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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность избранной темы и степень ее разработанности 

В условиях интенсификации молочного скотоводства для формирования 

высокопродуктивного поголовья особенно важен здоровый молодняк [Тузов И.Н., 

2018; Криштофорова Б.В. и соавт., 2020; Bach A., 2011]. Известно, что статус здо-

ровья крупного рогатого скота закладывается в неонатальном периоде [Шабунин 

С.В. и соавт., 2011; Баймишев Х.Б. и соавт., 2013]. В этот время телята наиболее 

восприимчивы к воздействию неблагоприятных факторов и развитию заболева-

ний, поскольку их сердечно-сосудистая, дыхательная, пищеварительная, выдели-

тельная и другие системы должны одновременно адаптироваться к новым услови-

ям существования и обеспечивать потребности растущего организма [Рецкий 

М.И. и соавт., 2010; Лемещенко В.В., Криштофорова Б.В., 2018; Шкуратова И.А. 

и соавт., 2019]. Лабораторный скрининг состояния здоровья животных играет 

важную роль в диагностике заболеваний, оценке рисков их развития и прогнози-

ровании исходов [Донник И.М., Шкуратова И.А., 2017; Белоусов А.И. и соавт., 

2018]. При формировании системы референсных показателей для новорожденных 

телят необходимо учитывать не только их возрастную динамику [Nagy O. et al., 

2014, Kirovski D., 2015, Ignătescu (Țîmpău) R.-M. et al., 2018], но и дифференциро-

вать физиологические изменения, связанные с неонатальной адаптацией, от пато-

логических, обусловленных воздействием инфекционных и неинфекционных 

факторов [Рецкий М.И. и соавт., 2010; Шахов А.Г. и соавт., 2013].  

В условиях промышленного выращивания крупного рогатого скота одним 

из наиболее распространенных заболеваний среди телят первого месяца жизни 

остается бронхопневмония [Никулина Н.Б., Аксенова В.М., 2012; Шабунин С.В. и 

соавт., 2015; Попов С.В. и соавт., 2020].  

Породные особенности динамики клеточных и биохимических показателей 

крови у телят первого месяца жизни в условиях нормы изучены недостаточно 

[Рецкий М.И. и соавт., 2010; Knowles T.G. et al., 2000; Mohri M. et al., 2007], и еще 

в меньшей степени – при развитии бронхопневмонии [Никулина Н.Б., Аксенова 
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В.М., 2012; Черницкий А.Е. и соавт., 2013; Kovačić M. et al., 2017]. Результаты ис-

следований, выполненных в различных климатических и биогеохимических зо-

нах, технологиях выращивания и на разных породах крупного рогатого скота не 

только существенно различаются, но и в ряде случаев противоречат друг другу 

[Рецкий М.И. и соавт., 2010; Mohri M. et al., 2007; Kim Y.-M. et al., 2016].  

Перечисленное подтверждает актуальность избранной темы для физиологии 

и ветеринарии. 

Цель и задачи исследования 

Целью работы было изучить динамику клеточных и биохимических показа-

телей крови у телят красно-пестрой породы в первый месяц жизни в условиях 

нормы и при развитии бронхопневмонии. 

На разрешение были поставлены следующие задачи:  

1.  У телят красно-пестрой породы выявить особенности изменений показа-

телей минерального (кальций, фосфор, магний), углеводного (глюкоза, молочная 

и пировиноградная кислоты), белкового обмена (общий белок, общие иммуногло-

булины, мочевина, креатинин) и активности ферментов (АсАТ, АлАТ, ГГТ, ЩФ) 

в сыворотке крови в течение первого месяца жизни в условиях нормы и при раз-

витии бронхопневмонии. 

2.  Определить концентрацию гаптоглобина в сыворотке крови у телят в 

первый месяц жизни, установить фенотипы гаптоглобина и сравнить частоты их 

встречаемости в группах оставшихся здоровыми и заболевших бронхопневмонией 

особей. 

3. Установить особенности изменений цитологических показателей крови 

(содержание эритроцитов, частота встречаемости эритроцитов с микроядрами, 

лейкоцитарная формула, активность ядрышкообразующих районов в лимфоцитах) 

у телят красно-пестрой породы в течение первого месяца жизни в условиях нормы 

и при развитии бронхопневмонии. 

4. Среди исследованных показателей крови телят выявить наиболее инфор-

мативные для прогнозирования и диагностики бронхопневмонии в первый месяц 

после рождения. 
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Научная новизна 

Впервые в сравнительном аспекте описаны адаптивные изменения метабо-

лома и морфологической картины крови у телят красно-пестрой породы в неона-

тальном периоде в условиях нормы и при развитии бронхопневмонии. Выявлены 

критические периоды становления белкового гомеостаза у новорожденных телят. 

Показано, что нарушения углеводного обмена и моноцитопения у новорожденных 

животных предрасполагают к развитию респираторных заболеваний. Впервые 

определены фенотипы гаптоглобина, частоты их встречаемости и паттерны изме-

нений концентрации в сыворотке крови в группах телят красно-пестрой породы, 

устойчивых и предрасположенных к развитию бронхопневмонии в неонатальный 

период. Установлено влияние фенотипа гаптоглобина на характер изменений лей-

коцитарной формулы крови телят в первый месяц после рождения. Впервые опи-

саны паттерны изменений содержания эритроцитов с микроядрами и активности 

ядрышкообразующих районов в лимфоцитах периферической крови телят красно-

пестной породы в первый месяц их жизни в условиях нормы и при развитии 

бронхопневмонии. Выявлены новые маркеры, позволяющие проводить прогнози-

рование (с чувствительностью 71,4–100 % и специфичностью 52,2–73,9 %) и ран-

нюю диагностику (с чувствительностью 80,7–100 % и специфичностью 47,8–69,6 

%) бронхопневмонии у телят в неонатальный период.      

Теоретическая и практическая значимость работы 

Результаты исследований расширяют современное представление о патоге-

незе бронхопневмонии и уточняют понятие «физиологической нормы» в неонато-

логии крупного рогатого скота. Получены дополнительные сведения о влиянии 

метаболических нарушений у новорожденных телят на формирование предраспо-

ложенности к развитию бронхопневмонии, позволяющие предложить новые под-

ходы к их прогнозированию, профилактике и терапии. Определены лабораторные 

критерии для верификации диагноза «бронхопневмония» у телят в неонатальный 

период. Представленная в работе количественная оценка морфологических пока-

зателей крови, маркеров минерального, углеводного и белкового обмена у остав-

шихся здоровыми и заболевших бронхопневмонией телят в первый месяц после 
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рождения имеет теоретическое значение для совершенствования системы рефе-

ренсных показателей крови крупного рогатого скота красно-пестрой породы и 

может использоваться при проведении диспансеризации. Экспериментальные 

данные о связи фенотипа гаптоглобина и заболеваемости новорожденных телят 

бронхопневмонией позволяют формировать группы риска, совершенствовать от-

бор и селекцию устойчивых к заболеванию особей. 

Методология и методы исследования  

Методологической основой исследований является анализ научной литера-

туры, который создает теоретические предпосылки для изучения динамики кле-

точных и биохимических показателей крови телят в первый месяц жизни в усло-

виях нормы и при развитии бронхопневмонии. Экспериментальные данные полу-

чены с использованием клинических (общих и специальных), гематологических, 

биохимических, цитологических, цитогенетических и статистических (корреля-

ционный, дисперсионный, факторный и ROC- анализ) методов исследований. 

Научные положения, выносимые на защиту: 

1. Паттерны изменений клеточных (содержание эритроцитов, частота встре-

чаемости эритроцитов с микроядрами, лейкоцитарная формула, активность яд-

рышкообразующих районов в лимфоцитах) и биохимических показателей (мине-

рального, углеводного, белкового обмена, концентрации гаптоглобина и активно-

сти ферментов сыворотки) крови у телят красно-пестрой породы в течение перво-

го месяца жизни в условиях нормы и при развитии бронхопневмонии. 

2. Фенотипы гаптоглобина у телят красно-пестрой породы, их связь с пока-

зателями лейкоцитарной формулы крови и заболеваемостью бронхопневмонией в 

неонатальный период. 

3. Клеточные и биохимические показатели крови, наиболее информативные 

для прогнозирования и ранней диагностики бронхопневмонии у телят первого ме-

сяца жизни.   

Степень достоверности и апробация результатов 

Достоверность результатов, основных положений и выводов диссертации 

обусловлены достаточным количеством животных, использованных в экспери-



 

 
 

8 

менте, применением сертифицированных оборудования и реактивов, клинических 

и лабораторных методов исследований, адекватных поставленной цели и задачам, 

статистическим анализом результатов с использованием специализированных па-

кетов прикладных программ – Stadia 7.0 Professional (InCo, Россия) и MedCalc for 

Windows, version 17.5.3 (MedCalc Software, Бельгия). 

Результаты исследований вошли в отчеты по научно-исследовательской ра-

боте ФГБОУ ВО «Воронежский государственный университет» за 2017–2020 гг. 

Основные положения диссертации были представлены на 8-м съезде Научного 

медицинского общества анатомов, гистологов и эмбриологов России (23–26 мая 

2019 г., г. Воронеж), Международной научно-производственной конференции 

«Инновационные решения в аграрной науке – взгляд в будущее» (28–29 мая 2019 

г., п. Майский), Международной научно-практической конференции «Достижения 

в генетике, селекции и воспроизводстве сельскохозяйственных животных» (29–30 

мая 2019 г., г. Санкт-Петербург – Пушкин), 70-й международной научно-

практической конференции «Актуальные проблемы науки в агропромышленном 

комплексе» (24 января 2019 г., п. Караваево), ежегодных отчетных научных сес-

сиях медико-биологического факультета ФГБОУ ВО «Воронежский государ-

ственный университет» (2017–2020 гг., г. Воронеж). 

Материалы диссертации используются в учебном процессе и научных ис-

следованиях ФГБОУ ВО «Воронежский государственный университет», ФГБОУ 

ВО «Воронежский государственный университет инженерных технологий», 

ФГАОУ ВО «Крымский федеральный университет им. В.И. Вернадского», 

ФГБОУ ВО «Костромская государственная сельскохозяйственная академия», 

ФГБНУ «Всероссийский научно-исследовательский ветеринарный институт па-

тологии, фармакологии и терапии», внедрены в практику животноводства ООО 

«Воронежпищепродукт» Новоусманского района Воронежской области. 

Личный вклад соискателя 

Анализ отечественной и зарубежной литературы по теме диссертации, по-

становка эксперимента, все физиологические и клинические исследования, стати-

стическая обработка полученных данных, подготовка научных статей по теме и 
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собственно рукописи диссертации выполнены непосредственно автором. Поста-

новка цели и задач, выбор методологии и планирование исследований, интерпре-

тация полученных результатов проводились совместно с научными руководите-

лями, доктором биологических наук, профессором В.Н. Калаевым и доктором 

биологических наук А.Е. Черницким. Доля участия соискателя при выполнении 

работы составляет 85%. 

Публикации результатов исследований 

По теме диссертации опубликовано 11 работ, в том числе 2 статьи в журна-

лах, индексируемых в международных базах данных Web of Science и Scopus 

(«Veterinary World» – Q2, «Turkish Journal of Veterinary and Animal Sciences» – 

Q3), и 4 статьи в рецензируемых изданиях, рекомендованных ВАК Минобрнауки 

России для представления основных результатов диссертаций («Достижения 

науки и техники АПК», «Генетика и разведение животных»). 

Структура и объем диссертации 

Диссертация включает 170 страниц машинописного текста; состоит из вве-

дения, обзора литературы, собственных исследований, заключения, выводов, 

практических рекомендаций, рекомендаций и перспектив дальнейшей разработки 

темы, списка сокращений и условных обозначений, списка литературы. Список 

литературы содержит 276 источников, в том числе 143 зарубежных. Иллюстра-

тивный материал включает 45 рисунков и 13 таблиц. 
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1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1.1. Биохимические показатели крови телят 

 

Кровь – единственная ткань, имеющая контакт со всеми системами органов. 

Состав крови – относительно постоянный признак, что обеспечивает сохранение 

породных и видовых особенностей животных [Кудрин А.Г., 2006]. Любое изме-

нение, происходящее в организме, отражается на составе крови [Громыко Е.В., 

2005; Кондрахин И.П., 2004]. Биохимические константы крови играют важную 

роль в реализации физиологических процессов в ходе онтогенеза [Громыко Е.В., 

2005]. Знание референсных значений биохимических показателей крови позволя-

ет оценивать состояние здоровья животных, выявлять повреждения органов и 

тканей при различных заболеваниях [Steinhardt M., Thielscher H.H., 2000в; Terosky 

T.L. et al., 1997]. Биохимические показатели крови молодняка крупного рогатого 

скота отличаются от таковых у взрослых животных. Их изменения в первые дни 

жизни отражают процессы адаптации к внеутробным условиям, созревание внут-

ренних органов и метаболических путей. В литературе данные о нормальных зна-

чениях биохимических и цитологических показателей крови у телят в неонаталь-

ный период представлены недостаточно, результаты исследований разных авто-

ров отличаются, некоторые не соответствуют современным технологиям выращи-

вания и характеристикам высокопродуктивных животных [Hanschke G., Schulz C., 

1982; Bouda J., Jagoš P., 1984; Steinhardt M. et al., 1993; Knowles, T.G. et al., 2000; 

Mohri M. et al., 2007]. Перечисленное обусловливает необходимость совершен-

ствования системы референсных показателей для телят первого месяца жизни с 

учетом их породных особенностей, технологии выращивания и биогеохимических 

особенностей региона. 
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1.1.1. Показатели минерального обмена (кальций, магний, фосфор) у телят 

 

В постнатальном онтогенезе из-за неодинаковой скорости развития отдель-

ных органов и систем каждая фаза характеризуется определенным минеральным 

составом крови, отличным от такового в другие периоды [Скрипкин В.С. и соавт., 

2018]. 

Кальций, фосфор, магний участвуют во многих биологических процессах в 

организме, оказывают существенное влияние на рост и развитие животных [Ах-

медов Д.М., 2016]. 

Фосфор важен для нормального роста и минерализации костей. В скелете у 

взрослых животных сохраняется около 80 % всего фосфора в организме, и он мо-

жет быть мобилизован при необходимости. Остальные 20 % фосфора находятся в 

мягких тканях и жидкостях организма. Фосфор – компонент ДНК и РНК, фосфо-

липидов, клеточных мембран. Фосфаты играют важную роль в регуляции осмоти-

ческого и кислотно-щелочного баланса в организме. Фосфор принимает участие в 

энергетическом обмене и транспорте жирных кислот, синтезе аминокислот и бел-

ков, работе Na
+
/K

+
-насоса [Underwood E.J., Suttle N.F., 2001]. Всасывание неорга-

нического фосфора происходит в проксимальной части тонкого кишечника. Фос-

фор выделяется у коров с фекалиями и мочой, а также с молоком в период лакта-

ции. Концентрация фосфата в сыворотке выше у молодых животных, потому что 

гормон роста усиливает реабсорбцию фосфата в почках [Rosol T.J., Capen C.C., 

1997]. В рубце фосфат работает в качестве буфера для жирных кислот и в каче-

стве субстрата для микроорганизмов. У жвачных животных с дефицитом фосфора 

снижается микробный синтез белков в рубце. Фосфор важен для контроля аппе-

тита и эффективного использования питательных веществ [Underwood E.J., Suttle 

N.F., 2001]. При уменьшении концентрации фосфата в сыворотке повышается ак-

тивность щелочной фосфатазы (ЩФ). Дефицит фосфора у молодых животных вы-

зывает потерю аппетита и замедление роста. У телят и ягнят с рахитом концен-

трация неорганического фосфата снижена на 30–50 % [Jazbec I., 1990]. Нормаль-

ная концентрация в плазме фосфата у телят должна составлять 1,3–1,9 ммоль/л и 
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1,0–1,5 ммоль/л – у взрослых животных [Underwood E.J., Suttle N.F., 2001]. Kraft 

W. и Durr U.M. (1999) указывали на несколько более высокие концентрации фос-

фата в сыворотке телят, а именно: в возрасте до 2 месяцев – 3,5 ммоль/л; от 2 до 6 

месяцев – 2,5–3,1 ммоль/л и от 12 до 18 месяцев концентрации находятся на 

уровне взрослых животных (1,6–2,3 ммоль/л) [Kraft W., Durr U.M., 1999б]. По-

требление молозива не влияет на концентрацию неорганического фосфата (iP) в 

сыворотке крови телят [Steinhardt M. et al., 1993]. Kurz M.M. и Willet L.B. (1991) 

обнаружили снижение концентрации iP в крови у телят в первые 24 часа после 

рождения [Kurz M.M., Willet L.B., 1991]. У подсосных телят было выявлено по-

вышение концентрации iP в первые 14 дней, позже она оставалось стабильной, 

значения были все время выше, чем у взрослых животных [Egli C.P., Blum J.W., 

1998]. В возрасте 60 дней концентрация iP в сыворотке телят составляла 2,6 

ммоль/л [Steinhardt M., Thielscher H.H., 2000г]. 

Бόльшая часть кальция (99 %) в организме накапливается в костях и зубах. 

Кальций важен для активации многочисленных ферментов и гормонов. Кальций 

участвует в процессах свертывания крови, проведении нервных импульсов и со-

кращениях мышц. В сыворотке крови приблизительно 55 % Ca находится в иони-

зированной форме, это биологически активный кальций. Доля ионизированного 

Са
2+

 зависит от рН крови, при уменьшении рН доля ионизированного Са
2+

 увели-

чивается. Часть Ca в сыворотке связана с альбуминами (40 %) и с органическими 

кислотами (5 %) [Jazbec I., 1990; Kraft W., Durr U.M., 1999б]. Большая часть Са
2+

 

всасывается в тонком кишечнике. 

У новорожденных телят средняя концентрация Ca в сыворотке крови со-

ставляла 3,35 ± 0,27 ммоль/л. Шесть часов спустя после рождения уровень Ca 

снижается до 2,41 ± 0,18 ммоль/л, а в последующие дни и недели почти не изме-

нется [Bostedt H., Schramel P., 1982]. Kurz M.M., Willet L.B. (1991) наблюдали 

снижение концентрации Ca в первые 24 часа жизни телят [Kurz M.M., Willet L.B., 

1991]. В первые два месяца жизни концентрация Са составляла около 2,7 ммоль/л 

и не сильно колебалась. После 3 месяца жизни концентрация Ca начала снижаться 

и в возрасте 6 месяцев составила 2,53 ± 0,10 ммоль/л [Bouda J., Jagoš P., 1984]. 
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Аналогичная динамика уровня Са была выявлена у телят, которых кормили заме-

нителем молока, только у них была установлена немного более высокая концен-

трация Ca в возрасте 5 дней (3,02±0,2 ммоль/л), а в возрасте от 15 дней до 2 меся-

цев – 2,8±0,1 ммоль/л [Steinhardt M., Thielscher H.H., 2000d]. У подсосных телят 

симментальской породы было установлено снижение концентрации Са от рожде-

ния к 28-дневному возрасту (2,6 ммоль/л), в последующем концентрации практи-

чески не изменялась до 84 дня жизни животных [Egli C.P., Blum J.W., 1998]. Mohri 

M. et al. (2007) установили снижение концентрации Ca в первые две недели жизни 

телят, позже концентрация Ca постепенно увеличивалась [Mohri M. et al., 2007]. 

Магний (Mg) является вторым наиболее распространенным внутриклеточ-

ным катионом у млекопитающих после калия. Кости и мышцы являются основ-

ными пулами Mg в организме. Магний играет жизненно важную роль практиче-

ски во всех физиологических процессах и участвует во многих клеточных мета-

болических путях. Он активирует около 30 ферментов и участвует в обмене угле-

водов, нуклеиновых кислот и белков. Магний стабилизирует структуру ДНК и 

влияет на транскрипцию РНК, а также образование субъединиц рибосом. Присут-

ствие ионов Mg
2+

 требуется во всех процессах с участием АТФ. Способность маг-

ния стабилизировать клеточные мембраны является одной из его наиболее важ-

ных функций [Soetan K.O. et al., 2010]. Магний и кальций существуют в динами-

ческом равновесии, и более высокое потребление магния, чем кальция, может 

нарушать рост костей [Zimmermann P. et al., 2000]. Магний улучшает поглощение 

калия и защищает клетки сердечной мышцы и нейроны от свободных радикалов и 

токсических веществ. Он активирует классический и альтернативный пути ком-

племента [McCoy J.H., Kenney M.A., 1992]. 

Кальций и магний определяют мышечный тонус и проведение нервных им-

пульсов [Минченко Б.И., 1999]. 

Показано, что концентрация кальция и фосфора в сыворотке крови телок 

черно-пестрой породы и помесных животных разных генотипов в летний период 

несколько ниже, чем зимой. Это связано с изменением рациона молодняка и пере-

ходом на пастбищное содержание [Косилов В.И. и соавт., 2016]. У телок, полу-
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ченных от высокопродуктивных коров, отмечают более высокий уровень магния в 

крови. В период стельности у высокопродуктивных коров отмечается повышение 

кальция и неорганического фосфора [Самбуров Н.В.и соавт., 2012]. 

У новорожденных телят может отмечаться более высокий уровень магния 

по сравнению со взрослыми животными [Черницкий А.Е. и соавт., 2013]. Данный 

факт объясняется гипоксией и ацидозом. У помесных животных, созданных на 

основе черно-пестрой и голштинской пород путем разведения «в себе» отмечают 

более высокие показатели кальция и фосфора в крови [Сивков А.И., 2006]. 
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1.1.2. Показатели углеводного (энергетического) обмена у телят 

 

В настоящее время считается, что нарушения энергетического обмена лежат 

в основе ряда необратимых патологических процессов, ведущих к нарушениям 

статуса здоровья и даже к гибели организма. Поэтому обязательным компонентом 

в терапии большинства заболеваний, сопровождающихся энергодефицитом, явля-

ется компенсация или устранение дефицита энергетических ресурсов [Слепнева 

Л.В., Хмылова Г.А., 2013]. 

В отличие от моногастричных, из-за особенностей пищеварения жвачные 

животные обычно поглощают очень мало глюкозы из кормов. Однако именно ре-

сурсы глюкозы у жвачных животных служат для поддержания продуктивных 

функций, таких как вынашивание беременности и лактация [Сафонов В.А. и со-

авт., 2020]. Уровень глюкозы в крови отражает полноценность кормления живот-

ных, что особенно важно на ранних этапах формирования организма. 

Основным местом синтеза глюкозы у жвачных служит печень, но у овец от 

10 до 15 % от общего количества глюкозы синтезируется в почках. При недоеда-

нии вклад почек в синтез глюкозы увеличивался до 25 %, так как повышается ин-

тенсивность вовлечения предшественников глюкозы в энергетический обмен. 

Так, например, на долю пропионата приходится до 76 % синтезированной в пече-

ни глюкозы. К предшественникам глюкозы помимо пропионата, относят глюко-

генные аминокислоты, лактат, глицерин, изобутират и валерат [Reynolds C.K. et 

al., 1994]. 

Почти весь пропионат, абсорбированный через систему воротной вены, ак-

кумулируется печенью и используется для синтеза глюкозы. При недоедании 

вклад в энергетический обмен предшественников глюкозы, получаемых с пищей, 

уменьшается, а относительный вклад собственных тканевых резервов лактата, 

глицерина и аминокислот увеличивается. Уровень синтеза глюкозы при этом 

снижается. 

Синтез глюкозы из лактата происходит в цикле Кори, при этом осуществля-

ется обмен углеводами между печенью и периферическими тканями, например, 
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мышечной или жировой (Рисунок 1). Вторым по значимости источником для син-

теза глюкозы являются почти все аминокислоты. Аланин вносит наибольший по-

тенциальный вклад как прекурсор глюкозы, он адсорбируется в печени в 

наибольшем количестве. 

 

 

Рисунок. 1. Глюкозо-лактатный и глюкозо-аланиновый циклы 

[по Тимин О.А., 2020]. 

 

В отличие от пропионата и аланина, скорость аккумуляции которых пече-

нью, по-видимому, зависит от поступления с пищей, адсорбция лактата печенью 

чувствительна к уровню поступления других предшественников глюкозы. Таким 

образом, вклад лактата в баланс глюкозы в печени отражает энергетический ста-

тус организма. При нормальном уровне потребления пищи увеличивается содер-

жание пропионата или аланина в крови и усиливается их аккумуляция в печени, 

но это часто сопровождается снижением аккумуляции лактата. Это увеличивает 

поступление лактата в периферические ткани, где его можно использовать для 

синтеза жиров и, следовательно, сохранения энергии в тканях. В периоды расхо-

дования энергии тканями аккумуляция лактата в печени увеличивается, частично 

вследствие увеличения потока лактата из периферических мышц и жировой ткани 

в печень [Reynolds C.K., 2005]. 
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Рисунок 2. Анаэробный гликолиз [по Тимин О.А., 2020]. 
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У жвачных животных углеводный обмен играет значительную роль в пред-

определении уровня и интенсивности других видов обмена. Некоторые ферменты 

связаны с процессом углеводного обмена. Низкое содержание глюкозы в крови 

может свидетельствовать об активизации энергетических процессов в организме и 

расходовании глюкозы как метаболита для синтеза гормонов щитовидной железы, 

контролирующих уровень инсулина в крови [Пронин В.В. и дрю, 2010]. У телят в 

молочный и послемолочный период концентрация глюкозы в плазме крови пре-

вышает физиологическую норму, однако по мере взросления животных уровень 

глюкозы снижается до нормальных значений [Джавадов А.К., Дармограй Е.Ю., 

2007]. 

Пируват является конечным продуктом анаэробного этапа гликолиза (цикла 

Эмбдена–Мейергофа). Дальнейший ход процесса зависит от наличия кислорода в 

среде. При его достаточной концентрации пировиноградная кислота превращает-

ся в ацетил-кофермент А и поступает для дальнейших превращений в цикл Креб-

са. В анаэробных условиях пируват при участии лактатдегидрогеназы и никоти-

намидадениндинуклеотидфосфата окисляется до лактата (Рисунок 2). 

Таким образом, анаэробный гликолиз выполняет роль внутриклеточного 

компенсаторного механизма образования энергии, который активируется при ги-

поксии и гипоксемии. В физиологических условиях соотношение лактат : пируват 

составляет 10 : 1 [Черницкий А.Е. и соавт., 2013]. 

Несмотря на то, что при анаэробном гликолизе синтезируется в 18 раз 

меньше АТФ, чем при полном окислении глюкозы в цикле Кребса, потенциальная 

скорость цикла Эмбдена–Мейергофа может обеспечить основные энергетические 

потребности организма. Активация лактатдегидрогеназного механизма поставки 

НАД для гликолиза приводит к истощению резервов гликогена и тканевому аци-

дозу вследствие накопления кислых продуктов. Избыточные концентрации лакта-

та по механизму обратной связи тормозят последнюю реакцию гликолитического 

цикла [Слепнева Л.В., Хмылова Г.А., 2013]. 

