминовая фракция синтезируется главным образом в печени, глобулиновая – в гепатоцитах и В-лимфоцитах.

Белки плазмы играют чрезвычайно важную роль в жизнедеятельности организма. Они обеспечивают транспортировку по всему организму биологически важных, в том числе чужеродных, соединений (например, лекарственных веществ). Концентрация белка определяет коллоидно-осмотическое (онкотическое) давление плазмы. Белки плазмы обеспечивают иммунную реактивность организма, характер воспалительной реакции.

На уровень белка в плазме влияют особенности кормления, функциональная активность почек и печени, желудочно-кишечного тракта.

Понижение концентрации общего белка обозначается термином гипопротеинемия, повышение – гиперпротеинемия. Изменение содержания общего белка может носить как абсолютный, так и относительный характер (вследствие нарушения водного баланса). На степень гиперпротеинемии может оказать влияние сильное пережатие сосудов во время взятия крови.
Абсолютное увеличение содержания общего белка в сыворотке крови может быть связано со следующими патологическими состояниями: заболевания печени (гепатит, дистрофия печени), острые и хронические инфекции, аутоиммунные заболевания.

Относительное увеличение содержания общего белка в сыворотке крови, связанное со сгущением крови, может быть связано со следующими патологическими состояниями: рвота, понос, непроходимость кишечника, хронический нефрит, генерализованный перитонит.

Гипопротеинемия возникает при недостаточном поступлении белка в организм (белковое голодание), нарушении функции желудочно-кишечного тракта и снижении усвоения белка из корма (гастрит, энтерит, энтероколит), подавлении биосинтеза белка, связанном с поражением печени (гепатоз, цирроз печени), повышенном выведении белка из организма с мочой при нефротическом синдроме, гломерулонефрите, с калом – при диарейном синдроме, с кровью – при кровотечениях.
4.2. Альбумины
Альбумины – это основная фракция белков плазмы (сыворотки) крови. Синтезируются в печени, время полураспада составляет 17 суток. На их долю приходится более половины всех содержащихся белков (35–55 г/л). Альбумин создает онкотическое давление плазмы, принимает активное участие в связывании воды, тем самым поддерживая циркулирующий объем крови. При падении его уровня ниже 30 г/л часть крови, оказавшись «свободной», перемещается из сосудистого русла в более плотные ткани, вызывая отеки.
Альбумин обладает способностью к связыванию неорганических  ионов (кальция, магния, цинка), метаболитов (жирных кислот, билирубина, мочевой кислоты), гормонов (тироксина, трийодтиронина, кортизола), лекарственных препаратов (салицилатов, барбитуратов, антибиотиков, аминокислот).

Увеличение уровня альбумина в сыворотке (плазме) крови практически не встречается. Как правило, псевдо- или относительная гиперальбуминемия развивается при уменьшении содержания воды в русле крови (дегидратации или обезвоживании) и внутривенном введении больших количеств концентрированных «растворов» альбумина. 

Уменьшение содержания альбумина в сыворотке (плазме) крови (гипоальбуминемия) наблюдается при недостаточном поступлении белка с кормом, нарушении всасывания продуктов распада белка через слизистую оболочку желудочно-кишечного тракта (энтериты, гастроэнтериты), пониженном синтезе альбумина (токсические поражения печени, гепатоз, цирроз печени), повышенной потере белка (кровотечения, образование экссудата или транссудата), выходе в просвет кишечника (при завороте кишок, язвенном колите, перитоните), потерях с мочой при нефротическом синдроме.

4.3. Гамма-глобулины (иммуноглобулины)
Гамма-глобулины – представлены в основном иммуноглобулинами классов A, G, М, обладающими свойствами антител. По этой причине гамма-глобулины плазмы определяют специфическую реактивность организма (некоторое количество иммуноглобулинов находится во фракциях бета- и альфа-2-глобулинов). В состав гамма-глобулинов входят также иммуноглобулины классов D и Е, легкие и тяжелые цепи иммуноглобулинов, лизоцим (муромидаза), С-реактивный белок.

Увеличение содержания гамма-глобулинов в сыворотке крови происходит при гаммапатиях: хронических воспалительных процессах в лоханках почек (пиелит), желчном пузыре (холецистит), мочевом пузыре (уроцистит), печени (инфекционный гепатит; токсическая дистрофия, цирроз), механической (обтурационной) желтухе, аутоиммунных заболеваниях. 

Снижение содержания гамма-глобулинов обнаруживается при приобретенной гипогамма-глобулинемии: лечении цитостатиками, нефротическом синдроме, экземе; гноящихся ранах, хронических инфекционных заболеваниях, иммунных дефицитах (врожденных, возрастных (у поросят) и приобретенных).

4.4. Мочевина (азот мочевины)
Мочевина (диамид угольной кислоты) – основной конечный продукт распада белка в организме. Существует прямая связь между концентрацией мочевины крови и потреблением белка и обратная между скоростью выведения мочевины с мочой и уровнем ее в крови.

Незначительное изменение концентрации мочевины в крови (снижение или увеличение) может наблюдаться при потреблении корма, содержащего слишком мало или чрезмерно много белка. Уменьшение содержания мочевины в крови возникает при супоросности свиноматок.

Увеличение содержания мочевины, сопровождающееся синдромом интоксикации, называется уремией. Сама по себе мочевина не токсич​на и развивающийся при увеличении ее концентрации в крови синдром интоксикации обусловлен накоплением в организме других токсичных продуктов. Вместе с тем следует иметь в виду, что мочевина, относительно легко проходя через плазматические мембраны клеток, будучи осмотически активным веществом, увлекает в клетки паренхиматозных органов и воду. Это приводит к увеличению объема клеток (клеточной гипергидратации) и нарушению их функционального состояния. Использование препаратов, связывающих мочевину и тем самым понижающих уровень ее в крови, оказывает хороший те​рапевтический эффект.

Свободно проникая через мембрану почечного фильтра, мочевина выделяется с мочой. Содержание ее в клубочковом фильтрате такое же, как и в плазме. Однако при перемещении по ходу канальцев оно изменяется за счет обратного всасывания как воды, так и самой моче​вины. Канальцевая реабсорбция мочевины изменяется обратно пропорционально скорости тока мочи. Поэтому величина экскреции мочевины является менее информативным показателем клубочковой фильтрации, чем показатель, основывающийся на экскреции креатинина (который в отличие от мочевины практически не реабсорбируется).

Увеличение содержания мочевины в крови наблюдается при усиленном ее образовании в результате богатого белками рациона, чрезмерном катаболизме белка, лейкозе, желтухе, тяжело протекающих инфекционных заболеваниях, непроходимости кишечника, ожогах, дизентерии, шоке, сердечной недостаточности, кровотечении из верхних отделов желудочно-кишечного тракта, нерациональном применении некоторых лекарств – сульфаниламидов, левомицетина, тетрациклина, гентамицина, фуросемида и др.

Наиболее часто содержание мочевины в крови увеличивается при острой и хронической почечной недостаточности, опухолях мочевыводящих путей, предстательной железы, почечнокаменной болезни (нефролитиазе).

Снижение содержания мочевины в крови наблюдается при особенно тяжелых поражениях печени, вызванных, в частности, отравлением фосфором, мышьяком и другими гепатотропными ядами, декомпенсированном циррозе (известно, что биосинтез мочевины происходит в печени), энергодефицитных состояниях, голодании, пониженном катаболизме белков, после введения глюкозы.

4.5. Креатин и креатинин
Креатин и креатинин – важные компоненты остаточного азота, в синтезе которых принимают участие аминокислоты (аргинин, глицин и метионин). В почечной ткани при участии фермента трансамидиназы (переносящего амидиновый остаток аргинина на глицин) образуется предшественник креатина – гуанидинуксусная кислота, которая подвергается метилированию в печени (с участием S-аденозилметионина и метилтрансферазы). С током крови креатин доставляется из печени в мышечную ткань, где происходит его фосфорилирование под влиянием креатинкиназы. Макроэрг креатинфосфат, образованный в митохондриях миоцитов, перемещается к миофибриллам, где происходит его разрушение с выделением утилизируемой сократительными волокнами порции энергии, а также остатка неорганического фосфора и молекулы воды.

