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чить молочную продуктивность, а качество молока по содержанию 

жира и белка соответствовало нормативному молоку (СТБ 1598-2006). 
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Аннотация. В статье представлены результаты исследований по оценке 

влияния экспериментального гастроэнтерита у поросят на организм. Установ-

лено, что гастроэнтерит с дисбактериозом оказал значительное влияние на 

усвоение питательных веществ корма и на состояние печени у поросят. Снизи-

лась интенсивность всасывания глюкозы до уровня 3,45 ммоль/л. Регистрирова-

ли снижение активности альфа-амилазы на 42,07%. 
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Summary. Results of researches on an assessment of effect on the body of ex-

perimental gastroenteritis in piglets. It was found that gastroenteritis with dysbiosis 

had a significant effect on the assimilation of nutrients in the feed and on the liver in 

piglets. The intensity of absorption of glucose decreased 3.45 mmol/l. Activity of 

alpha-amylase decreased – 42.07%. 

(Поступило в редакцию 31.05.2017 г.) 

Введение. Анализ документации ветеринарной отчетности свиде-

тельствует, что в свиноводческих хозяйствах около 40-70% случаев 

заболеваний приходится на долю болезней органов пищеварительной 

системы, при этом смертность может достигать 60%. При воздействии 

этиологических факторов в желудке и кишечнике поросенка развива-

ется воспаление, которое связано с кишечным дисбактериозом, прояв-

ляющимся бродильной и гнилостной диспепсией [2]. С другой сторо-

ны, дисбактериоз может не только сопровождать гастроэнтеропатию, 

но и вызывать ее [2, 11]. По мнению ряда авторов [1, 2, 3, 8], если ки-

шечный дисбактериоз при постановке диагноза – понятие бактериоло-

гическое, то клиническое проявление его обусловлено развитием син-

дрома недостаточности всасывания (мальабсорбции) и гастроэнтерита. 

Синдром мальабсорбции – клинический симптомокомплекс, обуслов-

ленный нарушением поступления питательных веществ в организм 

вследствие расстройств процессов абсорбции в тонкой кишке. Мальди-

гестия – нарушение работы пищеварительной системы, связанное со 

снижением активности пищеварительных ферментов. 

Таким образом, моделирование патологии желудочно-кишечного 

тракта у поросят с учетом одного из ведущих этиологических факто-

ров, действующих в условиях современных промышленных комплек-

сов, позволяет оценить пищеварительные процессы в тонком кишечни-

ке [2]. Полученные данные можно использовать для разработки 

средств терапии и профилактики гастроэнтерита, который возникает на 

фоне смены рациона, условий содержания и отъема от свиноматки. 

Выявление процессов, которые происходят в организме при гастроэн-
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терите, позволит объяснить нарушение поступления питательных ве-

ществ и минералов. 

Цель работы: оценка влияния экспериментального гастроэнтери-

та на состояние печени и формирование синдромов мальабсорбции, 

мальдигестии у поросят. 

Материал и методика исследований. Работа выполнялась в 

клинике кафедры акушерства и терапии УО «ГГАУ». Нами была при-

менена операция по наложению еюнальной фистулы для аспирацион-

ной биопсии слизистой оболочки, отбора жидкой части кишечного 

содержимого и вливания растворов непосредственно в тонкий кишеч-

ник. В основе операции положены методики В. А. Телепнева и соавто-

ров [8, 9, 10]. 

У экспериментальных животных был воспроизведен гастроэнте-

рит посредством предварительной инициации дисбактериоза тонкого 

кишечника. Для моделирования дисбактериоза поросятам через каню-

лю фистулы на протяжении 7 сут ежедневно проводили инфузию су-

точной культуры (СК) Escherichiacoli (E. coli), выделенной из толстого 

кишечника здорового животного и культивированной в мясопептонном 

бульоне (МПБ). Более подробно методика описана в ранее опублико-

ванных статьях [1, 7, 12]. Определяли развитие дисбактериоза мик-

робиальными методами [11] и по характерным клиническим призна-

кам: снижение аппетита, диарея, кал жидкий, более светлый, абдоми-

нальные боли [5, 6]. 

После инициации экспериментального дисбактериоза кровь отби-

рали через 1 и 10 сут после последнего вливания СК. Нагрузочные те-

сты проводили до и во время эксперимента. 

