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Установлено, что импортный высокопродуктивный крупный рогатый скот характеризуется низким адаптивным потенциалом. У таких животных нарушение функционального состояния печени сопровождается широким спектром гомеостатических отклонений с повреждением всех видов обмена. Функциональная слабость печени в период сухостоя обусловливает целый ряд нарушений со стороны репродуктивного аппарата. Установлено, что от коров, имевших симптоматику патологии печени, получено мало жизнеспособное потомство с признаками неонатальной гепатопатии, которая проявлялась определённой совокупностью клинических признаков, а также комплексом гематологических и биохимических изменений. При этом метаболический синдром новорождённого молодняка характеризовался преимущественным нарушением белкового обмена. Дальнейшими наблюдениями за коровами и проведением гинекологического обследования было установлено, что у таких животных значительно чаще возникают и тяжелее протекают послеродовые осложнения
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Сельскохозяйственные животные, как типичные представители искусственно созданных биоценозов, характеризуются незначительным адаптивным потенциалом, что обусловлено их низкой экологической валентностью. В условиях низких показателей толерантности агробиосферы резко увеличивается количество и возрастает роль лимитирующих факторов, которые, зачастую, приобретают ведущее значение в возникновении разнообразных обменных и гормональных нарушений в организме. Проводимые нами в течение ряда лет исследования показали, что чрезмерное воздействие антропогенного фактора на организм продуктивного скота приводит к широкому спектру нейро-гуморальных отклонений, ведущее значение среди которых принадлежит изменению состава общего обменного пула.
Интенсификация промышленного животноводства предполагает эксплуатацию поголовья на пределе физиологических возможностей организма. В таких условиях, поскольку животные постоянно находятся в условиях антропогенного стресса, неизбежно возникает перенапряжение систем обеспечивающих гомеостатическую потенцию и, как следствие, срыв адаптации с невозможностью компенсировать нарушенные функции и репарировать возникающие очаги альтерации. Преимущественно подобная картина характерна для высокопродуктивных, конституционально изнеженных пород скота (при этом вероятность поражения поголовья может достигать 80%-85%). Возникающие на этом фоне заболевания носят преимущественно комбинированный характер и проявляются, прежде всего, тотальным нарушением обмена веществ, реализуемого в виде метаболического синдрома и приводящего к особого рода полиморбидному состоянию. 
В современной нозологии для характеристики подобных синдромов всё чаще прибегают к использованию термина – общая обменная патология. Как правило, эти состояния отличаются длительным латентным течением, отсутствием патогномоничных признаков. Оставаясь, длительное время нераспознанными, они приводят к снижению продуктивности, рождению слабого с низкими адаптивными возможностями потомства, а в последующем приводят к полной утрате продуктивных качеств. Всё это неизбежно сказывается на качестве получаемой продукции, а, следовательно, и на рентабельности производства.

Одной из наиболее актуальных проблем промышленного молочного скотоводства на современном этапе был и остаётся кетоз высокопродуктивного крупного рогатого скота (хроническая пуэрперальная дистрофия печени, токсикоз беременных, послеродовая эклампсия, токсемия молочных коров, ацетонемия, белковая интоксикация). 
Это заболевание, которое имеет мультифакториальную  природу (полиэтиологическое) и сложный патогенез. Кетоз индуцирует целый ряд сопутствующих патологических состояний в различных, в том числе топически разобщённых органах и тканях. При этом нарушаются все виды обмена, но особенно липидо-углеводный и белковый, что сопровождается накоплением в организме продуктов перикисного окисления липидов (кетоновых тел), гепатозом, дистрофическим перерождением миокарда, поражением почек, гонад и щитовидной железы, дисфункцией и разобщением гипофизарно-кортикальных и кортико-висцеральнх взаимоотношений, а также вторичным поражением органов воспроизводства.

Несмотря на то, что кетоз представляет собой полиэтиологическое заболевание, основными предпосылками для его возникновения являются дефицит обменной энергии в рационах на пике лактации, избыточная дача кормов в период её затухания, перед запуском и в сухостое, прогтеиновый перекорм, скармливание плесневелых и потенциально кетогенных кормов, несоблюдение основных требований санитарии и гигиены. Особое значение отводится разбалансированности рационов по основным показателями витамино-минерального обеспечения. 
Принято считать, что порядка 90% потребности организма полигастричных животных, в том числе крупного рогатого скота, в глюкозе покрывается за счёт процессов биосинтеза из ЛЖК (летучих жирных кислот), пропионата и лактата, ряда других. В условиях нормального пищеварения в преджелудках их соотношение составляет 65% уксусной кислоты, 20% пропионовой и 15% масляной. При этом наиболее выраженным действием, стимулирующим глюконеогенез в тканях, обладает пропионовая кислота. Нарушение энзиматических процессов, в том числе и из-за погрешностей кормления, вызывает изменение нормального соотношение в сторону увеличения концентрации бутирата, являющегося мощным фактором кетогенеза.