L-лактат вырабатывается в цитозоле из пирувата при участии фермента лак-

татдегидрогеназы (ЛДГ) в ходе нормального процесса гликолиза в клетках. Ката-
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лизируемая ЛДГ реакция является двунаправленной, но производство лактата в 

норме превышает производство пирувата примерно в 10 раз [Suetrong B., Keith 

R.W., 2016]. Большая часть лактата, поступающего в кровь из лактат-

продуцирующих тканей, проникает через клеточные мембраны с помощью транс-

портеров монокарбоновых кислот и попадает в плазму и эритроциты. Последние 

поглощают лактат из плазмы посредством диффузии при участии транспортеров и 

анионитов и аккумулируют около 30 % всего лактата в крови. Как только кровь 

достигает ткани с низким содержанием лактата (в частности, печени и, в меньшей 

степени, почек), лактат поглощается данным органом. В условиях повышенной 

потребности в энергии другие ткани (например, мышцы) могут использовать лак-

тат для получения энергии. L-лактат используется в печени и почках для глюко-

неогенеза и для производства энергии в цикле трикарбоновых кислот (после пре-

образования в пируват). Основными источниками L-лактата в физиологических 

условиях (например, при физической нагрузке) являются скелетные мышцы, ки-

шечник, эритроциты, мозг и кожа, но другие ткани могут продуцировать L-лактат 

в патофизиологических условиях (например, при острой печеночной недостаточ-

ности печень может производить, а не потреблять лактат). Концентрация молоч-

ной кислоты в крови может повышаться (гиперлактатемия), не вызывая ацидоза 

(то есть без снижения рН или содержания бикарбонатов). Действительно, уровни 

лактата в крови повышаются после физической нагрузки, но это увеличение 

быстро компенсируется поглощением и включением в клеточный метаболизм, что 

предотвращает ацидоз. Если вырабатывается избыточное количество лактата, то 

бикарбонаты расходуются в избытке для компенсации ацидоза и ацидемии. К со-

жалению, уровни, отличающие гиперлактатемию от L-лактоацидоза, четко не 

определены в ветеринарии, хотя значение >5 ммоль/л использовалось в медицине 

[Mizock B.A., Falk J.L., 1992]. В некоторых условиях повышение содержания или 

постоянное высокое содержание L-лактата, несмотря на лечение, связано с небла-

гоприятным прогнозом исхода заболевания у собак [Holahan M.L. et al., 2010; Hall 

K.E. et al., 2014; Mooney E. et al., 2014] и лошадей [Johnston K. et al., 2007; Rad-

cliffe M. et al., 2012; Viu J. et al., 2015]. 
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Избыток лактата в крови возникает при следующих условиях: 

1) тканевая гипоксия, или лактоацидоз типа А – возникает из-за снижения 

интенсивности аэробного гликолиза в результате гипоксии тканей (например, 

анемии, гиповолемии вследствие дегидратации), что приводит к накоплению пи-

рувата в цитозоле, который затем превращается в лактат. Это часто приводит к 

лактоацидозу, если уровень лактата достаточно высок. Локальная тканевая гипо-

ксия (из-за регионарных нарушений кровотока) приводит к повреждению мито-

хондрий и анаэробному гликолизу. Если группы нормально функционирующих 

клеток не могут поглотить избыток лактата, вырабатываемый гипоксическими 

клетками, то он попадает в кровоток. 

2) лактоацидоз типа В – возникает там, где происходит интенсивный 

аэробный гликолиз (с образованием большего количества пирувата), имеются 

нарушения способности митохондрий поглощать пируват (например, дефицит ти-

амина) или снижается потребление лактата тканями (например, при острой пече-

ночной недостаточности). Аэробный гликолиз могут стимулировать несколько 

факторов, включая норадреналин и адреналин, которые активируют мышечную 

Na/K-АТФазу (вследствие чего существенно повышается расходование энергии). 

Интенсивный метаболизм или воспалительные цитокины также могут стимулиро-

вать гликолиз. При алкалозах также стимулируется гликолиз, усиливается синтез 

молочной кислоты для компенсаци алкалиемии. Сепсис и травма – это два состо-

яния, которые связаны как с лактоацидозом типа А, так и с лактоацидозом типа В 

[Suetrong B., Keith R.W., 2016; Kraut J.A., Madias N.E., 2014]. 

О D-лактатном ацидозе сообщалось у жвачных животных (особенно у круп-

ного рогатого скота, а также у ягнят и телят), хотя он может возникать и у других 

травоядных животных [Lorenz I., 2009]. Это одна из форм лактацидоза типа В, по-

тому что ацидоз не связан с тканевой гипоксией. D-лактатный ацидоз у телят был 

изучен I. Lorenz (2009). D-лактат является оптическим изомером L-лактата и вы-

рабатывается бактериями в кишечном тракте. Существуют определенные кисло-

тообразующие бактерии (например, лактобациллы), которые могут доминировать 

над нормальной микрофлорой при определенных условиях, например, при стрес-
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се, синдроме короткой кишки у людей, при кормлении телят испорченным моло-

ком или избытком углеводов. При избыточной продукции D-лактат всасывается в 

кровь и может вызывать энцефалопатию с дезориентацией, анорексией и депрес-

сией. У коз это называется синдромом «непослушного ребенка» [Bleul U. et al., 

2006]. По-видимому, D-лактатный ацидоз влияет на новорожденных жвачных жи-

вотных больше, чем на взрослых, хотя у взрослых животных ацидоз может воз-

никнуть вследствие избытка углеводов в рационе. Новорожденные жвачные, по-

видимому, страдают от D-лактатного ацидоза, когда у них молоко поступает в 

сетку, а не в сычуг. Дисфункция может возникать при неонатальной диарее, боле-

вом синдроме, принудительном вскармливании, хроническом стрессе, неправиль-

ном питании. Избыток углеводов в молоке сбраживается микрофлорой рубца в D-

лактат, который затем абсорбируется. Изменения в составе микрофлоры кишеч-

ника при диарее могут также вызывать выработку D-лактата в толстой кишке без 

нарушения функции пищеварения в верхних отделах пищеварительной системы. 

Содержание D-лактата также может увеличиваться у животных вследствие дегид-

ратации и сопровождаться указанными выше клиническими признаками и мета-

болическим ацидозом. Даже у обезвоженных животных с нарушениями микро-

флоры кишечника или избыточной ферментацией углеводов (например, при диа-

рее новорожденных у телят) D-лактат может вносить существенный вклад в аци-

доз, даже если концентрация L-лактата одновременно увеличивается. Клинически 

значимым считается повышение концентрации D-лактата >3 ммоль/л [Lorenz I., 

2004], хотя у 150 телят симментальской породы верхний предел составлял 3,96 

ммоль/л [Lorenz I. et al., 2003]. 

У телят повышение уровня лактата может наблюдаться после перевозки на 

дальние расстояния [Todd S.E. et al., 2000], в результате деградации мышечного 

гликогена из-за стресса или истощения, что вызывает высвобождение катехола-

минов и быстрый гликогенолиз и глюконеогенез [Chacon G. et al., 2005]. Уровень 

L-лактата у крупного рогатого скота повышается перед манифестацией вирусных 

инфекционных заболеваний [Aich P. et al., 2009]. Высокое содержание L-лактата 

связано с повышенным риском возникновения заболеваний, таких как смещенный 
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сычуг и заворот кишок, у разных видов животных [Johnston K. et al., 2007; Zacher 

L. A. et al., 2010; Boulay G. et al., 2014], и особенно у телят с диареей [Lorenz I., 

2004; Lorenz I., 2009; Lorenz I., Vogt S., 2006]. Положительная корреляция (r=0,55) 

между ацидозом (определяется по L-лактату) и дегидратацией (определяется по 

гематокриту) была обнаружена у телят с диареей [Naylor J.M., 1987].  

При бронхопневмонии, на фоне гипоксии и гипоксемии, обычно может раз-

виться лактоацидоз [Гончарова Т., 2018]. При неосложненной пневмонии только 

часть пирувата превращается в лактат, а часть, по-видимому, превращается об-

ратно в глюкозу. При осложненной пневмонии весь пируват превращается в лак-

тат, и происходит накопление последнего за счет смещения равновесия в сторону 

анаэробных процессов. Это свидетельствует о том, что при осложненной пневмо-

нии доминирующим типом метаболизма является анаэробный гликолиз, приво-

дящий к декомпенсации энергетического гомеостаза организма. 

В описании связи между концентрацией лактата и показателями здоровья 

телят в различных исследованиях часто приводятся противоречивые результаты. 

Так, P. Aich и соавт. (2009) обнаружили, что выжившие телята имели значительно 

более высокие концентрации лактата до манифестации вирусной инфекции по 

сравнению с телятами, которые умерли [Aich P. et al., 2009]. Напротив, в исследо-

вании J. Coghe и соавт. (2000) относительно высокий уровень лактата (> 4 

ммоль/л) у телят с респираторной инфекцией был связан с повышенной вероятно-

стью смертности в последующие 24 ч. [Coghe J. et al., 2000].  S. Buczinski и соавт. 

(2015) сообщали, что на каждую единицу увеличения лог-лактемии риск смерти 

от респираторных заболеваний у крупного рогатого скота увеличилвался на 36,5 

% [Buczinski S. et al., 2015]. В целом повышенные уровни лактата связаны с гипо-

ксемией [Tyler J.W., Ramsey H., 1991] и / или эндотоксемией [Morris D. D. et al., 

1986], что характеризует продолжающиеся эпизоды респираторного заболевания. 

Низкий уровень кислорода в легких снижает активность макрофагов, поэтому па-

тогены могут усиленно размножаться. В результате животное может быть более 

подвержено действию патогенных микроорганизмов и развитию респираторных 

заболеваний [Guterbock W.M., 2014]. Таким образом, лактат можно считать био-
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маркером для оценки развития воспалительного процесса при пневмонии и для 

прогнозирования вероятности гибели больных телят в течение ближайших 24 ча-

сов. Однако результаты довольно противоречивые и требуют дальнейшего иссле-

дования возможностей использования лактата в качестве биомаркера респиратор-

ных заболеваний у неонатальных телят. В то же время практическое применение 

этого биомаркера может быть очень целесообразным ввиду низкой стоимости и 

высокой скорости проведения анализа [Buczinski S. et al., 2015]. 
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1.1.3. Белковый состав сыворотки крови телят 

 

Период новорожденности у молодняка крупного рогатого скота сопровож-

дается адаптацией всех систем организма к внеутробным условиям существова-

ния, интенсивным ростом и дозреванием отдельных систем организма. В это вре-

мя потребности в белке особенно велики. Белок – это важнейший пластический 

компонент обмена веществ, незаменимый источник биогенного азота, необходи-

мый для роста, регенерации и обеспечения процессов иммунной защиты организ-

ма. Становление белкового гомеостаза требует мобилизации метаболического по-

тенциала новорожденного [Herosimczyk A. et al., 2012; Tóthová C. et al., 2016] и 

сопровождается повышенной нагрузкой на системы синтеза белка. Срыв метабо-

лической адаптации у новорожденных телят может приводить к развитию различ-

ных патологических состояний [Рецкий М.И. и соавт., 2010; Kirovski D., 2015; 

Ignătescu (Țîmpău) R.-M. et al., 2018]. 

Поглощение белков, поступающих с пищей, которые расщепляются на ами-

нокислоты, происходит в тонком кишечнике. Основным источником белков у 

жвачных животных является микробный синтез в рубце. В печени синтезируется 

большинство собственных белков организма, например, альбумины и некоторые 

глобулины, составляющие существенную долю белков плазмы. Альбумины обес-

печивают 75 % осмотической активности плазмы, служат транспортными белка-

ми в обменных процессах; γ-глобулины (антитела) производятся клетками им-

мунной системы. 

Глобулины с помощью электрофореза можно разделить на три фракции: α-

фракция содержит белки острой фазы воспаления (гаптогобин, сывороточный 

амилоид А, α1-антитрипсин, α1-кислый гликопротеин (орозомукоид), α2-

макроглобулин, гаптоглобин, церулоплазмин, аполипопротеин В); в β-фракции 

присутствуют белки системы комплемента (С3 и С4), трансферрин, С-реактивный 

белок; γ-фракция представлена иммуноглобулинами [Kaneko J.J. et al., 1997]. 

Белки острой фазы представлены разнообразными группами протеинов. 

Они синтезируются в печени в ответ на воспалительную реакцию, при этом их 
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концентрация не всегда возрастает при воспалении. В связи с этим среди белков 

острой фазы выделяют провоспалительные белки, содержание которых повыша-

ется при развитии воспалительного процесса более чем на 25 % (α1-кислый гли-

копротеин, церулоплазмин, фибриноген, гаптоглобин, сывороточный амилоид Р, 

С-реактивный белок, тенасцин, липополисахарид–связывающий белок, протеина-

зы и их ингибиторы) и противовоспалительные белки, концентрация которых в 

условиях воспаления снижается (альбумин, преальбумин, трансферрин, слезный 

липокалин, фибронектин, ретинолсвязывающий белок, кининоген, прекалликре-

ин, ангиотензиноген и др.). Некоторые авторы [Назаров П.Г., Кузник Б.И., 2001; 

Максимова О. Г., 2007] дополнительно выделяют «нейтральные» белки острой 

фазы. К ним относят антитела (IgA, IgG, IgM) и 2-макроглобулин. 
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1.1.3.1. Ферменты сыворотки крови телят 

 

Ферментный статус крови отличается у разных видов животных, что обу-

словлено генетически детерминированными особенностями метаболизма. В се-

лекционно-племенной работе c крупным рогатым скотом особое внимание уде-

ляют трансаминазам (аспартатаминотрансферазе (АсАТ) и аланинаминотрансфе-

разе (АлАТ)), фосфатазам (щелочной (ЩФ) и кислой (КФ)) и другим энзимам 

[Кудрин А.Г., 2006]. 

Наследуемость характеристик ферментов сыворотки крови зависит в высо-

кой степени от генетического потенциала родителей и породной принадлежности 

животных. У крупного рогатого скота ферменты сыворотки крови наследуются 

как полигенный признак по промежуточному типу. Так, коэффициент наследуе-

мости для аспартатаминотрансферазы выше у мясного скота, а аланинамино-

трансферазы – у молочного. У животных молочного направления генетическое 

разнообразие аспартатаминотрансфераз определяется, главным образом, влияни-

ем матери, а аланинаминотрансфераз – отца. Подбор родителей по тесту на уро-

вень содержания в крови АсАТ, АлАТ оказывает существенное влияние на харак-

тер продуктивности потомства [Смирнов О.К., 1976]. 

Трансаминазы – это ферменты класса трансфераз, катализирующие в орга-

низме животных обратимые реакции трансаминирования, протекающие в основ-

ном в мышцах и печени, так что в крови у животных эти ферменты находятся 

транзитом. При их участии осуществляется перенос аминогрупп с аминокислоты 

на кетокислоту с образованием новых кето- и аминокислоты. Коферментами ами-

нотрансаминаз являются пиридоксальфосфат и пиридоксаминофосфат – произ-

водные витамина В6. 

Наиболее высокой концентрацией в сыворотке крови и большей каталити-

ческой активностью характеризуются аланинаминотрансфераза (КФ 2.7.1.2) и ас-

партатаминотрансфераза (КФ 2.6.1.2).  

Аспартатаминотрансфераза и аланинаминотрансфераза осуществляют реак-

ции непрямого дезаминирования (Рисунок 3).  
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Рисунок 3. Схема реакций переаминирования, катализируемых амино-

трансферазами [по Тимин О.А., 2020]. 

 

Суть процесса заключается в переносе аминогруппы аминокислоты на ак-

цептор (α-кетоглутаровая кислота) и последующем прямом дезаминировании по-

лученной аминокислоты [Кондрахин И.П., 2004; Кухта В.К. и ссоавт., 2008]. Уро-

вень АсАТ является одной из характеристик состояния миокарда [Кудрин А.Г., 

2006]. 

Помимо упомянутых реакций переаминирования, АсАТ и АлАТ участвуют 

в синтезе мочевины. 

По данным В.И. Волгина и А.С. Бибиковой (1980), коэффициенты изменчи-

вости АлАТ у молодняка колеблются в диапазоне от 18,9 до 26,9 %, АсАТ – от 

21,2 до 34,4 %. У взрослых животных вариабельность активности этих энзимов 

находится в пределах 24,3–29,7 % [Волгин В.И., Бибикова А.С., 1980]. Установ-

лено, что уровень активности указанных ферментов и показатели их изменчиво-
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сти носят четко выраженную породную специфику [Щербатый З.Е., 1982; Папин 

Н.Е., 1983; Заидов Ф.А. и соавт., 1986; Переверзев Д.Б., Мещеряков Р.К., 1998]. 

 

 

 

Рисунок 4. Схема реакции переноса γ-глутаилового остатка γ-глутамилового пеп-

тида на аминокислоту, катализируемая ГГТ [по Тимин О.А., 2020]. 

 

Гамма-глутамилтрансфераза (ГГТ) (КФ 2.3.2.2) – фермент, принимающий 

участие в обмене аминокислот, катализирует перенос γ-глутамилового остатка с 

γ-глутамилового пептида на аминокислоту, другой пептид или, при гидролизе, на 

воду (Рисунок 4). 

Максимальная концентрация ГГТ отмечена в почечных, печеночных мем-

бранах, клетках поджелудочной железы, в небольшой концентрации фермент со-

держится в других органах. В нормальном состоянии ГГТ локализована в клеточ-

ной мембране, которая разрушается при поражении органа, высвобождая фермент 

в кровь. 

Фосфатазы широко распространены в организме и регулируют уровень 

фосфата в организме. Процессы фосфорилирования – дефосфорилирования на 

всех этапах обмена нуклеиновых кислот, белков, липидов, углеводов осуществ-

ляются при посредстве этих ферментов. 
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Щелочная фосфатаза (ЩФ) катализирует гидролиз моноэфиров фосфорной 

кислоты (Рисунок 5). Фермент принимает участие в регуляции проницаемости 

мембран, кальций – фосфорного, магний – фосфорного и других видов минераль-

ного обмена, жирового и белкового обменов. Щелочная фосфатаза регулирует ре-

сорбцию липидов и сахаров в тонком кишечнике, глюкозы – в нефронах [Кудрин 

А.Г., 2006]. 

 

 

 

Рисунок 5. Схема реакции отщепления неорганического фосфора от органических 

фосфорных соединений, катализируемая фосфатазой [по Проскурина И.К., 2012]. 

 

Изоферментный спектр, частота обнаружения и активность изоформ фосфа-

тазы зависят от возраста, физиологического состояния и состояния обмена ве-

ществ в организме животных. Т.Е. Григорьева и соавт. (1991) показали, что у 

крупного рогатого скота обнаруживается от 1 до 3 изоферментов щелочной фос-

фатазы [Григорьева Т.Е. и соавт., 1991]. 

Л.А. Валгэ (1971), Л.В. Бурлаченко (1979) и Г.Г. Денисенко (1980) рекомен-

дуют использовать показатели активности щелочной фосфатазы для ранней диа-

гностики нарушений минерально-витаминного обмена у животных [Валгэ Л.А., 

1971; Бурлаченко Л.В., 1979; Денисенко Г.Г., 1980]. 

Относительно возрастной динамики изменения активности ферментов еди-

ного мнения к настоящему времени не сформировалось. Считается, что у молод-

няка в первый месяц после рождения уровень активности трансаминаз суще-
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ственно не изменяется [Мишанин Ю.Ф., Мишанин М.Ю., 1995]. Наиболее низкая 

активность АлАТ отмечались у телят в возрасте 1 суток, после чего происходило 

возрастание активности фермента в возрасте 14 суток по сравнению с новорож-

денными животными. Активность АсАТ, наоборот, на 14 сутки была ниже по 

сравнению с таковой у телят в возрасте 1 суток. Минимальный уровень активно-

сти указанных ферментов отмечался в 2-месячном возрасте. После первого прие-

ма молозива активность АсАТ в сыворотке крови увеличилась с 23 до 38 ед/л в 

возрасте 3 часов, что, скорее всего, связано с активацией ферментов в кишечнике 

теленка в результате потребления молозива [Kurz M.M., Willet L.B., 1991]. Одна-

ко, H.M. Hammon и J.W. Blum (1998) установили, что у телят, которые получали 

только заменитель молока вместо молозива, активность АсАТ увеличивалась на 

второй день после рождения, поэтому они считают, что другие факторы влияют 

на активность ферментов [Hammon H.M., Blum J.W., 1998]. Активность АсАТ у 

телят снижалась после первой недели, и от 42 к 84 дню жизни она медленно уве-

личивалось [Egli C.P., Blum J.W., 1998]. M. Mohri и соавт. (2007) наблюдали по-

вышение активности АСТ у телят с 14 до 84 дня жизни [Mohri M. et al., 2007]. Ка-

чество обращения с животными и транспортировка не оказывали влияния на ак-

тивность АсАТ. Активность аминотрансфераз у молодняка с возрастом повыша-

ется и достигает максимума в 6–12 месяцев [Забалуев Г.И., 1991; Богачева И.Н., 

Монастырев А.М., 1996; Переверзев Д.Б., Мещеряков Р.К., 1998], по данным Г.Н. 

Зеленова (1983) – в 15 месяцев [Зеленов Г.Н., 1983]. По данным других авторов, 

максимальная активность АсАТ установлена у молодняка в возрасте 3-х месяцев, 

а АлАТ – 4-х месяцев [Курылева Н.И., Морозов Н.Н., 1982; Заидов Ф.А. и соавт., 

1986; Баранова В.С. и соавт., 1989, 1989а]. После окончания интенсивного роста 

мышечной массы активность аминотрансфераз у животных постепенно снижает-

ся. 

Наибольшие значения активности щелочной фосфатазы были выявлены в 

группах животных в возрасте 1 и 30 суток после рождения [Кочуева Н.А., 2015]. В 

сыворотке молодых быстрорастущих животных преобладает костный изофермент 

ЩФ, у более старых животных, которые растут медленнее, его активность снижа-
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ется [Kaneko J.J. et al., 1997]. В сыворотке активность ЩФ у молодых животных 

выше, чем у взрослых, и уменьшается с возрастом. После первой выпойки моло-

зива сывороточная активность ЩФ увеличивалась с 235 ед/л до 364 ед/л в воз-

расте 3 часов, что, скорее всего, связано с активацией ферментов в кишечнике те-

ленка из-за потребления молозива [Kurz M.M., Willet L.B., 1991]. Активность ЩФ 

была высокой у телят после рождения, затем она снижалась и оставалась стабиль-

ной до 60 дней жизни, позже – несколько уменьшилась [Knowles T. G. et al., 2000]. 

У телят в возрасте до 6 месяцев активность ЩФ может достигать 1800 ед/л, у мо-

лодняка крупного рогатого скота до 3 лет она снижается до 500 ед/л [Kraft W., 

Dürr U.M., 1999]. У взрослых животных активность ЩФ может увеличиваться при 

повышенной активности остеобластов. Активность ЩФ повышена при острых и 

хронических заболеваниях печени (особенно холестатических гепатопатиях) и 

при заболеваниях костной системы (рахит, периостит). Активность фосфатазы до 

6-месячного [Мкртчян Э.И., 1983] или даже до 12-месячного возраста [Чапайкина 

З.И., Кондратьева В.П., 1984; Лосева Т.В., 1989] у животных нарастает, а затем 

стабилизируется. В исследованиях В.М. Севастьяновой и Т.В. Лосевой (1978)  по-

казано, что у нетелей она была значительно ниже, чем у телят [Севастьянова 

В.М., Лосева Т.В., 1987]. 

Наибольшая активность ГГТ наблюдается в эпителии желчных протоков и 

в почках. Повышенная сывороточная активность ГГТ обычно связана с холеста-

зом и повреждением желчных протоков. Очень высокая активность ГГТ также за-

регистрирована в молозиве крупного рогатого скота, овец и коз. H.M. Hammon 

and J.W. Blum (1998) установили, что в молозиве у коров активность ГГТ соста-

вила 22,43 ед/л [Hammon H.M., Blum J.W. 1998]. После приема молозива фермент 

всасывается через стенки кишечника, следовательно, активность ГГТ сильно уве-

личивается в этот период, что может быть использовано для косвенной оценки 

снабжения молозивом [Bostedt H., 1983]. Активность ГГТ у новорожденных телят 

составляла 10–31 ед/л, после приема молозива повышалась до 370–5000 ед/л, за-

тем постепенно снижалась до 20-дневного возраста, после – стабилизировалась 

[Braun J. P. et al., 1982]. У телят, которые получали только молоко или заменитель 
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молока вместо молозива, активность ГГТ не увеличивалась [Boediker R., 1991]. В 

первую неделю жизни активность ГГТ была высокой, позже она быстро снижа-

лась [Egli C.P., Blum J.W., 1998; Knowles T. G. et al., 2000]. Активность ГГТ ниже 

100 ед/л в возрасте 2 дней указывает на недостаточное снабжение молозивом или 

нарушение всасывания колостральных иммуноглобулинов [Klee W., 1985]. J.W. 

Tyler и соавт. (1999) утверждают, что активность ГГТ выше 50 ед/л в сыворотке 

телят указывает на достаточное количество поступающего молозива, L.J. Perino и 

соавт. (1993) установили в качестве верхней границы нормы активность ГГТ в 200 

ед/л [Perino L.J. et al., 1993; Tyler J.W. et al., 1999б].  

Анализ корреляций между активностью отдельных ферментов крови 

[Mazumder M.K., Mazumder A., 1988], выполненный на животных, происходящих 

от скрещивания различных пород, показал низкую силу связей (–0,01 – +0,12). 

Были установлены отрицательные связи между активностями трансаминаз и кис-

лой фосфатазы, щелочной фосфатази и амилазы и положительные – между кислой 

и щелочной фосфатазами [Tripathi V.B., Studies S.S., 1987]. Содержание гемогло-

бина, количество эритроцитов, уровень общего белка и щелочной резерв крови у 

телят с высокоактивными трансаминазами были выше, чем у животных с низко-

активными трансаминазами [Козлова А.Е., 1985]. Активность фосфатаз в сыво-

ротке крови у животных повышается при избытке белка и жира в рационе [Эйд-

ригевич Е.В., Раевская В.В., 1978], а при голодании – понижается. На активность 

ферментов влияет наличие в пище цинка, марганца, кобальта, меди и других мик-

роэлементов, которые могут служить кофакторами для них. При полноценном 

кормлении молочного скота дополнительные добавки кормов не сказываются на 

активности аминотрансфераз [Смирнов О.К., Пасечник А.П., 1972]. В условиях 

голодания у животных повышается уровень трансаминаз в крови.  

Было обнаружено, что АсАТ и щелочную фосфатазу можно применять и в 

качестве диагностического теста при оценке молочного скота на устойчивость к 

маститу [Солдатов А.П. и соавт., 1991]. Для диагностики стресс-синдрома в каче-

стве дополнительных тестов рекомендуется использовать уровень активности 
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лактатдегидрогеназы, щелочной фосфатазы и аспартатаминотрансферазы [Никит-

ченко И.Н. и соавт., 1987]. 
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1.1.3.2. Гаптоглобин 

 

Гаптоглобин (Hp) – гликопротеид, входящий в состав α2-глобулиновой 

фракции белков сыворотки крови, был открыт в 1938 г. М. Polonovski и М. Jajle 

[Бейсембаева Р.У., 1984]. Hp связывает гемоглобин, который высвобождается из 

эритроцитов при внутрисосудистом гемолизе и таким образом создает резервы 

белка и железа в организме и защищает почки от повреждения свободным гемо-

глобином. Гаптоглобин и его комплексы с гемоглобином участвуют в контроле 

местных воспалительных процессов. Hp способен проявлять пероксидазную ак-

тивность, инактивировать катепсин В и регулировать активность и пролиферацию 

лейкоцитов в очаге воспаления [Абаев Ю.К., 2007]. Связываясь с гемоглобином, 

гаптоглобин предотвращает запуск каскада реакций пероксидного окисления ли-

пидов и образования гидроксильных радикалов в участках воспаления. Гаптогло-

бин ингибирует циклоксигеназу и липооксигеназу, тормозя биосинтез проста-

гландинов. По мнению С.Г. Нехаева и Ю.И. Григорьева (2009), гаптоглобин ока-

зывает противовоспалительное действие, защищая ткани от повреждающего дей-

ствия избытка протеиназ [Нехаев С.Г., Григорьев Ю.И. 2009]. Гаптоглобин прояв-

ляет бактериостатические свойства при инфекциях, вызываемых железозависи-

мыми бактериями (например, Escherichia coli), что связано с возможной конку-

ренцией между Hp и бактериями за железо [Алексеев Н.А., 2004]. Данный белок 

служит биомаркером острого воспаления. 