О характере кишечного пищеварения судили по активности альфа-

амилазы. Её определяли в жидкой части кишечного содержимого, в би-

оптате на поверхности слизистой оболочки (С-фракция), в трех десорби-

руемых фракциях (Д1, Д2, Д3-фракции) и в ткани (гомогенате) слизи-

стой оболочки (Г-фракция). Пробу C-фракции получали путем 30-

секундного промывания кусочка слизистой оболочки в охлажденном до 

3-5 °С растворе Рингера. Три десорбируемые фракции Д1, Д2, Д3 полу-

чали путем 3-минутного последовательного промывания слизистой в 

растворе Рингера. Фракция Г характеризует ферментативную активность 

гомогената слизистой оболочки, отмытого от слоя слизи. Для характери-

стики пищеварения использовали коэффициент пристеночного пищева-

рения (КПП) – это отношение суммы активности амилазы в трех десор-

бируемых фракциях (Д1, Д2, Д3) и в гомогенате слизистой тощей кишки 

(Г) к активности поверхностной амилазы (С-фракция). Многократная 

аспирационная биопсия слизистой оболочки тонкого кишечника произ-
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водилась зондом Вуда, который вводился через канюлю еюнальной фи-

стулы на глубину до или глубже анастомоза.  

Полостное и пристеночное пищеварение, всасывание и утилиза-

цию глюкозы в организме поросенка оценивали с использованием 

еюнальногоглюкозонагрузочного теста (ЕГНТ). При постановке теста у 

поросенка в специальном станке без жесткой фиксации из вены уха 

брали пробу крови (исходный показатель). Затем в полость тощей 

кишки через фистулу в течение 3-5 мин путем инфузии вводили подо-

гретый до 40 °С 10%-й раствор глюкозы из расчета 1,0 г/кг живой мас-

сы животного. После начала введения раствора кровь брали через 15, 

30, 45, 60 и 90 мин. Это позволило получить типичную гликемическую 

кривую и вычислить гипер- и постгликемические коэффициенты [4, 5]. 

Исследования крови проводились на базе аккредитованной в орга-

нах БелГосCтандарта РБ (аттестат аккредитации № BY/112 02.1.0.0316 

от 31.07.2003) научно-исследовательской лаборатории УО «ГГАУ».  

Биохимические исследования проводились на автоматическом 

биохимическом анализаторе DIALAB Autolyzer. В сыворотке крови 

определяли концентрацию общего белка биуретовым методом, альбу-

мина – с бромкрезоловым зеленым, общего кальция – с о-крезолфта-

леином, неорганического фосфора – фотометрически с ванадомолиб-

датным комплексом. Для проведения всех методик использовали реак-

тивы стандартных наборов производства фирм «Cormay» (Польша), 

«LACHEMA» (Чехия). Полученные результаты исследований были 

обработаны биометрически. 

Результаты исследований и их обсуждение. Печень, являясь ор-

ганом пищеварительной системы, всегда реагирует на изменения в же-

лудке и кишечнике. Первоначально эти реакции носят компенсаторный 

характер, и не всегда функциональное состояние печени можно опре-

делить клиническими методами, а только при анализе лабораторных 

данных. Согласно В. А. Телепневу и др. (2000), В. В. Емельянову 

(2003), одним из вариантов проявления нарушения функционального 

состояния печени является цитолиз, нарушение синтеза и утилизации 

ряда веществ [6, 8].  

Результаты определения активности АлАТ и АсАТ у подопытных 

животных представлены в таблице 1. 

Согласно данным таблицы 1, уровень АлАТ в опытной группе на 

протяжении всего периода эксперимента был достоверно выше, чем в 

контрольной группе. Так, в первый период активность АлАТ в опыт-

ной группе была выше, чем в контрольной на 18,2 Е/л, а во второй – 

на 19,5 Е/л.  
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Таблица 1 – Динамика уровня АлАТ и АсАТ у эксперименталь-

ных поросят (M±m), (n=10) 

Показатель 
Периоды 

I KI II KII 

АлАТ, Е/л 51,3 ± 5,26* 33,1 ± 1,73 44,3 ± 2,3** 24,8 ± 1,76 

АсАТ, Е/л 49,63 ± 9,3 28,4 ± 0,96 43,66 ± 3,0* 32,7 ± 1,48 

Примечание: периоды: I – через сутки после последнего вливания СК, KI – 

контроль в тот же период; II – через 10 суток после последнего вливания СК, 

KII – контроль в тот же период; 

* – Р < 0,05; ** – Р < 0,01 (достоверность между опытными и кон-

трольными группами соответствующих периодов). 

