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ДІАГНОСТИКИ У МОЛОДНЯКУ

Основною причиною хронічного гепатиту і гепатодистрофії є одноманітна незбалансована годівля молодняку з переважанням у раціоні жому, дефіцит токоферолу. Недоліки в годівлі спричиняють порушення мікробіологічних процесів у передшлунках, які характеризуються зменшенням величини рН вмісту рубця (6,4±0,54), зниженням функціональної активності мікроорганізмів рубця. Гепатодистрофія у молодняку за тривалої жомо-концентратної відгодівлі діагностується за підвищеною активністю АСТ у 97,4 % тварин та позитивними результатами колоїдно-осадових проб: сулемової – у 62,7 % і формолової – 57,9 %. Гіперпротеїнемія супроводжується диспротеїнемією. Інформативність її зростає зі збільшенням умісту білка: при 86,1–95 г/л позитивні результати сулемової проби встановлені у 84,2 %, при 95,1–101,8 г/л – 100 % молодняку.

Упродовж останніх 10 років в м’ясній галузі відбулися кардинальні зміни. За цей період поголів’я великої рогатої худоби скоротилось на 60 % (з 12,8 млн. голів в 1998 р. до 5,7 млн. в 2008 р.) [1]. Загальна оцінка ситуації показує, що основою галузі тваринництва є поголів’я худоби, якому впродовж останніх років завдано непоправної шкоди. В нашій країні один з найнижчих показників у Європі з виробництва м’яса на душу населення. Так, наприклад в 2005 р. його було вироблено 33,6 кг, що значно менше, ніж в Італії (72,4), Іспанії (127,0), Німеччині (78,8), Франції (106,7), Угорщині (118,9), США (132,2), та Канаді (134,6) у тому числі яловичини – 14,6 кг, у той час як фізіологічно обгрунтованою нормою споживання є, відповідно, 80 і 33,4 кг [2]. Дійсно нині м’ясна галузь залишається однією з найпроблемніших в агропромисловому виробництві, а її подальший розвиток відбувається в досить складних умовах. Переважна більшість спеціалізованих господарств з відгодівлі молодняку великої рогатої худоби розорена. На жомову відгодівлю ставиться молодняк масою 200–250 кг і утримується протягом 6–12 місяців. Унаслідок цього розвивається поліморбідна внутрішня патологія: остеодистрофія, гепатодистрофія, травматичний ретикулоперитоніт і перикардит [3]. Серед внутрішніх хвороб найбільш поширеною була патологія печінки. Прижиттєвий діагноз на патологію печінки необхідно ставити комплексно, враховуючи результати аналізу раціону, дослідження якості кормів, клінічні симптоми і результати спеціальних, передусім лабораторних досліджень [4–7]. Оскільки хвороби печінки у великої рогатої худоби перебігають у більшості випадків хронічно, діагностика їх є досить складною, адже специфічні симптоми стають вираженими на пізніх стадіях хвороби [4, 7–9]. Тому основна мета роботи полягала у вивченні причин патології печінки та її інформативних показників у молодняку за тривалої відгодівлі на раціонах жомо-концентратного типу.

Матеріал та методи досліджень. Матеріалом для дослідження були бички віком 12–18 міс., масою тіла 200–350 кг, які знаходилися на жомовій відгодівлі 70–120 днів (перша група) та 150–180 днів (друга група) в умовах ТОВ “Е і М Красива Земля” Христинівського району Черкаської області. При вивченні стану печінки використовували клінічні та лабораторні методи дослідження. Функціональний стан печінки оцінювали за результатами визначення у сироватці крові вмісту загального білка – рефрактометрично, і колоїдно-осадових проб – формолової, сулемової (за Грінстедом), з розчином міді сульфату (за Постніковим В.С.), активності індикаторних ферментів – аспарагінової (АСТ) – кінетичним методом (Felding P.et al.) і аланінової (АЛТ) трансфераз – методом Рейтмана і Френкеля, гамма-глутамілтрансферази (ГГТ) – методом Szas, сечовини – за колірною реакцією з діацетилмонооксимом.