Существенную роль в развитии гиперкетонемии играют интенсивное образование аммиака в рубце, тип конституции и генетическая детерминированность.

Отдельную проблему современному отечественному животноводству создаёт низкий адаптивный потенциал импортируемого из-за рубежа высокопродуктивного скота[2,3]. 
Внедрение в практику интенсивных технологий производства молока, нарушение сложившихся принципов кормления, несоблюдение условий содержания и эксплуатации поголовья зачастую приводят к снижению уровня компенсаторно-восстановительных процессов в организме, потере здоровья и невозможности получить полноценное потомство[4]. Развитие патологического состояния в таких условиях, как правило, сопровождается широким спектром отклонений со стороны основных констант гомеостаза, приобретающих форму сложного метаболического синдрома, обусловленного глубокой дисфункцией гепатобилиарной системы. В свою очередь, это создаёт предпосылки для развития полиморбидного состояния с поражением желез внутренней секреции, сердечно-сосудистой, половой и прочих систем[5].

Гепатон, часто рассматриваемый в качестве достаточно автономной системы, является важным центром поддержания гомеостаза. Он играет ключевую роль в процессах репарации, адаптации и компенсации нарушенных функций, как правило, это свойство реализуется в виде обеспечения определённого постоянства концентрации целого ряда гуморальных факторов в циркулирующей крови [1]. 

Так как гепатопатии имеют мультифакторную природу, они имеют весьма широкое распространение на современных промышленных комплексах. Наносимый ими экономический ущерб, складывается из многих компонентов, но ведущими остаются снижение продуктивности взрослого скота, рождение слабого нежизнеспособного молодняка и ранняя выбраковка животных, имеющих определённую селекционную ценность.
В виду того, что система крови выполняет в организме роль основного фактора интеграции и коммуникации, создавая тем самым условия для функционирования организма в качестве целостной саморегулирующей системы, особое значение приобретают её индикаторные свойства. Для практикующих врачей это важно сточки зрения постановки диагноза, его верификации и формулирования прогноза, поскольку любые гомеостатические отклонения неизбежно находят свое отражение в периферической крови[6,7]. 
Более того, грамотная интерпретация результатов лабораторных исследований является одним из важнейших условий в создании целесообразной стратегии мероприятий диагностического и лечебно-профилактического профиля. 
Несмотря на изложенное выше, до настоящего момента остается не достаточно изученным вопрос о механизмах реализации некоторых патологических изменений в крови, возникающих при метаболических расстройствах организма различного генеза и этиологии.
Поскольку взаимоотношения гепатона и системы крови крайне многосторонни, они не сводятся лишь к банальному снабжению кислородом и пластическим материалом. Установлено, что к шестой неделе эмбриогенеза процесс образования первичных клеток крови мигрирует из трофобласта в печень, которая оказывается первым органом «дефинитивного» эритропоэза. В дальнейшем, при переходе на костномозговой гемопоэз печень также не утрачивает своего влияния на кроветворение. Кроме того, она, вместе с почками, осуществляет синтеза эритропоэтина, при нарушении выработки которого развиваются различного рода анемии.

При функциональных и морфологически регистрируемых альтеративных процессах в печени, как правило, наблюдают существенные сдвиги в картине красной крови, которые не объясняются только нарушением синтеза эритропоэтина. Обычно гепатопатии сопровождаются гиперспленизмом, что приводит к снижению осмотической резистентности эритроцитов, а, следовательно, к укорочению их жизни, то есть к эритропении. При этом важную роль играют клетки Купфера, в которых секвестируются модифицированные и дегенеративные сингенные клетки крови. Гемоглобин из поглощенных клетками Купфера и макрофагами селезенки эритроцитов может вновь поступать в кровяное русло и усиливать явления гемолиза[6,7].

В патогенезе гиперхромных анемий при гепатопатиях важное место отводится и другим механизмам. Было выявлено, что при повышении уровня перекисного окисления липидов снижается активность каталазы эритроцитов и увеличивается количество гемоглобина. В свою очередь при критическом  содержании гемоглобина  снижается синтез ДНК, и деление эритроидной клетки становится невозможным. Это состояние получило название терминальный эритропоэз.
Печень является основным местом резервирования витаминов и подавляющего количества минералов. Это также накладывает определенный отпечаток на взаимоотношения гепатона и системы крови. 
Известно, что главным местом хранения ретиноидов и их производных в нормально функционирующей печени являются звездчатые (жирозапасающие) клетки Ито. При недостатке всасывания и депонирования других витаминов, в организме наблюдаются изменения, характерные для соответствующего гиповитаминоза.