Аналогичные изменения установлены и в активности АсАТ. Так, 

у экспериментальных животных через сутки после последнего влива-

ния СК ее активность была выше на 42,8% по сравнению с контролем 

(таблица 1). На десятые сутки после введения СК активность АсАТ 

была достоверно выше в опытной группе на 10,96 Е/л. Выявленные 

изменения указывают на поступление цитотоксических веществ из 

желудочно-кишечного тракта в печень, что приводит к лизису ее кле-

ток и высвобождению ферментов. 

Динамика уровня общего белка и альбуминовой фракции у поро-

сят при экспериментальном дисбактериозе представлена на рисунке 1. 
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Рисунок 1 – Динамика уровня общего белка и альбуминовой фракции  

у поросят при экспериментальном дисбактериозе (M±m), (n=10) 

Уменьшение количества протеина сразу после инициации дисба-

ктериоза (I) по сравнению с периодом «до вливания» (0) и контролем 

(KI) составило 17,6% и 18,0% соответственно. В дальнейшем через 

9 сут (период II) концентрация протеина в опытной группе (II) норма-

лизовалась и не имела существенных отличий в сравнении с контроль-

ной группой (KII). 
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Изменение количества альбуминовой фракции характеризует 

синтетическую функцию печени в период эксперимента. Уровень аль-

буминов (рисунок 1) в начальный период развития дисбактериоза (I) 

достоверно (P<0,01) снижен по сравнению с аналогичным показателем 

в контрольной группе (KI) на 26,7%. В конце эксперимента у опытных 

поросят (II) концентрация альбумина оставалась ниже, чем у кон-

трольных (KII) на 9,3%. 

Уменьшение общего белка и альбумина у экспериментальных 

животных в сравнении с контролем позволяет говорить об изменении 

белоксинтезирующей функции печени при дисбактериозе. Данные из-

менения более выражены в начальный период заболевания (I). В даль-

нейшем общая концентрация белка нормализовалась за счет не альбу-

миновой фракции белка. Согласно литературным данным, это может 

свидетельствовать и о нарушении функций желудочно-кишечного 

тракта, вследствие ухудшения переваривания и всасывания белков [4, 

5]. Недостаток лабильного белка – альбумина – может отразиться на 

процессах построения клеток и тканей. Следовательно, гипоальбуми-

немия может содействовать развитию анемического состояния, сниже-

нию активности роста, иммунодефицитам.  

Изменения других важных метаболитов в организме эксперимен-

тальных поросят представлены в таблице 2.  

Таблица 2 – Динамика биохимических показателей у поросят при 

экспериментальном дисбактериозе (M±m), (n=10). 

Перио-

ды 

Холестерин, 

ммоль/л 

Глюкоза, 

ммоль/л 

Билирубин, 

мкмоль/л 

Креатинин, 

мкмоль/л 

Мочевина, 

ммоль/л 

0 1,87±0,17 2,47±0,22 2,49±0,29 86,67±9,3** 13,1±0,64** 

К0 1,98±0,15 2,29±0,07 2,61±0,04 91,33±2,03 11,94±0,05 

I 1,79±0,27 3,30±0,64 2,82±0,56* 132,6±19,5* 13,96±0,2*** 

КI 2,59±0,03 3,07±0,26 6,05±0,05 91,48±0,51 10,41±0,19 

II 1,76±0,12 6,83±1,54* 3,26±0,24* 100,1±2,4* 6,16±0,08*** 

KII 2,08±0,04 3,52±0,11 4,16±0,02 92,67±1,2 6,71±0,41 

Норма 2,1-3,5 1,92-5,5 0,17-8,2 69,6-207,7 1,84-9,46 

Примечание – * – Р < 0,05; ** – Р < 0,01; *** – Р < 0,001 

Анализ таблицы 2 показал, что у опытных поросят в период раз-

вития дисбактериоза отмечали уменьшение концентрации холестерина 

на 30,9% по сравнению с контролем (KI). В целом регистрировали тен-

денцию к уменьшению холестерина в сыворотке крови опытных поро-

сят к концу эксперимента. Согласно В. С. Камышникову (2004), такая 

картина встречается при недостаточном кормлении, синдроме мальаб-

сорбции и мальдигестии [4].  