Гаптоглобин обнаруживается у позвоночных животных в виде различных 

изоформ, различающихся по молекулярной массе и гемоглобинсвязывающей спо-

собности. Так, в 1946 г. M.-F. Jayly и O. Judas, обнаружили у человека две моле-

кулярные формы гаптоглобина. У многих видов животных найдено только по од-

ному изотипу этого гликопротеида: у лошади, собаки, крысы и кролика описаны 

варианты гаптоглобина, подобные Нр1-1 человека [Бейсембаева Р.У., 1984]. У 

свиней обнаружено 8 фенотипов гаптоглобина, но исследован только один, 

наиболее часто встречающийся. У серебристо-черных и красных лисиц и цыплят 

найдено по 2, у рыб ‒ 3 варианта гаптоглобина [Бейсембаева Р.У., 1984]. У чело-
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века обнаружено 16 подтипов гаптоглобина; локус гена гаптоглобина является 

полиморфным, с двумя кодоминантными аллелями (Hр 1 и Hр 2), которые фор-

мируют три различных фенотипа – Hр1-1, Hр2-1 и Hр2-2. У крупного рогатого 

скота обнаружено 3 основных фенотипа гаптоглобина – Нр1-1; Нр2-2; Нр2-1 

[Ключникова М.Ф. и соавт., 2004]. 

Молекула гаптоглобина крупного рогатого скота состоит из различных 

комбинаций мономеров с молекулярной массой α цепи 16–23 кДа, β цепи 35–40 

кДа. Также были обнаружены полимерные ассоциаты гаптоглобина с альбумином 

с молекулярной массой до 1000 кДа.  

Полиморфизм гаптоглобина обусловлен входящими в его состав -

субъединицами и степенью полимеризации гетеродимеров αβ [Kurosky A. et al., 

1980; Maeda N., 1991]. Молекула Hp1-1 (1)2 состоит из 2 субъединиц подтипа 

1 (молекулярная масса около 9 кДа) и 2 субъединиц β, при электрофорезе дан-

ный фенотип белка у человека мигрирует одной достаточно быстроидущей фрак-

цией (Рисунок 6). Циклические макромолекулы гаптоглобина типа Hp2-2 (2)n 

включают до 6 субъединиц подтипа 2 (молекулярная масса около 16 кДа) и 6 

субъединиц β; на электрофореграммах выявляется до 9 зон белка с низкой элек-

трофоретической подвижностью. В состав линейных полимеров Hp2-1 

(1)2+(2)n входят субъединицы  обоих подтипов и субъединицы β [Langlois 

M.R., 1996; Gast M.-C. W. et al., 2008]. 

В медицинской генетике особое внимание уделяется вопросу связи феноти-

па белка с предрасположенностью к каким-либо заболеваниям [Vitalis Z. et al., 

2011; Wobeto W.P.A. et al., 2008]. Возможность четкого определения фенотипов, 

их постоянство в течение жизни и извесный характер наследования стали основа-

нием для использования этого гликопротеида в качестве генетического маркера. 

При анализе фенотипов церулоплазмина и гаптоглобина у крупного рогато-

го скота было показано, что животные с фенотипом СрВВ–Нр2-2 обладают по-

вышенной жизнеспособностью и длительным сроком хозяйственного использова-

ния, животные с фенотипом СрАА–Нр1-1 – пониженной жизнеспособностью и 
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коротким сроком хозяйственного использования; животные с другими фенотипа-

ми церулоплазмина и гаптоглобина занимают промежуточное положение.  

 

 

Рисунок 6. Определение фенотипов гаптоглобина с помощью одномерного элек-

трофореза в полиакриламидном геле [по Yoshino K. et al., 1992; Petersen H.H. et 

al., 2004]. Обозначения: а - электрофореграммы гаптоглобинов Hp1-1, Hp2-1 и 

Hp2-2; б - структура молекул гаптоглобина фенотипов Hp1-1, Hp2-1 и Hp2-2. 

 

Коровы с фенотипом Нр2-2 обладают наследственной устойчивостью к об-

разованию кист яичников, а с фенотипами Нр1-1 и Нр2-1 – наследственно пред-

расположены к данной патологии [Ключникова Н.Ф. и соавт., 2004]. 
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1.1.3.3. Иммуноглобулины 

 

Особое место среди белков организма занимают антитела (иммуноглобули-

ны). У жвачных животных десмохориальная плацента не позволяет иммуноглобу-

линам матери поступать в кровь эмбриона [Воронин Е. С. и соавт, 2002; Тарано-

вич А., 2010]. Кровь новорожденного теленка до первой выпойки молозива прак-

тически не содержит антител, единственным источником иммуноглобулинов яв-

ляется молозиво [Ярилин А.А., 1999, Малашко В.В. и соавт., 2010]. Материнские 

иммуноглобулины создают основу пассивного (колострального) иммунитета [Ко-

рякина Л.П., 2015]. К началу 2 месяца жизни начинается продукция собственных 

антител. Повышение концентрации иммуноглобулинов происходит при остром 

воспалении, паразитарных и аутоиммунных заболеваниях, лейкозе, хроническом 

гепатите, снижение – при хронических инфекциях, нефротическом синдроме 

[Кондрахин И.П., 2004]. 

Измерение концентрации общего белка (ОБ), содержания альбумина и γ-

глобулинов имеет важное значение в оценке состояния здоровья и диагностике 

заболеваний у животных. 
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1.1.3.4. Показатели обмена белков 

 

Концентрация общего белка (ОБ) и соотношение «альбумин / γ-глобулины» 

изменяется с возрастом. Обычно телята имеют более низкую концентрацию ОБ 

(50-70 г/л), чем взрослые животные (60-80 г/л) [Kraft W., Dürr U.M., 1999]. Бере-

менность, лактация, характер питания и воспалительные процессы могут влиять 

на концентрацию ОБ в крови [Kaneko J.J. et al., 1997]. У телят после рождения 

концентрация ОБ практически вполовину ниже, чем у коров (45,8 г/л); после при-

ема молозива концентрация белка увеличивается (54,5 г/л), но все же остается 

ниже, чем у взрослых особей. Многочисленные исследования обнаружили корре-

ляцию между концентрацией общего белка и иммуноглобулинов в сыворотке 

крови телят. Измерение концентрации ОБ в 1-ю неделю жизни можно использо-

вать в качестве косвенного показателя обеспечения телят молозивом [Tyler H. et 

al., 1996; Tyler J. W. et al., 1998]. Концентрация альбумина снижалась после вы-

пойки молозива (27,5 г/л) и находилась приблизительно на нижней границе нор-

мы для взрослого крупного рогатого скота [Steinhardt M., Thielscher H.H., 1993; 

Kurz M.M., Willet L.B., 1991]. У телят, которые получали молозиво, была выявле-

на более высокая концентрация ОБ, чем у особей, получавших только заменитель 

молока, что связано с поглощением иммуноглобулинов из молозива в первом 

случае [Muri C. et al., 2005]. На концентрацию ОБ и альбумина в крови влияет пи-

тание телят и функциональное состояние печени, поскольку альбумин синтезиру-

ется преимущественно в печени животных [Steinhardt M., Thielscher H.H., 2000в]. 

Гипоальбуминемия у новорожденных может быть следствием повреждения пече-

ни или катаболизма белка при диарее [Jazbec I., 1990]. У телят в возрасте 8…15 

недель статистически значимые различия концентрации альбумина были установ-

лены, когда они получали питание с различным количеством белков [Hugi D. et 

al., 1997]. H.M. Hammon и соавт. (2002) сравнили телят, которые получили огра-

ниченное и неограниченное количество молока в возрасте до 28 дней, и установи-

ли, что концентрация альбумина у животных, которых кормили неограниченным 

количеством молока, была значительно меньше [Hammon H. M. et al., 2002]. По-
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ниженная концентрация альбумина у здоровых животных может быть следствием 

недостаточного снабжения незаменимыми аминокислотами [Whitaker D.A., 1997]. 

У телят от 5- до 40-дневного возраста концентрация ОБ незначительно снижалась, 

но после 60 дня жизни снова увеличилась и составила 55,7 г/л. Концентрация аль-

бумина постепенно увеличивалась с 5 до 60-дневного возраста относительно по-

казателей 80-дневного возраста [Steinhardt M., Thielscher H.H., 2000г; Knowles 

T.G. et al., 2000]. У подсосных телят от рождения до двухмесячного возраста было 

обнаружено постепенное увеличение концентрации ОБ и альбумина в крови 

[Steinhardt M., Thielscher H.H., 2000б]. 

Гипопротеинемия у жвачных животных наблюдается при недостаточности 

питания, наличии инфекционных, воспалительных и онкологических заболева-

ний, нарушениях рубцового пищеварения, функции печени, почек, кишечника. 

Гиперпротеинемия может быть вызвана избыточной потерей жидкости и сгуще-

нием крови (при обильной рвоте, поносе или хроническом нефрите), патологиями 

печени; при острых и хронических инфекционных заболеваниях она возникает из-

за усиленной продукции иммунноглобулинов [Кондрахин И.П., 2004]. И.Н. Тузов 

(2018) показал, что наибольшее содержание общего белка и его фракций в сыво-

ротке крови наблюдалось у телят, принимавших повышенную норму суточной 

выпойки молока в молочный период [Тузов И.Н., 2018]. Этот показатель также 

может зависеть от используемых в рационе животных добавок. Так, пробиотиче-

ские [Анисова Н.И., Овчинников А.А., 2012; Ожередова Н.А., Васильев Н.В., 

2017; Эленшлегер А.А., Хэ А.А, 2012] и селеносодержащие [Жеребилов Н.И., 

2012] препараты оказывают благотворное влияние на общий белок крови, стиму-

лируя его синтез. 

Повышение общей концентрации общего белка (ОБ) и альбумина в плазме 

является показателем, отражающим обезвоживание животного [Swanson J., 

Morrow-Tesch J., 2001]. ОБ также является важным показателем поступления ко-

лостральных белков у новорожденных [Wilson L. et al., 1994]. Показатели содер-

жания ОБ могут быть информативны для прогнозирования смертности в первые 

недели после транспортировки [Wilson L. et al., 2000]. J.M. Naylor и соавт. (1977) 
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наблюдали значительно более низкую смертность в первые 5 недель у телят с ОБ 

> 6,1 г/дл [Naylor J.M. et al., 1977]. D.E. Rea и соавт. (1996) сообщили, что у телят 

с ОБ <4,5 г/дл был более высокий риск смертности в первые недели после по-

ступления на ферму [Rea D.E. et al., 1996]. В других исследованиях, напротив, бы-

ло показано, что ОБ не может считаться надежным показателем заболеваемости и 

смертности у телят [Wilson L. et al., 1994; Boulay G. et al., 2015]. Таким образом, 

изменения содержания ОБ трудно однозначно интерпретировать с точки зрения 

рисков для здоровья новорожденных. Высокие уровни ОБ могут указывать как на 

высокий уровень усвоения колостральных белков у телят, что является положи-

тельным признаком, так и на дегидратацию, которая является отрицательным 

признаком. 

В исследовании Д.М. Ахмедова (2016) установлено, что общий белок крови 

– устойчивый показатель у бычков таджикского типа черно-пестрой породы, мо-

лодняка местной черно-пестрой породы и бычков внутрипородного типа швице-

зебувидного скота [Ахмедов Д.М., 2016]. Несмотря на сезонные изменения, каче-

ство кормления, породность, данный показатель оставался на высоком уровне, 

что свидетельствует об активной работе регуляторной системы, поддерживающей 

концентрацию белка в плазме крови на нужном физиологическом уровне. У телок 

черно-пестрой породы были отмечены колебания концентрации общего белка в 

зависимости от сезона: в летний период наблюдалось ее повышение по сравнению 

с зимним, причем, в отличие от помесных животных, телки черно-пестрой породы 

имели минимальные показатели исследуемого параметра [Косилов В.И., 2016]. 

Установлены различия в содержании общего белка у коров разных генеало-

гических линий. Линия Вис Бэк Айдиал по сравнению с линией Рефлекшн Сове-

ринга имела более высокие показатели общего белка [Воробьева Н.В., 2011]. У 

взрослых коров черно-пестрой породы снижение общего белка в сыворотке крови 

и мочевины в период лактации может быть связано с расходованием аминокислот 

на синтез белков в молочной железе [Котович И.В., Позывайло О.П., 2015]. В 

условиях Якутии показано, что у бычков герефордской породы по сравнению с 

телочками наблюдалась более высокая концентрация общего белка и некоторые 
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различия по содержанию γ-глобулиновой фракции в 6- и 9-месячном возрасте 

[Алексеева Н.М., 2016]. Телята голштинской породы превосходили телят черно-

пестрой породы по содержанию общего белка и альбуминов в сыворотке крови 

[Абилева Г.У., 2012].  

Мочевина у телят первого месяца жизни синтезируется, главным образом, в 

печени из аммиака – продукта распада белковых веществ. Выделение мочевины в 

основном происходит через почки. Концентрация мочевины в крови возрастает 

при избыточном потреблении белка, кровотечениях, лихорадке, травмах, наруше-

ниях работы почек. Снижение содержания мочевины происходит при нарушении 

синтетической функции печени, а также при дефиците белка в пище [Васильева 

Е.А., 2000]. 

Концентрация мочевины в крови зависит от питания и работы почек [Jazbec 

I., 1990; Kraft W., Dürr U.M., 1999]. Повышенная концентрация мочевины в сыво-

ротке крови телят указывает на повышенный катаболизм белков и появляется при 

длительной диарее [Jazbec I., 1990]. Потребление молозива не влияло на концен-

трацию мочевины [Steinhardt M. et al., 1993]. У телят концентрация мочевины 

снижалась с рождения до 60-дневного возраста, когда она составляла 2,7 ммоль/л 

[Steinhardt M., Thielscher H.H., 2000]. T.G. Knowles и соавт. (2000) наблюдали уве-

личение концентрации мочевины с 40 до 80 дня жизни телят [Knowles T.G. et al., 

2000]. G. Hanschke и C. Schulz (1982) отмечали более высокую концентрацию мо-

чевины у телят в возрасте 31–60 дней в субтропическом климате, где она состав-

ляла 5,14 ммоль/л [Hanschke G., Schulz C., 1982]. У телят с диареей в возрасте 4–

15 дней средняя концентрация мочевины (7,98 ммоль/л) в плазме вдвое превыша-

ла ее уровень у здоровых особей того же возраста (3,89 ммоль/л) [Maach L. et al., 

1992]. Авторы считают, что измерение концентрации мочевины может быть по-

лезно для оценки тяжести дегидратации и нарушений кислотно-щелочного балан-

са у телят. D. Hugi и соавт. (1997) установили связь между количеством белка в 

корме и концентрацией мочевины в сыворотке у молодняка в возрасте от 8 до 15 

недель [Hugi D. et al., 1997]. 
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Креатинин образуется в результате обменных процессов в мышечной ткани 

и выводится из организма почками. В отличие от мочевины, его концентрация в 

крови не зависит от количества поступающего с кормом белка. Индивидуальные 

различия у разных животных объясняются развитием мышечной массы. Гипер-

креатининемия отмечается при кишечной непроходимости, атрофии печени, ком-

пенсаторной гиперазотемии, обусловленной уменьшением содержания осмотиче-

ски активных ионов хлора, декомпенсации деятельности сердечно-сосудистой си-

стемы, пневмонии, лихорадочных состояниях. Увеличение концентрации креати-

нина в крови пропорционально степени тяжести нарушения фильтрационной спо-

собности почек. Снижение уровня креатинина в плазме (сыворотке) крови может 

быть связано уменьшением мышечной массы и наблюдается при беременности. 

Диагностически это важно для оценки функционального состояния клубоч-

ковой системы почек, но заметное увеличение концентрации креатинина проис-

ходит только при ее серьезном повреждении [Kraft W., Dürr U.M., 1999]. У телят 

после рождения установлена очень высокая сывороточная концентрация креати-

нина (256 ± 106 мкмоль/л), показатель нормализовался к 4 дню жизни (108 ± 28 

мкмоль/л) [Klee W., 1985]. Подобное наблюдали L. Maach и соавт. [Maach L. et al., 

1991], после 15 дня у телят отмечалось повышение концентрации креатинина, ко-

торое продолжалось до 60-дневного возраста, когда показатель устанавливался на 

уровне 146,7 ± 23,9 мкмоль/л. В исследовании M. Mohri и соавт. (2007) концен-

трация креатинина у голштинских телят, напротив, снижалась с 1-суточного до 

70-дневного возраста [Mohri M. et al., 2007]. 
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1.2. Возрастная динамика гематологических показателей у молодняка круп-

ного рогатого скота 

 

Продолжительность жизни эритроцита у крупного рогатого скота составля-

ет 160 дней. Обнаружено, что количество эритроцитов в крови у новорожденных 

телят ниже, чем у взрослых животных, что указывает на интенсивные процессы 

регенерации (бόльшее количество ретикулоцитов) после рождения [Kraft W., 

1999a]. 

Согласно результатам исследований гематологических показателей у телят, 

их значения заметно меняются с возрастом [Klinkon M. et al., 2000; Steinhardt M., 

Thielscher H.H., 2000a; 2000b; Brun-Hansen H.C. et al., 2006; Moosavian H.R. et al., 

2010; Mohri M. et al., 2010]. Сразу после рождения количество эритроцитов, кон-

центрация гемоглобина и гематокрит у телят довольно высоки; эти показатели 

снижаются в первые дни жизни, что может быть связано с приемом молозива и 

увеличением объема плазмы крови [Harvey J.W., 1997]. Снижению их также спо-

собствуют интенсивный распад эритроцитов в первые дни после рождения и бо-

лее короткая продолжительность жизни эритроцитов, содержащих фетальный ге-

моглобин [Harvey J.W., 1997]. Результаты, полученные M.M. Kurz и L.B. Willet 

(1991), согласуются с этими воззрениями. Авторы изучали динамику изменений 

количества эритроцитов, концентрации гемоглобина и гематокрит у телят в 1–6 

дни после отела и выявили постоянное снижение показателей. Концентрация Hb 

составляла 93 г/л, гематокрит – 27,2 %, количество эритроцитов – 7,1×10
12

 кл/л 

[Kurz M.M., Willet L.B., 1991]. Время первого выпаивания молозива не влияло на 

динамику этих переменных. Подобная динамика в течение 5 суток после рожде-

ния была отмечена также C. Muri и соавт. (2005) у телят симментальской и гол-

шинской породы. У телят фризской породы были установлены более низкие зна-

чения: концентрация Hb – 66 г/л, гематокрит – 24%, количество эритроцитов 

7,8×10
12

 кл/ л [Scheidegger H.R., 1973; Kurz M.M., Willet L.B., 1991; Egli C.P., Blum 

J.W., 1998]. M. Mohri и соавт. (2007) наблюдали снижение гематокрита и концен-
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трации Hb у телят с рождения до 28 дневного возраста. M. Heidarpour Bami и со-

авт. (2008) обнаружили, что в возрасте 28 дней у телят с дефицитом железа 

наблюдались более низкие концентрации гемоглобина и гематокрит, чем у телят, 

которые получали инъекции железа. У телят самые высокие значения некоторых 

переменных были установлены сразу после рождения (эритроциты – 9,35×10
12 

кл/л, Hb – 128,6 г/л, Htcr – 41 %, MCV – 43,2 мкм
3
, лейкоциты – 13,99×10

9
 кл/л) 

[Heidarpour M.B. et al., 2008]. Значения их снижались через 48 часов после рожде-

ния, и затем повышались к 3-недельному возрасту, за исключением объема эрит-

роцитов (MCV), которое продолжало уменьшаться [Adams R. et al., 1992]. Более 

высокие значения количества эритроцитов, концентрации Hb и гематокрита – это 

реакция организма теленка на внутриутробную гипоксию [Steinhardt M. et al., 

1993]. Снижение ряда гематологических показателей в первую неделю после 

рождения телят связано также с уменьшением количества эритроцитов, которые 

содержат фетальный Hb, и постепенно заменяются эритроцитами меньшего объе-

ма, содержащими гемоглобин взрослых животных [Scheidegger H.R., 1973; Harvey 

J.W., 1997]. Меньший MCV компенсируется бόльшим числом эритроцитов для 

сохранения необходимого нормального газообмена количества гемоглобина 

[Brun-Hansen H.C. et al., 2006]. 

У растущих телят система кормления и выращивания оказывает существен-

ное влияние на значения гематологических показателей [Reece W.O., Hotchkiss 

D.K., 1987; Scheidegger H.R., 1973]. Влияние режима кормления становится более 

очевидным после 5-й недели, когда потребление сухого корма увеличивается. В 

этот период уровни гемоглобина, эритроцитов и гематокрит достоверно повыша-

ются. У телят, которых кормили преимущественно молоком, значения этих пока-

зателей уменьшались, животные страдали анемией. У телят, питающихся исклю-

чительно заменителем молока, количество эритроцитов уменьшалось с рождения 

до 15 недель, достигая 3,96±0,66×10
12

 кл/л. Аналогичная динамика наблюдалась 

для концентрации Hb, которая составляла 76,5±12,8 г/л в возрасте 15 недель, и 

гематокрита, который снижался с 41,40±5,86 % в 1-ю неделю жизни до 

26,82±5,03% к 15-й неделе [Jazbec I. et al., 1973].  
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Иммунная система играет важную роль в поддержании гомеостаза ново-

рожденного. После рождения для противодействия патогенам у животных должна 

быть сформирована эффективная система иммунобиологической защиты. У осо-

бей со сниженным иммунобиологическим статусом не полностью реализуются 

генетически заложенные возможности защиты на ранних этапах постнатального 

развития. Поэтому целенаправленное выявление отстающих звеньев иммунологи-

ческой реакции, позволит максимально реализовать индивидуальные резервы ор-

ганизма и разработать комплекс лечебно-профилактических мероприятий [Агар-

ков А.В. и соавт., 2019]. 

Количество лейкоцитов в крови телят выше по сравнению со взрослыми 

животными и более изменчиво, чем значения других гематологических показате-

лей. Разные виды лейкоцитов имеют различную продолжительность жизни, по-

этому их количество может быстро меняться, и кровь служит только транспорт-

ной средой для переноса клеток от места происхождения до места реализации их 

функций [Kraft W., Durr U.M., 1999]. Количество лейкоцитов обычно увеличива-

ется при стрессе и воспалительных заболеваниях. Показано [Greatorex J.S., 1954], 

что количество лейкоцитов в периферической крови телят возрастало с рождения 

до 10 недель, затем колебалось и к годовалому возрасту достигало показателей, 

характерных для взрослых животных – 6,5–11,5×10
9
 кл/л. T.L. Terosky и соавт. 

(1997) наблюдали колебания числа лейкоцитов в период от рождения до возраста 

18 месяцев в диапазоне нормальных значений для взрослых особей [Terosky T.L. 

et al., 1997]. У телят, питающихся исключительно заменителем молока, количе-

ство лейкоцитов уменьшилось после 1-й недели (10,42±2,29×10
9
 кл/л) и составля-

ло 7,30±1,21×10
9
 кл/л в возрасте 21 недели [Jazbec I. et al., 1973]. 

Количество тромбоцитов у телят составляло около 400×10
9
 кл/л в первые 

три дня жизни, затем оно быстро увеличивалось до 900×10
9
 кл/л в возрасте 10 

дней и достигало 1100×10
9
 кл/л к 1-месячному возрасту [Knowles T.G. et al., 2000]. 

В исследованиях, проведенных на телятах норвежской красной породы, наблюда-

лось увеличение числа тромбоцитов до 2-недельного возраста, когда оно состав-

ляло 987×10
9
 кл/л, затем до возраста 27–29 недель – медленно снижалось, дости-
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гая 518×10
9
 кл/л [Brun-Hansen H.C. et al., 2006]. У телят симментальской породы 

количество тромбоцитов быстро увеличивалось с 1-го по 7-й день жизни, и до 84 

дней оно практически не изменялось [Egli C.P., Blum J.W., 1998]. Таким образом, 

результаты исследований свидетельствуют, что число тромбоцитов в крови телят 

быстро увеличивается в первые дни жизни; данные о динамике изменения их чис-

ла в более поздние сроки существенно различаются. 

Заключения отдельных исследователей о характере возрастной динамики 

гематологических показателей у телят различаются [Jain N.C., 1986; Knowles T.G. 

et al., 2000], что связано с особенностями породы и технологии выращивания жи-

вотных. Наиболее заметные различия наблюдаются между особями, которых кор-

мят молоком, заменителем молока и сеном, и животными, получающими пре-

имущественно (или исключительно) молоко. 

Различия в значениях гематологических показателей частично зависят от 

использования различных методов анализа. В более старых исследованиях под-

счет клеток крови проводили вручную в камере Горяева, гематокрит оценивали с 

помощью центрифугирования микрогематокритных пробирок, а концентрацию 

гемоглобина измеряли фотометрически [Greatorex J.C., 1954; Hanschke G., Schulz 

C., 1982]. В более поздних работах количество клеток крови подсчитывали с по-

мощью автоматических счетчиков разных производителей, а объемную долю 

эритроцитов по-прежнему оценивали методом микрогематокрита [Scheidegger 

H.R., 1973; Terosky T.L., 1997; Steinhardt M., Thielscher H.H., 2000a; 2000b; Reece 

W.O., Hotchkiss D.K., 1987]. В большинстве современных исследований, опубли-

кованных в последние годы, гематологические показатели измеряли исключи-

тельно с помощью автоматических анализаторов [Egli C.P., Blum J.W., 1998; Muri 

C. et al., 2005; Klinkon M., 2000; Mohri M. et al., 2007, Heidarpour Bami M. et al., 

2008]. 
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1.3. Транскрипционно активные ядрышкообразующие районы хромосом в 

лимфоцитах периферической крови 

 

Известно, что ответственными за синтез белка в соматических клетках яв-

ляются ядрышки, обеспечивающие продукцию рРНК и формирование рибосом 

[Трухачев В.И. и соавт., 2019; Warner J.R., 1990; Bachellerie J.-P. et al., 1995; Shaw 

P.J., Jordan E.G., 1995; Maden B.E., Hughes J.M., 1997; Scheer U., Hock R., 1999; 

Weinstein L.B., Steitz J.A., 1999]. Ядрышкообразующими районами (ЯОР), или яд-

рышковыми организаторами, называют локусы хромосом, в которых сосредото-

чены кластеры рибосомных генов, участвующие в формировании ядрышка. Число 

активных ядрышковых организаторов коррелирует с содержанием зрелой рРНК в 

клетке [Cooper G.M., 2000]. Их количество и размеры характеризуют синтез рибо-

сомальной РНК и позволяют оценить белоксинтетическую функцию клетки [Тру-

хачев В.И. и соавт., 2016; Сидельников А.И. и соавт., 2016]. Процесс формирова-

ния ядрышек находится под контролем комплекса факторов и реагирует на раз-

личные стимулы, такие как активность синтетических систем, наличие ресурсов 

для биосинтеза, воздействие инфекционных агентов, изменения кислотно-

основного равновесия и т.д. [Jastrzebski K. et al., 2007; Iadevaia V. et al., 2014; 

Mitchell N.C. et al., 2015; Farley-Barnes K.I. et al., 2018]. 

Выявление ядрышкообразующих районов в лимфоцитах периферической 

крови представляет большой интерес, поскольку позволяет оценивать физиологи-

ческое состояние организма при некоторых заболеваниях, а также влияние факто-

ров различной этиологии на наследственность и хозяйственно-полезные признаки 

сельскохозяйственных животных [Бутеева С.К., 2014; Жиденова А.Н., 2011; Кле-

новицкий П.М. и соавт., 2015]. 