Дегидратированный креатин – креатинин, который, будучи беспороговым веществом, выделяется с мочой. Уровень его содержания в крови и моче определяется в основном мышечной массой и выделительной способностью почек. Следует иметь в виду, что в организме помимо эндогенного креатинина присутствует и экзогенный креатин, поступающий в основном с кормами животного происхождения.

Эндогенный креатинин экскретируется путем фильтрации в клубочках. Наиболее широко используемая для определения креатинина реакция Яффе недостаточно специфична, так как она формирует такой же по окраске комплекс с глюкозой, ацетоном, бета-оксибутиратом, альфа-кетоглутаратом, пируватом, билирубином, гемоглобином, мочевиной и мочевой кислотой (псевдокреатининовые хромогены). Это обстоятельство может быть причиной возникновения в ряде случаев ложноположительных результатов.

Увеличение содержания креатинина в крови (гиперкреатининемия) наблюдается при состояниях, связанных с его усиленным образованием или с задержкой в организме. Отмечается при резко выраженном нарушении функции печени, сердечной недостаточности, воспалительных заболеваниях легких, лихорадочных состояниях; кишечной непроходимости, нарушении функции почек (что расценивается как ранний признак почечной недостаточности), закупорке мочевых путей, сахарном диабете (вследствие нарушения гормонального баланса), голодании, остром распаде мышечной ткани, под влиянием нефротоксических препаратов. 

Уменьшение содержания креатинина (гипокреатининемию) в крови выявляется при супоросности и голодании.

4.6. Глюкоза
Глюкоза (гексоза) – основной представитель углеводов (моносахаридов), главный энергетический субстрат организма. Уровень глюкозы в крови регулируется деятельностью нейроэндокринной системы и паренхиматозных органов (печени, почек и др.).
Основным гормоном, «ответственным» за утилизацию глюкозы, является инсулин. Наряду с ним в регуляции уровня глюкозы в крови принимают участие гормоны-антагонисты инсулина: глюкагон, кортизол, адреналин, соматотропин (гормон роста), тироксин.

Для получения правильных результатов следует иметь в виду, что если исследование откладывается более чем на 1 час, в пробу требуется добавить фторид натрия (3 мг/мл крови). Фильтраты (центрифугаты) могут храниться в замороженном состоянии до 24 часов. Ошибки в интерпретации результатов возникают при получении крови сразу после кормления свиней или парэнтерального введения растворов глюкозы. За три дня до предполагаемого исследования следует исключить применение аскорбиновой кислоты и антибиотиков тетрациклинового ряда.

Увеличение содержания глюкозы (гипергликемия) отмечается при сахарном диабете I и II типа, поражении центральной нервной системы, вызванном травмой или опухолью головного мозга, состояниях, связанных с тяжелыми поражениями печени (нарушается синтез гликогена), гиперфункции щитовидной железы (тиреотоксикоз), гипофиза, над​почечников, заболеваниях поджелудочной железы (острый и хронический панкреатит), стрессовых ситуациях (стадия тревоги), ожогах, после применения кофеина, адреналина, диуретина и т. д. 

Снижение концентрации глюкозы в крови (гипогликемия) выявляется при голодании, инсулиноме (опухоли островкового аппарата подже​лудочной железы вследствие гиперсекреции инсулина – единственного гормона, обеспечивающего снижение уровня глюкозы в крови), гипофункции щитовидной железы (гипотиреоз), надпочечников, гипофиза, токсических гепатозах (отравление хлороформом, четыреххлористым углеродом, салициловой кислотой и др.). Гипогликемия характеризует энергодефицитное состояние организма.

4.7. Молочная и пировиноградная кислоты
Молочная (лактат) и пировиноградная (пируват) кислоты – вещества, образующиеся в процессе анаэробного (без доступа кислорода) метаболизма глюкозы. Одна молекула глюкозы превращается при этом в две молекулы пировиноградной кислоты. Дальнейший метаболизм пировиноградной кислоты возможен двумя путями – аэробным и анаэробным.

Пировиноградная кислота является узловым метаболитом многих метаболических путей. Пируват может быть превращен обратно в глюкозу в процессе глюконеогенеза, или в жирные кислоты (липогенез), или энергию через ацетил-КоА, в аминокислоту аланин, или в этанол. Таким образом, пируват объединяет несколько ключевых метаболических процессов клетки.

Лактат является конечным продуктом гликолиза и гликогенолиза. Большая часть молочной кислоты образуется в мышцах. Образовавшаяся в мышцах из глюкозы молочная кислота поступает в кровь. Далее в реакциях глюконеогенеза в печени лактат вновь преобразуется в глюкозу, которая в свою очередь может опять в мышцах расщепиться до лактата (цикл Кори). Таким образом, молочная кислота является веществом, которое в норме образуется при утилизации глюкозы. В случаях нарушения работы митохондрий, что бывает при патологии энергетического обмена и неадекватного поступления кислорода, происходит накопление лактата в крови. Увеличение количества молочной кислоты в крови свидетельствует о том, что уровень ее поступления превышает уровень удаления. 

Наличие и соотношение лактата и пирувата в крови – показатель адекватной доставки кислорода к органам и тканям, который позволяяет оценить степень «кислородного голодания» тканей и энергодефицита. 

Накопление в крови лактата (гиперлактатемия) называют также лактатацидозом (одна из форм метаболического ацидоза). Лактоацидоз развивается при нарушениях доставки или утилизации кислорода тканями (сердечная и дыхательная недостаточность (пневмонии, бронхит, заболевания сердца), шок, тяжелая форма анемии, отравления окисью углерода или цианидами, кровопотери). Также уровень лактата в крови возрастает при избыточном его образовании или недостаточной утилизации (сахарный диабет, печеночная недостаточность (при гепатите, гепатозе, токсических поражениях печени), злокачественные новообразования, отравление салицилатами). Увеличение концентрации лактата отражает степень ишемии тканей. Содержание лактата в крови при гипоксических состояниях возрастает соответственно тяжести гипоксии.
Содержание пировиноградной кислоты в крови резко увеличивается при гиповитаминозе В1, гиперфункции гипофизадреналовой системы, сахарном диабете, циррозе печени, сердечной декомпенсации, токсикозах. Возможно повышение уровня пирувата при введении в терапевтических дозах некоторых лекарственных препаратов (камфоры, адреналина).

4.8. Щелочной резерв плазмы
Определение щелочного резерва плазмы крови предназначено для изучения состояния кислотно-щелочного равновесия в организме и установления ацидотических или алкалозных состояний.
Снижение щелочного резерва плазмы крови характеризует ацидоз. При ацидозе происходит cмещение кислотно-щелочного баланса организма в сторону увеличения кислотности. В зависимости от значения водородного показателя (рН) выделяют компенсированный ацидоз (рН находится в пределах физиологических значений (7,2–7,4)) и некомпенси́рованный ацидоз (рН выходит за нижнюю физиологическую границу).

Различают также газовый (респираторный) ацидоз, метаболический (обменный) ацидоз, выделительный ацидоз, экзогенный ацидоз и смешанный ацидоз.

Газовый ацидоз возникает при дыхательной и сердечной недостаточности, сопровождающей заболевания дыхательной и сердечно-сосудистой систем (пневмонии, бронхиты, плевриты, эндокардит, миокардит и др.) или при вдыхания воздуха с повышенным содержанием углекислого газ. 

Метаболический ацидоз связан с кетоацидозом (повышенным образованием кетоновых тел при кетозе свиноматок или длительном голодании) и лактоацидозом (возникает при снижении доставки кислорода к тканям, что приводит к увеличению образования лактата с сопутствующим тяжелым метаболическим ацидозом). Метаболический ацидоз развивается также при ацидозной форме остеодистрофии или рахита, возникающих вследствие дефицита в рационе кальция и витамина Е и избытке фосфора.
Выделительный ацидоз обусловлен нарушением выведения кислых продуктов из организма при почечной недостаточности (при нефрите, нефрозе), потерями бикарбонатов через почки или желудочно-кишечный тракт (при диарейных заболеваниях свиней). 

Экзогенный ацидоз связан с повышенным введением кислот в организм в составе кормов или с лекарственными препаратами (хлоридом аммония, кальция хлоридом, аргинином, соляной кислотой и др.), а также при отравлениях.