Например, при дефиците витамина токоферола наблюдают резкое снижение пероксидантно-антиоксидантной защиты. Известна связь семихинонов и, в частности витамина К, с функцией печени. Этот жирорастворимый витамин необходим для нормального функционирования системы гемостаза.

Особая роль отводится нарушению обмена витаминов группы В. Даже при достаточном их синтезе в ЖКТ, часто отмечаются нарушения процессов их транспортировки и депонирования. 
Наиболее четко прослеживаются нарушения обмена цианкобаламина. При недостатке транспортного белка, вырабатываемого печенью, развивается типичная картина макроцитарной анемии гиперхромного характера со снижением продолжительности жизни эритроцитов. Этому также способствуют нарушения обмена производных фолиевой кислоты, кобальта, меди и железа. При паренхиматозных процессах в печени наблюдается дефицит витамина C и никотиновой кислоты.

Печени принадлежит особая роль в обмене микроэлементов. Биосинтез транспортных белков, таких как трансферрин, церулоплазмин и другие, является исключительной прерогативой печени, при этом необходимо учитывать нарушение синтеза большинства глобулинов при патологии печени, а существенная доля транспортных белков относятся как раз к глобулиновой фракции. В печени, в виде запасов, постоянно обнаруживаются железо, медь, цинк, марганец, селен и др. Она также регулирует их метаболизм. 
При гепатопатиях запасы микроэлементов резко истощаются, создается большой избыток их в циркулирующей крови, что является предпосылкой для серьезных обменных нарушений.

Принято считать, что наиболее универсальным является принцип структурного обеспечения гомеостаза, действующий на всех уровнях организации живой материи, вплоть до биосферного. Он заключается в варьировании числа активно функционирующих структур из имеющихся в норме, изменении скорости их обновления и увеличения их количества. Продемонстрировать это можно следующим образом. Протеиновый обмен в печени происходит значительно интенсивнее, чем в остальном организме. Белки в печени обновляются за 7 дней, а белки всего организма – за 17 (у человека). В случае высокой потребности (например при алиментарном дефиците) печень мобилизует свои «функциональные резервы» – так называемый лабильный белок – и в течение 2-5 суток может выделить до 20-25% содержащегося в ней белка без заметного нарушения структуры собственных тканей. Таким образом, между белками плазмы крови и печени существует динамическое равновесие. Изменение белкового состава сыворотки крови может встречаться и при других состояниях. 
Установлено, что самые разнообразные патологические состояния часто сопровождаются увеличением количества гемоглобина, что в значительной степени обусловлено нарушением гемопоэза и снижением осмотической резистентности красных кровяных телец. При этом особый транспортный белок оказывается не в состоянии связать весь высвобождаемый гемопротеид, и в плазме появляются патологические пигменты, связанные с альбумином, в частности метгемальбумин. Поскольку альбумины играют важную роль в транспортировке плохо растворимых в воде веществ, гиперальбуминемия может встречаться и при других состояниях, характеризующихся ростом концентрации нерастворимых метаболитов (например, билирубина). 

Существенное влияние на состояние гомеостаза оказывают цитокины, многие из которых либо вырабатываются, либо инактивируются в печени, что приводит к ослаблению их системного действия. Например, в Купферовских клетках, синтезируются такие противовоспалительные цитокины, как фактор некроза опухолей-α (ФНО- α), интерлейкины (ИЛ) – 1 и 6. Цитокины подавляют регенерацию гепатоцитов, под их влиянием в печени начинается синтез белков острой фазы, в том числе C-peaктивного белка, α-амилоида, гаптоглобина, фактора B комплемента и α1-антитрипсина. Так же синтезируется гепатоцитарный фактор роста (ГФР) – наиболее мощный из известных стимулятор синтеза ДНК, в том числе эпителиоцитами. Под его влиянием происходит индукция пролиферации и других клеток, например меланоцитов и гемопоэтических. 
Таким образом, состояние гемопоэза и системы крови в целом зачастую определяется функциональным состоянием печени.
В комплексе мер эффективного развития животноводства важная роль отводится получению, сохранению и выращиванию здорового молодняка. При этом принято считать, что среди причин, обусловливающих его потери, преобладают внутренние болезни, особенно часто встречающиеся в период раннего постнатального онтогенеза.