Результати досліджень та їх аналіз. При клінічному дослідженні 1000 бичків у 64,4 % молодняку виявляли гепатомегалію, нижній край печінки у 12-міжреберному проміжку знаходиться на 2–6 см нижче лінії маклака, а в 11-му ширина зони печінкового притуплення становить 12–16 см, болючість ділянки печінки у 23,5 %.

Серед причин, що зумовлюють розвиток гепатопатії, очевидно, можна виділити кілька. Насамперед, це – тривала годівля молодняку за раціонами, в яких дуже мало грубого корму, а основним є кислий жом, рідина якого містить 59,5 % оцтової і 28,8 % масляної кислот. Наявність масляної кислоти є індикатором накопичення токсичних продуктів гниття, що дало образну назву такому корму – “клостридієвий” [10]. Він має малу кількість молочної кислоти, досить велику оцтової, масляної, валеріанової та капронової. У ньому спостерігається накопичення аміачних сполук, індолу, гістаміну та інших токсичних метаболітів. Отже, згодовування неякісного корму спричиняє інтоксикацію, розвиток зернистої білкової гепатодистрофії, хронічного гепатиту і цирозу печінки.
Порушення структури раціону при відгодівлі молодняку на жомі (частка грубого корму становить 4,5–7,2 %, а концентрованих поступово наростає до 40,4–48 %), низьке цукро-протеїнове співвідношення спричиняють зміни мікробіологічних процесів у передшлунках, наслідком яких є порушення концентрації ЛЖК у вмісті рубця. Нами встановлено, що частка оцтової кислоти становить 33,8±1,98 %, пропіонової – 28,4±0,36 %, масляної – 25,9±2,25 %, валеріанової – 11,8±1,09 % [11]. Зменшення кількості оцтової кислоти у вмісті рубця є наслідком дефіциту клітковини грубого корму: її частка в загальній кількості зменшується з 18,4 % для молодняку масою 201–250 кг до 15,1 % в заключний період відгодівлі [12]. Дефіцит клітковини соломи послаблює функціональну активність рубця, оскільки в процесі еволюції жуйні пристосувалися до перетравлення великої кількості грубого корму.

За даними літератури [13, 14], збільшення утворення оцтової кислоти у рубці корелює зі збільшенням в раціоні сіна і сінажу. При згодовуванні коровам раціону, в якому містилося 13, 17 і 22 % клітковини, частка масляної кислоти у загальному вмісті ЛЖК становила відповідно 11 %, 4,9 і 6,7 %; ізомасляної – 8,1, 0,9 і 0,6 %; ізовалеріанової – 6,5, 4,2 і 0,9 %; валеріанової – 40, 18,9 і 6,7 %. Отже, встановлене нами зменшення оцтової кислоти, збільшення масляної і валеріанової пояснюється низькою часткою клітковини грубого корму в раціоні. Порушення структури раціону спричиняє зменшення кількості целюлолітичних бактерій (Bacteroides succinogenes) і збільшення маслянокислих (Butyrivibrio fibrisolvens і Cellobacterium cellulosolvens) [14], а це, в свою чергу знижує редуктазну активність мікрофлори (188±8 с проти максимальної, в нормі 180 с).

Аналіз ЛЖК у вмісті рубця показав, значне порушення співвідношення між пропіоновою і масляною кислотами: воно становить 1,1:1, порівняно з 1,37±0,09 у здорових тварин [15].

Величина рН вмісту рубця у молодняку зменшена (6,4±0,54), що в свою чергу негативно впливає на мікробіологічні процеси в передшлунках, оскільки від величини рН залежить активність ферментів, ріст бактерій і відповідно характер кислотоутворення [14]. Очевидно, що при зменшенні величини рН розщеплення амінокислот частково відбувається під впливом декарбоксилаз, які продукуються клостридіями і бактеріями групи колі. При цьому утворюються путресцин, кадаверин, гістамін і тирамін, які є токсичними для тварин [14, 16].