Смешанный ацидоз сочетает указанные причины. На фоне развития ацидоза у свиней возникают энергодефицитные состояния.
Увеличение щелочного резерва плазмы крови характеризует алкалоз, т. е. смещение кислотно-щелочного равновесия в сторону накопления щелочных эквивалентов. Различают компенсированный и некомпенсированный алкалоз, а по происхождению – газовый, негазовый и смешанный. 

Газовый (респираторный) алкалоз возникает вследствие гипервентиляции легких, приводящей к избыточному выведению углекислого газа из организма. Гипервентиляция легких наблюдается при органических поражениях головного мозга (энцефалиты, опухоли и др.), действии на дыхательный центр различных токсических и фармакологических веществ (например, некоторых микробных токсинов, кофеина, коразола), при повышенной температуре тела, острой кровопотере и др.

Основными формами негазового алкалоза являются выделительный, экзогенный и метаболический. Выделительный алкалоз может возникнуть вследствие больших потерь кислого желудочного сока при желудочных свищах, неукротимой рвоте, при длительном приеме диуретиков, некоторых заболеваниях почек, при эндокринных расстройствах, приводящих к избыточной задержке натрия в организме, усиленного потоотделения.

Экзогенный алкалоз наиболее часто наблюдается при избыточном введении бикарбоната натрия с целью коррекции метаболического ацидоза или нейтрализации повышенной кислотности желудочного сока при язвенной болезни свиней. Умеренный компенсированный алкалоз может быть обусловлен длительным употреблением кормов, содержащих большое количество основных эквивалентов.

Метаболический алкалоз встречается при нарушениях обмена электролитов (например, вследствие избытка в организме кальция и недостатке фосфора, что ведет к развитию алкалозных форм остеодистрофии и рахита). 
Смешанный алкалоз (сочетание газового и негазового) может наблюдаться, например, при травмах головного мозга, сопровождающихся одышкой, гипокапнией и рвотой кислым желудочным соком.

4.9. Липиды
Липиды – разные по химической природе вещества, способные хорошо растворяться в неполярных органических растворителях и незначительно в воде. Вместе с белками и углеводами они составляют основной субстрат мембран клеток.

К липидам относят нейтральные жиры – триглицериды (триацил-глицерины), холестерол (общий, включающий свобод​ный и эфиросвязанный), фосфолипиды (липиды, содержащие в качестве обязательного компонента фосфор), а также гликолипиды.

Почти все липиды крови находятся в связи с белком и включены в состав липидно-белковых комплек​сов, или липопротеидов. Это «шарики» разных раз​меров, отличающиеся различным содержанием белка и липидов, сосредоточенных внутри частиц. Чем выше содержание в них липидов, тем ниже плотность липопротеинов. Различают липопротеины очень низкой плотности (ЛПОНП) и низкой плотности (ЛПНП) (обеспечивают транспорт холестерола, триацилглицеридов и фосфолипидов от печени к периферийным тканям), высокой плотности (ЛПВП) (обеспечивают транспорт холестерола от периферийных тканей к печени) и хиломикроны (обеспечивают транспорт холестерола и жирных кислот, поступающих с пищей, из кишечника в периферические ткани и печень).

В норме концентрация в плазме общих липидов (включающих в себя нейтральные жиры, холестерин, фосфолипиды и некоторые другие вещества липидной природы) составляет 3,5–8,0 г/л.

Увеличение их содержания в плазме (сыворотке) крови наблюдается через 1–4 часа после кормления свиней.

Основными заболеваниями, обусловливающими возрастание уровня общих липидов, являются ожирение, поражения печени и поджелудочной железы. Также повышение уровня наблюдается при механической (обтурационной) желтухе, циррозе печени, поражениях почек, сопровождающихся отеками, кровопотерях.

Снижение концентрации липидов возникает чаще при анемиях, жировой дистрофии и циррозе печени, гиперфункции щитовидной железы.

4.10. Триглицериды (триглицеролы, триацилглицерины)
Триглицериды – это сложные эфиры глицерина и высших жирных кислот (стеариновой, пальмитиновой и др.). Нейтральный жир, поступающий с кормом, гидролизуется в просвете тонкого кишечника; продукты распада (глицерин и жирные кислоты) используются в клетках слизистой оболочки тонкого кишечника для ресинтеза триглицеридов, которые включаются в состав хиломикронов.

Образующиеся в процессе липолиза жировой ткани свободные жирные кислоты используются в печени для биосинтеза триглицеридов, которые секретируются в кровяное русло в составе липопротеинов очень низкой плотности (пребета-липопротеинов). Если содержание нейтрального жира оказывается больше 5,6 ммоль/л, сыворотка становится мутной (хилезной).

Для исследования применяется сыворотка крови. Определение уровня триглицеридов необ​ходимо проводить до кормления животных. 

Увеличение концентрации триглицеридов (гипертриглицеридемия) отмечается при гепатите, заболеваниях, связанных с застоем желчи в печени и обтурацией (закупоркой) желчных ходов и общего желч​ного протока, остром и хроническом панкреатите, хронической почечной недостаточности и нефротическом синдроме, гипофункции щитовидной железы (микседеме), подагре, ожирении. Гипертриглицеридемия типична для сахарного диабета и супоросности.
Уровень триглицеридов в плазме снижается при дистрофии печени (вследствие нарушения синтеза липопротеидов печеночной паренхимой), гипертиреозе, голодании, нарушении всасывания в кишечнике (синдром мальабсорбции), при парентеральном введении витамина С и гепарина.
4.11. Холестерол (холестерин)
Холестерол представляет собой циклический одноатомный ароматический спирт. Он обнаруживается во всех тканях и жидкостях организма как в свободном состоянии, как и в виде сложных эфиров. До 80 % холестерола синтезируется в печени. Свободный холестерол вместе с фосфолипидами составляет основу липидной структуры плазматических мембран. Эфиры холестерола образуются в печени, и их уровень в крови является показателем сохранения синтетической функции печени.

Холестерол необходим для синтеза стероидных гормонов (половых и кортикостероидов), желчных кислот и витамина D, участвует в регулировании проницаемости клеток и предохраняет эритроциты крови от действия гемолитических ядов.

Увеличение содержания холестерола в сыворотке крови (гиперхолестерлемия) отмечается при заболеваниях печени и желчевыводящих путей (гепатит, первичный билиарный цирроз печени, механическая желтуха), поражениях почек, сопровождающихся отеками, развитием нефротического синдрома и хронической почечной недостаточности), гипофункции щитовидной железы (гипотиреоз), заболеваниях поджелудочной железы (хронический панкреатит), заболеваниях гипофиза, сопровождающихся сниженной секрецией в кровь соматотропного гормона, ожирении, супоросности. 

Уменьшение концентрации общего холестерола в сыворотке крови (гипохолестеролемия) обнаруживается при голодании, болезнях печени (цирроз в поздней стадии заболевания, дистрофия, инфекции, связанные с повреждением печени), заболеваниях легких (неспецифические пневмонии), гиперфункции щитовидной железы, анемиях, поражении центральной нервной системы, лихорадочных состояниях, гнойно-воспалительных процессах в мягких тканях, сепсисе.
4.12. Кальций общий
Кальций является внутриклеточным катионом, около 99 % кальция сосредоточивается в костях. Около 50 % кальция плазмы крови находится в ионизированном виде, 45 % представлено в связанном с альбумином состоянии и около 5 % – с комплексирующими ионами (фосфат, цитрат). Физиологически активным является ионизированный кальций, который находится в плазме крови. Ионы кальция необхо​димы для передачи нервных импульсов, мышечного сокращения, свертывания крови, как кофактор участвуют в деятельности многих ферментов, являются стабилизаторами клеточных мембран. 

Уровень кальция в крови определяется балансом ряда процессов: всасывание в кишечнике, перераспределение между клеточным и неклеточным пространствами организма, обмен в костях и выведение почками. Эти процессы контролируются паратгормоном (гормон паращитовидных желез), кальцитонином (гормон щитовидной железы) и активной формой витамина D (1,25-дигидроксихолекальциферол (1,25-(ОН)2-D3)). Основным гормоном, регули​рующим обмен кальция, считается гормон паращитовидных желез, стимулирующих реабсорбцию кальция в дистальных канальцах почек. При повышенной секреции его в кровь происходят более интенсивная мобилизация кальция из костной ткани в плазму крови, усиление вса​сывания через стенку кишечника и уменьшение выведе​ния с мочой. Все это приводит к увеличению уровня кальция в крови.