Период новорождённого характеризуется неизбежным напряжением адаптационных систем организма в ответ на воздействие изменяющихся факторов окружающей среды. По причине функциональной незрелости многих органов и систем организм новорожденного неспособен адекватно реагировать на новые условия существования, что приводит к срыву адаптации и возникновению неонатальной патологии. Как правило, подобные состояния представляют собой ту или иную форму недостаточности (ферментативной, гормональной, витаминной, минеральной и др.) и приводят к заболеваниям отдельных органов и систем, в том числе и печени. Существенной особенностью болезней молодняка является и то, что они связаны в большинстве своем с ненормальным развитием плода в утробе матери, рождением гипотрофиков. У таких животных часто выявляют иммунодепрессивные состояния, обусловленные целым комплексом причин как наследственного, так и средового характера.

В свое время скрупулёзное изучение первичных врожденных дефектов иммунитета послужило основой для изучения и расшифровки иммунных дефицитов, имеющих интеркуррентный характер, развивающихся под влиянием различных неблагоприятных факторов на фоне нормально сформированной иммунной системы. Поэтому, к настоящему моменту в литературе накоплен большой материал о влиянии на иммунологическую реактивность различных факторов внешней и внутренней среды, но при этом до сих пор остаются открытыми ряд вопросов, связанных с иммунологией печени.

По существу в организме не существует процесса, в котором не просматривалась бы прямая или косвенная «заинтересованность» гепатона. А поскольку гомеостатическая функция печени крайне разнообразна, её повреждения при самых разнообразных патологических состояниях неизбежно вызывает широкий круг гормональных и гомеостатических расстройств.

Так как неонатальная гепатопатия крупного рогатого скота не является редкостью в условиях промышленного скотоводства, выяснение роли печени при различных её дисфункциях в процессах иммуногенеза, представляет собой значительный интерес. Тем более что в отечественной и зарубежной литературе описан ряд иммунологических феноменов, прямо или косвенно связанных с функционированием печени.
Цель исследования: выявление особенностей клинического, гематологического и биохимического проявления патологии печени у высокопродуктивного крупного рогатого скота, а также его влияния на репродуктивную функцию и здоровье новорождённого молодняка.

Задачи проекта:

1. Установить состояние обмена веществ у коров в первый месяц лактации

2. Определить уровень обменных процессов у коров на 2-м – 4-м месяцах лактации.

3. Изучить распространенность заболеваний послеродового периода (субинволюция матки,  послеродовые формы эндометрита) в зависимости от метаболического статуса организма.

4. Определить влияние обменных процессов у высокопродуктивных коров в первые месяцы лактации на восстановление половой цикличности. 

Научная новизна
· Изучен вопрос взаимообусловленности комплекса обменных нарушений и функционального состояния половых органов коров голштинской породы, европейской и северо-американской селекции в условиях Белгородской области.

Практическая значимость проекта
· На основе изученных данных производству будет предложен комплекс мероприятий, направленных на раннее выявление нарушений обмена веществ и репродуктивной функции у высокопродуктивного импортного КРС. 

Материалы и методы исследований
Исследования проведены в 2013 гг. на поголовье крупного рогатого скота голштино-фризской породы (европейской и североамериканской селекции), принадлежащих ООО «Группа компаний «Зелёная долина» Белгородской области.

Клинические исследования животных проводили по общепринятой схеме. Материал для лабораторной диагностики во всех случаях получали до кормления. Исследования крови проводились не позже 5 – 6 часов после отбора материала и включали:

- общий (клинический) анализ крови, в том числе выведение лейкоцитарной формулы путем подсчёта лейкоцитов в мазках, окрашенных по Лейшману, с использованием общепринятых методик; 

- биохимический анализ сыворотки крови с определением общего белка и его фракций, альбумин-глобулинового соотношения и глобулинового индекса, коллоидной стойкости сывороточных белков; уровень ферментемии контролировали активностью трансаминаз (АЛТ, АСТ), щелочной фосфатазы (ЩФ), гаммаглутамилтранспептидазы (ГГТП) и альфа-амилазы. Определяли концентрацию креатинина, мочевины, мочевой кислоты, билирубина, глюкозы, триацилглицеридов, холестерола, каротина. Состояние минерального и водно-электролитного обмена характеризовали концентрацией общего кальция, неорганического фосфора, магния, калия, натрия, хлоридов, железа, меди и цинка.

Все исследования проведены с использованием унифицированных методик.