У крупного рогатого скота ЯОР находятся на хромосомах 2, 3, 4, 11, 28-й 

пар; таким образом, число ядрышек в клетке в норме не должно превышать 10 шт. 

Среди сельскохозяйственных животных наиболее хорошо изучены ядрышковые 

организаторы у свиней и овец. В.И. Трухачев и соавт. (2019) показали, что коли-

чество единиц аргентофильных ядрышковых организаторов в ядрах лимфоцитов 
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новорожденных ягнят составляет от 1 до 4 [Trukhachev V. et al., 2019]. В исследо-

ваниях Э.Д. Павлова и соавт. (2008) было установлено, что изменение активности 

ядрышек в лимфоцитах периферической крови овец отражает интенсивность им-

мунного ответа и не связано с процессом биосинтеза белков, обеспечивающих 

увеличение массы тела, поскольку не наблюдалось корреляции между активно-

стью ядрышек и массой тела животных [Павлов Э.Д. и соавт., 2008]. Не выявлено 

достоверных различий по частоте встречаемости клеток с активными ядрышками 

у овец разных пород. 

Е.В. Трубниковой и соавт. (2015) на свиньях белой крупной породы уста-

новлено, что районы ядрышковых организаторов у них локализованы в двух па-

рах хромосом – 8-й и 10-й. Также авторами получены данные о нормальном 

уровне функциональной активности рибосомных генов. Показано, что ядрышко-

вая активность в лимфоцитах периферической крови свиней позволяет судить об 

изменении у животных процессов биосинтеза белка, роста тканей и наращивании 

мышечной массы [Трубникова Е.В. и соавт., 2015]. 

С.К. Бутеевой (2014) также установлено, что повышенная активность яд-

рышкообразующих районов хромосом в лимфоцитах у свиней чаще всего сопря-

жена с синтезом белка, необходимым для реализации продуктивности животных, 

а также для адаптации к новым условиям обитания [Бутеева С.К., 2014].  

Количество ЯОР у нутрий находится в пределах от одного до двух, при этом 

две зоны ЯОР встречается намного реже [Данников С.П., Квочко А.Н., 2019]. 

Число работ по ядрышковым характеристикам крупного рогатого скота не-

велико. В исследовании А.Н. Жиденовой (2011) показано, что существуют разли-

чия между активностью ядрышкообразующих районов у коров и быков-

производителей [Жиденова Н.А., 2011]. Повышение индекса ядрышкообразую-

щих районов в лимфоцитах у коров может свидетельствовать об отрицательном 

влиянии различных факторов, в том числе, при заболеваниях [Логинов С.И. и со-

авт., 2004]. 

Таким образом, анализ ядрышковой активности позволяет судить об уровне 

синтеза белка в клетках, что важно при оценке роста и развития молодняка. На 
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основании характеристик ядрышковой активности можно судить о полноценно-

сти кормления, физиологическом состоянии и развитии заболеваний у телят, что 

имеет важное научное и практическое значение. 
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1.4. Микроядра в эритроцитах периферической крови 

 

Микроядра как особые структуры были известны еще со времен Бовери, от-

крывшего и описавшего явление диминуции хроматина [Satzinger H., 2008]. 

Микроядра в эритроцитах (или тельца Жолли) – внутриклеточные образо-

вания ядерной природы, образующиеся вследствие неправильного прохождения 

процесса митоза или энуклеации части поврежденного генетического материала, 

размерами от 0,5 до 3,5 мкм. Микроядра окрашиваются азур-эозином в темно-

синий и фиолетовый цвета. Форма – идеально круглая, реже овальная, иногда 

кольцевая. Почти всегда в эритроцитах обнаруживается только по одному микро-

ядру, расположенному эксцентрично или в центре клетки, реже встречается два и 

более микроядер в одном эритроците [Ильинских Н.Н. и соавт., 2011]. 

При проведении цитогенетических исследований выделяют 4 типа микро-

ядер: 

1) мелкие микроядра (1/40 размера основного ядра), находящиеся на не-

большом удалении от основного ядра и образованные обособившимся фрагмен-

том хромосомы; 

2) средние микроядра (1/15 – 1/10 размера основного ядра), состоящие из 

множества мелких или 1–2 крупных фрагментов, «потерянных» хромосомами; 

3) микроядра, представляющие собой конгломерат мелких образований (от 

2 до 10 штук) размером от 1/40 до 1/10 ядра; 

4) крупное микроядро (до 1/4 основного ядра), состоящее из 1–3 целых хро-

мосом и/или из большого количества фрагментов разных хромосом [Колмакова 

Т.С. и соавт., 2013]. 

Микроядра больших размеров образуются при отставании отдельных хро-

мосом в метафазе и в анафазе. Зачастую данный процесс приводит к появлению 

клеток с несбалансированной совокупностью признаков полного набора хромо-

сом, что ведет к развитию мутаций и наследственным изменениям, при которых 

число хромосом в клетках некратно основному набору. Мелкие микроядра появ-
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ляются преимущественно при структурных нарушениях хромосом [Башлыкова 

Л.А., 2012]. 

Эритроциты с тельцами Жолли относятся к группе незрелых клеток, кото-

рые выходят на периферию в результате компенсаторных изменений эритропоэза 

или нарушения созревания клеток эритроидного ряда в красном костном мозге. 

Появление эритроцитов с микроядрами, других регенеративных форм этих клеток 

ядерной (нормобласты и мегалобласты, эритроциты с кольцами Кабо, азурофиль-

ной зернистостью, азурофильной штриховатостью) и цитоплазматической приро-

ды (полихроматофильные эриторциты с базофильной зернистостью, ретикулоци-

ты), наблюдается при тяжелых формах анемии, при отравлении свинцом и фенил-

гидразином, лейкозах, а также после спленэктомии и при болезни Якша-Гайема 

[Басыйров А.М., 2006]. 

Первое упоминание термина «микроядерный тест» появилось в работах W. 

Schmid в начале 1970-х годов. Было показано, что микроядра в полихромато-

фильных эритроцитах можно использовать как простой и надежный метод иден-

тификации хромосомных нарушений [Schmid W., 1975]. 

У животных в качестве объекта для микроядерного теста чаще всего ис-

пользуют эритроциты. Показано, что при воздействии генотоксикантов в малых 

дозах образуются эритроциты с микроядрами, но не изменяется возрастной состав 

популяции циркулирующих клеток; при действии больших доз существенно 

уменьшается доля юных форм красных клеток крови. Трудность в интерпретации 

результатов микроядерного теста в эритроцитах связана с тем, что «выталкива-

ние» ядра из эритробласта и задержка в нем небольших фрагментов ядра является 

нормальным процессом для этого типа клеток. Поэтому частота встречаемости 

полихроматофильных эритроцитов с микроядрами может оказаться существенно 

выше, чем нормохроматофильных [Ковалева О.А., 2008], хотя в проанализиро-

ванных источниках таких сведений нет. 

У человека, крупного рогатого скота и коз при проведении микроядерного 

теста в эритроцитах выявлены сходные по характеру и силе ответа реакции на об-

лучение одними и теми же дозами радиации. Поэтому предполагается, что круп-
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ный и мелкий рогатый скот могут служить эффективными биоиндикаторными 

видами при оценке генотоксичности окружающей среды. Сельскохозяйственные 

виды животных контактируют с теми же факторами среды, что и человек, одно-

временно являясь источником продовольственных ресурсов [Крюков В.И. и со-

авт., 2013]. 

Кроме экзогенных генотоксинов, на количество эритроцитов с микроядрами 

могут влиять генотипические особенности животных, что нужно учитывать при 

использовании сельскохозяйственных видов в качестве биоиндикаторов. 

Причиной генетических нарушений у сельскохозяйственных животных мо-

гут быть различные факторы: загрязнение среды обитания химическими веще-

ствами, воздействие антропогенных физических факторов, биологические мута-

гены, использование генномодифицированных кормов [Кленовицкий П.М. и со-

авт., 2015]. 

Существуют заметные межпородные различия по частоте встречаемости 

микроядер в эритроцитах при воздействии ионизирующего излучения [Глазко 

Т.Т. и соавт., 2007]. В клетках крови у молочного скота черно-пестрой породы, 

подвергшегося низкодозовому ионизирующему излучению, по сравнению с коро-

вами мясной породы саперс наблюдалась повышенная нестабильность хромосом-

ного аппарата. У голштинизированного молочного скота также выявлена сезонная 

динамика изменения уровня клеток с микроядрами в периферической крови. Об-

наружено, что частота встречаемости клеток с микроядрами возрастает у межви-

довых гибридов. 

Было показано, что частота эритроцитов с микроядрами у 2-месячных телят 

выше, чем у половозрелых животных родительской популяции. Вероятно, это 

обусловлено относительной незрелостью клеточных компонентов иммунной 

системы, отвечающих за элиминацию эритроцитов с микроядрами. В одинаковых 

возрастных группах и условиях окружающей среды частота встречаемости 

эритроцитов с микроядрами у межвидовых гибридов была в 2-3 раза выше, чем у 

родителей [Глазко Т.Т. и соавт., 2013; Потириди Ю.В., 2015]. В зоне рискованного 

животноводства (при интенсивном давлении естественного отбора) стабильность 
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генетического аппарата животных выше, чем у представителей тех же видов, 

обитающих в более благоприятных условиях. 

Таким образом, микроядерный тест достаточно широко применяется для 

генетического мониторинга особей. Изучению микроядер посвящено множество 

исследований, но некоторые важные проблемы до сих пор остаются не решенны-

ми. Не ясно, сохраняется ли при образовании микроядер целостность генома 

клетки, и вносят ли микроядра вклад в экспрессию генов. Точный механизм де-

градации микроядер также неизвестен. Требуется серьезное изучение влияния 

эпигенетических факторов на образование микроядер. В связи с этим исследова-

ние стабильности генетического материала телят первого месяца жизни в норме и 

при развитии бронхопневмонии представляет теоретический и практический ин-

терес. 

Суммируя результаты обзора литературы, можно сделать следующее за-

ключение. Контрольные значения различных показателей крови хорошо известны 

для взрослого крупного рогатого скота, для телят первого месяца жизни данных 

значительно меньше. Величины биохимических и цитологических показателей 

крови у новорожденных телят заметно изменяются с возрастом из-за потребления 

молозива, короткого срока жизни эритроцитов и быстрой замены фетального ге-

моглобина на взрослый. У растущего молодняка технология выращивания также 

оказывает значительное влияние на показатели крови. Воздействие характера 

кормления становится более очевидным после 5-й недели, когда возрастает по-

требление растительных кормов. Различия в опубликованных данных объясняют-

ся и тем, что образцы крови получают у животных в разных биогеохимических 

зонах, а биологический материал анализируют различными методами. 

Таким образом, для правильной интерпретации результатов лабораторных 

исследований крови животных следует ориентироваться на референсные значе-

ния, установленные для здоровых особей, с учетом их породы, возраста, биогео-

химических условий и технологии выращивания, а также использованных мето-

дов анализа. 
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2. СОБСТВЕННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

Исследования проводили на телятах красно-пестрой породы Воронежского 

типа в производственных условиях ООО «Воронежпищепродукт» Новоусманско-

го района Воронежской области РФ. Случайным образом было отобрано 30 ново-

рожденных (15 бычков и 15 телочек), полученных от коров с продуктивностью 

6129…9855 кг, без выраженной акушерской и экстрагенитальной патологии, в 

мае-июне 2016 г.  

Новорожденные животные содержались в профилактории, по 5-6 голов в 

клетке в течение 10…20 дней. Затем их переводили в групповые клетки телятника 

(по 5-8 голов в каждой), где они находились до 2-х месяцев. 

В течение первых 10 дней жизни телята получали молозиво (затем молоко) 

3 раза в день в количестве, эквивалентном 1/10, а с 11-го дня – 1/5 массы тела жи-

вотного. С 10-12-го дня животных приучали к сену, с 18-20-го дня – к концентри-

рованным кормам. 

В течение 1-го месяца за животными вели ежедневное клиническое наблю-

дение с оценкой ректальной температуры (ветеринарный термометр «Top Temp» 

Albert Kerbl GmbH, Германия), частоты сердечных сокращений и дыхательных 

движений, состояния кожи и видимых слизистых оболочек, обращали внимание 

на изменения поведения, аппетит, наличие кашля, одышки, хрипов, носовых ис-

течений, выделений из глаз, консистенцию, цвет и запах фекалий, болезненность 

трахеи, межреберных промежутков, области пупка и брюшной стенки при паль-

пации, сроки мумификации культи пуповины [Шабунин С.В. и соавт., 2011; Ко-

валев С.П. и соавт., 2021]. При диагностике респираторных заболеваний у телят 

традиционную схему исследований [Никулина Н.Б., Аксенова В.М., 2012; Чер-

ницкий А.Е. и соавт., 2013; Ковалев С.П. и соавт., 2021] дополняли клинической 

оценкой по Wisconsin respiratory scoring chart
®
 в баллах [McGuirk S.M., Peek S.F., 

2014] в нашей модификации [Черницкий А.Е. и соавт., 2021]; поражение легких 
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выявляли по результатам торакальной аускультации (стетоскоп «Littmann
®
 Master 

Classic II» 3M, США) и ультрасонографии с помощью сканера «Easi-Scan-3» (BCF 

Technology Ltd., Великобритания) с линейным датчиком 4,5-8,5 МГц [Ollivett T.L., 

Buczinski S., 2016]. 

Образцы венозной крови у телят получали в возрасте 1, 7, 14 и 28 суток, в 

утренние часы до кормления, путем пункции яремной вены, в стерильные ваку-

умные пробирки с ЭДТА-Na и без антикоагулянта. После свертывания в течение 1 

часа при комнатной температуре образцы крови без антикоагулянта центрифуги-

ровали (центрифуга UC-1612, ULAB, Китай) при 4000 × g в течение 10 минут при 

комнатной температуре, сыворотки отбирали и хранили при –20° C до проведения 

исследований.    

Все международные и национальные руководящие принципы по уходу и 

использованию животных были соблюдены. 

Ретроспективно телят разделили на 2 группы: оставшиеся здоровыми (n=23) 

и заболевшие бронхопневмонией (n=7). У последних на 3…14 сутки после рожде-

ния наблюдали симптомы поражения органов дыхания, к 28-м суткам диагности-

ровали бронхопневмонию.  

При разгаре бронхопневмонии у телят регистрировали кашель с выбросом 

мокроты, двустороннее серозно-катаральное носовое истечение, смешанную 

одышку, влажные хрипы, повышенную чувствительность межреберных проме-

жутков при пальпации, тахикардию, тахипноэ, гипертермию, снижение или от-

сутствие аппетита, поражение легких по данным торакальной ультрасонографии 

оценивалось в 3 балла и более [Ollivett T.L., Buczinski S., 2016]; при бактериоло-

гическом исследовании из носовых смывов выделяли стрептококки группы D, 

Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, Escherichia coli тип O 126. 

Больных животных лечили по схеме, принятой в хозяйстве: «Тилоколин-АФ» 

(ЗАО НПП «Агрофарм», Россия) ежедневно внутримышечно в дозе 0,05 мл/кг в 

течение 5 дней; «Тривит
®

» (ЗАО «Мосагроген», Россия) дважды, в 1-й и 5-й дни 

лечения, внутримышечно в дозе 2 мл/гол; новокаиновая блокада грудных внут-

ренностных нервов и симпатических стволов [Шакуров М.Ш. и соавт., 2007] 
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0,5%-ным раствором новокаина в дозе 0,3 мл/кг в 1-й, 4-й и 7-й дни лечения. За 

время наблюдения среди опытных телят не было случаев падежа, но по данным 

ветеринарной отчетности в хозяйстве она составляла 23 %. Как правило, падеж от 

бронхопневмонии регистрировали среди телят старшего возраста, в 1,5-2 месяца. 

Лабораторные исследования проводили в Научно-исследовательском цен-

тре клинической фармакологии и терапии, качества и безопасности сырья и про-

дукции ФГБНУ «Всероссийский научно-исследовательский ветеринарный инсти-

тут патологии, фармакологии и терапии» и на кафедре генетики, цитологии и 

биоинженерии медико-биологического факультета ФГБОУ ВО «Воронежский 

государственный университет». 

Содержание неорганического фосфора в сыворотке крови телят исследова-

ли на биохимическом анализаторе Hitachi-902 (Roche Diagnostics, Япония). Метод 

определения основан на реакции неорганического фосфора с ванадат-

молибденовым реактивом, с характерным лимонно-желтым окрашиванием рас-

твора, интенсивность которого пропорциональна содержанию неорганического 

фосфора в образце [Кондрахин И.П., 2004]. 

Концентрацию кальция и магния в сыворотке крови определяли с помощью 

ионоселективных электродов на анализаторе Olympus-400 (Beckman Coulter, 

США).  

Содержание глюкозы в сыворотке крови исследовали на биохимическом 

анализаторе Hitachi-902 (Roche Diagnostics, Япония). 

Концентрацию молочной кислоты (лактата) в крови определяли по реакции 

с параоксидифенилом [Меньшиков В.В. и соавт., 1987]. К 0,5 мл цельной крови 

последовательно добавляли 0,5 мл 0,5 н раствора едкого натра (20 г едкого натра 

растворяли в 1 л дистиллированной воды) и 1,0 мл дистиллированной воды. Ком-

поненты тщательно перемешивали и оставляли при комнатной температуре на 15 

мин. Затем в пробирку приливали 0,5 мл 10 % раствора сернокислого цинка (96 г 

сернокислого цинка растворяли в 1 л дистиллированной воды), содержимое тща-

тельно перемешивали (до образования гомогенной смеси) и оставляли на 30 мин, 

после чего центрифугировали при 4000 об./мин в течение 10 мин (центрифуга UC-
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1612, ULAB, Китай). Это опытная проба. Стандартную пробу готовили, как опи-

сано выше, но вместо цельной крови брали 0,5 мл стандартного раствора молоч-

ной кислоты 5 ммоль/л (0,564 г лактата натрия растворяли в 1 л дистиллирован-

ной воды). Контрольную пробу получали смешиванием 0,5 мл 0,5 н раствора ед-

кого натра, 1,5 мл дистиллированной воды и 0,5 мл 10 % раствора сернокислого 

цинка. После центрифугирования ставили цветную реакцию (окрашивание в фио-

летовый цвет): из опытной пробы отбирали 0,05 мл белкового супернатанта, по-

следовательно добавляли 0,05 мл медно-фосфорного реактива (смесь из 3 г мед-

ного купороса и 9 мл ортофосфорной кислоты) и 2,5 мл концентрированной сер-

ной кислоты. Содержимое пробирки энергично встряхивали и через 3 мин стави-

ли на кипящую водяную баню на 3 мин, затем еще 3 мин охлаждали в ледяной 

воде. Добавляли 1 каплю 1,5 % раствора параоксидифенила в диметилформамиде 

(15 г параоксидифенила растворяли в 1 мл диметилформамида), встряхивали и 

оставляли при комнатной температуре на 10 мин. После этого нагревали на кипя-

щей водяной бане в течение 90 секунд, затем охлаждали. Аналогично цветную ре-

акцию ставили для стандартной и контрольной проб. Измерение оптической 

плотности опытной пробы проводили против контрольной при длине волны 565 

нм (UV-1700, Shimadzu, Япония). Концентрацию молочной кислоты рассчитыва-

ли по формуле (1): 

C = 5∙(Еоп./Ест.)     (1), 

где C – концентрация молочной кислоты в опытной пробе, ммоль/л; 

5 – концентрация молочной кислоты в стандартной пробе, ммоль/л; 

Еоп. – экстинция опытной пробы; 

Ест. – экстинция стандартной пробы. 

Концентрацию пировиноградной кислоты в крови определяли по реакции с 

2,4-динитрофенилгидразином [Бабаскин П.М., 1976]. Принцип метода основан на 

том, что в щелочной среде пировиноградная кислота образует с 2,4-

динитрофенилгидразином окрашенные гидразоны. К 0,5 мл цельной крови после-

довательно добавляли 0,5 мл 0,5 н раствора едкого натра (20 г едкого натра рас-

творяли в 1 л дистиллированной воды) и 1,0 мл дистиллированной воды. Компо-
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ненты тщательно перемешивали и оставляли при комнатной температуре на 15 

мин. Затем в пробирку приливали 0,5 мл 10 % раствора сернокислого цинка, со-

держимое тщательно перемешивали (до образования гомогенной смеси) и остав-

ляли на 30 мин, после чего центрифугировали при 4000 об./мин в течение 10 мин 

(центрифуга UC-1612, ULAB, Китай). При правильной постановке реакции су-

пернатант был прозрачным. Это опытная проба. Стандартную пробу готовили, 

как описано выше, но вместо цельной крови брали 0,5 мл стандартного раствора 

пирувата натрия 100 мкмоль/л. Контрольную пробу получали смешиванием 0,5 

мл 0,5 н раствора едкого натра, 1,5 мл дистиллированной воды и 0,5 мл 10 % рас-

твора сернокислого цинка. После центрифугирования ставили цветную реакцию: 

из опытной пробы отбирали 0,5 мл белкового супернатанта, добавляли 0,1 мл 0,15 

% раствора 2,4-динитрофенилгидразина (150 мг 2,4-динитрофенилгидразина рас-

творяли при нагревании в 10 мл концентрированной соляной кислоты и доводили 

дистиллированной водой до объема 100 мл), перемешивали и выдерживали при 

комнатной температуре 20 мин. Затем вносили в пробирку 0,25 мл 15 % раствора 

едкого натра (15 г едкого натра растворяли в 85 мл дистиллированной воды) и 

оставляли еще на 5 мин. Аналогично цветную реакцию ставили для стандартной и 

контрольной проб. Измерение оптической плотности опытной пробы проводили 

против контрольной при длине волны 530 нм (UV-1700, Shimadzu, Япония). Кон-

центрацию пировиноградной кислоты рассчитывали по формуле (2): 

C = 100∙(Еоп./Ест.)      (2),  

где C – концентрация пировиноградной кислоты в опытной пробе, 

мкмоль/л; 

100  – концентрация пировиноградной кислоты в стандарте, мкмоль/л; 

Еоп. – экстинция опытной пробы; 

Ест. – экстинция стандартной пробы. 

Концентрацию общего белка в сыворотке крови исследовали рефрактомет-

рически (HRMT18 A.KRÜSS Optronic, Германия). 
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Концентрацию иммуноглобулинов определяли по реакции осаждения суль-

фатом цинка [McEvan A.D. et al., 1970] на спектрофотометре UV-1700 (Shimadzu, 

Япония). 

Активность гамма-глутамилтрансферазы (ГГТ), аспартатаминотрансферазы 

(АсАТ), аланинаминотрансферазы (АлАТ) и щелочной фосфатазы (ЩФ) в сыво-

ротке крови исследовали на биохимическом анализаторе Hitachi-902 (Roche 

Diagnostics, Япония). 

Концентрацию гаптоглобина в сыворотке крови телят определяли ривано-

ловым методом по образованию комплекса гаптоглобин-гемоглобин (Нр-Hb) при 

добавлении гемоглобина [Меньшиков В.В и соавт., 1987]. 0,2 мл водного раствора 

гемоглобина с концентрацией 0,5 % и 0,3 мл воды добавляли к 0,5 мл негемоли-

зированной сыворотки; в контроле сыворотку заменяли равным объемом воды. 

Использовали лиофилизированный порошок лошадиного гемоглобина (Sigma-

Aldrich, США). После перемешивания в течение 10 мин доливали 2,0 мл 3 % вод-

ного раствора риванола. В течение 5 мин образовывался желтый осадок, который 

отделяли центрифугированием в течение 5 мин с использованием микроцентри-

фуги SM-50 (Elmi, Латвия) при 20000 g. После осаждения к образцам добавляли 

10 % раствор сульфата аммония (NH4)2SO4 и оставляли на 1 час. 

Стандартный раствор готовили путем добавления к 2,8 мл дистиллирован-

ной воды 0,2 мл 0,5 % раствора гемоглобина и 0,2 мл 10 % (NH4)2SO4. Оптиче-

скую плотность образцов измеряли при 520 нм (спектрофотометр UV-1700, 

Shimadzu, Япония). 

Расчет концентрации гаплоглобина проводили по формуле (3): 

X = ((Еstd – (Еexp – Еcont)) × 2000 × 0,003) / Еstd    (3), 

где Х – содержание гаптоглобина в сыворотке крови, г / л; 

Еexp – оптическая плотность экспериментального образца; 

Еcont – оптическая плотность контрольного образца; 

Еstd – оптическая плотность стандартного образца; 

2000 – коэффициент для пересчета на 1 л сыворотки; 

0,003 – содержание гемоглобина в стандартном образце, г / л. 



 

 
 

60 

Для определения фенотипов Hp проводили электрофорез образцов сыворот-

ки крови телят в пластинах 7,5 % ПААГ по стандартной методике [Маурер Г., 

1971] при 4 
о
С с последующим выявлением зон пероксидазной активности [Зем-

лянухина О.А. и соавт., 2017]. Перед исследованием 0,075 мл сыворотки крови 

смешивали с 0,025 мл глицерина в качестве противоконвекционного реагента. 

Окрашивающую смесь готовили по методу Рафикова путем смешивания 1,0 г о-

дианизидина, 2,5 мл ледяной уксусной кислоты, 0,2 мл перекиси водорода и 50 мл 

воды [Божко Г.Х. и соавт., 1983]. После появления оранжевых полос на пластинах 

геля реакцию останавливали добавлением 15 % уксусной кислоты с последую-

щим промыванием водой. Окрашенный гель имел красно-коричневый фон с си-

ними полосами гаптоглобина. Гели высушивали на стеклянных пластинках в рас-

творе спирт: глицерин (1: 1) и хранили в темноте. 

Концентрацию креатинина и мочевины определяли на биохимическом ана-

лизаторе Hitachi – 902 (Roche Diagnostics, Япония). 

Измерение содержания креатинина в сыворотке крови основано на взаимо-

действии его с пикриновой кислотой в щелочной среде с образованием окрашен-

ных соединений (метод Лоппера). Интенсивность окраски пропорциональна кон-

центрации креатинина в образце [Кондрахин И.П., 2004]. 

Мочевина реагирует с диацетилмонооксимом, в присутствии тиосемикарба-

зида и трехвалентного железа, с образованием окрашенных продуктов реакции 

[Меньшиков В.В. и соавт., 1987]. 

Определение содержания эритроцитов, гемоглобина и гематокрита, прово-

дили на анализаторе Micros-60 (Horiba ABX, Франция). 

Лейкоцитарную формулу рассчитывали стандартным методом после окра-

шивания мазков крови по Романовскому-Гимза. На предметное стекло наносили 

каплю крови и делали мазок. Полученные препараты фиксировали в 96 % этило-

вом спирте 20 минут, сушили, окрашивали азур-эозином по Романовскому-Гимза 

5 минут, после чего краситель смывали дистиллированной водой. Препарат под-

сушивали на воздухе, наносили иммерсионное масло. Препараты просматривали 

на микроскопе Laboval-4 (Carl Zeiss Jena GmbH, Германия) при увеличении 
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100×1,5×10. На каждом препарате анализировали не менее 200 клеток и вычисля-

ли их процентное соотношение [Theml H. et al., 2004]. 

При исследовании эритроцитов с микроядрами в препаратах крови, окра-

шенных по Романовскому-Гимза, просматривали не менее 3000 клеток (микро-

скоп Laboval-4, Carl Zeiss Jena GmbH, Германия; увеличение 100×1,5×10) и вы-

числяли частоту встречаемости эритроцитов с микроядрами как отношение числа 

клеток с микроядрами к общему числу проанализированных клеток (‰). 