На содержание кальция в плазме и других биологиче​ских жидкостях организма оказывают влияние характер кормления, состояние эндокринной системы, почек, желудочно-кишечного тракта. Поскольку кальций является внут​риклеточным катионом, то при распаде тканей (перитонит, гангрена и другие заболевания) постоянно наблюдается увеличе​ние его уровня в крови.

Поскольку примерно половина уровня кальция плазмы крови связана с альбумином и некоторыми другими белками, то при усиленном их образовании возрастает и концентра​ция кальция в крови. Поэтому при интерпретации ре​зультатов определения содержания общего кальция следует учитывать концентрацию общего альбумина в сыворотке, рН крови и концентрацию в ней фосфатов, цитрата и других кальцийсвязывающих ионов. Если концентрация альбумина (г/л) в сыворотке отличается от нормы, показатель концентра​ции кальция следует скорректировать в зависимости от кон​центрации альбумина по формуле 
Са (скорректированный) = Са (измеренный) + 0,02 × 
× (40 – концентрация альбумина).
Посуда, используемая для выполнения анализа, должна быть изго​товлена из материала, не содержащего ионов кальция (во избежание их перехода в реакционную смесь). Взятие пробы необходимо производить натощак, а сыворотку быстро отделять от сгустка.

Увеличение содержания кальция в плазме (сыворотке) крови (гиперкальциемия) происходит при передозировке витамина D (способствует повышению всасывания кальция в кровь и снижению выведения его из организма), алкалозной форме рахита и остеодистрофии, распаде тканей при перитоните, гангрене, гиперфункции паращитовидных желез, проведении лекарственной терапии эстрогенами, передозировке витамина А, почечной недостаточности.

Физиологическая гиперкальциемия бывает у новорожденных поросят после 2–4-го дней жизни, а также у поросят-гипотрофиков.

Уменьшение концентрации кальция в сыворотке (плазме) крови (гипокальциемия) отмечается при дефиците витамина D, ацидозной форме рахита и остеодистрофии, спазмофилии (у поросят), нарушении всасывания кальция в кишечнике (при хронических энтеритах), при заболеваниях почек (хронической почечной недостаточности, нефрите), уменьшении содержания альбумина в плазме крови, диарейных заболеваниях, гипомагниемии, остром панкреатите, гипопаратиреозе (снижении функции паращитовидных желез). Гипокальциемия сопровождает различные заболевания печени, характеризующиеся дистрофическими явлениями и снижением выработки желчи. Вследствие этого нарушается усвоение жирорастворимых витаминов (в том числе витамина D) в тонком отделе кишечника. Кроме того, при снижении синтетической функции печени нарушается образование предшественника активной формы витамина D 25-гидрокси-холекальциферола.
4.13. Магний
Магний – внутриклеточный катион, который поступает в организм вместе с растительными кормами (имеется в хлорофилле) и кормами животного происхождения. Магний участвует в процессе расщепления углеводов (гликолизе), в транспорте натрия, калия и кальция через мембраны клеток и в нервно-мышечной передаче импульсов, синтезе нуклеиновых кислот, предупреждении отложения кальция и образования камней в почках и желчном пузыре.

Гомеостаз магния поддерживается благодаря равновесию процессов всасывания через кишечник, обмена в костях и выведения через почки. Гормон надпочечников альдостерон увеличивает выведение магния с мочой, паратиреоидный гормон уменьшает. Высокая концентрация магния в плазме при​водит к замене кальция костей на магний, задержке импульсов в проводящей системе сердца, блокаде нервно-мышечной проводимости, потере осязаемости, чувствительности к боли, температуре. Роль магния в организме значительна.
Основное количество магния выделяется через желудочно-кишечный тракт, 30 % – через почки. 

Низкий уровень магния вызывает мышечное дрожание, судороги. Недостаток магния в организме встречается и при нормомагнемии. Гипомагнемия обычно свидетельствует о глубокой нехватке магния в организме. Биологическим материалом для исследования служит сыворотка крови. 

Гипермагнемия обусловливает появление сонливости (магнезиальный наркоз), которую можно снять введением препаратов кальция. При повышенном содержании ионов магния в крови могут наступить угнетение дыхательного центра, кома, нарушения проводимости мио​карда, блокада и остановка сердца.

Увеличение концентрации магния в сыворотке крови отмечается при острой и хронической почечной недостаточности, гипофункции надпочечников, анурии (прекращении отделения мочи), уремии, кетоацидозе, гипертрофическом артрите, обезвоживании, передозировке препаратов магния.

Клиническая симптоматика гипомагнемии проявляется обычно при концентрации магния 0,5 ммоль/л и менее. Дефицит магния вызывает дезинтеграцию энергопродуцирующих структур миокарда, торможение креатин-фосфатного пути транспорта энергии и как следствие этого нарушение всех энергозависимых процессов, уменьшение синтеза белка.

Уменьшение содержания магния в крови отмечается при голодании, особенно белковом, нарушении всасывания его через кишечник и синдроме мальабсорбции, супоросности (II и III триместры), остром и хроническом панкреатите, циррозе печени, остеодистрофии и рахите (у поросят), тетании (при нормальном уровне ионов кальция и рН), в послеродовый период, при диарее различной этиологии, заразных и незаразных гастроэнтеритах, стеаторее (при образовании нерастворимых соединений магния с желчными кислотами), эндокринных нарушениях (гиперфункции щитовидной железы, гипофункции паращитовидных желез, пер​вичном гиперальдостеронизме). Гипомагниемия развивается при применении диуретиков.

У супоросных свиноматок дефицит магния ведет к осложнениям – абортам и преждевременным родам.

4.14. Калий
Калий – один из важнейших электролитов в организме. Калий, как и натрий, имеет большое значение в образовании буферных систем, предотвращающих сдвиги реакции среды и обеспечивающих их постоянство. Калий вместе с натрием регулирует содержание воды и участвует в поддержании осмотического давления внутри клетки. Обеспечивает поддержание электрического потенциала в нервах и на поверхности клеточных мембран, чем регулируется сокращение мышц. Калий включается в механизм накопления гликогена – основного источника энергии в клетке, а также активирует работу ряда ферментов. Главной биологической функцией калия является формирование трансмембранного потенциала и распространение изменения потенциала по клеточной мембране путем обмена с ионами натрия по градиенту концентраций.

Содержание калия в организме зависит от баланса следующих процессов: поступления калия с кормом, распределения в организме и выведения (почками, потовыми железами, кишечником). Для калия в организме не существует «депо», поэтому даже незначительный его недостаток провоцирует нарушения в нервной и мышечной ткани, слабость, ослабление рефлексов, гипотонию, непроходимость кишечника и полиурию.

Гиперкалиемия (повышенное содержание калия в крови) возникает при повреждении клеток (гемолизе, длительном голодании, судорогах, тяжелых травмах, глубоких ожогах), обезвоживании, ацидозе, острой почечной недостаточности (нарушено выведение калия почками), надпочечниковой недостаточности, а также при избытке в рационе и передозировке солей калия. Также уровень калия в крови повышается вследствие приема противовоспалительных препаратов. Развитию гиперкалиемии способствует ацидоз.

К дефициту калия в крови (гипокалиемии) приводят недостаточное поступление его в организм свиней с кормами, функциональные расстройства выделительных систем (почек, кожи, кишечника, легких), усиленное выведение калия из организма под действием гормональных препаратов, мочегонных и слабительных средств, чрезмерные или хронически действующие стрессорные факторы, а также избыточное поступление элементов – антагонистов калия (натрия, таллия, рубидия и цезия). 

4.15. Натрий
В организме натрий находится большей частью в межклеточной жидкости клеток (примерно в 15 раз больше чем в цитоплазме). Разность концентраций поддерживает встроенный в мембраны клетки натрий-калиевый насос, доставляющий ионы натрия из цитоплазмы в межклеточную жидкость.

Совместно с калием натрий участвует в создании условий для возникновения мембранного потенциала и обеспечении мембранного транспорта аминокислот, сахаров, неорганических и органических анионов, осуществлении мышечных сокращений, поддержании осмотической концентрации крови, кислотно-щелочного и водного баланса, регуляции активности ферментов слюны и поджелудочной железы.