Результаты и их обсуждение

Комплексом клинических исследований стельных коров в период сухостоя были выявлены животные с признаками нарушений обмена и патологии печени. Установлено, что у 100% животных наблюдалось тахипноэ и тахикардия, у 60% - глухость сердечных тонов, у 90% - гипотония преджелудков, у 50% - увеличение перкуторных границ печени, у 70% - признаки деминерализации костной ткани, что сопровождалось размягчением последних хвостовых позвонков и поперечных отростков поясничных позвонков. У 60% животных шерсть тусклая, ломкая, плохо фиксируется в коже. 

Ввиду того, что подобная симптоматика не является строго патогномоничной, а участие печени в метаболизме характеризуется теснейшим переплетением биохимических и просто химических процессов для выяснения степени обменных нарушений у обследуемого поголовья отбирали кровь с последующим её гематологическим и биохимическим исследованием. 

В результате установлено: у 90% животных обнаружены признаки депрессии эритроцитарного ростка кроветворения, что сопровождалось снижением числа эритроцитов и клеточного коэффициента, при этом признаки анемии преимущественно носили черты гиперхромной с появлением в крови полихроматофилов (табл. 1). Подобные изменения характерны для гипопластических состояний, обусловленных главным образом нарушением обмена железа и гемопротеидов. Последнее подтверждалось сидеропенией и низкой железосвязывающей способностью сыворотки крови, которая обусловлена активностью трансферрина.

Таблица 1 – Гематологические показатели стельных коров, (n=80)

	Показатель
	Больные
	р<
	Клинически здоровые

	Эритроциты, 10¹²/л
	4,5±0,11
	0,001
	6,5±0,15

	Гемоглобин, г/л
	93,15±4,13
	-
	93,67±16,61

	Цветной показатель
	1,19±0,05
	0,001
	0,97±0,02

	СОЭ, мм/час
	0,93±0,17
	-
	0,88±0,16

	Гематокрит, %
	33,2±1,25
	0,01
	38,8±1,08

	Лейкоциты, 109/л
	7,36±0,37
	-
	6,80±0,41

	Клеточный коэффициент
	631,9±38,3
	0,001
	971,7±53,9

	Лейкоцитарная формула:
	
	
	

	Базофилы,%
	0,46±0,27
	-
	0,33±0,21

	Эозинофилы, %
	7,69±0,65
	0,001
	4,67±0,54

	Юные нейтрофилы, %
	0,92±0,47
	-
	0

	Палочкоядерные нейтрофилы, %
	5,08±2,47
	-
	5,33±1,38

	Сегментоядерные нейтрофилы, %
	34,85±2,94
	-
	32,33±3,03

	Лимфоциты, %
	47,62±2,67
	0,05
	53,67±1,39

	Моноциты, %
	1,62±0,71
	0,05
	3,83±0,85

	Многоядерные лимфоциты, %
	1,85±0,32
	0,001
	0


Показатели лейкоцитарного профиля были неоднородны. Так, у 30% животных отмечена эозинофилия и относительный нейтрофильный лейкоцитоз за счёт увеличения сегментоядерных нейтрофилов, у 60% отмечена моноцитопения, вплоть до полного исчезновения.

При исследовании окрашенных мазков крови в подавляющем числе случаев обнаруживали признаки плазмоклеточной трансформации с появлением многоядерных гигантских лимфоцитов и клеток Тюрка, которые являются своеобразными маркерами раздражения системы мононуклеарных фагоцитов, что может встречаться при гемобластозах, клиническом гипотиреозе, хронической недостаточности печени с соединительнотканным её перерождением.

В целом подобная картина крови характерна для хронических обменных нарушений, сопровождающихся скрытыми токсико-аллергическими процессами.

Изменения биохимического статуса можно определить как состояние общей обменной патологии (табл. 2). Так показатели белкового обмена характеризовались гипопротеинемией (у 30% животных) на фоне выраженной диспротеинемии, которая в 30% случаев обусловлена снижением количества альбуминов, в 100% случаев – альфаглобулинов и также в 100% случаев гипербетаглобулинемией. У 80% животных установлено понижение альбумин-глобулинового соотношения, и у всех нарушение коллоидной стойкости белков сыворотки крови, что проявлялось удлинением коагуляционной ленты Вельтмана. Подобные изменения свойственны для хронического мезенхимального воспалительного синдрома печени, сопровождаемого холестатическим гепатозом.
Таблица 2 – Биохимические показатели крови стельных коров, (n=80)