Транскрипционно активные ядрышкообразующие районы хромосом в ин-

терфазных ядрах лимфоцитов окрашивали по методу W. Howell и D. Black [How-

ell W., Black D., 1980]. Препараты импрегнировали 50 % раствором азотнокислого 

серебра в течение 20 минут при комнатной температуре в темноте и в течение 5 

минут в термостате при температуре 37
о
С. Затем образцы докрашивали по Рома-

новскому-Гимза для морфологической идентификации клеток [Трухачев В.И. и 

соавт., 2015]. Образцы анализировали на микроскопе Laboval-4 (Carl Zeiss Jena 

GmbH, Германия) при увеличении 100×1,5×10. Просматривали не менее 100 лим-

фоцитов на каждом препарате. Среднее число ядрышек на клетку определяли как 

отношение общего числа ядрышек к числу просмотренных клеток в препарате. 

Статистическую обработку экспериментальных данных проводили с ис-

пользованием пакетов статистических программ STADIA 7.0 (InCo, Россия), 

STATISTICA 8.0 (StatSoft. Inc., США), MedCalc for Windows, version 17.5.3 (Med-

Calc Software, Ostend, Бельгия). 

Характер распределения большей части исследованных показателей отли-

чался от нормального (по критериям Колмогорова, ω
2
, χ

2
), поэтому сравнение ме-

диан выборок осуществляли с использованием критерия Вилкоксона (для выявле-

ния различий между здоровыми и больными животными одного возраста) и кри-

терия Вилкоксона для парных данных (для выявления возрастной динамики в 

каждой группе) [Калаева Е.А. и соавт., 2016]. Результаты представляли в формате 

«среднее ± стандартное отклонение» (M ± sx), также приводили медианы показа-

телей (Me). 
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Коэффициент вариации (Cv, %) рассчитывали как отношение стандартного 

отклонения к среднему. 

Для выявления предикторов бронхопневмонии у телят использовали ROC-

анализ [DeLong E.R. et al., 1988]. Анализировали следующие параметры ROC-

кривой: AUC (area under curve) – площадь под кривой (характеризует диагности-

ческую ценность показателя: 0,9 – 1,0 – отличная; 0,8 – 0,9 – очень хорошая; 0,7 – 

0,8 – хорошая, 0,6 – 0,7 – средняя, 0,6 и меньше – неудовлетворительная), чув-

ствительность (%) и специфичность (%), критические значения («cut-off point»). 

Факторный анализ проводили согласно рекомендациям А.П. Кулаичева 

[Кулаичев А.П., 2013; Кулаичев А.П., 2016]. Связи между переменными выявляли 

с использованием коэффициента корреляции Спирмена. Наиболее значимые (об-

щие) факторы выделяли на основании анализа графика «каменистая осыпь». 

Нулевую гипотезу при применении всех методов статистической обработки 

отвергали при Р < 0,05, при использовании множественных сравнений вводили 

поправку Бонферрони (Р < 0,008). 
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2.2. РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ И ИХ АНАЛИЗ 

 

В настоящем разделе изложены результаты исследований, опубликованные 

в научных статьях совместно с О.А. Землянухиной (2018, 2019), Н.Н. Кавериным 

(2017, 2018, 2019), В.Н. Калаевым (2017, 2018, 2019, 2020), Е.А. Калаевой (2018, 

2019, 2020), В.А. Сафоновым (2019, 2020, 2021) и А.Е. Черницким (2017, 2018, 

2019, 2020, 2021), содержащие уточненные, расширенные и новые сведе-

ния. Соавторы не возражают против использования совместно изданных материа-

лов. 

 

2.2.1. ИЗМЕНЕНИЯ БИОХИМИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ КРОВИ ТЕЛЯТ В 

ПЕРВЫЙ МЕСЯЦ ПОСЛЕ РОЖДЕНИЯ 

 

2.2.1.1. Показатели минерального обмена у телят в первый месяц жизни в 

условиях нормы и при развитии бронхопневмонии 

 

Проанализирована динамика содержания неорганического фосфора, каль-

ция и магния в сыворотке крови у телят в течение первого месяца их жизни (Таб-

лица 1). У животных, оставшихся здоровыми в течение 1-го месяца жизни, содер-

жание неорганического фосфора в сыворотке крови в 1-е сутки составило 

2,41±0,47 ммоль/л, у особей, впоследствии заболевших бронхопневмонией – 

2,38±0,85 ммоль/л, что несколько превышало референсные значения, установлен-

ные для данной породы и возраста (1,78–2,24 ммоль/л) [Кондрахин И.П., 2004]. К 

7-м суткам концентрация неорганического фосфора в сыворотке крови телят обе-

их групп достоверно повышалась и составляла 2,96±0,43 и 2,96±0,25 ммоль/л у 

оставшихся здоровыми и впоследствии заболевших бронхопневмонией живот-

ных, соответственно. На 14…28 сутки у телят обеих групп показатель оставался 

выше значений, зафиксированных в 1-е сутки жизни, и возрастной нормы (Рису-

нок 6). У здоровых особей стабильно высокий уровень неорганического фосфора 

в сыворотке крови сохранялся на протяжении всего периода наблюдения. У жи-
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вотных, впоследствии заболевших бронхопневмонией, изменения показателя но-

сили волнообразный характер: на 7-е и 28-е сутки после рождения концентрация 

неорганического фосфора в сыворотке крови была достоверно выше, чем в 1-е и 

14-е сутки. Статистически значимые различия между группами сравнения наблю-

дались на 7-е сутки жизни (Таблица 1). 

 

Таблица 1 – Содержание макроэлементов в сыворотке крови у оставшихся здоро-

выми и заболевших бронхопневмонией телят в первый месяц жизни 

Макроэлементы Группы телят 

Оставшиеся здоровыми 

(M±sx; Me) 

Заболевшие бронхопнев-

монией (M±sx; Me) 

1-е сутки 

Фосфор (Р), ммоль/л 2,41±0,47; Ме=2,48 2,38±0,85; Ме=2,72 

Кальций (Са), ммоль/л 3,07±0,32; Ме=2,98 3,08±0,26; Ме=2,98 

Магний (Mg), ммоль/л 0,94±0,03; Ме=0,94 0,94±0,02; Ме=0,95 

Ca / Mg 3,3±0,3: 1; Ме=3,3 3,3±0,3: 1; Ме=3,1 

7-е сутки 

Фосфор (Р), ммоль/л 2,96±0,43; Ме=2,94* 2,96±0,25; Ме=3,03*
+
 

Кальций (Са), ммоль/л 3,12±0,27; Ме=3,09 3,41±0,47; Ме=3,36* 

Магний (Mg), ммоль/л 0,92±0,05; Ме=0,94 0,94±0,03; Ме=0,94 

Ca / Mg 3,4±0,2: 1; Ме=3,3 3,6±0,5: 1; Ме=3,5* 

14-е сутки 

Фосфор (Р), ммоль/л 2,86±0,56; Ме=2,82* 3,16±0,79; Ме=2,94 

Кальций (Са), ммоль/л 3,14±0,31; Ме=3,10 3,22±0,41; Ме=3,10 

Магний (Mg), ммоль/л 0,86±0,07; Ме=0,87* 0,89±0,08; Ме=0,90 

Ca / Mg 3,7±0,2: 1; Ме=3,7* 3,6±0,2: 1; Ме=3,5* 

28-е сутки 

Фосфор (Р), ммоль/л 2,99±0,39; Ме=2,97* 3,09±0,28; Ме=3,10* 

Кальций (Са), ммоль/л 3,10±0,27; Ме=3,11 3,05±0,20; Ме=3,08 

Магний (Mg), ммоль/л 0,89±0,05; Ме=0,89* 0,86±0,04; Ме=0,81* 

Ca / Mg 3,5±0,3: 1; Ме=3,5 3,6±0,2: 1; Ме=3,5* 

Примечание: M – среднее арифметическое, sx – стандартное отклонение, Me – ме-

диана, * – различия со значениями в 1-е сутки жизни в той же группе достоверны 

(P<0,008 с учетом поправки Бонферрони на множественные сравнения), 
+
 – разли-

чия с другой группой телят того же возраста достоверны (P<0,05). 
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Концентрация кальция в сыворотке крови у телят обеих групп в течение 

всего периода наблюдения не выходила за пределы нормы, установленной для 

данной породы и возраста (1,81–3,41 ммоль/л) [Черницкий А.Е. и соавт., 2013]. 

У телят, оставшихся здоровыми, содержание кальция в сыворотке крови 

существенно не изменялось в течение всего периода наблюдения (Таблица 1), в то 

время как у животных, впоследствии заболевших бронхопневмонией, на 7-е сутки 

возрастало до 3,41±0,47 ммоль/л (Рисунок 7). При этом достоверных различий 

между группами сравнения по уровню кальция в сыворотке крови не выявлено. 

Концентрация магния в сыворотке крови у телят 1-суточного возраста со-

ставила 0,94±0,03 и 0,94±0,02 ммоль/л в группе оставшихся здоровыми и забо-

левших бронхопневмонией особей, соответственно, что соответствовало возраст-

ной норме (0,79–0,95 ммоль/л) [Черницкий А.Е. и соавт., 2013]. 

 

 
 

Рисунок 6. Содержание неорганического фосфора в сыворотке крови у оставших-

ся здоровыми и заболевших бронхопневмонией телят в первый месяц жизни. Обо-

значения: * – различия со значениями в 1-е сутки жизни в той же группе досто-

верны (P<0,008 с учетом поправки Бонферрони на множественные сравнения); 
+
 – различия с другой группой телят того же возраста достоверны (P<0,05). 
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У животных, заболевших бронхопневмонией, концентрация магния в сыво-

ротке крови снижалась и к 28-м суткам жизни составляла 0,86±0,04 ммоль/л, что 

было достоверно ниже по сравнению с уровнем у здоровых телят того же возрас-

та. Однако за пределы референсных значений, установленных для данной породы 

и возраста [Черницкий А.Е., 2020], исследуемый показатель не выходил на про-

тяжении всего периода наблюдения (Рисунок 8). 

 

 

Рисунок 7. Содержание кальция в сыворотке крови у оставшихся здоровыми и за-

болевших бронхопневмонией телят в первый месяц жизни. Обозначения: * – раз-

личия со значениями в 1-е сутки жизни в той же группе достоверны (P<0,008 с 

учетом поправки Бонферрони на множественные сравнения). 

 

Определение соотношения кальция и магния в сыворотке крови новорож-

денных телят имеет важное диагностическое значение: уровень 2,9: 1 и выше сви-

детельствует об их нормальном морфофункциональном развитии [Алехин Ю.Н. 

соавт., 2014]. Другие авторы приводят более высокие значения данного показате-

ля в качестве нормы, указывая, что телята со значениями кальций-магниевого со-

отношения в сыворотке крови через 24 часа после рождения менее 3,5: 1 заболе-
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вают респираторными болезнями в течение первых полутора месяцев жизни в 

80,0–93,5 % случаев [Черницкий А.Е. и соавт., 2013; Черницкий А.Е., 2020]. В 

нашем исследовании кальций-магниевое соотношение в сыворотке крови в группе 

телят, оставшихся здоровыми на протяжении всего периода ниблюдения, в 1-е 

сутки составило 3,3: 1, в группе особей, впоследствии заболевших бронхопневмо-

нией – 3,1: 1. У здоровых телят отмечалось повышение кальций-магниевого соот-

ношения в сыворотке крови на 14-е сутки до 3,7±0,2: 1 с последующим снижени-

ем до 3,5±0,3: 1 к 28-м суткам жизни. У животных, впоследствии заболевших 

бронхопневмонией, данный показатель повышался к 7-м суткам до 3,6±0,5 и не 

снижался на протяжении всего периода наблюдения. Достоверных различий по 

кальций-магниевому соотношению в сыворотке крови между группами сравнения 

для особей одного возраста не выявлено. 

 

 

Рисунок 8. Содержание магния в сыворотке крови у оставшихся здоровыми и за-

болевших бронхопневмонией телят в первый месяц жизни. Обозначения: * – раз-

личия со значениями в 1-е сутки жизни в той же группе достоверны (P<0,008 с 

учетом поправки Бонферрони на множественные сравнения). 
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Таким образом, у телят обеих групп, начиная с 7-х суток, наблюдалась ги-

перфосфатемия. Содержание кальция и магния в сыворотке крови не выходило за 

пределы референсных значений, установленных для данной породы и возраста. 

Уровень кальция в сыворотке крови у здоровых животных существенно не изме-

нялся на протяжении всего периода наблюдения. У особей, впоследствии забо-

левших бронхопневмонией, отмечался незначительный его подъем на 7-е сутки 

жизни, однако выхода за пределы референсных значений не происходило, в даль-

нейшем (14…28-е сутки) показатель снижался до уровня, зарегистрированного в 

1-суточном возрасте. Уровень магния в сыворотке крови у телят с возрастом сни-

жался, более интенсивно – у животных, впоследствии заболевших бронхопневмо-

нией: к 28-м суткам у них он был достоверно ниже, чем в группе здоровых осо-

бей. Снижение уровня магния приводило к повышению кальций-магниевого со-

отношения в сыворотке крови телят. Динамика изменений данного показателя у 

здоровых животных носила волнообразный, у особей, впоследствии заболевших 

бронхопневмонией – нарастающий характер. 
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2.2.1.2. Показатели углеводного (энергетического) обмена у телят в первый 

месяц жизни в условиях нормы и при развитии бронхопневмонии 

 

Содержание глюкозы в крови у телят, оставшихся здоровыми на протяже-

нии всего периода наблюдения, в 1-е сутки составило 4,11±0,71 ммоль/л, что со-

ответствовало норме, установленной для данной породы и возраста (4,0–5,8 

ммоль/л) [Рецкий М.И. и соавт., 2010; Черницкий А.Е. и соавт., 2013]. У живот-

ных, впоследствии заболевших бронхопневмонией, данный показатель в 1-е сутки 

жизни оказался ниже нормы – 3,58±0,81 ммоль/л. У здоровых особей концентра-

ция глюкозы в крови с возрастом непрерывно снижалась, достигая к 14-м суткам 

нижней границы рефересного интервала, а к 28-м суткам – 2,93±0,43 ммоль/л (Ри-

сунок 9).  

 

Рисунок 9. Содержание глюкозы в крови у оставшихся здоровыми и заболевших 

бронхопневмонией телят в первый месяц жизни. Обозначения: * – различия со 

значениями в 1-е сутки жизни в той же группе достоверны (P<0,008 с учетом по-

правки Бонферрони на множественные сравнения). 
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У телят, впоследствии заболевших бронхопневмонией, анализируемый по-

казатель с возрастом изменялся волнообразно: на 7-е сутки снижался до 3,95±0,69 

ммоль/л, на 14-е сутки – вновь возрастал до 4,06±1,71 ммоль/л, а на 28-е сутки, в 

разгар болезни – опускался до 2,87±0,54 ммоль/л. При этом в течение всего пери-

ода наблюдения концентрация глюкозы в их крови оставалась ниже нормы, уста-

новленной для данной породы и возраста [Рецкий М.И. и соавт., 2010; Черницкий 

А.Е. и соавт., 2013]. Достоверных различий между группами телят по содержанию 

глюкозы в крови на 1…28-е сутки жизни не выявлено (Таблица 2). Полученные 

данные согласуются с результатами более ранних исследований [Черницкий А.Е., 

2020]. 

Снижение уровня глюкозы в крови у телят в неонатальный период может 

указывать на ее быстрое расходование для обеспечения потребностей растущего 

организма в энергии. Кроме того, переход от моногастричного к полигастричному 

типу пищеварения у телят сопровождается физиологичным снижением концен-

трации глюкозы в крови, особенно заметным к 1-месячному возрасту [Галочкина 

В.П., 2008], что и отмечалось в нашем исследовании. 

Пировиноградная (пируват) и молочная (лактат) кислоты относятся к 

наиболее важным в диагностическом отношении метаболитам глюкозы, посколь-

ку они позволяют оценивать интенсивность энергетического обмена, а также эф-

фективность аэробного и анаэробного этапов гликолиза у животных. 

Концентрация пирувата в крови у телят, оставшихся здоровыми в течение 

всего периода наблюдения, в 1-е сутки после рождения составила 221,9±48,4 

мкмоль/л, у животных, впоследствии заболевших бронхопневмонией была досто-

верно выше – 239,6±24,0 мкмоль/л (Рисунок 10). В обеих группах концентрация 

пирувата в крови телят превышала норму, установленную для данной породы и 

возраста (90–130 мкмоль/л) [Рецкий М.И. и соавт., 2010; Черницкий А.Е. и соавт., 

2013]. 

С 7-х по 28-е сутки жизни содержание пирувата в крови здоровых живот-

ных существенно не изменялось и оставалось выше референсных значений (Рису-

нок 10). Возрастная динамика изменений концентрации пирувата в крови у забо-
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левших бронхопневмонией телят отличалась: к 14-м суткам показатель достовер-

но снижался, достигая 146,4±94,4 мкмоль/л, затем к 28-м суткам, при разгаре бо-

лезни, вновь возрастал до уровня, зарегистрированного в 1-е сутки жизни 

(223,3±33,8 мкмоль/л). Различия по концентрации пирувата в крови между груп-

пами телят на 7…28-е сутки не были статистически достоверными (Таблица 2). 

 

Таблица 2 – Показатели углеводного обмена в крови у оставшихся здоровыми и 

заболевших бронхопневмонией телят в первый месяц жизни 

Показатели Группы телят 

Оставшиеся здоровыми 

(M±sx; Me) 

Заболевшие бронхопнев-

монией (M±sx; Me) 

1-е сутки 

Пируват, мкмоль/л 221,9±48,4; Ме=215,0 239,6±24,0; Ме=225,0
+
 

Глюкоза, ммоль/л 4,11±0,71; Ме=4,14 3,58±0,81; Ме=3,93 

Лактат, ммоль/л 0,73±0,18; Ме=0,75 0,71±0,09; Ме=0,70 

Лактат / Пируват 3,4±1,0: 1; Ме=3,1 3,0±0,6: 1; Ме=2,9 

7-е сутки 

Пируват, мкмоль/л 174,3±87,5; Ме=151,0 171,4±96,9; Ме=178,0 

Глюкоза, ммоль/л 4,34±1,21; Ме=4,58 3,95±0,69; Ме=3,94* 

Лактат, ммоль/л 0,60±0,16; Ме=0,55* 0,58±0,08; Ме=0,60* 

Лактат / Пируват 4,7±3,4: 1; Ме=3,5 5,3±4,7: 1; Ме=3,1 

14-е сутки 

Пируват, мкмоль/л 196,1±105,7; Ме=186,0 146,4±94,8; Ме=135,0* 

Глюкоза, ммоль/л 3,37±1,13; Ме=3,45 4,06±1,71; Ме=4,23 

Лактат, ммоль/л 0,64±0,21; Ме=0,55 0,70±0,28; Ме=0,65 

Лактат / Пируват 5,9±6,9: 1; Ме=3,0 6,5±3,9: 1; Ме=4,7* 

28-е сутки 

Пируват, мкмоль/л 192,5±72,6; Ме=192,0 223,3±33,8; Ме=224,0 

Глюкоза, ммоль/л 2,93±0,43; Ме=2,94* 2,87±0,54; Ме=2,76* 

Лактат, ммоль/л 0,72±0,14; Ме=0,70 0,72±0,15; Ме=0,70 

Лактат / Пируват 5,9±7,4: 1; Ме=3,4 3,1±0,9: 1; Ме=3,3 

Примечание: M – среднее арифметическое, sx – стандартное отклонение, Me – ме-

диана, * – различия со значениями в 1-е сутки жизни в той же группе достоверны 

(P<0,008 с учетом поправки Бонферрони на множественные сравнения), 
+
 – разли-

чия с другой группой телят того же возраста достоверны (P<0,05). 
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Рисунок 10. Содержание пирувата в крови у оставшихся здоровыми и заболевших 

бронхопневмонией телят в первый месяц жизни. Обозначения: * – различия со 

значениями в 1-е сутки жизни в той же группе достоверны (P<0,008 с учетом по-

правки Бонферрони на множественные сравнения); 
+
 – различия с другой группой 

телят того же возраста достоверны (P<0,05). 

 

Содержание лактата в крови телят в 1-е сутки жизни было ниже установ-

ленной нормы (1,1–1,7 ммоль/л) [Рецкий М.И. и соавт., 2010; Черницкий А.Е. и 

соавт., 2013] и существенно не различалось между группами (Таблица 2). К 7-м 

суткам по сравнению с предыдущим сроком исследования она достоверно снижа-

лась в обеих группах телят (Рисунок 11). На 14-е и 28-е сутки жизни концентра-

ция лактата в крови животных обеих групп восстановилось до уровня, зареги-

стрированного в 1-е сутки после рождения, но по-прежнему оставалась ниже фи-

зиологических значений (0,8–1,5 ммоль/л) [Рецкий М.И. и соавт., 2010; Черниц-

кий А.Е. и соавт., 2013]. Достоверных различий по содержанию лактата в крови 

между группами телят на 7…28-е сутки не выявлено (Таблица 2). 
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Рисунок 11. Содержание лактата в в крови у оставшихся здоровыми и заболевших 

бронхопневмонией телят в первый месяц жизни. Обозначения: * – различия со 

значениями в 1-е сутки жизни в той же группе достоверны (P<0,008 с учетом по-

правки Бонферрони на множественные сравнения). 

 

Соотношение «лактат: пируват», при норме 10: 1 [Рецкий М.И. и соавт., 

2010; Черницкий А.Е. и соавт., 2013] у телят первого месяца жизни, в экспери-

менте варьировалось у здоровых животных от 3,1: 1 в 1-е сутки до 3,4: 1 на 28-е 

сутки. У особей, оставшихся здоровыми, достоверных изменений данного показа-

теля с возрастом не отмечалось. У телят, впоследствии заболевших бронхопнев-

монией, соотношение «лактат: пируват» в крови повышалось с 2,9: 1 в 1-суточном 

возрасте до 4,7: 1 на 14-е сутки жизни. Различия между группами сравнения жи-

вотных одного возраста не были статистически достоверными (Таблица 2). 

Таким образом, у телят в течение первого месяца жизни при снижении кон-

центрации глюкозы в крови наблюдалось повышенное содержание в крови пи-

рувата и пониженное лактата. Соотношение «лактат: пируват» в крови опускалось 

ниже нормы. Следовательно, можно предполагать, что у телят в эксперименте 
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нарушалось сопряжение анаэробного и аэробного этапов катаболизма глюкозы, 

что сопровождалось накоплением избыточных концентраций пирувата в крови. 

Это может происходить из-за дефицита ферментов, объединяющих путь 

Эмбдена-Мейергофа и цикл Кребса, вследствие нарушения транспорта пирувата, 

при гипоксии, гипоксемии и ряде других причин. 
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2.2.1.3. Показатели белкового обмена у телят в первый месяц жизни в усло-

виях нормы и при развитии бронхопневмонии 

 

Концентрация общего белка (ОБ) в сыворотке крови телят в 1-е сутки жизни 

находилась в пределах нормы (Таблица 3) и достоверно не различалась между 

группами (Рисунок 12). На 7-е сутки показатель существенно не изменялся, а на  

14-е сутки – достоверно снижался, достигая 58,7±1,4 и  54,3±1,8 г/л у оставшихся 

здоровыми и заболевших бронхопневмонией животных, соответственно. К 28-му 

дню содержание ОБ в сыворотке крови у здоровых телят оставалось ниже исход-

ных значений (58,4±0,9 г/л), а у животных, заболевших бронхопневмонией, вос-

становилось до уровня 1-х суток (57,1±0,7 г/л). Так, у здоровых телят концентра-

ция ОБ в сыворотке крови в течение первого месяца жизни снижалась. У живот-

ных, заболевших бронхопневмонией, возрастная динамика изменений данного 

показателя имела волнообразный характер (Рисунок 12). В течение всего периода 

наблюдения значения концентрации ОБ в сыворотке крови у телят обеих групп не 

выходили за пределы возрастной нормы [Кондрахин И.П., 2004; Кацы Г.Д., Ла-

дыш Е.И., 2012; Баймишев Х.Б. и соавт., 2013; Сазонов А.А., 2015] (Таблица 3). 

С возрастом концентрация креатинина в сыворотке крови у телят обеих 

групп снижалась, достигая минимальных значений к 28-м суткам жизни (Рисунок 

13), однако, за пределы референсных значений [Кацы Г.Д., Ладыш Е.И., 2012; 

Баймишев Х.Б. и соавт., 2013; Сазонов А.А., 2015] не выходила. У больных жи-

вотных к 28-м суткам показатель был достоверно ниже, чем у здоровых особей 

(Таблица 3). Содержание мочевины в сыворотке крови у телят обеих группп в 1-е 

сутки жизни находилось в пределах нормы [Кацы Г.Д., Ландыш Е.И., 2012; Бай-

мишев Х.Б. и соавт., 2013; Сазонов А.А., 2015] (Таблица 3). У здоровых животных 

показатель заметно снижался (3,0±1,4 ммоль/л) к 7-м суткам, и не восстанавли-

вался до нормальных значений к 28-м дню жизни (Рисунок 14). У новорожден-

ных, впоследствии заболевших бронхопневмонией, концентрация мочевины в сы-

воротке крови на протяжении всего периода наблюдения существенно не изменя-
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лась. На 28-е сутки данный показатель у больных животных был достоверно вы-

ше, чем у здоровых особей (Таблица 3).  

 

Таблица 3 – Динамика показателей белкового обмена в сыворотке крови у остав-

шихся здоровыми и заболевших бронхопневмонией телят в первый месяц жизни 

Возраст, 

сутки 

Референсные значения 

[Кондрахин И.П., 2004; Ка-

цы Г.Д., Ладыш Е.И., 2012; 

Баймишев Х.Б. и соавт., 

2013; Сазонов А.А., 2015] 

Группы телят 

Оставшиеся здо-

ровыми 

(M±sx; Me) 

Заболевшие 

бронхопневмони-

ей (M±sx; Me) 

Общий белок, г/л 

1-е 50,0 – 67,0 
61,6 ± 2,0; 

Ме = 60,2 

58,6 ± 3,0; 

Ме = 60,2 

7-е 54,0 – 69,0 
60,1 ± 1,6; 

Ме = 59,7 

55,1 ± 2,0; 

Ме = 57,3 

14-е 50,0 – 71,0 
58,7 ± 1,4; 

Ме = 58,5* 

54,3 ± 1,8; 

Ме = 55,0* 

28-е 50,7 – 67,7 
58,4 ± 0,9; 

Ме = 57,3* 

57,1 ± 0,7;
 

Ме = 56,8 

Креатинин, мкмоль/л 

1-е 67 – 177 125,1 ± 31,0; 

Ме = 114,0 

149,0 ± 37,8; 

Ме = 129,0 

7-е 67 – 177 103,8 ± 17,5; 

Ме = 102,0* 

109,9 ± 15,9; 

Ме = 105,0* 

14-е 67 – 177 107,0 ± 22,5; 

Ме = 103,0* 

100,6 ± 18,4; 

Ме = 106,0* 

28-е 67 – 177 97,9 ± 12,8; 

Ме = 99,0* 

84,71 ± 7,0;
 

Ме = 86,0*
+
 

Мочевина, ммоль/л 

1-е 1,3 – 5,0 3,9 ± 1,2; 

Ме = 4,0 

4,8 ± 1,5; 

Ме = 4,1 

7-е 4,4 – 7,3 3,0 ± 1,4; 

Ме = 2,5* 

3,9 ± 1,8; 

Ме = 3,2 

14-е 4,7-8,0 3,1±0,9; 

Ме=2,9* 

3,8±1,8; 

Ме=3,0 

28-е 4,2 – 6,8 3,4 ± 1,1; 

Ме = 3,3* 

4,2 ± 1,1;
 

Ме = 4,2
+
 

Примечание: M – среднее арифметическое, sx – стандартное отклонение, Me – ме-

диана, * – различия со значениями в 1-е сутки жизни в той же группе достоверны 

(P<0,008 с учетом поправки Бонферрони на множественные сравнения), 
+
 – разли-

чия с другой группой телят того же возраста достоверны (P<0,05). 
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Рисунок 12. Изменения концентрации общего белка в сыворотке крови у остав-

шихся здоровыми и заболевших бронхопневмонией телят в первый месяц жизни. 