Отже, причиною патології печінки є, насамперед, порушення процесів травлення у передшлунках, що спричинене порушенням структури раціона. Воно супроводжується утворенням токсичних продуктів, які спричиняють розвиток токсичної гепатодистрофії, гепатиту і цирозу (рис. 1).
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Однією з причин патології печінки є дефіцит у раціоні ліпотропних речовин, зокрема токоферолу. Кількість його в раціоні молодняку масою тіла 150–300 кг становить 24–27 мг, 301–450 кг – 34–38 мг, у той час як потреба в токоферолі становить відповідно, 135–200 і 225–275 мг (25 мг на 1 кг сухої речовини раціону), тобто у 5–7 разів більша [17]. У цих випадках перекисне окиснення ненасичених жирних кислот у клітинних мембранах проходить інтенсивно, що істотно впливає на їх рідинний стан, проникність для метаболітів та іонів, активність мембранних ферментів. Утворюється надмірна кількість продуктів перекисного окиснення ліпідів (дієнових кон’югатів поліненасичених жирних кислот, гідроперекисів ліпідів). Останні та продукти їх метаболізму (альдегіди, кетони) проявляють деструктивний вплив на внутрішньоклітинні структури (мітохондрії, мікросоми, лізосоми, апарат Гольджі) і біополімери (білки, нуклеїнові кислоти). Деструкція мембран лізосом спричиняє вихід лізосомальних ферментів (протеаз, фосфоліпаз, фосфатаз, трансфераз, β-глюкоронідази) у цитоплазму, що викликає неконтрольований розпад білків, фосфоліпідів та інших компонентів клітин. Токоферол також входить до ліпопротеїнової структури мембран із високим умістом поліненасичених жирних кислот, завдяки чому забезпечується їхня структурно-функціональна стабільність. За дефіциту токоферолу в раціоні тварин його кількість у клітинних мембранах зменшується, їхня молекулярна організація порушується, внаслідок чого полегшується контакт активних форм кисню з ненасиченими жирними кислотами фосфоліпідів, що приводить до їх окиснення перекисним шляхом. Вітамін Е, приєднуючи кисень, гальмує процес окиснення ліпідів, а також протидіє токсичному впливу самих перекисних сполук [16, 18].

Ліпотропну дію має метіонін. За жомо-концентратного типу відгодівлі вміст метіоніну в сумі з цистином у раціоні збільшується з 11,8 до 29,6 г на заключному етапі відгодівлі. За цими даними не можна зробити висновок щодо задоволення потреби молодняку в метіоніні, оскільки кормові норми амінокислот для жуйних не опрацьовані. Проте проведені експерименти з профілактики гепатодистрофії згодовуванням у складі добавок метіоніну підтверджують роль його нестачі в етіології хвороби [18].
Діагностика патології печінки при відгодівлі молодняку грунтується на результатах клінічного і лабораторного дослідження. У науковій роботі з цією метою використовують визначення активності індикаторних для печінки ферментів та функціональні проби, за якими діагностують порушення різноманітних функцій печінки. Ми поставили за мету порівняти діагностичну інформативність найбільш простих методів, що характеризують білоксинтезувальну функцію печінки – визначення вмісту загального білка та диспротеїнемію за результатами колоїдно-осадових проб: сулемової, формолової та мідь-сульфатної.

Вміст загального білка є малоінформативним показником патології печінки: лише у 17,6 % бичків була встановлена гіперпротеїнемія і в 11,2 % – гіпопротеїнемія. Водночас, активність АСТ підвищена у 97,4 % бичків. Окрім того, з 89 бичків з нормопротеїнемією у 57,3 % встановлена диспротеїнемія за результатами сулемової проби. При гіпопротеїнемії позитивні результати колоїдно-осадових проб були лише у 14,2 % молодняку, а при гіперпротеїнемії диспротеїнемія встановлена у 86,4 % бичків сулемовою пробою і у 81,8 % – формоловою [19]. Отже, гіперпротеїнемія, як правило, підтверджується позитивними результатами колоїдно-осадових проб, проте вона виявляється не так часто. Між вмістом білка в сироватці крові і результатами сулемової проби встановлена негативна корелятивна залежність низького ступеня.