Увеличение концентрации глюкозы в сыворотке крови поросят 

опытной (I) группы на 26,6% наблюдалось в период развития дисбак-
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териоза (таблица 2). Существенное повышение уровня сахара в крови 

регистрировали и через 9 сут после последнего вливания СК (II). При 

этом концентрация глюкозы в крови опытной группы в периоде II 

(6,83±1,54 ммоль/л) указывает на развитие гипергликемии (выше нор-

мы на 19,5%) вследствие функциональной недостаточности поджелу-

дочной железы.  

Уровень билирубина в период I вырос в сравнении с периодом 0 

на 11,7%. Отмечалось увеличение билирубина у контроля (К1 – 

6,05±0,05 мкмоль/л) в 2,1 раза по отношению к показателю поросят 

опытной группы I (2,82±0,56 мкмоль/л). По мнению И. П. Кондрахина 

(2004), увеличение билирубина может указывать и на повышенный 

гемолиз эритроцитов [5]. Увеличение билирубина у контроля скорее 

всего объясняется повышенным поеданием корма по сравнению с по-

росятами опытной группы.  

Повышение уровня креатинина в период эксперимента (I) на 31% 

по сравнению с контролем (КI) позволяет говорить о накоплении про-

дуктов азотистого обмена вследствие дисбактериоза кишечника. При 

этом возврат к прежнему уровню не произошёл даже в течение 5-7 сут 

после последнего вливания СК. Разница между опытной (II) и кон-

трольной (KII) группами в конце эксперимента составила 7,5%. Это 

подтверждает мнение М. А. Тимошко (1990), что нарушение микроби-

ального фона кишечника вызывает на длительный срок (более 7 дней) 

изменение состояния организма [11].  

Содержание мочевины у поросят опытной группы в периоды 0 и I 

достоверно выше контрольного и нормативного показателей в среднем 

на 20-25% (таблица 2). Возможно, это связано с повышением образо-

вания аммиака в кишечнике при бродильных процессах во время дис-

бактериоза. Мочевина, которая образуется в печени при обезврежива-

нии аммиака, является результатом его нейтрализации. 

К ранним признакам развития синдрома мальабсорбции относят 

нарушение всасывания углеводов после концентрированного приема 

их внутрь. Проведение ЕГНТ у экспериментальных поросят позволило 

не только определить депонирующую функцию печени в отношении к 

углеводам, но и выявить изменения всасывающей функции кишечника 

при гастроэнтеропатии. Результаты глюкозонагрузочного теста приве-

дены на рисунке 2. 

В результате проведенных ЕГНТ установили, что при вливании 

10%-го раствора глюкозы через еюнальную фистулу всасывание про-

исходит более интенсивно у животных без признаков дисбактериоза. 

Как видно из рисунка 2, дисбактериоз существенным образом повлиял 

на скорость всасывания глюкозы. Так, ее концентрация у здоровых 
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поросят повышалась в течение первых 30 мин, а у опытных – с 15 по 

30 мин. Общее количество поступившей в организм глюкозы также 

было меньше в опытной группе. Об этом свидетельствует высота пика. 

Пикового значения (30 мин) у опытных поросят составило 3,8 ммоль/л, 

а в контроле – 7,25 ммоль/л. Гипогликемическая фаза у обеих групп 

завершалась к 45 мин и длилась 15 мин. Это свидетельствует о нор-

мально протекающих процессах утилизации глюкозы в опытной и кон-

трольной группах. 
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Примечание: “–––” – поросята, которым вливали СК;  

                                “− − −” – контроль 

Рисунок 2 – Гликемические кривые при проведении ЕГНТ  

у экспериментальных поросят 

Таким образом, характер гликемической кривой позволяет гово-

рить о снижении интенсивности всасывания глюкозы в кровяное русло 

после последнего вливания СК. Снижение всасывательной способно-

сти кишечника при энтеропатии подтверждает синдром мальабсорбции 

[3]. В итоге компоненты принимаемого корма, не всасываясь, следуют 

транзитом через желудочно-кишечный тракт. 