	Показатель
	Больные
	р<
	Клинически здоровые

	Общий белок, г/л
	73,08±1,53
	0,001
	82,98±1,05

	Альбумины, %
	51,87±3,76
	-
	48,28±1,3

	Альфа глобулины, %
	8,05±0,85
	0,001
	13,36±0,58

	Бета глобулины, %
	26,16±2,77
	0,001
	11,4±0,91

	Гамма глобулины, %
	13,73±0,87
	0,001
	27,2±0,99

	Проба Вельтмана, мл 0,5% раствора CaCl2
	0,2±0,01
	0,001
	0,44±0,02

	АЛТ, мкмоль/мл/час
	0,15±0,01
	0,01
	0,11±0,01

	АСТ, мкмоль/мл/час
	0,44±0,05
	0,01
	0,30±0,02

	ЩФ, нмоль/с*л
	428,0±18,06
	0,001
	266,4±25,54

	ГГТП, нмоль/с*л
	1149±87,8
	0,001
	526±77,8

	Альфа-амилаза, ед. акт
	3,94±1,02
	0,02
	1,37±0,16

	Мочевина,  ммоль /л
	2,61±0,23
	0,001
	4,78±0,45

	Мочевая кислота, мкмоль /л
	102,2±10,5
	-
	86,6±7,8

	Билирубин, мкмоль/л
	
	
	

	общий
	12,37±3,9
	0,001
	1,47±0,4

	прямой
	1,11±0,39
	0,01
	отрицательно

	Триглицериды, ммоль/л
	0,07±0,001
	0,001
	0,31±0,03

	Глюкоза, ммоль /л
	1,76±0,24
	0,001
	2,80±0,17

	Холестерол, ммоль/л
	6,46±0,46
	0,001
	4,04±0,5

	Каротин, мг/ 100 мл
	0,11±0,02
	0,001
	0,30±0,05

	Общий кальций, ммоль/л
	1,95±0,09
	0,001
	2,54±0,04

	Неорган. фосфор, ммоль/л
	2,41±0,07
	0,001
	1,84±0,14

	Магний, ммоль/л
	1,04±0,09
	0,05
	1,3±0,08

	Натрий, ммоль/
	200,9±5,4
	0,001
	179,2±3,5

	Хлориды, ммоль/л
	89,42±1,85
	0,05
	96,02±2,82

	Калий, ммоль/л
	4,65±0,4
	-
	4,15±0,21

	Железо, мкмоль/л
	8,85±1,19
	0,001
	18,94±0,71

	ОЖСС, мкмоль/л
	37,58±2,1
	0,001
	59,28±3,57

	Медь, мкмоль/л
	10,02±0,45
	0,001
	14,34±1,28

	Цинк, мкмоль/л
	8,27±1,38
	0,002
	14,34±1,28


Выявляемая дисферментемия в 40% случаев была обусловлена повышением активности АЛТ и в 90% - АСТ и ЩФ, что также может встречаться при кетозе и хронической миокардиодистрофии, имеющих достаточно широкое распространение в хозяйствах. Рост амилазной активности и ГГТП отмечался, как правило, при состояниях близких к терминальным.В то же время, стойкое повышение количества бета-глобулинов на фоне роста гиперферментемии (за счёт ЩФ, ГГТП) и уровня холестерола можно расценивать как специфический маркер холестаза.

О функциональной слабости печени свидетельствовали также показатели азотистого и пигментного обменов. В 80% случаев устанавливали снижение концентрации мочевины и в 50% гипербилирубинемию с появлением в крови конъюгированной его фракции.

Показатели липидо-углеводного обмена характеризовались глубокой гиполипид- (100%) и гипогликемией (в 50% проб), что можно расценивать с точки зрения дефицита обменной энергии в рационах и токсического поражения желудочно-кишечного тракта.

Повышение уровня холестерола в крови было типичным для холестатического состояния, являющегося неизбежным спутником жирового гепатоза. 

Массовый характер имело снижение концентрации каротина в крови, обусловленное недостаточным обеспечением рационов и общими обменными нарушениями. При этом следует учитывать, что потребность организма продуктивных животных в этом компоненте в период гестации резко возрастает.

При анализе минерального и водно-электролитного обмена у 50% животных обнаружена гипокальциемия, а у 85% гиперфосфатемия, характерные для остеодистрофии метаболического характера, которая в молочном скотоводстве носит преимущественно массовый характер, а её признаки принимают выраженную форму в зимне-весенний период содержания, что объясняется сезонными особенностями кормления и эксплуатации.

Уровень магниемии у животных с разных комплексов в целом был подвержен незначительным колебаниям.

В 75% случаев отмечали гипохлоремию, с выраженной гипернатриемией (100%). Подобная картина крови встречается при ацидотических состояниях и гепаторенальном синдроме, сопровождаемых интенсивной потерей электролитов в составе мочи вследствие интоксикации. 