Наші результати підтверджують літературні дані [20] щодо високої інформативності сулемової проби для діагностики патології печінки: її позитивні результати у 96,2 % проб із 132 співпадають з підвищеною активністю АСТ і водночас у 48 з 54 бичків, у яких сулемова проба була негативною, активність АСТ значно підвищена. Отже, активність АСТ підвищується раніше, ніж розвивається диспротеїнемія. Недивлячись на високу інформативність, використання сулемової проби затруднене у зв’язку з особливим режимом зберігання ртуті двохлорної. Тому ми провели порівняння результатів сулемової і формолової проб. У досліді було 125 бичків першої і 20 – другої груп. Негативна сулемова проба (n=54) у тварин першої групи співпадала з негативним результатом формолової проби [19]. У решти тварин (91) або 62,7 % формолова проба була від сумнівної (+) до різко позитивної. За сумнівних результатів формолової проби (14 бичків з 91) на титрування сироватки витрачалося 1,54–1,58 мл 0,1 %-ного розчину сулеми, при слабопозитивному результаті (++) – 1,30–1,48 мл (в середньому 1,41±0,011 мл; р<0,001), позитивному (+++) – 1,20–1,44 мл (1,35±0,015 мл), різкопозитивному (++++) – 0,90–1,34 мл (1,18±0,022 мл). Отже, з 91 проби позитивної за сулемовим тестом, у 77, або 84,6 %, формолова проба була від слабо- до різко позитивної (табл. 1).

Таблиця 1 – Порівняння показників сулемової і формолової проб (n=145)

	Результати

формолової проби
	Кількість тварин
	Результати сулемової проби, мл

	
	всього
	у проц.
	Lim
	M±m

	(–)
	54
	37,2
	1,62–2,1
	1,73±0,015

	(+)
	14
	9,7
	1,54–1,58
	1,56±0,003***

	(++)
	23
	15,9
	1,30–1,48
	1,41±0,011***

	(+++)
	25
	17,2
	1,20–1,44
	1,35±0,015**

	(++++)
	29
	20,0
	0,90–1,34
	1,18±0,022**


Примітка. ** p<0,01; *** p<0,001, порівняно з попереднім показником
Подібна закономірність встановлена і в молодняку другої групи: сулемова проба була позитивною у 95 % бичків з 20, формолова – у 17 (85 %), ще у двох вона була сумнівною. Отже формолова і сулемова проби співпадали у 17 з 19 бичків (89,4 %).

Якщо об’єднати обидві групи, то з 110 бичків, у яких сулемова проба була позитивною, у 94 формолова проба від слабо- до різкопозитивної (85,4 %).

Таким чином, ми рекомендуємо використовувати формолову пробу як досить просту у виконанні і високоінформативну.

Інформативність сулемової та формолової проб порівнювали з результатами проби з міді сульфатом. З 33 паралельно досліджених сироваток одна була негативною за всіма трьома реакціями. Слабо позитивний результат проби з міді сульфатом співпадає з таким же результатом формолової, а на титрування витрачено 1,56–1,58 мл розчину сулеми. Таким же чином оцінювалася позитивна (++) і різко позитивна проба з міді сульфатом: у першому випадку формолова проба була слабопозитивною, сулеми витрачалося 1,40–1,48 мл, у другому – у 80,9 % бичків формолова проба різкопозитивна, а сулеми на титрування витрачалося менше 1,34 мл.

І все ж, найбільш інформативними тестами є визначення індикаторних для печінки ферментів. Збільшена активність АСТ була виявлена у 114-ти бичків з 117 (97,4 %), що перебували на відгодівлі 70–120 днів, та у 97,1 % з 35-ти термін відгодівлі яких 150–180 днів, і становила в середньому, відповідно, 1,96±0,04 і 2,17±0,09 ммоль/л. Активність АЛТ була збільшена у 27,4 молодняку першої і 80 % – другої груп, бичків, активність ГГТ, яка є індикатором холестатичних процесів у печінці, у 21,3 і 70 % молодняку.