Снижение активности всасывания и утилизации глюкозы под-

тверждает и гипергликемический коэффициент, который характеризует 

отношение максимального и исходного показателей. Данный показа-

тель до вливания СК составил 1,87, а у животных с кишечным дисбак-

териозом – 1,25. Снижение гипергликемического коэффициента на 

33,2% доказывает нарушение процессов всасывания глюкозы. 

Постгликемический коэффициент, который характеризует отно-

шение уровня глюкозы в конце и в начале опыта, существенным обра-

зом не изменился и составил в контроле 0,997, в опыте – 0,97, т. е. 
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нарушения процессов регуляции метаболизма углеводов при экспери-

ментальной гастроэнтеропатии не регистрировали. 

Изучение процессов пищеварения еюнальной части кишечника 

оценивали по активности альфа-амилазы в химусе и в межворсинчатом 

пространстве биопсированной слизистой оболочки. 

Активность альфа-амилазы (рисунок 3) у поросят в период до 

вливания СК регистрировали на достаточно высоком уровне (в диапа-

зоне от 505 до 530 Е/л). Постепенное снижение активности фермента 

наблюдалось с 4 по 7 день эксперимента, минимальное значение 

(285±28 Е/л) – к 7 дню. Разница между опытными и контрольными жи-

вотными по анализируемому параметру составила 42,07%.  
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“–––––” – поросята, которым вливали СК; “− − − −” – контроль  

Рисунок 3 – Активность альфа-амилазы в содержимом кишечника  

у экспериментальных поросят 

Повышение на 11 день уровня амилазы говорит о постепенном 

восстановлении амилолитической активности в кишечнике (рисунок 

3). Однако полной репарации не было даже к обозначенному времени. 

Это может указывать не только на функциональное нарушение в тон-

ком кишечнике, но и на морфологическое [3]. У контроля существен-

ных колебаний уровня амилазы не регистрировали на всем протяжении 

эксперимента. 

Для характеристики пищеварения определяли коэффициент при-

стеночного пищеварения (КПП). Результаты подсчета КПП у поросят 

при экспериментальном дисбактериозе представлены на рисунке 4. 

КПП у поросят опытной группы на 4-7 сут опыта снизился до ми-

нимального за весь период эксперимента уровня (1,49 и 1,46). Важно 

отметить, что снижение КПП было достаточно резким, а возвращение 
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к прежнему уровню наблюдали только через 5-6 сут после последнего 

вливания СК. У контрольных поросят данный параметр колебался в 

течение 12 дней наблюдений в промежутке от 2,03 до 2,33.  
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Рисунок 4 – Коэффициент пристеночного пищеварения  

у экспериментальных поросят 

Полученные результаты свидетельствуют о нарушении как по-

лостного, так и пристеночного пищеварения при желудочно-кишечных 

заболеваниях с признаками диареи. 

Заключение. При экспериментальном тонкокишечном дисбакте-

риозе, протекавшего с признаками диареи, у поросят регистрировали в 

крови увеличение активности АсАТ, АлАТ, концентрации креатинина, 

мочевины, а также существенное уменьшение уровня общего белка и 

альбуминов. Также в период дисбактериоза снизилась интенсивность 

всасывания глюкозы, что доказывает развитие синдрома мальабсорб-

ции. Характер тонкокишечного пищеварения изменялся на 4-7 дни 

опыта. Регистрировали снижение активности альфа-амилазы как в хи-

мусе, так и в межворсинчатом пространстве. Также установлено сни-

жение КПП, что подтверждает мнение о снижении транспорта моно-

меров в кишечнике при патологии, ассоциированной с дисбактериозом.  

Следовательно, гастроэнтерит у поросят оказал значительное 

влияние на усвоение питательных веществ корма и на функциональное 

состояние печени. 
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Аннотация. Проведены исследования по определению экономической 

эффективности менеджмента безопасности продукции в условиях комплексов 

по выращиванию и откорму бычков. Установлен размер упущенной выгоды 

при утилизации и обезвреживании мяса, допущенной сельскохозяйственными 
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