Обращало на себя внимание снижение концентрации железа в крови. Как было отмечено выше, у большинства животных имелись признаки гипопластической анемии, которая в виду наличия ряда обменных нарушений носила ахрестическую (железо-рефрактерную) форму. О вероятности развития последней свидетельствует и снижение концентрации меди в крови подавляющего большинства животных. У 100% коров обнаруживали гипоцинкемию. Поскольку обмен цинка затрагивает весь метаболизм в целом, при его дефиците задерживается рост, развитие, эпителизация, оссификация, нарушаются процессы органогенеза у плода.

Таким образом, поражения печени в период плодоношения сопровождаются чрезвычайно широким спектром обменных нарушений, а поскольку она является центральным органом метаболизма от её функционального состояния в той или иной мере зависит работоспособность всех органов и систем, в том числе репродуктивного аппарата.

Важную роль в возникновении заболеваний новорождённых играет взаимоотношение матери и плода. Различные нарушения в организме матерей, фетоплацентарная недостаточность и ряд других причин вызывают серьёзные изменения в организме эмбриона, в последующем они в той или иной степени сказываются на жизнеспособности новорождённого и растущего организма. 

Дальнейшими исследованиями установлено, что телята, полученные от коров с признаками патологии печени и нарушения обмена веществ, имели низкую массу тела при рождении и признаки неонатальной гепатопатии. Такие животные рано (в течение первых трёх суток) заболевали диспепсией, причём заболеваемость была стопроцентной. Данные клинического обследования были дополнены результатами лабораторного исследования крови (табл.3).

Таблица 3 – Гематологические показатели новорождённых телят, (n=48)

	Показатель
	Гепатопатия
	р<
	Клинически здоровые

	Эритроциты, 10¹²/л
	5,01± 0,51
	0,01
	6,57 ± 0,34

	Гемоглобин, г/л
	126,73 ± 6,14
	-
	142,94 ± 8,77

	Цветной показатель
	1,64 ± 0,12
	0,05
	1,37 ± 0,07

	СГЭ, пг 
	26,64 ± 2
	0,05
	21,87 ± 1,08

	СОЭ, мм/час
	0,77 ± 0,11
	-
	0,97 ± 0,12

	Лейкоциты, 109/л
	7,17 ± 0,47
	0,01
	9,07 ± 0,55

	Клеточный коэффициент
	671,6 ± 55,75
	-
	793,06 ± 59,16

	Лейкоцитарный профиль:
	
	
	

	Эозинофилы, 109/л
	0,03 ± 0,01
	0,01
	0,09 ± 0,02

	Юные нейтрофилы, 109/л
	0,01 ± 0,0
	-
	0,02 ± 0,01

	Палочкоядерные нейтрофилы, 109/л
	0,58±0,06
	-
	0,71±0,11

	Сегментоядерные нейтрофилы, 109/л
	3,06±0,29
	-
	3,39±0,37

	Лимфоциты, 109/л
	3,9±0,28
	-
	4,57±0,28

	Моноциты, 109/л
	0,06±0,02
	0,001
	0,22±0,04

	Двуядерные лимфоциты, 109/л
	0,02±0,01
	-
	0,06±0,02

	Трехядерные лимфоциты, 109/л
	0,02±0,01
	0,05
	0

	Клетки Тюрка, 109/л
	0,02±0,01
	0,05
	0


Гематологический статус телят с признаками гепатопатии характеризовался умеренной панцитопенией, тенденцией к гиперхромной макроцитарной анемии. В крови появлялись атипичные формы эритроцитов, такие как аканто- и шизоциты, что свидетельствует о низкой их осмотической резистентности и, следовательно, укорочении их циркуляции. Природа появления акантоцитов окончательно не установлена, но считают, что они происходят из эхиноцитов при далеко зашедшей патологии печени, а массовое их появление можно рассматривать как прогностически неблагоприятный признак.

Гиперхромемию можно объяснить гемоплацентарной трансфузией и, как следствие, циркуляцией свободного гемоглобина. Низкий показатель клеточного коэффициента указывает на депрессию эритроцитарного ростка кроветворения, которая, в свою очередь, может быть обусловлена обменными нарушениями в организме матерей. 

Со стороны белой крови отмечено снижение основных классов иммунокомпетентных клеток, с появлением многоядерных лимфоцитов и клеток Тюрка. Это, как правило, обусловлено обменными нарушениями и сдвигами кейлонной регуляции, которая в этот период во многом определяется функциональным состоянием печени.