Типовим показником патології печінки є зменшення вмісту сечовини в сироватці крові, проте гіпоазотемія встановлена у 29-ти з 83-х досліджених бичків (34,9 %) першої та у 13-ти з 32-х – другої (40,6 %) груп, що свідчить про значні функціональні можливості гепатоцитів щодо знешкодження аміаку шляхом синтезу сечовини. Гіперазотемія виявлена у незначної кількості тварин, відповідно, у 9,6 і 6,2 %, що можна пояснити двома причинами: а) зменшенням синтезу сечовини в печінці; б) збереженою можливістю гломерулярного апарату нирок фільтрувати сечовину в ниркові канальці. Типовим показником патології печінки є зменшення вмісту сечовини в сироватці крові, проте гіпоазотемія встановлена лише у 34,9 % молодняку, тобто значно рідше, ніж диспротеїнемія.

Висновки. 1. Причиною патології печінки є, насамперед порушення процесів травлення у передшлунках, що спричинене порушенням структури раціона. Воно супроводжується утворенням токсичних продуктів, які спричиняють розвиток токсичної гепатодистрофії, гепатиту і цирозу. 

2. Негативні результати формолової проби співпадають з такими ж сулемової (54 проби), а позитивні – з результатами сулемової у 85,4 % бичків із 110 досліджених. Отже, формолову пробу можна використовувати як скринінгову для діагностики патології печінки. Сулемова і формолова проби є високоінформативними для діагностики хронічного перебігу патології печінки у молодняку великої рогатої худоби при тривалій відгодівлі.
3. Результати проби з міді сульфатом для діагностики патології печінки у 80,9 % випадків співпадають з результатами сулемової: позитивна реакція (++) настає при додаванні 1,72–1,82 мл розчину міді сульфату, різкопозитивна – 1,74 мл і менше (розчину сулеми на титрування витрачалося, відповідно, 1,40–1,48 і 1,04–1,34 мл). 
4. Найбільш інформативними тестами є визначення індикаторних для печінки ферментів. Збільшена активність АСТ була виявлена у 114-ти бичків з 117 (97,4 %), що перебували на відгодівлі 70–120 днів, та у 97,1 % з 35-ти термін відгодівлі яких 150–180 днів.
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Патология печени, еë причины и методы диагностики у молодняка

В.И.Левченко, А.М.Дубин
Основной причиной хронического гепатита и гепатодистрофии является однообразное несбалансированное кормление молодняка с преобладанием в рационе жома, дефицит токоферола. Недостатки в кормлении вызывают нарушение микробиологических процессов в преджелудках, которые характеризуются уменьшением величины рН содержимого рубца (6,4 ±0,54), снижением функциональной активности микроорганизмов рубца. Гепатодистрофия у молодняка за время длительного жомо-концентратного кормления диагностируется за повышенной АСТ у 97,4 % животных и положительными результатами коллоидно-осадочных проб: сулемовой – у 62,7 % и формоловой – 57,9 %. Гиперпротеинемия сопровождается диспротеинемией. Информативность еë возрастает с увеличением содержания белка: при 86,1–95 г/л положительные результаты сулемовой пробы определены у 84,2 %, при 95,1–101,8 г/л – 100 % молодняка.

Leaver pathology, its reasons and diagnostic methods of young stock
V.Levchenko, A.Dubin
The main reasons of chronic hepatitis and hepatodistrophia is uniform unbalanced pulp feeding of young stock and deficit of tocopherol. Shortcoming in feeding cause breaking of microbiological processes in gizzards, which are characterized by decreasing of pH level of rumen contents (6,4±0,54), decreasing of functional activity of rumen microorganisms. Hepatodistrophia of young animals with long pulp concentrated feeding is diagnosed by increased activity of AST in 97,4 % of animals and positive results of colloid–sediment testing: corrosive sublimate – 62,7 % and phormol – 57,9 %. Hyperproteinemia is followed by disproteinemia. Information content increases with increased level of protein: 86,1–95 gram per litre positive results of corrosive sublimate testing are determined in 84,2 %, 95,1–101,8 gram per litre – 100%.
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