Сывороточный натрий повышен (гипернатриемия) при водном голодании, гиперфункции коры надпочечников, отравлении поваренной солью, а также вследствие приема андрогенов и эстрогенов, кортикостероидов, парэнтерального введения препаратов, содержащих натрий (физиологический раствор, раствор Рингера и др.).

Понижение сывороточного натрия (гипонатриемия) регистрируется при недостатке натрия в кормах, потере жидкости через кожу при сильной потливости (при высокой температуре в помещении), через легкие при тяжелой отдышке, через желудочно-кишечный тракт при рвоте и диарее, при лихорадке (инфекционных заболеваниях). Гипонатриемия типична для передозировки диуретиков, кортикостероидов, препаратов калия и кальция, недостаточности надпочечников и щитовидной железы, сахарного диабета, заболеваний, характеризующихся развитием отеков, почечной (хронический нефрит), печеночной или сердечной недостаточностью. 

4.16. Хлориды
Хлор в ионизированном виде – основной анион биологических жидкостей. Хлорид-анионы являются постоянными спутниками ионов натрия. Они поступают в организм в виде поваренной соли и в основном содержатся во внеклеточной жидкости. Хлориды составляют 2/3 всех анионов плазмы крови. Уровень хлоридов регулируется гормоном коры надпочечников – альдостероном. Хлориды участвуют в регуляции осмотического давления биологических жидкостей и баланса воды (как противоион натрия и калия), активации пищеварительных ферментов (пепсин, амилаза), выработке соляной кислоты в желудке. 

Повышение уровня хлоридов в крови (гиперхлоремия) указывает на нарушение проходимости почечного фильтра при острой почечной недостаточности, сопровождающейся олигурией или анурией, а также на сгущение крови и нарушения водного обмена при обезвоживании. Гиперхлоремия наблюдается при острых гломерулонефритах, отеках почечного происхождения, гиперфункции коры надпочечников.

Понижение содержания хлоридов в крови (гипохлоремия) наблюдается при ряде инфекционных заболеваний (в первую очередь сопровождающихся поражением легких и лихорадкой). Гипохлоремия наблюдается при усиленном потоотделении, рвоте, ацидотическом состоянии (связано с повышенным выведением хлора с мочой), заболеваниях почек, сопровождающихся повышением уровня остаточного азота крови, при непроходимости кишечника, ущемленных грыжах, осложненных илеусом, при сахарном и несахарном диабете.

4.17. Фосфор неорганический
Фосфор – элемент, обмен которого тесно связан с метаболизмом кальция. Встречается главным образом в виде аниона РО4-3. Принимает участие в обеспечении организма энергией, 80–85 % фосфора входит в состав скелета, остальное количество распределено между тканями и жидкостями организма. Фосфор участвует в образова​нии нуклеиновых кислот, нуклеотидов, фосфолипидов и других соединений. Концентрация неорганического фосфора ниже 0,4 ммоль/л ведет к нарушению энергетиче​ского обмена клеток.

Содержание фосфора неорганического в циркулирующей плазме зависит от интенсивности всасывания его в кишечнике (витамин-D-зависимый процесс), функции паращитовидных желез и потребления витамина D (оказывающих влияние на всасывание фосфора через слизистую оболочку кишечника), а также от функции почек, процессов обмена веществ в костной ткани, характера питания.

Метаболизм фосфата контролируется паратгормоном, кальцитонином (оказывают гипофосфатемический эффект) и кальцитриолом (оказывает гиперфосфатемическое действие).

Перед проведением анализа по определению количества фосфора важно тщательно ополаскивать посуду, вымытую с помощью средств, содержащих фосфат. 

Увеличение содержания неорганического фосфора в крови (гиперфосфатемия) отмечается при почечной недостаточности (нефритах, нефротическом синдроме), токсикозах беременности, заживлении переломов (благоприятный признак), избыточном поступлении в организм витамина D (гипервитаминозе D), кетоацидозе, ацидозной форме остеодистрофии и рахита, недостаточности магния, респираторном ацидозе.

Уменьшение содержания неорганического фосфора в крови (гипофосфатемия) выявляется при кишечной мальабсорбции со стеатореей, спазмофилии, алкалозной форме рахита и осетодистрофии, гипофункции щитовидной  железы (гипотиреозе), гиповитаминозе D, иногда у супоросных свиноматок (токсикозы беременности), при длительном применении препаратов алюминия, гипокалиемии.
4.18. Железо
Железо является постоянной составной частью гема гемоглобина и окислительно-восстановительных ферментов митохондрий (входит в состав порфириновых соединений). Некоторое количество железа постоянно обнаруживается в плазме крови в виде комплекса с белком бета-1-глобулиновой фракции – трансферрином. Входит в состав ферритина и гемосидерина плазмы и тканей.

Увеличение содержания сывороточного железа происходит при усиленном высвобождении железа из эритроцитов крови (гемолитических анемиях), что обусловлено выходом ионов железа из разрушающихся в кровяном русле эритроцитов, гипопластических и апластических анемиях, В12 и В9 (фолиеводефицитных) анемиях, чрезмерной резорбции железа при усилении всасывания его через желудочно-кишечный тракт, передозировки препаратов железа, используемых с лечебной и профилактической целью, остром и хроническом гепатите и других поражениях печени. 

Уменьшение концентрации железа в сыворотке крови наблюдается при железодефицитной анемии вследствие недостаточного поступления железа в организм, заболеваний желудочно-кишечного тракта (гастриты со сниженной секреторной функцией), анемиях, связанных с перераспределением железа в организме из-за поглощения клеточными элементами системы мононуклеарных фагоцитов железа плазмы крови (при воспалениях, гнойной септической инфекции, инфекционных заболеваниях, остеомиелите), хронической почечной недостаточности (вследствие недостаточной продукции эритропоэтина), нефротическом синдроме хлора с мочой), заболеваниях почек, сопровождающихся повышением уровня остаточного азота крови, при непроходимости кишечника, ущемленных грыжах, осложненных илеусом, при сахарном и несахарном диабете (вследствие увеличения экскреции с мочой) и других заболеваниях почек, супоросности (усиленное расходование в связи с развитием плодов), холестатическом синдроме (обтурационная желтуха), острых и хронических кровопотерях, дефиците витамина С.

4.19. Цинк
Цинк относят к эссенциальным (жизненно важным микроэлементам). Он необходим для образования ряда гормонов, в том числе инсулина, гормонов тимуса, для регуляции метаболизма витаминов А и Е и антиоксидантной защиты клеток и поддержания нормального функционирования иммунной системы, репродуктивной функции (участвует в продукции спермы и мужских половых гормонов). Цинк является стимулятором активности (кофактором) многих ферментов (известно более 300), влияет на рост клеток, особенно во время их репродукции и дифференциации, процессы обновления эпидермиса кожи, костеобразования, участвует в обмене нуклеиновых кислот и гемопоэзе, процессах транскрипции при синтезе белка. 
Уменьшение концентрации цинка в крови (гипоцинкемия) возникает при недостаточном содержании в рационе соединений цинка. Для усвоения цинка организмом необходимы витамины А и В6. Усвоению цинка из кормов препятствуют кальций (допустимое соотношение цинка и кальция 1 к 100–125), железо, медь, кадмий, марганец, олово, свинец, фитиновая кислота. С фитиновой кислотой, кальцием и фосфором цинк образует нерастворимые соединения, которые не усваиваются в желудочно-кишечном тракте. Поэтому дефицит витаминов в рационе, а также наличие элементов-антагонистов способствуют развитию цинковой недостаточности и возникновению гипоцинкемии. Гипоцинкемия возникает при нарушении всасывания (синдром мальабсорбции) цинка при воспалительных заболеваниях тонкого кишечника различной этиологии (в том числе и при глистных инвазиях), хронических заболеваниях печени (особенно при циррозе) и почек (особенно при нефрозе), гемолитической анемии, у свиноматок в заключительный период супоросности, особенно при недостатке микроэлемента в рационе, повышенной потребности свиноматок в данном элементе в период супоросности и лактации, ожогах, дерматитах и других поражениях кожи, при остром стрессе, применении диуретиков, эстрогенов, кортикостероидов.