Обозначения: * – различия со значениями в 1-е сутки жизни в той же группе до-

стоверны (P<0,008 с учетом поправки Бонферрони на множественные сравнения). 

 

Таким образом, у здоровых телят в эксперименте содержание общего белка 

в сыворотке крови с 1-х по 7-е сутки существенно не изменялось, а к 14…28-м 

суткам – снижалось. Подобные возрастные изменения содержания ОБ в сыворот-

ке крови здоровых телят были описаны и другими авторами [Piccione G. et al., 

2009; Villarroel A. et al., 2013; Tóthová C. et al., 2016]. У телят, заболевших брон-

хопневмонией, минимальная концентрация ОБ выявлена на 14-е сутки, к 28-м 

суткам, при разгаре болезни, показатель повышался до уровня 1-х суток. Анало-

гично результатам исследований А. Villarroel и соавт. (2013), мы не обнаружили 

достоверных различий по концентрации ОБ в сыворотке крови у оставшихся здо-

ровыми и заболевших бронхопневмонией телят. 
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Рисунок 13. Изменения концентрации креатинина в сыворотке крови у оставших-

ся здоровыми и заболевших бронхопневмонией телят в первый месяц жизни. Обо-

значения: * – различия со значениями в 1-е сутки жизни в той же группе досто-

верны (P<0,008 с учетом поправки Бонферрони на множественные сравнения);  
+
 – различия с другой группой телят того же возраста достоверны (P<0,05). 

 

У животных обеих групп в эксперименте мы наблюдали снижение концен-

трации креатинина в сыворотке крови с 1-х по 28-е сутки жизни. Подобная воз-

растная динамика показателя у здоровых телят была описана и другими авторами 

[Kurz M.M., Willett L.B., 1991; Steinhardt M., Thielscher H.H., 1999]. При брон-

хопневмонии двигательная активность животных снижалась, замедлялся прирост 

мышечной массы, вследствие чего уменьшалась и концентрация креатинина в сы-

воротке их крови: к 28-м суткам жизни она была достоверно ниже, чем у здоро-

вых особей. 

Нами также выявлено снижение уровня мочевины в сыворотке крови у здо-

ровых телят с 1-х по 28-е сутки жизни. При развитии бронхопневмонии у живот-
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ных уровень мочевины в сыворотке крови не изменялся, даже при снижении со-

держания общего белка, очевидно, вследствие эндогенной интоксикации. 

 

 

Рисунок 14. Изменения концентрации мочевины в сыворотке крови у оставшихся 

здоровыми и заболевших бронхопневмонией телят в первый месяц жизни. Обо-

значения: * – различия со значениями в 1-е сутки жизни в той же группе досто-

верны (P<0,008 с учетом поправки Бонферрони на множественные сравнения); 
+
 – различия с другой группой телят того же возраста достоверны (P<0,05). 

 

Принципиальных различий в характере белкового обмена между оставши-

мися здоровыми и заболевшими бронхопневмонией телятами в течение первого 

месяца жизни не выявлено. У заболевших животных наблюдаемые изменения по-

казателей белкового обмена являлись следствием, а не причиной бронхопневмо-

нии, поэтому не могли использоваться в качестве предикторов заболевания 

[Windeyer M. C. et al., 2014]. 

Иммунные глобулины (антитела) занимают особое место среди белков. У 

жвачных животных десмохориальная плацента в норме не позволяет материнским 
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антителам поступать в кровь плода, поэтому у новорожденных до первой выпой-

ки молозива кровь практически не содержит антител [Tóthová C. et al., 2016].  

 

Таблица 4 – Содержание общих иммуноглобулинов в сыворотке крови у остав-

шихся здоровыми и заболевших бронхопневмонией телят в первый месяц жизни 

Возраст, 

сутки 

Общие иммуноглобулины, г/л 

Референсные значения [Кондра-

хин И.П., 2004; Кацы Г.Д., Ладыш 

Е.И., 2012; Баймишев Х.Б. и со-

авт., 2013; Сазонов А.А., 2015] 

Группы телят 

Оставшиеся  

здоровыми 

(M±sx; Me) 

Заболевшие  

бронхопневмо-

нией (M±sx; Me) 

1-е 11,4 – 25,8 
18,1 ± 1,3; 

Ме = 18,0 

16,7 ± 2,12; 

Ме = 17,2 

7-е 6,5 – 22,3 
18,7 ± 1,3; 

Ме = 19,7 

19,4 ± 2,0; 

Ме = 19,1 

14-е 4,4 – 21,2 
20,5 ± 1,5; 

Ме = 20,9 

16,5 ± 2,5; 

Ме = 15,5 

28-е 4,6 – 10,7 
25,0 ± 0,8; 

Ме = 25,7* 

23,6 ± 1,5;
 

Ме = 23,0* 

Примечание: M – среднее арифметическое, sx – стандартное отклонение, Me – ме-

диана, * – различия со значениями в 1-е сутки жизни в той же группе достоверны 

(P<0,008 с учетом поправки Бонферрони на множественные сравнения), 
+
 – разли-

чия с другой группой телят того же возраста достоверны (P<0,05). 

 

Через 24 часа после рождения уровень общих иммуноглобулинов в сыво-

ротке крови у телят, оставшихся здоровыми в первый месяц жизни, составил 18,0 

г/л, у особей, впоследствии заболевших бронхопневмонией – 17,2 г/л (Таблица 6). 

Считается, что к 10…14-м суткам жизни у телят происходит физиологиче-

ское снижение уровня γ-глобулинов в сыворотке крови [Кондрахин И.П., 2004], 

что отражает «угасание» их колостральной защиты, однако в эксперименте у жи-

вотных обеих групп уровень иммуноглобулинов в сыворотке крови в 14-му дню 

существенно не изменялся (Таблица 6). К 28-м суткам у телят, очевидно, вклю-

чился синтез собственных антител, вследствие чего концентрация общих имму-

ноглобулинов в сыворотке их крови возрасла до 25,0±0,8 г/л у здоровых и 

23,6±1,5 г/л у заболевших бронхопневмонией особей, и превысила референсные 

значения [Черницкий А.Е. и соавт., 2013]. 
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Рисунок 15. Изменения концентрации общих иммуноглобулинов в сыворотке 

крови у оставшихся здоровыми и заболевших бронхопневмонией телят в первый 

месяц жизни. Обозначения: * – различия со значениями в 1-е сутки жизни в той 

же группе достоверны (P<0,008 с учетом поправки Бонферрони на множествен-

ные сравнения). 

 

Имеющиеся в литературе сведения о возрастных изменениях уровня общих 

иммуноглобулинов в сыворотке крови телят носят противоречивый характер. Так, 

А. Villarroel и соавт. (2013) и С. Tóthová и соавт. (2016) отмечали снижение кон-

центрации иммуноглобулинов в сыворотке крови телят в течение первого месяца 

жизни, а G. Piccione и соавт. (2009) обнаружили уменьшение их содержания с 1-го 

до 15-й дни, с последующим ростом к 20-му дню жизни [Piccione G. et al., 2009; 

Villarroel A. et al., 2013; Tóthová C. et al., 2016]. Нами выявлено повышение со-

держания общих иммуноглобулинов в сыворотке крови в течение первого месяца 

жизни у животных обеих групп. У здоровых особей на 7…14-е сутки отмечалась 

тенденция к росту показателя, а достоверное его повышение происходило на 28-е 

сутки жизни. У животных, впоследствии заболевших бронхопневмонией, к 14-м 

суткам отмечалась тенденция к снижению концентрации общих иммуноглобули-
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нов в сыворотке крови, но к 28-м суткам, при разгаре болезни, показатель восста-

навливался до уровня здоровых животных, вероятно, за счет активации синтеза 

антител. Наблюдаемое в эксперименте снижение концентрации общего белка в 

сыворотке крови телят на 14-е сутки (Рисунок 12), вероятно, связано с деградаци-

ей колостральных антител [Mohri M. et al., 2007, Piccione G. et al., 2009, Tóthová C. 

et al., 2016] и сывороточного альбумина, время полужизни которого составляет 

14…16 суток [Tóthová C. et al., 2016]. Повышение же общего белка у заболевших 

телят на 28-е сутки (по сравнению с предыдущим сроком исследования) мы свя-

зываем с увеличением продукции антител. 
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2.2.1.4. Изменения активности ферментов сыворотки крови у телят в первый 

месяц жизни в условиях нормы и при развитии бронхопневмонии 

 

Результаты исследований активности ферментов (АлАТ, АсАТ, ГГТ, ЩФ) в 

сыворотке крови телят представлены в Таблице 5.  

 

Таблица 5 – Активность ферментов в сыворотке крови у оставшихся здоровыми и 

заболевших бронхопневмонией телят в первый месяц жизни 

Показатель Группы телят 

Оставшиеся здоровыми 

(M±sx; Me) 

Заболевшие бронхопневмонией 

(M±sx; Me) 

1-е сутки 

АлАТ, Ед/л 15,4±6,9; Ме=13,4 14,1±7,1; Ме=12,9 

АсАТ, Ед/л 72,8±16,1; Ме=72,4 73,3±31,1; Ме=66,5 

АсАТ/АлАТ 5,3±1,8; Ме=5,5 5,3±0,9; Ме=5,1 

ГГТ, Ед/л 524,8±327,2; Ме=457,5 472,3±231,7; Ме=516,5 

ЩФ, Ед/л 400,7±275,4; Ме=353,0 386,3±128,5; Ме=422,0 

7-е сутки 

АлАТ, Ед/л 12,9±5,3; Ме=12,1 15,7±5,6; Ме=14,4 

АсАТ, Ед/л 37,6±10,0; Ме=35,8* 38,7±12,8; Ме=40,4* 

АсАТ/АлАТ 3,3±1,4; Ме=2,9* 2,6±1,1; Ме=2,3* 

ГГТ, Ед/л 90,7±63,4; Ме=78,8* 63,8±26,1; Ме=60,9* 

ЩФ, Ед/л 316,8±125,5; Ме=302,0 251,1±84,4; Ме=223,0* 

14-е сутки 

АлАТ, Ед/л 14,3±8,4; Ме=12,3 15,9±8,3; Ме=14,4 

АсАТ, Ед/л 39,1±10,5; Ме=38,0* 35,6±8,2; Ме=34,3* 

АсАТ/АлАТ 3,4±1,6; Ме=2,7* 2,7±1,2; Ме=2,4* 

ГГТ, Ед/л 41,35±29,3; Ме=35,7* 28,7±9,9; Ме=28,8* 

ЩФ, Ед/л 252,8±106,2; Ме=225,0 223,6±80,6; Ме=215,0* 

28-е сутки 

АлАТ, Ед/л 12,4±5,1; Ме=10,9 15,4±5,4; Ме=14,0 

АсАТ, Ед/л 47,64±12,0; Ме=49,4* 51,7±9,5; Ме=49,5* 

АсАТ/АлАТ 4,5±1,9; Ме=4,0 3,6±0,9; Ме=4,1* 

ГГТ, Ед/л 21,0±9,5; Ме=19,0* 18,8±2,7; Ме=19,0* 

ЩФ, Ед/л 291,5±115,4; Ме=275,0 261,7±131,6; Ме=283,0 

Примечание: M – среднее арифметическое, sx – стандартное отклонение, Me – ме-

диана, * – различия со значениями в 1-е сутки жизни в той же группе достоверны 

(P<0,008 с учетом поправки Бонферрони на множественные сравнения). 
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Из Таблицы 5 видно, что активность АлАТ в сыворотке крови у оставшихся 

здоровыми и впоследствии заболевших бронхопневмонией телят через 24 часа 

после рождения соответствовала норме (10–25 Ед/л) [Кондрахин И.П., 2004; Рец-

кий М.И. и соавт., 2010; Шабунин С.В. и соавт., 2011] и не различалась между 

группами. С возрастом активность АлАТ в сыворотке крови животных суще-

ственно не изменялась, на 7…28-е сутки жизни достоверных различий по актив-

ности фермента между группами сравнения не выявлено (Таблица 5, Рисунок 16). 

 

 

Рисунок 16. Изменения активности АлАТ в сыворотке крови у оставшихся здоро-

выми и заболевших бронхопневмонией телят в первый месяц жизни. 

 

Наибольшая активность АсАТ в сыворотке крови у телят обеих групп отме-

чалась в 1-е сутки жизни: у оставшихся здоровыми она составила 72,8±16,1 Ед/л, 

у впоследствии заболевших бронхопневмонией – 73,3±31,1 Ед/л, что соответство-

вало норме, установленной для данной породы и возраста (21,6–86,4 Ед/л) [Кон-

драхин И.П., 2004; Рецкий М.И. и соавт., 2010; Шабунин С.В. и соавт., 2011]. 
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С возрастом, независимо от статуса здоровья животных, активность АсАТ в 

сыворотке крови снижалась (Рисунок 17). На 7…28-е сутки жизни достоверных 

различий по активности фермента в сыворотке крови между группами телят не 

выявлено (Таблица 5). 

  

 

Рисунок 17. Изменения активности АсАТ в сыворотке крови у оставшихся здоро-

выми и заболевших бронхопневмонией телят в первый месяц жизни. Обозначе-

ния: * – различия со значениями в 1-е сутки жизни в той же группе достоверны 

(P<0,008 с учетом поправки Бонферрони на множественные сравнения). 

 

Средние значения коэффициента де Ритиса (соотношение АсАТ/АлАТ) у 

телят обеих групп в 1-е сутки жизни составили 5,3 ед. На 7…14-е сутки показа-

тель снижался в обеих группах (Таблица 5), на 28-е сутки у здоровых животных 

он возрастал до 4,5±1,9 ед, а у особей, заболевших бронхопневмонией – оставался 

без существенных изменений (3,6±0,9 ед). Однако, достоверных различий по ко-

эффициенту де Ритиса между группами телят в течение первого месяца жизни не 

выявлено. 
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В 1-е сутки после рождения у телят обеих групп наблюдались довольно вы-

сокие значения активности ГГТ в сыворотке крови (Таблица 5). Считается, что 

активность ГГТ в сыворотке крови у новорожденных достаточно вариабельна и 

стабилизируется в течение первого месяца жизни [Кондрахин И.П., 2004]. Дей-

ствительно, уже к 7-м суткам активность фермента достоверно снижалась в обеих 

группах животных (Рисунок 18), и к 28-м суткам не превышала установленной 

нормы (< 25 Ед/л) [Кондрахин И.П., 2004; Шабунин С.В. и соавт., 2011]. 

 

 

Рисунок 18. Изменения активности ГГТ в сыворотке крови у оставшихся здоро-

выми и заболевших бронхопневмонией телят в первый месяц жизни. Обозначе-

ния: * – различия со значениями в 1-е сутки жизни в той же группе достоверны 

(P<0,008 с учетом поправки Бонферрони на множественные сравнения). 

 

Вероятно, повышенная активность фермента в сыворотке крови новорож-

денных телят была связана с заменой фетального гемоглобина эритроцитов на 

взрослый, что сопровождалось дополнительной нагрузкой на ферментные систе-

мы печени. Достоверных различий по активности ГГТ между группами живот-
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ных, оставшихся здоровыми и заболевших бронхопневмонией, в течение первого 

месяца жизни не выявлено. 

Активность щелочной фосфатазы в сыворотке крови у новорожденных те-

лят в норме варьирует от 150 до 300 Ед/л [Кондрахин И.П., 2004]. В эксперименте 

у здоровых животных активность фермента в 1-е сутки жизни составила 

400,7±275,4 Ед/л, у особей, впоследствии заболевших бронхопневмонией – 

386,3±128,8 Ед/л, что превышало референсные значения [Кондрахин И.П., 2004]. 

К 7-м суткам активность ЩФ в сыворотке крови телят снижалась в обеих 

группах (Таблица 5, Рисунок 19), достигая физиологических значений [Кондрахин 

И.П., 2004; Шабунин С.В. и соавт., 2011], и на 14-е сутки оставалась на том же 

уровне. 

 

 

Рисунок 19. Изменения активности ЩФ в сыворотке крови у оставшихся здоро-

выми и заболевших бронхопневмонией телят в первый месяц жизни. Обозначе-

ния: * – различия со значениями в 1-е сутки жизни в той же группе достоверны 

(P<0,008 с учетом поправки Бонферрони на множественные сравнения). 
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Достоверных различий по активности ЩФ в сыворотке крови между груп-

пами сравнения на протяжении всего периода наблюдения не выявлено. 

Таким образом, активность ферментов (АсАТ, АлАТ, ГГТ и ЩФ) в сыво-

ротке крови телят, в основном, находилась в пределах норм, установленных для 

данной породы и возраста, различий между группами сравнения не наблюдалось. 

Повышенные значения коэффициента де Ритиса у 1-суточных телят (по 

сравнению со значениями на 7…28-е сутки) могут указывать на их сердечно-

сосудистую и респираторную адаптацию к внеутробным условиям жизни. 

С постнатальной адаптацией телят (переход к легочному дыханию, энте-

ральному питанию, замена фетального гемоглобина на взрослый), по видимому, 

связано и повышение активности ГГТ и ЩФ в сыворотке крови новорожденных в 

эксперименте [Калаева Е.А. и соавт., 2019]. К 7-м суткам активность ферментов в 

сыворотке крови животных снижалась, и оставалась на том же уровне на 14-е и 

28-е сутки. Сходные результаты были получены В.С. Скрипкиным и соавт. (2018) 

при исследовании овец: активность ГГТ и ЩФ в сыворотке крови в первые сутки 

после рождения у них была значительно выше, чем в 3 месяца и более старшем 

возрасте [Скрипкин В.С. и соавт., 2018]. 
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2.2.1.5. Концентрация в сыворотке крови и фенотипы гаптоглобина у телят 

первого месяца жизни в условиях нормы и при развитии бронхопневмонии 

 

Гаптоглобин обнаруживался в сыворотке крови телят на протяжении всего 

периода наблюдения в концентрациях 2,0–3,9 г/л (Таблица 6). Полученные ре-

зультаты не противоречат данным других авторов [Кондрахин И.П., 2004; Медве-

дева М.А., 2013; Chan J.P. et al., 2004]. 

 

Таблица 6 – Содержание гаптоглобина в сыворотке крови у оставшихся здоровы-

ми и заболевших бронхопневмонией телят в первый месяц жизни 

Возраст, 

сутки 

Гаптоглобин, г/л 

Референсные значения 

[Кондрахин И.П., 2004; 

Медведева М.А., 2013] 

Группы телят 

Оставшиеся  

здоровыми 

(M±sx; Me) 

Заболевшие  

бронхопневмонией 

(M±sx; Me) 

1-е 1,5 – 6,0 
3,3±1,4; 

Ме=3,3 

3,9±1,3; 

Ме=3,5 

7-е 
1,5 – 6,0 2,5±1,7; 

Ме=2,0 

3,2±2,3; 

Ме=3,4 

14-е 
1,5 – 6,0 3,5±1,6; 

Ме=3,7 

2,1±1,0; 

Ме=2,0*
, +

 

28-е 
1,5 – 6,0 3,7±1,7; 

Ме=3,9 

3,7±1,6;
 

Ме=3,8 

Примечание: M – среднее арифметическое, sx – стандартное отклонение, Me – ме-

диана, * – различия со значениями в 1-е сутки жизни в той же группе достоверны 

(P<0,008 с учетом поправки Бонферрони на множественные сравнения), 
+
 – разли-

чия с другой группой телят того же возраста достоверны (P<0,05). 

 

Концентрация гаптоглобина в сыворотке крови у здоровых телят 1-

суточного возраста составила 3,3±1,4 г/л, что соответствовало норме для данной 

породы и возраста [Кондрахин И.П., 2004; Медведева М.А., 2013]; на 7…28-е сут-

ки показатель существенно не изменялся (Таблица 6). У животных, впоследствии 

заболевших бронхопневмонией, концентрация гаптоглобина в сыворотке крови в 

1-суточном возрасте составила 3,9±1,3 г/л, на 7-е сутки она существенно не изме-

нялась, а на 14-е сутки жизни снижалась до 2,1±1,0 г/л (Рисунок 20).  
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Рисунок 20. Изменения концентрации гаптоглобина в сыворотке крови у остав-

шихся здоровыми и заболевших бронхопневмонией телят в первый месяц жизни. 

Обозначения: * – различия со значениями в 1-е сутки жизни в той же группе до-

стоверны (P<0,008 с учетом поправки Бонферрони на множественные сравнения); 
+
 – различия с другой группой телят того же возраста достоверны (P<0,05). 

 

В разгар бронхопневмонии (28-е сутки) концентрация гаптоглобина в сыво-

ротке крови телят восстанавливался до уровня 1-х суток. У животных, оставшихся 

здоровыми в течение первого месяца жизни, концентрация гаптоглобина в сыво-

ротке крови на 14-е сутки превышала аналогичный показатель у особей, впослед-

ствии заболевших бронхопневмонией, в 1,67 раза (P<0,008). 

Идентификация фенотипов гаптоглобина у телят была проведена по анало-

гии с таковой для гаптоглобина человека [Землянухина О.А., 2017; Langlois M.R., 

1996]. 

При электрофоретическом разделении белков сыворотки крови были иден-

тифицированы фенотипы гаптоглобина Hp2-2 и Hp2-1 (Рисунок 21). 
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Рисунок 21. Электрофореграммы гаптоглобинов сыворотки крови телят. Обозначе-

ния: Hp2-2: дорожки 1, 2, 4-11; Hp2-1: дорожки 12-14, 16; Hp1-1(?): дорожки 3, 15. 

 

Наиболее распространенным фенотипом гаптоглобина у телят был Hp2-2, 

который некоторые авторы [Lai Y.A. et al., 2007] считают единственно возмож-

ным генетически детерминированным вариантом у жвачных животных. Посколь-

ку гаптоглобин количественно определялся во всех образцах сыворотки перед 

электрофорезом, то отсутствие зон специфического окрашивания на электрофоре-

граммах при изучении части образцов сыворотки телят позволило сделать пред-

положение, что некоторые изоформы гаптоглобина (предположительно – Hp1-1) 

могут быть более чувствительны к условиям разделения, чем остальные, и утра-

чивать пероксидазную активность в ходе эксперимента. Также в литературе опи-

саны случаи, когда гаптоглобин не обнаруживался у человека и животных в ран-

нем возрасте и начинал синтезироваться по мере взросления или под действием 

некоторых специфических факторов [Goodger B.H., 1972]. 

Гаптоглобин типа Hp2-2 был определен у 56,7 % обследованных животных 

(17 особей из 30) и представлен двумя полосами с низкой электрофоретической 

подвижностью (Рисунок 21). 3 полосы специфического окрашивания, свойствен-

ные Hp2-1, были обнаружены в образцах 33,3 % телят (10 особей). У 3 особей 

(10,0 % обследованных) на дорожках ПААГ не было выявлено фракций белка, 
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обладающих пероксидазной активностью. Предположительно, это мог быть изо-

тип Hp1-1(?) [Kalaeva E., 2019a]. 

В группе здоровых телят фенотип Hp2-2 был выявлен у 11 особей (47,9 %), 

фенотип Hp2-1 – у 9 особей (39,1 %), неопределенный фенотип (предположитель-

но – Hp1-1) – у 3 особей (13,0 %). У заболевших бронхопневмонией телят 6 осо-

бей (85,7 %) были идентифицированы как носители фенотипа Hp2-2, 1 теленок 

(14,3 %) – как носитель фенотипа Hp2-1. Были выявлены достоверные различия в 

распределении частот встречаемости фенотипов гаптоглобина в группах сравне-

ния (Р = 0,02): изотип Hp2-2 являлся преобладающим в группе заболевших брон-

хопневмонией животных.  
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2.2.2. ИЗМЕНЕНИЯ КЛЕТОЧНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ КРОВИ ТЕЛЯТ В 

ПЕРВЫЙ МЕСЯЦ ПОСЛЕ РОЖДЕНИЯ 

 

2.2.2.1. Изменения лейкоцитарной формулы крови у телят в первый месяц 

жизни в условиях нормы и при развитии бронхопневмонии 

 

Поскольку характеристики лейкоцитарной формулы крови крупного рога-

того скота зависят не только от возраста, клинико-физиологического состояния, 

но и породы животных [Кондрахин И.П., 2004], в нашем исследовании мы ориен-

тировались на референсные показатели, установленные для красно-пестрой поро-

ды телят Воронежского типа [Черницкий А.Е. и соавт., 2013; Сидельникова В.И. и 

соавт., 2015].  

Лейкоцитарная формула крови телят, оставшихся здоровыми в течение пер-

вого месяцам жизни, в 1-суточном возрасте (Таблица 7, Рисунки 22–25) характе-

ризовалась пониженным по сравнению с установленными нормами [Черницкий 

А.Е. и соавт., 2013; Сидельникова В.И. и соавт., 2015] относительным содержани-

ем палочкоядерных (ПЯН) и сегментоядерных (СЯН) нейтрофилов, остальные её 

параметры не выходили за границы референсных значений. У животных, впо-

следствии заболевших бронхопневмонией, в этом возрасте характеристики лейко-

цитарной формулы были аналогичны описанным выше, достоверных различий 

между группами сравнения не выявлено. 

На 7-е сутки в крови телят обеих групп сохранялось пониженное относи-

тельное содержание ПЯН и СЯН (3,7±0,6 и 17,1±0,3 % у особей, оставшихся здо-

ровыми, и 2,6±0,3 и 16,0±3,9 % у впоследствии заболевших бронхопневмонией, 

соответственно) и повышенное по сравнению с нормой [Кондрахин И.П., 2004; 

Черницкий А.Е. и соавт., 2013; Сидельникова В.И. и соавт., 2015] относительное 

содержание лимфоцитов (74,6±2,5 и 78,9±3,7 %, соответственно). 
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Таблица 7 – Показатели лейкоцитарной формулы крови у оставшихся здоровыми 

и заболевших бронхопневмонией телят в первый месяц жизни 

Показатели Возраст, сутки 

1-е 7-е 14-е 28-е 

Референсные значения [Кондрахин И.П., 2004; Черниц-

кий А.Е. и соавт., 2013; Сидельникова В.И. и соавт., 2015] 

Палочкоядерные 

нейтрофилы, % 
12–15 10–24 1–10 1–10 

Сегментоядерные 

нейтрофилы, % 
32–40 20–40 25–40 25–40 

Лимфоциты, % 40–50 30–70 40–70 40–70 

Моноциты, % 0–5 0–6 1–6 1–6 

Эозинофилы, % 0–3 0–5 0–5 0–5 

Базофилы, % 0–1 0–1 0–1 0–1 

 Телята, оставшиеся здоровыми (M±sx; Me) 

Палочкоядерные 

нейтрофилы, % 
7,1±1,0; 5,7 3,7±0,6; 3,3* 3,5±0,6; 3,0*  3,2±0,5; 2,5* 

Сегментоядерные 

нейтрофилы, % 

26,6±2,3; 

27,0 

17,1±0,3; 

14,3* 

13,1±1,9; 

11,0* 

13,3±1,5; 

12,7* 

Лимфоциты, % 
63,8±2,8; 

66,0 

74,6±2,5; 

75,6* 

81,3±2,6; 

82,5* 

81,6±1,9; 

79,6* 

Моноциты, % 1,1±0,3; 0 2,7±0,7; 1,9 1,5±0,3; 1,6 0,8±0,3; 0 

Эозинофилы, % 1,5±0,5; 0 1,6±0,7; 0 0,5±0,2; 0 1,6±0,7; 0 

Базофилы, % 0,3±0,1; 0 0,1±0,1; 0 0 0 

 Телята, заболевшие бронхопневмонией (M±sx; Me) 

Палочкоядерные 

нейтрофилы, % 
6,7±1,8; 5,6 2,6±0,3; 2,5* 3,9±0,9; 2,8 4,4±0,3; 4,2 

Сегментоядерные 

нейтрофилы, % 

26,9±2,5; 

27,4 

16,0±3,9; 

11,3 

15,4±2,9; 

14,0* 

18,1±2,6; 

16,0*
+
 

Лимфоциты, % 
62,3±1,7; 

63,0 

78,9±3,7; 

82,0* 

78,0±3,5; 

80,5* 

72,8±2,3; 

73,0*
+
 

Моноциты, % 1,0±0,7; 0 0,8±0,4; 0
+
 2,2±0,7; 2,6 2,1±0,7; 2,1

+
 

Эозинофилы, % 2,7±1,2; 1,9 1,0±0,6; 0 0,4±0,4; 0 2,6±0,9; 3,3 

Базофилы, % 0,3±0,3; 0 0 0 2,1±0,3; 0
+
 

Примечание: M – среднее арифметическое, sx – стандартное отклонение, Me – ме-

диана, * – различия со значениями в 1-е сутки жизни в той же группе достоверны 

(P<0,008 с учетом поправки Бонферрони на множественные сравнения), 
+
 – разли-

чия с другой группой телят того же возраста достоверны (P<0,05). 