Так же у телят первых двух недель жизни при нарушении функционального состояния печени выявляли определённый стереотипизм изменений со стороны белкового обмена (табл. 4). Так на фоне гипопротеинемии отмечалось крайне низкое содержание альфа- и гамма-глобулиновых фракций, при этом количество бета-глобулинов имело тенденцию к увеличению. Отмечаемая при этом относительная гиперальбуминемия, может расцениваться как типичное для новорождённого состояние, вызванное увеличением в крови свободного гемоглобина и других малорастворимых веществ (в частности пигментов). Также свою роль в этом процессе играет компенсаторный механизм, в основе которого лежит способность печени сохранять динамическое равновесие между собственными белками и белками плазмы крови. Тенденцию к увеличению количества бета-глобулинов можно объяснить холестазом новорождённых, более выраженным у гипотрофиков. Низкий уровень гамма-глобулинов в данном случае обусловлен несформированностью системы мононуклеарных фагоцитов и усиленным катаболизмом колострально полученных иммуноглобулинов.

Таблица 4 – Биохимические показатели крови новорождённых телят 

	Показатель
	Гепатопатия
	р<
	Клинически здоровые

	Общий белок, г/л
	51,75± 0,97
	0,001
	60,88 ± 1,07

	Альбумины, г/л
	34,46 ± 0,97
	0,02
	30,87 ± 1,01

	Альфа-глобулины, г/л
	5,58 ± 0,51
	0,01
	9,78 ±1,32

	Бета-глобулины, г/л
	5,72 ± 0,72
	0,05
	4,41 ± 0,44

	Гамма-глобулины, г/л
	5,91 ± 0,71
	0,001
	15,97 ± 1,3

	Альбумины : глобулины
	2,15 ± 0,18
	0,001
	1,09 ±0,08

	Глобулиновый индекс
	2,37 ± 0,3
	0,001
	1,13 ± 0,22

	Проба Вельтмана, мл 0,5% р-ра CaCl2
	0,58 ± 0,03
	0,001
	0,46 ± 0,02

	АЛТ, мкмоль/мл/час
	0,07 ± 0,03
	-
	0,16 ±0,06

	АСТ, мкмоль/мл/час
	0,28 ± 0,08
	-
	0,37 ± 0,08


Несовершенство системы протеосинтеза в нашем случае сопровождалось низкой активностью трансаминаз в сыворотки крови, последняя может быть объяснена гипопротеинемией. Диспротеинемия имела и иные формы проявления, в том числе резкое укорочение коагуляционной ленты Вельтмана, что является характерным для подобных состояний, сопровождающихся заметным увеличением вязкости крови.

Следовательно, нарушение функционального состояния печени у коров-матерей является одним из важнейших факторов риска рождения мало жизнеспособного молодняка.

При дальнейшем наблюдении за коровами с дисфункцией печени было установлено, что у таких животных значительно чаще выявляют различного характера послеродовые осложнения, развитие акушерско-гинекологической патологии, отмечена тенденция к их осложнению сопутствующими заболеваниями и хронификации. В последующем такие животные плохо приходят в охоту, не осеменяются и приобретают различные виды бесплодия.

При проведении гинекологического обследования подопытного поголовья чаще всего выявляли дряблость и отсутствие ригидности матки, наличие персистентных жёлтых тел и гипофункцию яичников. Устанавливали массовое распространение скрытых форм воспалительного процесса в матке с дегенеративным изменением эндометрия, приводящих к невозможности имплантации эмбриона.

Заключение

Таким образом, проведённые нами исследования показали, что на современных животноводческих комплексах, эксплуатирующих высокопродуктивное импортное поголовье, достаточно широко распространены заболевания обменной природы, сопровождающиеся глубокими метаболическими расстройствами и дисфункцией печени. Тотальное нарушение обмена, выраженные гомеостатические отклонения приводят к появлению целого ряда заболеваний, протекающих интеркуррентно с поражением эндокринного аппарата, паренхиматозных органов, сердечно-сосудистой системы и системы крови. 

В свою очередь метаболические сдвиги и кардиопатии обусловливают появление тяжёлых гемодинамических изменений в микроциркуляторном русле полового аппарата, что сопровождается трофическими нарушениями в тканях, снижением барьерной функции естественных гистогематических структур и, в случае беременности, реализацией фето-плацентарной недостаточности.

Совокупность подобных нарушений приводит к рождению молодняка с недостаточным уровнем адаптивных возможностей и массовой выбраковке взрослого скота, что неизбежно отражается на уровне рентабельности производства животноводческой продукции.
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