4.20. Медь
Физиологическая роль меди связана с ее участием в работе ряда ферментов (более 30), в том числе обладающих антиоксидантной активностью (супероксиддисмутаза), ферментов дыхательной цепи, в составе которых принимает участие в транспорте электронов на терминальном участке митохондриально-транспортно-электронной цепи. Медь обладает выраженным иммуномодулирующим действием, участвует в процессе остеогенеза (формировании костной ткани и образовании коллагена) и гемопоэза (реакциях включения железа в состав гемоглобина). Поэтому на фоне недостатка меди у свиней развиваются анемия и остеодистрофия (рахит). 

Стимулируя работу желез внутренней секреции и способствуя выработке необходимых ферментов и соков, медь нормализует процесс пищеварения и защищает пищеварительную систему от повреждений и воспалений.

Медь является основным компонентом миелиновых оболочек, без которых нервные волокна не могут проводить импульсы, что сопровождается выраженным синдромом торможения и гибелью животного.

Повышенное содержание меди в крови (гиперкупроемия) наблюдается при супоросности, острых стрессах, инфаркте миокарда, циррозе печени, гипертиреозе (гиперфункции щитовидной железы), апластической анемии (нарушениях костномозгового кроветворения), применении эстрогенов.

Пониженное содержание меди в крови (гипокупроемия) возникает при низком содержании микроэлемента в кормах, синдроме мальабсорбции, нефротическом синдроме, возникающем при нефрите и нефрозе. Гипокупремия характеризует также избыточное поступление элементов – антагонистов меди (молибдена и цинка), при котором происходит нарушение усвоения меди из кормов. 

Интерпретация результатов может быть осложнена тем, что церулоплазмин (медьсодержащий белок) является белком острой фазы воспаления, поэтому его уровень повышен при любом воспалительном или инфекционном заболевании. 

4.21. Кобальт
Кобальт стимулирует процесс кроветворения (в составе цианкобаламина), участвует в синтезе белков, в том числе ферментных, регулирует углеводный обмен, стимулирует развитие костной ткани, синтез ДНК и РНК, гормонов щитовидной железы, фагоцитарную активность лейкоцитов крови. Важнейшая роль кобальта состоит в эндогенном синтезе витамина В12 (цианкобаламина), регуляции усвоения и активности витаминов А, Е, С, В1, В5, В6. 
Причинами дефицита кобальта в организме и в крови (гипокобальтемия) являются недостаточное поступление с кормами микроэлемента кобальта и витамина В12, нарушение всасывания (синдром мальабсорбции) при воспалительных заболеваниях тонкого кишечника различной этиологии (в том числе и при глистных инвазиях), гипоацидный и анацидный гастриты, повышенная потребность свиноматок в кобальте в период супоросности и лактации, анемия. 

4.22. Витамин А
Жирорастворимый витамин А (ретинол) участвует в окислительно-восстановительных процессах и регуляции синтеза белков, обеспечивает сумеречное зрение путем образования пигмента (родопсина), способного улавливать минимальный свет. 
Витамин А необходим для нормального функционирования иммунной системы и является неотъемлемой частью процесса борьбы с инфекцией. Применение ретинола повышает барьерную функцию слизистых оболочек, увеличивает фагоцитарную активность лейкоцитов и других факторов неспецифического иммунитета. 

Ретинол требуется для обновления и восстановления эпителиальных тканей, из которых состоят кожа и слизистые оболочки. Ввиду своей тесной связи со слизистыми оболочками и эпителиальными клетками витамин А регулирует функциональную активность легких и желудочно-кишечного тракта.

Ретинол необходим для нормального эмбрионального развития, питания зародыша и уменьшения риска таких осложнений супоросности, как гипотрофия поросят. Витамин А принимает участие в синтезе стероидных гормонов (включая прогестерон), сперматогенезе, является антагонистом тироксина – гормона щитовидной железы.

Витамин А и его провитамин β-каротин являются антиоксидантами и защищают мембраны клеток от разрушения свободными радикалами, при этом β-каротин нейтрализует самые опасные виды свободных радикалов: радикалы полиненасыщенных кислот и радикалы кислорода. При определении дозировок витамина А и его провитамина необходимо учитывать, что 1 МЕ (международная единица) витамина A соответствует 0,3 мкг ретинола или 0,6 мкг β-каротина.
В крови свиней каротин не определяется, поэтому для контроля за состоянием обмена витамина А в крови определяют концентрацию ретинола. 

Причинами дефицита ретинола в крови (гипоретинолемии) являются недостаточное поступление витамина А и каротина с кормами, недостаток в кормах жиров, необходимых для усвоения жирорастворимых витаминов, наличие в кормах большого количества перекисных соединений, нарушение всасывания (синдром мальабсорбции) при воспалительных заболеваниях тонкого кишечника различной этиологии (в том числе инфекционной и инвазионной), повышенная потребность свиноматок в данном витамине в период супоросности и лактации, хронические заболевания печени, сопровождающиеся снижением желчевыделения, почек (происходит повышение выведения витаминов с мочой), дефицит цинка в организме (нарушается транспорт витамина А).

4.23. Витамин Е
Жирорастворимый витамин Е (токоферол) выполняет антигипоксантную функцию, т. е. способствует экономному потреблению кислорода клетками, что обеспечивает их нормальную работу в условиях недостатка кислорода (пневмонии, гепатиты, токсическая дистрофия печени, анемии, инфекционные заболевания, сахарный диабет). При этом происходит устранение явлений энергодефицита. Токоферол является иммуномодулятором клеточной составляющей иммунитета.

Токоферол участвует в образовании коллагеновых и эластичных волокон. За счет этого укрепляется стенка сосудов; кожа начинает лучше удерживать влагу и происходит ускорение процессов ее заживления. Витамин Е участвует в гемопоэзе и предотвращает развитие гипопластической анемии. Стабилизируя клеточные мембраны эритроцитов (предохраняя их от разрушения), предотвращает развитие гемолитической анемии. Витамин Е является антиоксидантом и защищает клеточные мембраны от разрушения свободными радикалами.
Витамин E предохраняет витамин А от окисления как в кишечнике, так и в тканях. Поэтому при недостатке витамина Е организм свиньи не может усвоить нужное количество витамина А. 

Причины снижения содержания витамина Е в крови (гипотокоферолемии) те же, что и причины гипоретинолемии.
4.24. Витамин С
Витамин С в организме находится как в свободном, так и в связанном состоянии, принимает участие в окислительно-восстановительных процессах. Он необходим для биосинтеза кортикостероидов, пред​охраняет от окисления адреналин, сульфгидрильные группы белков и ферментов, участвует в фиксации железа в процессе синтеза гемоглобина, способствует повышению свертываемости крови, регенерации тканей. Свиньи обеспечивают себя в значительной степени витамином С за счет эндогенного синтеза. Однако если в естественных условиях эндогенный биосинтез удовлетворяет в основном потребности животных в витамине С, то в условиях промышленного ведения свиноводства, при котором нередки такие экстремальные состояния, как стресс, инфекционные заболевания, авитаминозы, неполноценное кормление, это может оказаться недостаточным.

Недостаток витамина С в организме проявляется анемией, быстрой утомляемостью, повышенной чувствительностью к инфекционным заболеваниям, снижением биосинтеза трансферрина и норадреналина. При недостаточном синтезе (при заболеваниях печени) и поступлении витамина с кормом его содержание в крови уменьшается. 

4.25. Билирубин (общий, прямой, непрямой)
Билирубин – один из пигментов крови и других биологических жидкостей. Является продуктом распада гема гемоглобина. Общий билирубин плазмы крови представлен двумя основными компонентами: непрямым (свободным) и прямым (конъюгированным, т. е. связанным с глюкуроновой кислотой или просто связанным). Свободный билирубин плохо растворим в воде, поэтому дает непрямую реак​цию с диазореагентом. По этой причине его и называют непрямым в отличие от хорошо растворимого в воде прямого билирубина, дающего быструю, «прямую» реакцию с диазореагентом.

Биологическим материалом для исследования служит сыворотка (плазма) крови.