 

У особей, впоследствии заболевших бронхопневмонией, относительное со-

держание моноцитов в периферической крови (0,8±0,4 %) в этом возрасте было 
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существенно ниже, чем у животных, оставшихся здоровыми на протяжении всего 

периода наблюдения (2,7±0,7 %), однако не выходило за пределы нормы, уста-

новленной для данной породы и возраста (Таблица 7). 

  

 

Рисунок 22. Содержание палочкоядерных нейтрофилов (ПЯН) в крови у остав-

шихся здоровыми и заболевших бронхопневмонией телят в первый месяц жизни. 

Обозначения: * – различия со значениями в 1-е сутки жизни в той же группе до-

стоверны (P<0,008 с учетом поправки Бонферрони на множественные сравнения). 

 

На 14-е сутки относительное содержание нейтрофильных гранулоцитов в 

крови здоровых телят продолжало снижаться (ПЯН=3,5±0,6 %, СЯН=13,1±1,9 %), 

но, по-прежнему, не выходило за границы референсных значений. В крови жи-

вотных, впоследствии заболевших бронхопневмонией, в те же сроки число палоч-

коядерных нейтрофилов возрастало до уровня 1-х суток (3,5±0,6 %), сегменто-

ядерных клеток, напротив, уменьшалось на 42,8 % (Рисунок 23). Число лимфоци-

тов в крови телят обеих групп продолжало возрастать (до 81,3±2,6 % в группе 

оставшихся здоровыми и до 78,0±3,5 % в группе заболевших животных), и превы-
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сило верхнюю границу возрастной нормы (Таблица 7); различий между группами 

не выявлено (Рисунок 24). 

 

 

Рисунок 23. Содержание сегментоядерных нейтрофилов (СЯН) в крови у остав-

шихся здоровыми и заболевших бронхопневмонией телят в первый месяц жизни. 

Обозначения: * – различия со значениями в 1-е сутки жизни в той же группе до-

стоверны (P<0,008 с учетом поправки Бонферрони на множественные сравнения); 
+
 – различия с другой группой телят того же возраста достоверны (P<0,05). 

 

На 28-е сутки в крови здоровых телят относительное содержание СЯН было 

несколько ниже (13,3±1,5 %), а лимфоцитов выше (81,6±1,9 %) установленной 

нормы (Таблица 7). Относительное содержание моноцитов, базофилов и эозино-

филов в крови животных данной группы не выходило за границы референсных 

значений на протяжении всего периода наблюдения (Рисунок 25, Таблица 7).  
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Рисунок 24. Содержание лимфоцитов в крови у оставшихся здоровыми и забо-

левших бронхопневмонией телят в первый месяц жизни. Обозначения: * – разли-

чия со значениями в 1-е сутки жизни в той же группе достоверны (P<0,008 с уче-

том поправки Бонферрони на множественные сравнения); 
+
 – различия с другой 

группой телят того же возраста достоверны (P<0,05). 

 

У телят, заболевших бронхопневмонией, на 28-е сутки относительное со-

держание в крови СЯН (18,1±2,6 %) было ниже нормы, но выше, чем у здоровых 

особей (Рисунок 23); лимфоцитов (72,8±2,3 %) – напротив, выше нормы, но ниже, 

чем у здоровых животных (Рисунок 24); достоверно возрастало число моноцитов 

(Рисунок 25) и базофилов (Таблица 7). 

Таким образом, у животных обеих групп на протяжении всего периода 

наблюдения отмечались лимфоцитоз и нейтропения. Возрастные изменения в 

лейкоцитарной формуле затронули только нейтрофильные гранулоциты и лимфо-

циты [Ефимова К.А. и соавт., 2019а], относительное содержание в крови других 

клеток с 1-х по 28-е сутки жизни существенно не изменялось. Учитывая, что у 
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оставшихся здоровыми телят не было выявлено значимого повышения концен-

трации гаптоглобина сыворотке крови в этот период (Рисунок 19), изменения 

лейкоцитарной формулы, скорее всего, отражали процессы становления клеточ-

ного иммунитета, а не развитие воспалительного процесса [Menge C. et al., 1999; 

Brun-Hansen H.C. et al., 2006; Сидельникова В.И. и соавт., 2015]. Достоверные 

различия между группами сравнения зарегистрированы лишь 28-е сутки, при раз-

гаре бронхопневмонии у заболевших животных. 

 

 

Рисунок 25. Содержание моноцитов в крови у оставшихся здоровыми и заболев-

ших бронхопневмонией телят в первый месяц жизни. Обозначения: * – различия 

со значениями в 1-е сутки жизни в той же группе достоверны (P<0,008 с учетом 

поправки Бонферрони на множественные сравнения). 
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2.2.2.2. Изменения активности ядрышкообразующих районов в лимфоцитах 

периферической крови у телят в первый месяц жизни в условиях нормы и 

при развитии бронхопневмонии 

 

Результаты исследования активности ядрышкообразующих районов в лим-

фоцитах у оставшихся здоровыми и заболевших бронхопневмонией телят в пер-

вый месяц жизни представлены в Таблице 8. 

 

Таблица 8 – Активность ядрышкообразующих районов в лимфоцитах перифери-

ческой крови у оставшихся здоровыми и заболевших бронхопневмонией телят в 

первый месяц жизни 

Возраст, сутки Активность ЯОР в лимфоцитах, ед. 

Референсные 

значения [Пав-

лов Э.Д. и со-

авт., 2008] 

Группы телят 

Оставшиеся  

здоровыми 

(M±sx; Me) 

Заболевшие  

бронхопневмонией 

(M±sx; Me) 

1-е ≤ 10 2,4±0,3; Ме=2,4 2,6±0,3; Ме=2,6 

7-е ≤ 10 2,5±0,3; Ме=2,5 2,8±0,5; Ме=2,8 

14-е ≤ 10 2,6±0,5; Ме=2,6* 2,9±0,4; Ме=3,0* 

28-е ≤ 10 2,6±0,3; Ме=2,6* 2,9±0,3; Ме=2,8*
,+

 

Примечание: M – среднее арифметическое, sx – стандартное отклонение, Me – ме-

диана, * – различия со значениями в 1-е сутки жизни в той же группе достоверны 

(P<0,008 с учетом поправки Бонферрони на множественные сравнения), 
+
 – разли-

чия с другой группой телят того же возраста достоверны (P<0,05). 

 

У телят, оставшихся здоровыми на протяжении всего периода наблюдения, 

активность ЯОР в лимфоцитах периферической крови через 24 часа после рожде-

ния составила 2,4±0,3 ед., у особей, впоследствии заболевших бронхопневмонией 

– 2,6±0,3 ед., достоверных различий между группами сравнения не выявлено. На 

7-е сутки жизни у животных обеих групп данный показатель практически не из-

менялся, а на 14…28-е сутки – достоверно возрастал (Рисунок 26). У телят, забо-

левших бронхопневмонией, активность ЯОР в лимфоцитах периферической крови 

на 28-е сутки жизни превышала аналогичный показатель у здоровых животных на 

11,5 % (Таблица 8).  
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Наблюдаемые в эксперименте изменения активности ядрышкообразующих 

районов в лимфоцитах периферической крови у телят мы связываем с активацией 

синтеза собственных иммуноглобулинов к 28-м суткам жизни. Полученные дан-

ные позволяют считать, что у заболевших бронхопневмонией животных этот про-

цесс происходит более интенсивно, чем у здоровых особей. 

 

 

Рисунок 26. Изменения активности ядрышкообразующих районов в лимфоцитах 

периферической крови у оставшихся здоровыми и заболевших бронхопневмонией 

телят в первый месяц жизни. Обозначения: * – различия со значениями в 1-е сут-

ки жизни в той же группе достоверны (P<0,008 с учетом поправки Бонферрони на 

множественные сравнения); 
+
 – различия с другой группой телят того же возраста 

достоверны (P<0,05). 
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2.2.2.3. Динамика показателей красной крови у телят в первый месяц жизни 

в условиях нормы и при развитии бронхопневмонии 

 

У оставшихся здоровыми и впоследствии заболевших бронхопневмонией 

телят через 24 часа после рождения содержание эритроцитов в крови составило 

(6,40,8)×10
12

 и (6,52,0)×10
12

 кл/л, соответственно, концентрация гемоглобина  – 

89,214,5 и 91,431,9 г/л, соответственно, гематокрит – 26,04,1 и 26,89,3 %, со-

ответственно, что было ниже норм, установленных для данной породы и возраста 

животных (Таблица 9, Рисунки 27–29). 

 

Таблица 9 – Показатели красной крови у оставшихся здоровыми и заболевших 

бронхопневмонией телят в первый месяц жизни 

Показатели Возраст, сутки 

1-е 7-е 14-е 28-е 

Референсные значения [Кондрахин И.П., 2004; Бай-

мишев Х.Б. и соавт., 2013; Шахов А.Г. и соавт., 2013] 

Гемоглобин, г/л 105–109 105–109 90–125 110–130 

Эритроциты, 10
12 

кл/л 7,4–8,4 7,4–8,4 6,4–6,8 8,2–8,6 

Гематокрит, % 35–37 35–37 36–37 37–38 

 Телята, оставшиеся здоровыми (M±sx; Me) 

Гемоглобин, г/л 89,2±14,5; 

Ме=86,0 

86,8±15,2; 

Ме=84,0 

83,7±14,0; 

Ме=82,0* 

81,5±11,4; 

Ме=83,0* 

Эритроциты, 10
12 

кл/л  6,4±0,8; 

Ме=6,3 

6,1±1,0; 

Ме=6,1 

6,0±1,0; 

Ме=6,0* 

6,1±0,9; 

Ме=6,2 

Гематокрит, % 26,0±4,1; 

Ме=24,5 

23,8±4,5; 

Ме=23,3* 

22,6±4,6; 

Ме=22,6* 

21,6±3,7; 

Ме=21,6* 

 Телята, заболевшие бронхопневмонией (M±sx; Me) 

Гемоглобин, г/л 91,4±12,1; 

Ме=100,0 

91,3±12,7; 

Ме=104,0 

83,0±12,0; 

Ме=91,0* 

77,9±6,4; 

Ме=83,0* 

Эритроциты, 10
12

 кл/л 6,5±2,0; 

Ме=7,1 

6,4±2,3; 

Ме=7,3 

6,0±2,3; 

Ме=6,5* 

5,7±1,4; 

Ме=6,2* 

Гематокрит, % 26,8±9,3; 

Ме=29,7 

25,0±9,3; 

Ме=29,5* 

22,4±8,8; 

Ме=26,9* 

20,3±4,8; 

Ме=22,3* 

Примечание: M – среднее арифметическое, sx – стандартное отклонение, Me – ме-

диана, * – различия со значениями в 1-е сутки жизни в той же группе достоверны 

(P<0,008 с учетом поправки Бонферрони на множественные сравнения), 
+
 – разли-

чия с другой группой телят того же возраста достоверны (P<0,05). 
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Рисунок 27. Концентрация гемоглобина в крови у оставшихся здоровыми и забо-

левших бронхопневмонией телят в первый месяц жизни. Обозначения: * – разли-

чия со значениями в 1-е сутки жизни в той же группе достоверны (P<0,008 с уче-

том поправки Бонферрони на множественные сравнения). 

 

У животных, оставшихся здоровыми, к 14-м суткам жизни содержание в 

крови гемоглобина и эритроцитов достоверно снижалось и достигало минималь-

ных значений за весь период наблюдения (Рисунки 27, 28). Вероятно, это было 

связано с заменой фетального гемоглобина (HbF) на взрослый (HbA), поскольку 

сопровождалось распадом эритроцитов, содержащих HbF [Баймишев Х.Б. и со-

авт., 2013; Шахов А.Г. и соавт., 2013]. Низкие значения гематокрита (Рисунок 29) 

и концентрации гемоглобина в крови телят в этом возрасте также могут указывать 

на то, что молодые эритроциты имели малый размер и синтезировались в количе-

стве, недостаточном для восполнения их дефицита в крови. 
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Рисунок 28. Содержание эритроцитов в крови у оставшихся здоровыми и забо-

левших бронхопневмонией телят в первый месяц жизни. Обозначения: * – разли-

чия со значениями в 1-е сутки жизни в той же группе достоверны (P<0,008 с уче-

том поправки Бонферрони на множественные сравнения). 

 

На 28-е сутки жизни у здоровых телят наблюдалось восстановление числа 

эритроцитов в крови до уровня 1-х суток (6,1±0,9 ×10
12 

кл/л) при пониженных со-

держании гемоглобина (81,5±11,4 г/л) и значениях гематокрита (21,6±3,7 %). Это 

подтверждает предположение о том, что вновь синтезированные эритроциты бы-

ли меньшего по сравнению с установленной нормой [Шахов А.Г. и соавт., 2013] 

размера. 

В группе животных, заболевших бронхопневмонией, количество эритроци-

тов, концентрация гемоглобина и гематокрит в крови снижались на протяжении 

всего периода наблюдения (Рисунки 27–29). Однако достоверных различий между 

группами оставшихся здоровыми и заболевших бронхопневмонией телят одного 

возраста по этим показателям не обнаружено (Таблица 9). 
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Рисунок 29. Значения гематокрита у оставшихся здоровыми и заболевших брон-

хопневмонией телят в первый месяц жизни. Обозначения: * – различия со значе-

ниями в 1-е сутки жизни в той же группе достоверны (P<0,008 с учетом поправки 

Бонферрони на множественные сравнения). 

 

Наблюдаемый эффект обусловлен тем, что «молодые» эритроциты, содер-

жащие взрослый гемоглобин HbA, характеризуются меньшими размерами по 

сравнению с фетальными эритроцитами [Шахов А.Г. и соавт., 2013], что влечет за 

собой снижение концентрации гемоглобина и гематокрита в периферической кро-

ви телят. Аналогичные эффекты были описаны ранее [Kurz M.M., Willet L.B., 

1991; Egli C.P., Blum J.W., 1998; Muri C. et al., 2005; Heidarpour Bami M. et al., 

2008] у новорожденных телят других пород. Кроме того, наблюдаемое в экспери-

менте снижение гематокритного числа при повышении содержания эритроцитов в 

крови животных, по-видимому, указывает на то, что для восполнения пула эрит-

роцитарных клеток в периферической крови синтезировались микроциты. Ком-

пенсация количества разрушенных эритроцитов новыми клетками у телят, оче-

видно, происходила медленно и в недостаточном объеме, вероятно, вследствие 

дефицита белка и энергии. 
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2.2.2.4. Изменения уровня эритроцитов с микроядрами в периферической 

крови телят в первый месяц жизни в условиях нормы и при развитии брон-

хопневмонии 

 

Через 24 часа после рождения доля эритроцитов с микроядрами в перифе-

рической крови у телят, оставшихся здоровыми на протяжении первого месяца 

жизни, составила 1,1±0,2 ‰, у особей, впоследствии заболевших бронхопневмо-

нией – 0,9 ± 0,2 ‰; достоверных различий между группами сравнения не выявле-

но (Таблица 10). 

 

Таблица 10 – Доля эритроцитов с микроядрами (‰) в крови у оставшихся здоро-

выми и заболевших бронхопневмонией телят в первый месяц жизни 

Возраст, 

сутки 

Группы телят 

Оставшиеся здоровыми 

(M ± sx; Me) 

Заболевшие бронхопневмонией 

(M ± sx; Me) 

1-е 
1,1 ± 0,1; 

Ме = 1,0 

0,9 ± 0,2; 

Ме = 0,7 

7-е 
1,1± 0,2; 

Ме = 1,0 

1,6 ± 0,4; 

Ме = 1,0* 

14-е 
1,1 ± 0,2; 

Ме = 0,7 

0,8 ± 0,1; 

Ме = 0,7 

28-е 
0,7 ± 0,1; 

Ме = 0,3 

0,8 ± 0,3; 

Ме = 0,3 

Примечание: M – среднее арифметическое, sx – стандартное отклонение, Me – ме-

диана, * – различия со значениями в 1-е сутки жизни в той же группе достоверны 

(P<0,008 с учетом поправки Бонферрони на множественные сравнения). 
 

 

На 7-е сутки жизни у животных, оставшихся здоровыми, показатель суще-

ственно не изменялся (1,1±0,2 ‰), у телят, впоследствии заболевших брон-

хопневмонией – возрастал до 1,6 ± 0,4‰ (Рисунок 30). 

К 14-м суткам у здоровых животных доля эритроцитов с микроядрами в пе-

риферической крови не изменялась (1,1±0,2 ‰), а у заболевших бронхопневмони-

ей – снижалась до уровня 1-х суток (0,8 ± 0,1 ‰).  
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Рисунок 30. Доля эритроцитов с микроядрами (‰) в крови у оставшихся здоро-

выми и заболевших бронхопневмонией телят в первый месяц жизни. Обозначе-

ния: * – различия со значениями в 1-е сутки жизни в той же группе достоверны 

(P<0,008 с учетом поправки Бонферрони на множественные сравнения). 

 

На 28-е сутки у телят обеих групп наблюдалась тенденция к снижению доли 

эритроцитов с микроядрами в крови (Рисунок 30). 

Известно, что для новорожденных телят характерны ацидоз, гипоксия [Кон-

драхин И.П., 2004; Черницкий А.Е. и соавт., 2013; Шахов А.Г. и соавт., 2013] и 

состояние оксидативного стресса [Рецкий М.И. и соавт., 2010]. Наблюдаемое в 

эксперименте возрастание генетической нестабильности у животных в первую 

неделю жизни мы связываем с этими явлениями. 

Первый вдох теленка включает в работу малый круг кровообращения, в те-

чение нескольких дней стабилизируется кислотно-основное состояние, парциаль-

ное давление кислорода и углекислого газа в крови [Кондрахин И.П., 2004; Бай-

мишев Х.Б. и соавт., 2013; Шахов А.Г. и соавт., 2013]. Показано [Черницкий А.Е. 

и соавт., 2013], что у здоровых телят к 3-м суткам жизни наблюдается полное рас-

правление легких и устранение послеродового ацидоза. У телят, впоследствии за-
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болевших бронхопневмонией, процессы послеродовой респираторно-

метаболической адаптации, вероятно, были нарушены. 

Поскольку время, требуемое для прохождения красной клеткой крови пути 

созревания от ядросодержащего эритробласта до безъядерного эритроцита, зани-

мает около 2,5…3-х суток [Криштофорова Б.В. и соавт., 2020], можно предполо-

жить, что максимальное негативное воздействие на созревающие эритроциты у 

телят приходится собственно на период рождения. Роль кластогенного фактора, 

вероятно, принадлежит метаболическим сдвигам у плода в процессе родов, при-

водящим к развитию оксидативного стресса, окислительной модификации белков 

и липидов [Рецкий М.И. и соавт., 2010], повреждению ДНК. При эффективной ре-

спираторно-метаболической адаптации новорожденных процессы созревания 

эритроцитов в красном костном мозге нормализуются, и доля клеток с микрояд-

рами в периферической крови снижается. Наши данные показывают, что у здоро-

вых телят к 28-м суткам жизни намечается тенденция к снижению уровня микро-

ядер в эритроцитах [Ефимова К.А. и соавт., 2017, 2019; Калаева Е.А. и соавт., 

2019].  
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2.2.3. СВЯЗИ МЕЖДУ БИОХИМИЧЕСКИМИ И КЛЕТОЧНЫМИ 

ПОКАЗАТЕЛЯМИ КРОВИ У ТЕЛЯТ ПЕРВОГО МЕСЯЦА ЖИЗНИ В 

УСЛОВИЯХ НОРМЫ И ПРИ РАЗВИТИИ БРОНХОПНЕВМОНИИ 

 

2.2.3.1. Факторы, определяющие становление белкового гомеостаза у телят в 

неонатальный период в условиях нормы и при развитии бронхопневмонии 

 

Неонатальный период у крупного рогатого скота характеризуется интен-

сивным ростом и адаптацией всех систем организма к внеутробным условиям су-

ществования. В это время потребности организма в белке особенно велики. Ста-

новление белкового гомеостаза требует мобилизации метаболического потенциа-

ла новорожденного [Herosimczyk A. et al., 2012, Tóthová C. et al., 2016] и сопро-

вождается повышенной нагрузкой на синтезирующие системы. Срыв метаболиче-

ской адаптации у телят в неонатальный период может приводить к развитию раз-

личных инфекционных и неинфекционных заболеваний [Рецкий М.И. и соавт., 

2010; Kirovski D., 2015; Ignătescu (Țîmpău) R.-M. et al., 2018]. 

В качестве показателя, отражающего деятельность белоксинтезирующих 

систем клетки, часто используют активность ядрышкообразующих районов хро-

мосом [Jastrzebski K. et al., 2007; Iadevaia V. et al., 2014; Mitchell N.C. et al., 2015, 

Farley-Barnes K.I. et al., 2018], поскольку она коррелирует с количеством зрелой 

рРНК в клетке [Кленовицкий П.М. и соавт., 2015]. 

Выявить латентные факторы, регулирующие обмен белка в организме, оце-

нить силу и направленность их воздействия, а также связи между ними позволяет 

применение многомерных методов статистического анализа. 

Факторный анализ, помимо сжатия исходной информации, позволяет также 

исследовать структуру взаимосвязей переменных, проводить идентификацию 

факторов как латентных переменных, визуализировать структуру изучаемых яв-

лений и процессов, решать задачи распознавания образа [Кулаичев А.П., 2016]. 

При выделении главных компонент были получены следующие собствен-

ные значения факторов и величины долей объяснимой дисперсии (Таблица 11).  
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Таблица 11 – Собственные значения и доли объяснимой дисперсии факторов у  

телят в 1–28-е сутки жизни 

Фактор 1 2 3 4 5 

1-е сутки 

Собственное 

значение 

1,902 1,349 0,932 0,670 0,146 

Дисперсия, % 38,04 26,98 18,65 13,4 2,93 

Накопленная 

дисперсия, % 

38,04 65,02 83,67 97,07 100,00 

7-е сутки 

Собственное 

значение 

1,762 1,282 0,932 0,618 0,406 

Дисперсия, % 35,24 25,64 18,65 12,36 8,12 

Накопленная 

дисперсия, % 

35,24 60,88 79,52 91,88  100,00 

14-е сутки 

Собственное 

значение 

2,211 0,991 0,803 0,618 0,377 

Дисперсия, % 44,22 19,82 16,05 12,36 7,45 

Накопленная 

дисперсия, % 

44,22 64,04 80,09 92,46  100,00 

28-е сутки 

Собственное 

значение 

1,681 1,263 0,870 0,743 0,442 

Дисперсия, % 33,61 25,27 17,41 14,87 8,85 

Накопленная 

дисперсия, % 

33,61 58,88 76,29 91,16  100,00 

 

Согласно критерию Кайзера, существенными являются факторы с соб-

ственными значениями выше 1, на долю которых в разные сутки наблюдения 

приходилось от 44,22 до 65,02 % объяснимой дисперсии показателей. Увеличение 

количества значимых факторов до 3 повышало суммарную долю объяснимой 

дисперсии до 76,29–83,67 %, поэтому мы анализировали влияние 3 факторов на 

показатели белкового обмена. 

Расчет факторных нагрузок на анализируемые переменные представлен в 

Таблице 12. 
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Таблица 12 – Факторные нагрузки на показатели белкового обмена у телят в  

1–28-е сутки жизни 

Факторы Общий 

белок 

Общие имму-

ноглобулины 

Активность ядрышко-

образующих районов в 

лимфоцитах 

Мочевина Креати-

нин 

1-е сутки 

Фактор 1 0,933 0,956 0 0 0 

Фактор 2 0 0 0 0,741 0,768 

Фактор 3 0 0 0,863 0 0 

7-е сутки 

Фактор 1 0,597 0,836 0 0,554 0 

Фактор 2 -0,599 0 -0,705 0,582 0 

Фактор 3 0 0 0,543 0,558 0,874 

14-е сутки 

Фактор 1 0,598 0,838 0,605 0,504 0,728 

Фактор 2 -0,519 0 0 0,803 0 

Фактор 3 -0,539 0 0,699 0 0 

28-е сутки 

Фактор 1 0 0 0,840 0,827 0 

Фактор 2 -0,757 -0,776 0 0 0 

Фактор 3 0 0 0 0 0,817 

 

График факторных нагрузок на изучаемые показатели в 1-е сутки жизни 

представлен на Рисунке 31. Как видно, исследуемые признаки в пространстве 

главных компонент образуют 3 четко различимые группы: общий белок + общие 

иммуноглобулины; мочевина + креатинин; активность ядрышкообразующих рай-

онов в лимфоцитах. Анализируемые свойства проецируются преимущественно на 

один из трех главных факторов, что облегчает задачу интерпретации факторов в 

терминах исходных переменных. 
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Рисунок 31. Факторные нагрузки показателей белкового обмена у телят 1-

суточного возраста на оси главных компонент. Обозначения: ОБ – уровень обще-

го белка в сыворотке крови, cIg – концентрация общих иммуноглобулинов в сы-

воротке крови, ЯОР – активность ядрышкообразующих районов в лимфоцитах. 

 

На 14-е сутки жизни связей между показателями белкового обмена у телят 

выявлено не было. Анализируемые признаки перераспределились в пространстве 

главных компонент: общий белок и общие иммуноглобулины, мочевина и креа-

тинин уже не образовывали единых групп (Рисунок 32). 

 

 

Рисунок 32. Факторные нагрузки показателей белкового обмена у телят в возрасте 

14-ти суток на оси главных компонент. Обозначения: ОБ – уровень общего белка 

в сыворотке крови, cIg – концентрация общих иммуноглобулинов в сыворотке 

крови, ЯОР – активность ядрышкообразующих районов в лимфоцитах. 
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На 28-е сутки обнаружена корреляция между активностью ядрышкообразу-

ющих районов в лимфоцитах и уровнем мочевины (rs=0,539); связей между дру-

гими показателями белкового обмена не выявлено. График факторных нагрузок 

на показатели представлен на Рисунке 33. 

 

 

Рисунок 33. Факторные нагрузки показателей белкового обмена у телят в возрасте 

28-ми суток на оси главных компонент. Обозначения: ОБ – уровень общего белка 

в сыворотке крови, cIg – концентрация общих иммуноглобулинов в сыворотке 

крови, ЯОР – активность ядрышкообразующих районов в лимфоцитах. 

 

Как видно, показатели «общий белок» и «общие иммуноглобулины» снова 

образовывали единую группу в пространстве факторных осей, новая группа объ-

единила показатели «ЯОР» и «мочевина». 