Увеличение уровня билирубина в крови сопровождается желтушной окраской слизистых оболочек и кожных покровов, при этом она развивается у свиней при концентрации билирубина не менее 44 мкмоль/л (при данной концентрации у свиней развивается сильнейшая интоксикация, сопровождающаяся летальным исходом). Увеличение содержания непрямого (свободного) и общего билирубина в крови происходит при усиленном распаде эритроцитов в кровяном русле (гемолитической анемии). К этому состоянию (надпеченочные желтухи) приводят гемолитические анемии (острые и хронические), гемолитическая болезнь новорожденных, В12-дефицитные анемии, обширные гематомы. Увеличение содержания прямого и общего би​лирубина может носить приобретенный и врожденный характер.

К приобретенным гипербилирубинемиям, вызванными поражением печени, относят гепатит (увеличивается концентрация прямого и связанного билирубина, потому что при воспалении происходит «сморщивание» клеток и образование между ними широких промежутков, через которые желчь из желчных ходов попадает в кровь), цирроз и жировую дистрофию печени.

К приобретенным гипербилирубинемиям, обусловленным застоем желчи в печени, относят механическую (обтурационную) желтуху. При ней содержание прямого и общего билирубина в крови значительно уве​личивается вследствие «прорыва» желчи из внутрипеченочных желчных ходов в кровь. Такое часто случается при закупорке общего желчного протока камнем либо сдавливании его опухолью. Поскольку при этом желчь не выделяется в кишечник, кал становится обесцвеченным (ахоличным, серовато-белым). В моче обнаруживается в большом количестве прямой билирубин, так как он легко проходит через почечный фильтр.

Причинами застоя желчи в печени могут быть опухоль, которая сдавливает общий желчный проток, а также медикаментозная терапия (длительное применение пенициллина, эритромицина, тилана, сульфаниламидных и других антимикробных, в том числе и комплексных средств).

4.26. Вещества с низкой и средней молекулярной массой
Определение в крови содержания веществ с низкой и средней молекулярной массой (ВНСММ) проводится с целью изучения выраженности эндотоксикоза – состояния, характеризующегося накоплением и отравлением организма эндотоксинами (веществами эндогенной природы). Содержание в крови ВНСММ – интегральный показатель эндотоксикоза при различных заразных и незаразных заболеваниях свиней.

ВНСММ представляют собой в основном небелковые вещества различной природы:
- мочевина, креатинин, мочевая кислота, аминосахара, молочная и другие органические кислоты, аминокислоты, жирные кислоты, би​лирубин, холестерин, фосфолипиды и их дери​ваты, продукты промежуточного метаболизма, свободнорадикального окисления и другие, на​капливающиеся в превышающих нормальные концентрациях;

- высокие концентрации промежуточных метаболитов (аммиак, альдегиды, кетоны);
- вещества аномального метаболизма (спирты, карбоновые кислоты) и токсичные компо​ненты полостных сред организма (фенол, скатол, индол и др.).

Недостатком этого метода оценки интоксикации является невозможность оценки вида и абсолютного количества отдельных ВНСММ, поскольку в регистрируемый «пул» кроме эндогенных пептидов обычно попадают и другие вещества среднемолекулярной массы, содержащиеся в крови, в частности многие лекарства (например, антибиотики, гормоны).

Эндотоксины (ВНСММ) накапливаются в крови при поражениях различных тканей и органов, поэтому для лабораторной оценки тяжести сопутствующих эндотоксикозу нарушений гомеостаза используют традиционные методики, характеризующие основные функции пораженного органа. Например, при нефропатии исследуют состав мочи, в крови определяют концентрацию креатинина и мочевины, при гепатопатии проводят анализ крови на содержание билирубина, белка, общего и эфиросвязанного холестерола, активность трансаминаз или определенной системы организма, обычно поражаемой при эндотоксикозе. Это в первую очередь кислотно-основное состояние, осмолярность, реологические данные (относительная вязкость, агрегация эритроцитов и тромбоцитов) и основные иммунологические показатели (уровень Т- и В-лимфоцитов, содержание иммуноглобулинов класса G, А, М).

4.27. Холинэстераза
Холинэстераза (ХЭ) – фермент, расщепляющий эфиры холина (ацетилхолин, бутирилхолин и некоторые другие производные холина). Ацетилхолин в организме животных играет роль посредника нервного возбуждения, медиатора соматической и холинергического звена вегетативной нервной системы. Холинэстераза представлена двумя видами фермента. Один из них – ацетилхолинэстераза – участвует в проведении нервного импульса и содержится в нервной ткани, эритроцитах крови; другой – холинэстераза – продуцируется печенью и постоянно обнаруживается в плазме (сыворотке) крови.

Тканевая холинэстераза находится преимущественно в нервной ткани, скелетных мышцах, в низкой концентрации – в эритроцитах. Сывороточная, или «псевдохолинэстераза», широко распространена, присутствует в печени, поджелудочной железе, секретируется печенью в кровь. Уровень активности ХЭ используется как показатель синтетической активности печени. Значительными резервными возможностями печени объясняется уменьшение активности фермента лишь при выраженном поражении паренхимы. Низкая активность фермента указывает на тяжелое течение заболевания и является плохим прогностическим признаком. Понижение активности ХЭ в сыворотке сопровождается, как правило, снижением концентрации альбумина и повышением активности трансаминаз. Нормализация активности фермента свидетельствует об улучшении функции печени.

Для исследования используют сыворотку крови, при этом она должна быть свободна от гемолиза.
Уменьшение активности ХЭ отмечается при застойных явлениях в печени (вследствие нарушения гемодинамики), механической (обтурационной) желтухе (желчнокаменная болезнь, холецистит, холангит), циррозе печени, застойных явлениях в почках (нефриты, нефротический синдром), воспалительных процессах в печени (при гепатите происходит значительное снижение активности холинэстеразы), рахите, воспалительном поражении кожи и мышц (дерматомиозит), мышечной дистрофии, поздних сроках супоросности, состояниях, связанных со снижением уровня альбу​мина в плазме (холинэстераза синтезируется в клетках печени совместно с альбуминовой фракцией).

Увеличение активности ХЭ в сыворотке крови отмечается при тяжелых заболеваниях почек, миоме матки, воспалительных заболеваниях тонкого кишечника (экссудативный энтерит), язве желудка, ожирении (в том числе при жировой дистрофии печени).

4.28. Аспартатаминотрансфераза
Аспартатаминотрансфераза (АсАТ) – внутриклеточный фермент из группы трансфераз, подгруппы трансаминаз, который катализирует превращение α-кетокислот в аминокислоты путем переноса амино-групп. Фермент катализирует обратимую реакцию перехода оксалоацетата (щавелево-уксусная кислота) в аспартат (аспарагиновая кислота). Коферментом переаминирования служит пиридоксальфосфат (производное витамина В6). Фермент содержится в клетках миокарда, печени, мышц, нервной ткани, почек. Небольшая активность фермента установлена в тканях поджелудочной железы и эритроцитах. В результате цитолиза (разрушения клеток) АсАТ попадает в кровь, что позволяет использовать определение активности фермента для диагностики повреждений различных органов. 

Активность АсАТ преобладает в мышечной ткани (сердца и скелетных мышц). Увеличение активности АсАТ устанавливают при остром и хроническом гепатите, циррозе печени, жировой и токсической (вызванной тетрахлорметаном, ядами, некоторыми фармакологическими препаратами, например тиланом, нортрилом, левотетрасульфином и др.) гепатодистрофии, заболеваниях, сопровождающихся развитием механической желтухи, поражениях мышц (мышечной дистрофии, дерматомиозите, травмах), заболеваниях сердца (инфаркт миокарда, миокардит), гемолитической анемии, лептоспирозе, остром панкреатите. Активность фермента повышается после приема аскорбиновой кислоты и некоторых лекарственных препаратов (эритромицина, гентамицина, линкомицина). Уменьшение активности фермента в сыворотке крови может наблюдаться при снижении содержания в организме пиридоксина (витамина В6), при почечной недостаточности, супоросности.

В дифференциальной диагностике заболеваний печени и сердца большое значение принадлежит расчету коэффициента де Ритиса (отношение активностей АсАТ и АлАТ). Этот коэффициент увеличивается при заболеваниях сердца, в то время как при поражениях печени – снижается. 
4.29. Аланинаминотрансфераза
Аланинаминотрансфераза (АлАТ) – внутриклеточный фермент из группы трансфераз, подгруппы трансаминаз, который катализирует превращение α-кетокислот в аминокислоты путем переноса аминогрупп. Фермент катализирует обратимую реакцию перехода пирувата (пировиноградной кислоты) в аланин. В норме лишь небольшая часть этого фермента попадает в кровь. Фермент присутствует в основном в цитоплазме гепатоцитов, но также он содержится в клетках скелетной мускулатуры и миокарда. Активность АлАТ в печени почти в 10 раз выше, чем в миокарде и скелетной мускулатуре, поэтому повышение уровня АлАТ в крови рассматривается в основном как индикатор поражения паренхимы печени. 
Увеличение активности АлАТ наблюдается при остром и хроническом гепатите, циррозе печени, жировой гепатодистрофии, заболеваниях, сопровождающихся развитием механической желтухи, токсическом повреждении печени (тетрахлорметаном, отравлении ядами, некоторыми фармакологическими препаратами, например тиланом, нортрилом, левотетрасульфином и др.), поражениях мышц (мышечной дистрофии, миозите, травмах и некрозе скелетных мышц), заболеваниях сердца (миокардит, инфаркт миокарда), ожогах, панкреатите, гемолитической анемии (активность повышена умеренно), лептоспирозе. Активность аминотрансфераз повышается после приема аскорбиновой кислоты и некоторых лекарственных препаратов (эритромицина, гентамицина, линкомицина). Уменьшение активности АлАТ в сыворотке крови наблюдается при снижении содержания в организме пиридоксина (витамина В6), при почечной недостаточности, супоросности. 
4.30. Щелочная фосфатаза
Фосфатазы – энзимы, отщепляющие остаток фос​форной кислоты от ее органических эфирных соедине​ний. Таким образом они участвуют в минеральном (фосфорно-кальциевом) обмене. Термин «щелочная фосфатаза» (ЩФ) объединяет ряд ферментов, оптимум рН которых для проявления активности в условиях in vitro составляет около 10. Щелочную фосфатазу активируют ионы двухвалентных металлов (магния, кобальта, марганца), тогда как анионы фосфатов и оксалатов ингибируют все формы фермента.

Содержится практически во всех тканях организма свиньи. Особенно много ее обнаруживается в костной ткани, печени, молочных железах, слизистой оболочке кишечника. Щелочная фосфатаза присутствует в мембранах клеток многих тканей, но самая высокая ак​тивность ее выявляется в остеобластах, клетках печеночных и почечных канальцев и эпителиальных клетках кишечника. Поэтому рост костей всегда сопровождается повышением активности фермента. Этот фермент служит биохимическим маркером кальциево-фосфор-ного обмена в костной ткани, скрининговым тестом остеопороза. 

Щелочная фосфатаза представлена рядом изоэнзимов: печеночным, желчных путей, костей, кишечника, опухолей и плаценты. В общей сложности насчитывается 11 изоферментов ЩФ. Активность ЩФ сыворотки крови у молодняка несколько выше, чем у взрослых свиней. Это вызвано наличием в ней наряду с печеночным костного изофермента. В сыворотке крови взрослых животных активность ЩФ обусловлена печеночным изоферментом ЩФ.

Увеличение активности ЩФ происходит вследствие гиперсекреции в кровь изоферментов (печеночного изоэнзима – отмечается при повреждении паренхимы печени, желчных путей – при холестазе, кишечника – при воспалительных заболеваниях ки​шечника, циррозе печени, внутрипеченочном холестазе, костного – при рахите и остеодистрофии, образовании костной мозоли, плаценты – во второй половине беременности).

Активность ЩФ оказывается более высокой при следующих физиологических состояниях: у поросят в периоде активного роста, у свиноматок в третьем триместре беременности, у поросят-гипотрофиков и при снижении интенсивности роста. Увеличение активности ЩФ в сыворотке крови отмечается при заболеваниях печени, сопровождающихся холестазом и механической (обтурационной) желтухой (при за​купорке желчных протоков (внутри- и внепеченочных) спайками, опухолью, воспалительных процессах в желчевыводящих путях и т. д.), гиповитаминозе С и гипервитаминозе D.

4.31. Гамма-глутамилтранспептидаза
Гамма-глутамилтранспептидаза (ГГТП) – фермент, локализующийся в наружной мембране клеток (желчных путей, печени и других органов) и принимающий участие в образовании белковых молекул. Катализирует реакцию переноса глютамилового остатка с гамма-глюта-милового пептида на аминокислоту, а также реакцию гидролиза гамма-глютамилового пептида. Этот мембраносвязанный фермент в большом количестве содержится в почках, поджелудочной железе, печени, желчных ходах (активность ГГТП в желчи в 100 раз выше, чем в сыворотке), селезенке, тонком кишечнике и других органах.

Повышение активности ГГТП указывает на наличие холестаза. Определение активности ГГТП особенно важно в диагностике малосимптомных гепатитов, а также при наблюдении за течением хронических заболеваний печени.

Увеличение активности ГГТП в крови наблюдается при механической (застойной желтухе) вследствие обтурации (закупорки) внутрипеченочных и внепеченочных желчных ходов (при этом внутри- и внепеченочный холестаз сочетается с повышением активности ЩФ), остром (возрастание активности фермента начинается с момента падения активности трансаминаз) и хроническом гепатите, токсической и жировой дистрофии печени, панкреатите (остром и хроническом), хроническом гломерулонефрите и амилоидозе почек. 

Таким образом, значительное повышение активности ГГТП происходит в основном при заболеваниях печени и желчевыводящих путей. Вместе с тем определение активности фермента является чувствительным тестом на выявление интоксикации и может использоваться для диагностики токсикозов различной этиологии.

Уменьшение активности ГГТП отмечается при циррозе печени.

4.32. Лактатдегидрогеназа
Лактатдегидрогеназа (ЛДГ) – фермент, катализирующий превращение молочной кислоты в пировиноградную и, наоборот, пировиноградной – в молочную. Является внутриклеточным энзимом, находящимся во всех тканях организма: почках, печени, сердце, скелетных мышцах, эритроцитах.

Ткани животных содержат пять изоферментов ЛДГ. В со​ответствии с этим в плазме (сыворотке) крови выявлено пять основных разновидностей фермента: изоферменты (изоэнзимы) ЛДГ-1, ЛДГ-2, ЛДГ-3, ЛДГ-4, ЛДГ-5. Фракция ЛДГ-1 происходит в основном из ткани сердца, ЛДГ-5 – из печени, ЛДГ-3 – из поджелудочной железы, легких, изоферменты ЛДГ-2, ЛДГ-3 и ЛДГ-4 выделяются в плазму крови при массивном разрушении тром​боцитов (эмболия легочной артерии, переливание крови и т. д.).

Увеличение активности ЛДГ-1 и ЛДГ-2 характерно для поражения миокарда (у свиней при роже), мегалобластной и гемолитической анемии, ЛДГ-5 – для гепатитов и других проявле​ний острого повреждения клеток печени.

Гемолиз крови, представленной для анализа, обусловливает завышение результатов исследования. Уровень активности ЛДГ в эритроцитах примерно в 100 раз выше, чем в плазме. Вместе с тем активность фермента могут подавлять гепарин и оксалат, поэтому для получения правильных результатов следует быстро отделять сгусток от сыворотки.

Увеличение активности ЛДГ отмечается при поражениях миокарда, недостаточности функции сердечно-сосудистой и легочной системы, повреждении эритроцитов и гемолитической анемии (вследствие кислородного голодания тканей), острых и хронических гепатитах и нефритах, пневмониях, повреждениях мышц, гемолитических анемиях, связанных с дефицитом витамина В12 и фолиевой кислоты. Реже возрастание активности наблюдается при остром панкреатите.

4.33. Тимоловая проба
Тимоловая проба основывается на определении степени помутнения смеси при взаимодействии сыворотки с насыщенным раствором тимола в вероналовом буфере. Помутнение смеси обусловлено взаимодействием коллоидных частиц тимола и некоторых крупнодисперсных белков – гамма-глобулинов и бета-липопротеидов (липопротеидов низкой плотности). Проба становится положительной при уменьшении содержания альбумина и увеличении уровня бета- и гамма-глобулинов (в основном связанных с бета-глобулинами липидов) плазмы крови. Она не специфична.

В норме тимоловая проба (проба тимолового по​мутнения) составляет 0–4 ед. S–H. Повышение показателей тимоловой пробы происходит при паренхиматозном гепатите и септическом эндокардите.
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