Распределение объектов исследования (телят) в пространстве главных ком-

понент представлено на Рисунках 34 и 35. Заболевшие бронхопневмонией особи 

не образовывали отдельной группы, что говорит об отсутствии особенностей бел-

кового обмена в 1–14-е сутки жизни у оставшихся здоровыми и заболевших брон-

хопневмонией телят. 
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Рисунок 34. Объекты исследования (телята 1-суточного возраста) в пространстве 

главных компонент. Обозначения: ◦ – животные, оставшиеся здоровыми в течение 

первого месяца жизни (№ 1-23); • – животные, заболевшие бронхопневмонией в 

первый месяц жизни (№ 24-30). 

 

На 28-е сутки жизни телята, заболевшие бронхопневмонией, в пространстве 

главных компонент по сравнению с предшествующим периодом (1–14-е сутки) 

образовывали более компактную, но не отдельную от общей выборки группу (Ри-

сунок 35). 

 

 

Рисунок 35. Объекты исследования (телята на 28-е сутки жизни) в пространстве 

главных компонент. Обозначения: ◦ – здоровые животные (№ 1-23); • – животные, 

заболевшие бронхопневмонией (№ 24-30). 
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Анализ распределения факторных нагрузок на показатели позволяет дать 

следующую интерпретацию трех действующих факторов: 

Фактор 1 оказывает максимальную нагрузку на показатели «общий белок» и 

«общие иммуноглобулины» в 1–14-е сутки, и на показатели «ЯОР» и «мочевина» 

– в 14–28-е сутки жизни. Таким образом, он может быть интерпретирован как со-

хранение показателей белкового обмена на уровне, заданном в 1-е сутки после 

рождения. 

Фактор 2 воздействует, в основном, на показатели «общий белок» и «моче-

вина» и может быть интерпретирован как интенсивность катаболизма белка. 

Фактор 3, главным образом, оказывает влияние на активность ядрышкооб-

разующих районов в лимфоцитах крови и, вероятно, сопряжен с активацией син-

теза белка de novo. 

Таким образом, обмен белка в организме телят в неонатальный период 

определялся факторами 3-х типов: поддержание постоянства концентрации в сы-

воротке (плазме) крови, катаболизм и синтез белка de novo. 

Разобщение связей и перегруппировка анализируемых показателей в про-

странстве главных компонент на 14-е сутки жизни указывали на истощение ре-

зервов белка вследствие деградации колостральных иммуноглобулинов [Mohri M. 

et al., 2007; Piccione G. et al., 2009, Tóthová C. et al., 2016] и сывороточного альбу-

мина у телят [Tóthová C. et al., 2016] и переключение метаболизма на выработку 

собственных антител. 

Наблюдаемая на 28-е сутки жизни группировка в пространстве факторных 

осей заболевших бронхопневмонией телят в достаточно компактный кластер (Ри-

сунок 35) указывала на характерные изменения показателей белкового обмена, 

наблюдаемые при бронхопневмонии: снижение в сыворотке крови концентрации 

общего белка, общих иммуноглобулинов и креатинина и повышение содержания 

мочевины. Однако разделения заболевших и оставшихся здоровыми животных на 

четко различимые группы по анализируемым признакам не происходило. Прин-

ципиальных отличий в величинах и динамике показателей белкового обмена 

между здоровыми и заболевшими бронхопневмонией телятами не было выявлено. 
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Таким образом, изменения исследуемых характеристик у телят являлись след-

ствием, а не причиной бронхопневмонии [Калаева Е.А. и соавт., 2019а, 2020]. 

14–28-е сутки жизни, по-видимому, являются критическим периодом в ста-

новлении белкового гомеостаза у телят, поскольку в это время происходит полное 

переключение метаболизма с использования «материнских» белков, синтезиро-

ванных во внутриутробный период или полученных с молозивом, на синтез орга-

низмом «собственных» белков [Kalaeva E. et al., 2019]. Экспериментальные дан-

ные позволяют считать, что зрелость клеточных белоксинтезирующих систем в 

этот период определяет состояние здоровья животного. 
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2.2.3.2. Фенотипы гаптоглобина как маркеры стабильности показателей кле-

точного иммунитета у телят в неонатальный период  

 

В медицинской и ветеринарной генетике особое внимание уделяется вопро-

су связи фенотипа белка с предрасположенностью к различным заболеваниям 

[Донник И.М. и соавт., 2016; Васильевский И.В., 2017; Vitalis Z. et al., 2011; Ad-

ams J.N. et al., 2013; Wenzel S., 2013].  

Возможность определения фенотипов гаптоглобина у животных, их посто-

янство в течение жизни, независимость от условий среды, наследование в соот-

ветствии с менделевским распределением стали основанием для их использования 

в качестве генетически обусловленных маркеров предрасположенности к тем или 

иным патологиям [Gast M.-C.W. et al., 2008; Vitalis Z. et al., 2011; Adams J.N. et al., 

2013; Wenzel S., 2013]. Определение фенотипов гаптоглобина и их связей с раз-

личными клинико-физиологическими показателями у крупного рогатого скота да-

ет возможность проводить эффективный мониторинг состояния здоровья живот-

ных, устанавливать их хозяйственную ценность и перспективы использования. 

Нами выявлено, что распределение частот встречаемости фенотипов гапто-

глобина в группах здоровых и заболевших бронхопневмонией телят существенно 

различаются (Р=0,02). Поэтому сравнение показателей лейкоцитарной формулы у 

животных с фенотипами Hp2-2 и Hp2-1 мы выполнили независимо от наличия ди-

агноза «бронхопневмония» (Таблица 13). 

Анализ лейкоцитарных формул крови у телят в 1-е сутки жизни выявил 

нейтропению (палочкоядерные нейтрофилы – 7,7±1,0 и 6,4±1,7 %, сегментоядер-

ные ядерные нейтрофилы – 29,3±1,9 и 24,5±3,5% у животных с фенотипами Hp2-2 

и Hp2-1, соответственно) и лимфоцитоз (59,8±2,3 и 67,3±4,1% у особей с феноти-

пами Hp2-2 и Hp2-1, соответственно). Относительное содержание моноцитов, ба-

зофилов и эозинофилов в крови животных находилось в пределах нормы, уста-

новленной для данной породы и возраста [Кондрахин И.П., 2004; Черницкий А.Е. 

и соавт., 2013; Сидельникова В.И. и соавт., 2015]. Показатели лейкоцитарной 

формулы в группе телят с фенотипом Hp2-1 отличались большей вариабельно-
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стью по сравнению с таковыми у особей с фенотипом Hp2-2: Cv(ПЯН)Hp2-1 = 

79,8 % против Cv(ПЯН) Hp2-2 = 59,0 %; Cv(СЯН)Hp2-1 = 43,3 % против 

Cv(СЯН)Hp2-2 = 29,6 %; Cv(Лф)Hp2-1 = 18,5 % против Cv(Лф)Hp2-2 = 17,5 %. 

 

Таблица 13 – Показатели лейкоцитарной формулы крови у телят с фенотипами 

гаптоглобина Hp2-2 и Hp2-1 в первый месяц жизни 

Фено-

тип 

гапто-

глобина 

Палочко-

ядерные 

нейтро-

филы, % 

Сегменто-

ядерные 

нейтрофи-

лы, % 

Лимфоци-

ты, % 

Моно-

циты, % 

Эозино-

филы, % 

Базофи-

лы, % 

1-е сутки 

Hp2-2 7,7±1,0 29,3±1,9 59,8±2,3 1,0±0,3 1,9±0,7 0,2±0,1 

Cv, % 58,96 29,59 17,53 132,94 157,34 309,97 

Hp2-1 6,4±1,7 24,5±3,5 67,3±4,1 1,1±0,6 1,4±0,8 0,3±0,3 

Cv, % 79,82 43,34 18,48 163,89 177,26 299,97 

7-е сутки 

Hp2-2 3,5±0,6** 16,5±1,8*** 77,4±2,0*** 1,7±0,4 0,7±0,3 0,2±0,2 

Cv, % 77,90 48,97 11,68 111,24 188,10 447,21 

Hp2-1 3,5±0,8 15,3±1,8* 73,3±5,5 3,8±1,6 2,8±1,7 0 

Cv, % 68,88 34,79 22,31 127,56 181,58 – 

14-е сутки 

Hp2-2 3,4±0,7** 13,7±2,0*** 80,9±2,6*** 1,6±0,3 0,2±0,1 0 

Cv, % 78,33 65,74 14,20 77,65 319,11 – 

Hp2-1 4,1±2,6 14,4±2,6* 78,7±3,7* 1,9±0,7 1,1±0,6 0 

Cv, % 63,20 53,55 14,15 115,09 153,70 – 

28-е сутки 

Hp2-2 3,6±0,5** 15,1±1,7*** 79,3±2,1*** 1,1±0,3 1,9±0,8 0,1±0,1 

Cv, % 65,97 51,59 11,81 116,65 181,92 447,21 

Hp2-1 3,4±0,6 13,5±1,9* 82,3±2,8* 0,6±0,6 1,6±0,8 0 

Cv, % 51,68 40,74 10,17 282,88 130,33 – 

Примечание: Cv – коэффициент вариации; *, ** и *** – различия по сравнению с 

величиной показателя в 1-е сутки статистически достоверны при P<0,05, P<0,01 и 

P<0,001, соответственно. 

 

В обеих группах животных на 7…28-е сутки жизни статистически значимо 

возрастало относительное содержание в крови лимфоцитов и уменьшалось сег-

ментоядерных нейтрофилов. Статистически значимых различий между показате-

лями лейкоцитарных формул у телят с фенотипами Hp2-2 и Hp2-1 мы не обнару-
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жили. Однако у особей с фенотипом Hp2-2 на 7…28-е сутки жизни они характе-

ризовалось более высокими коэффициентами вариации, чем у животных с фено-

типом Hp2-1 (Рисунок 36). Как следствие, изменения относительного содержания 

нейтрофилов и лимфоцитов в крови телят с фенотипом Hp2-2 с 1-го по 28-е сутки 

жизни были более выраженными по сравнению таковыми у животных с феноти-

пом Hp2-1 (Таблица 13). 

 

 

Рисунок 36. Изменения коэффициентов вариации показателей лейкоцитарной 

формулы у телят с фенотипом гаптоглобина Hp2-2 и Hp2-1 с 1-х по 28-е сутки 

жизни. Обозначения: Hp2-2 ПЯН и Hp2-1 ПЯН – коэффициенты вариации отно-

сительного содержания палочкоядерных нейтрофилов в крови телят с фенотипом 

гаптоглобина Hp2-2 и Hp2-1, соответственно; Hp2-2 СЯН и Hp2-1 СЯН – коэффи-

циенты вариации относительного содержания сегментоядерных нейтрофилов в 

крови телят с фенотипом гаптоглобина Hp2-2 и Hp2-1, соответственно; Hp2-2 ЛФ 

и Hp2-1 ЛФ – коэффициенты вариации относительного содержания лимфоцитов в 

крови телят с фенотипом гаптоглобина Hp2-2 и Hp2-1, соответственно. 

 

Литературные данные [Nevo S.S., Stutton M.E., 1968; Langlois M.R., 

Delanghe J.R., 1996] позволяют говорить о возможной иммунорегуляторной ак-

тивности гаптоглобина. Так, S.S. Nevo и M.E. Stutton в 1968 году, а позже M.R. 
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Langlois и J.R. Delanghe (1996) показали, что особи с фенотипом гаптоглобина 

Hp2-2 проявляют бόльшую иммунологическую реактивность, включая бόльшую 

выработку антител после вакцинации, чем особи с фенотипами Hp1-1 и Hp2-1. 

Низкая антиоксидантная [Langlois M.R., 1996; Saeed S.A. et al., 2007; Van Vlierber-

gle H. et al., 2004; Fagoonee S. et al., 2005; Levy A.P. et al., 2010], простагландин-

ингибирующая [Delanghe J.R et al., 2011] и противовоспалительная [Moestrup S.K., 

Moller H.J., 2004; Guetta J. et al., 2007] активность гаптоглобина у особей с фено-

типом Hp2-2 по сравнению с носителями других фенотипов (Hp1-1 и Hp2-1) мо-

жет быть обусловлена его слабой способностью к диффузии из-за высокой моле-

кулярной массы. Таким образом, гаптоглобин типа 2-2 в эксперименте мог оказы-

вать стимулирующее действие на В-лимфоциты и, собственно, продукцию анти-

тел, тогда как нейтрофилы обладали пониженной чувствительностью к данному 

типу белка. 

Вследствие этого у телят с фенотипом Hp2-2 нарушение соотношения гра-

нуло- и агранулоцитов в периферической крови было более выражено, чем у но-

сителей других фенотипов гаптоглобина, что проявлялось значительной гетеро-

генностью показателей лейкоцитарной формулы в данной группе. 
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2.2.4. БИОХИМИЧЕСКИЕ И КЛЕТОЧНЫЕ МАРКЕРЫ 

БРОНХОПНЕВМОНИИ У ТЕЛЯТ В НЕОНАТАЛЬНЫЙ ПЕРИОД 

 

С целью определения наиболее информативных маркеров бронхопневмонии 

у телят в неонатальный период результаты биохимических и цитологических ис-

следований крови у оставшихся здоровыми и заболевших бронхопневмонией жи-

вотных в первый месяц жизни (1-е, 7-е, 14-е и 28-е сутки) были подвергнуты 

ROC-анализу.  

Установлено, что «ранним» предиктором бронхопневмонии у телят может 

служить концентрация пирувата в крови через 24 часа после рождения. Прогно-

стическая ценность предиктора оценивалась как хорошая (AUC=0,720), чувстви-

тельность составила 100 %, специфичность – 52,17 %, критическое значение, от-

секающее группу риска по бронхопневмонии – более 215 мкмоль/л (Рисунок 37). 

Вероятно, у телят, предрасположенных к развитию бронхопневмонии, в 1-е сутки 

жизни имело место разобщение кислородного и бескислородного этапов гликоли-

за, поэтому синтезированный в цикле Эмбдена-Мейергофа пируват не утилизиро-

вался, а накапливался в их крови. Данное нарушение могло быть связано с гипо-

ксией вследствие срыва респираторной адаптации новорожденного и неполного 

расправления легких [Рецкий М.И. и соавт., 2010; Черницкий А.Е. и соавт., 2013]. 

ROC-анализ показал, что на 7-е сутки жизни информативным предиктором 

бронхопневмонии у телят являлось снижение относительного содержания моно-

цитов в периферической крови. Для данного параметра площадь под ROC-кривой 

AUC составила 0,704, чувствительность – 71,43 %, специфичность – 73,91 %, кри-

тическое значение, отсекающее группу риска по бронхопневмонии – менее 1,25 % 

(Рисунок 38). Нормальным считается содержание моноцитов в крови от 0 до 5 % 

[Кондрахин И.П., 2004], но малочисленность данной популяции лейкоцитарных 

клеток может приводить к ослаблению барьерной функции слизистых оболочек 

респираторного тракта, предрасполагая к развитию респираторных заболеваний 

[Черницкий А.Е. и соавт., 2013]. 
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Рисунок 37. ROC-кривая предиктора бронхопневмонии у телят – концентрации 

пирувата в крови через 24 часа после рождения. Обозначения: Se и Sp – чувстви-

тельность и специфичность предиктора, соответственно; AUC – площадь под 

ROC-кривой. 

 

Рисунок 38. ROC-кривая предиктора бронхопневмонии у телят – относительного 

содержания моноцитов в крови на 7-е сутки жизни. Обозначения: Se и Sp – чув-

ствительность и специфичность предиктора, соответственно; AUC – площадь под 

ROC-кривой. 
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На 14-е сутки жизни наиболее информативным предиктором бронхопнев-

монии у телят оказалось снижение концентрации гаптоглобина в сыворотке кро-

ви. Прогностическая значимость показателя оценивалась как хорошая 

(AUC=0,758), чувствительность составила 100 %, специфичность – 52,17 %, кри-

тическое значение, отсекающее группу риска по бронхопневмонии – менее 3,5 г/л 

(Рисунок 39). Поскольку одна из функций гаптоглобина бактерицидная [Алексеев 

Н.А., 2004], снижение его концентрации в крови может ослаблять резистентность 

животных к бактериальным инфекциям. 

 

Рисунок 39. ROC-кривая предиктора бронхопневмонии у телят – концентрации 

гаптоглобина в сыворотке крови на 14-е сутки жизни. Обозначения: Se и Sp – чув-

ствительность и специфичность предиктора, соответственно; AUC – площадь под 

ROC-кривой. 

   

На 28-е сутки жизни, при разгаре бронхопневмонии, у телят понижалась 

концентрация магния в сыворотке крови (Рисунок 8), изменялся характер белко-

вого обмена – в сыворотке крови возрастал уровень мочевины (Рисунок 14) и 

снижалось содержание креатинина (Рисунок 13), повышалась активность ядрыш-

кообразующих районов в лимфоцитах крови (Рисунок 26), формировался харак-

терный профиль лейкоцитарной формулы крови – уменьшалось относительное 
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содержание лимфоцитов (Рисунок 24) и возрастала доля сегментоядерных 

нейтрофилов (Рисунок 23). Указанные маркеры позволяли четко дифференциро-

вать здоровых и заболевших животных (Рисунки 40–45).  

Диагностическая значимость определения магния в сыворотке крови для 

диагностики бронхопневмонии оценивалась как хорошая (AUC=0,730), чувстви-

тельность маркера составила 100 %, специфичность – 47,83 %, критическое зна-

чение – менее 0,89 ммоль/л (Рисунок 40). 

 

Рисунок 40. ROC-кривая маркера бронхопневмонии у телят – концентрации маг-

ния в сыворотке крови на 28-е сутки жизни. Обозначения: Se и Sp – чувствитель-

ность и специфичность предиктора, соответственно; AUC – площадь под ROC-

кривой. 

 

Среди показателей белкового обмена наиболее информативными маркерами 

бронхопневмонии по результатам ROC-анализа оказались концентрация в сыво-

ротке крови мочевины, креатинина и активность ядрышкообразующих районов в 

лимфоцитах крови у животных (Рисунки 41–43). Чувствительность всех показате-

лей составила 100 %, однако, специфичность оказалась сравнительно невысокой 

(от 47,8 % для концентрации мочевины до 69,6 % для уровня креатинина в сыво-

ротке крови телят). Диагностическая значимость маркеров оценивалась как хоро-
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шая (сывороточная концентрация мочевины и активность ядрышкообразующих 

районов в лимфоцитах крови) и очень хорошая (сывороточная концентрация кре-

атинина). Критические значения показателей, указывающие на наличие брон-

хопневмонии: концентрация мочевины в сыворотке крови более 2,85 ммоль/л, со-

держание креатинина в сыворотке крови менее 93,0 мкмоль/л, активность ядрыш-

кообразующих районов в лимфоцитах крови более 2,63 ед. 

 

Рисунок 41. ROC-кривая маркера бронхопневмонии у телят – концентрации моче-

вины в сыворотке крови на 28-е сутки жизни. Обозначения: Se и Sp – чувстви-

тельность и специфичность предиктора, соответственно; AUC – площадь под 

ROC-кривой. 

 

К маркерам бронхопневмонии у телят на 28-е сутки жизни по результатам 

ROC-анализа можно отнести уменьшение относительного содержания лимфоци-

тов (AUC=0,773; чувствительность – 100 %, специфичность – 47,8 %; критическое 

значение – менее 80 %) и увеличение доли сегментоядерных нейтрофилов в пе-

риферической крови (AUC=0,711; чувствительность – 80,71 %, специфичность – 

60,87 %; критическое значение – более 13 %) (Рисунки 44 и 45). 

Установленные маркеры бронхопневмонии у телят на 1…14-е сутки жизни 

могут использоваться для прогнозирования заболевания и формирования группы 
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риска по бронхопневмонии, а на 28-е сутки – для подтверждения клинического 

диагноза. 

 
 

Рисунок 42. ROC-кривая маркера бронхопневмонии у телят – концентрации креа-

тинина в сыворотке крови на 28-е сутки жизни. Обозначения: Se и Sp – чувстви-

тельность и специфичность предиктора, соответственно; AUC – площадь под 

ROC-кривой. 

 

 
 

Рисунок 43. ROC-кривая маркера бронхопневмонии у телят – активности ядрыш-

кообразующих районов в лимфоцитах крови на 28-е сутки жизни. Обозначения: 

Se и Sp – чувствительность и специфичность предиктора, соответственно; AUC – 

площадь под ROC-кривой. 
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Рисунок 44. ROC-кривая маркера бронхопневмонии у телят – относительного со-

держания лимфоцитов в крови на 28-е сутки жизни. Обозначения: Se и Sp – чув-

ствительность и специфичность предиктора, соответственно; AUC – площадь под 

ROC-кривой. 

 

 
 

Рисунок 45. ROC-кривая маркера бронхопневмонии у телят – относительного со-

держания сегментоядерных нейтрофилов в крови на 28-е сутки жизни. Обозначе-

ния: Se и Sp – чувствительность и специфичность предиктора, соответственно; 

AUC – площадь под ROC-кривой. 
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3. ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Первый месяц жизни теленка – один из важнейших периодов онтогенеза, 

который во многом определяет статус здоровья животного, его дальнейшее разви-

тие и продуктивность. Морфофункциональная незавершенность органов и систем 

организма в ранний постнатальный период, с одной стороны, делает его уязви-

мым к неблагоприятным воздействиям внешней среды, а с другой – более пла-

стичным и приспособляемым. В этот период нарушения, которые возникли в 

утробе матери или во время отела, могут как усугубиться, так и компенсировать-

ся. При оценке состояния животного необходимо четко дифференцировать фи-

зиологические процессы, связанные с неонатальной адаптацией, от патологиче-

ских, обусловленных воздействием инфекционных и неинфекционных факторов. 

Сравнительный анализ изменений клеточных и биохимических показателей крови 

телят в течение первого месяца жизни в условиях нормы и при заболеваниях раз-

личного генеза важен не только для совершенствования системы референсных 

показателей, но и для разработки научно-обоснованных диагностических и лечеб-

но-профилактических мероприятий. 

Нами установлено, что уровень кальция в сыворотке крови здоровых телят 

красно-пестрой породы существенно не изменялся в течение первого месяца жиз-

ни и варьировал от 2,75 до 3,39 ммоль/л. У животных, впоследствии заболевших 

бронхопневмонией, отмечался незначительный его подъем (с 3,08±0,26 до 

3,41±0,47 ммоль/л) на 7-е сутки жизни, однако выхода за пределы референсных 

значений не происходило, в дальнейшем (на 14…28-е сутки) показатель снижался 

до уровня, зарегистрированного в 1-суточном возрасте. Уровень магния в сыво-

ротке крови у телят с возрастом снижался (с 0,94±0,03 до 0,89±0,05 ммоль/л), бо-

лее интенсивно – у особей, впоследствии заболевших бронхопневмонией: к 28-м 

суткам у них он был достоверно ниже (0,86±0,04 ммоль/л), чем в группе здоровых 

животных. Снижение уровня магния приводило к повышению кальций-

магниевого соотношения в сыворотке крови телят. Динамика изменений данного 
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показателя у здоровых животных носила волнообразный, у особей, впоследствии 

заболевших бронхопневмонией – нарастающий характер. 

Гипрефосфатемия (2,30–3,42 ммоль/л) на протяжении всего периода наблю-

дений, умеренная гипогликемия (2,24–3,36 ммоль/л), начиная с 14-х суток, повы-

шенная концентрация (до 223,3±33,8 мкмоль/л) пировиноградной кислоты и сни-

женная (до 0,58±0,08 ммоль/л) молочной кислоты в крови у телят первого месяца 

жизни свидетельствовали о нарушениях энергетического обмена. У животных, 

заболевших в первый месяц жизни бронхопневмонией, гипогликемия и послеро-

довый ацидоз в неонатальный период не компенсировались. Можно предполо-

жить, что у заболевших бронхопневмонией телят в эксперименте нарушалось со-

пряжение анаэробного и аэробного этапов метаболизма глюкозы, вероятно, из-за 

дефицита ферментов, объединяющих путь Эмбдена-Мейергофа и цикл Кребса, 

вследствие нарушения транспорта пировиноградной кислоты в условиях ацидоза 

и гипоксии. Наши исследования показали, что повышение концентрации пирови-

ноградной кислоты в крови телят через 24 часа после рождения более 215 

мкмоль/л может служить «ранним» предиктором бронхопневмонии: чувствитель-

ность показателя составила 100 %, специфичность 52,17 %. 

У здоровых телят в эксперименте содержание общего белка в сыворотке 

крови с 1-х по 7-е сутки существенно не изменялось, а к 14…28-м суткам – сни-

жалось. У животных, заболевших бронхопневмонией, минимальная концентрация 

общего белка выявлена на 14-е сутки, к 28-м суткам, при разгаре болезни, показа-

тель повышался до уровня 1-х суток. Повышение содержания общих иммуногло-

булинов в сыворотке крови в течение первого месяца жизни наблюдалось у жи-

вотных обеих групп. У здоровых особей на 7…14-е сутки отмечалась тенденция к 

росту показателя, а достоверное его повышение происходило на 28-е сутки жизни. 

У животных, впоследствии заболевших бронхопневмонией, к 14-м суткам отме-

чалась тенденция к снижению концентрации общих иммуноглобулинов в сыво-

ротке крови, но к 28-м суткам, при разгаре болезни, показатель восстанавливался 

до уровня здоровых животных, вероятно, за счет активации синтеза антител.  
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Снижение концентрации креатинина в сыворотке крови с 1-х по 28-е сутки 

жизни у оставшихся здоровыми и заболевших бронхопневмонией телят происхо-

дило в разной степени. При бронхопневмонии двигательная активность животных 

снижалась, замедлялся прирост мышечной массы, вследствие чего уменьшалась и 

концентрация креатинина в сыворотке их крови: к 28-м суткам жизни она была 

достоверно ниже, чем у здоровых особей. Нами также выявлено снижение уровня 

мочевины в сыворотке крови у здоровых телят с 1-х по 28-е сутки жизни. При 

развитии бронхопневмонии у животных уровень мочевины в сыворотке крови не 

изменялся, даже при снижении содержания общего белка, очевидно, вследствие 

эндогенной интоксикации.  

В целом, обмен белка в организме телят в неонатальный период определял-

ся факторами 3-х типов: поддержание постоянства концентрации в сыворотке 

(плазме) крови, катаболизм и синтез белка de novo. 

Разобщение связей и перегруппировка анализируемых показателей в про-

странстве главных компонент на 14-е сутки жизни указывали на истощение ре-

зервов белка вследствие деградации колостральных иммуноглобулинов и пере-

ключение метаболизма на выработку собственных антител. 

Наблюдаемая на 28-е сутки жизни группировка в пространстве факторных 

осей заболевших бронхопневмонией телят в достаточно компактный кластер ука-

зывала на характерные изменения показателей белкового обмена, наблюдаемые 

при бронхопневмонии: снижение в сыворотке крови концентрации общего белка, 

общих иммуноглобулинов и креатинина и повышение содержания мочевины. Од-

нако разделения заболевших и оставшихся здоровыми животных на четко разли-

чимые группы по анализируемым признакам не происходило. Принципиальных 

отличий в величинах и динамике показателей белкового обмена между здоровыми 

и заболевшими бронхопневмонией телятами не было выявлено. Таким образом, 

изменения исследуемых характеристик у телят являлись следствием, а не причи-

ной бронхопневмонии. 

14–28-е сутки жизни, по-видимому, являлись критическим периодом в ста-

новлении белкового гомеостаза у телят, поскольку в это время происходило пол-
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ное переключение метаболизма с использования «материнских» белков, синтези-

рованных во внутриутробный период или полученных с молозивом, на синтез ор-

ганизмом «собственных» белков. Экспериментальные данные позволяют считать, 

что зрелость клеточных белоксинтезирующих систем в этот период определяет 

состояние здоровья животного.  

Активность ферментов (АсАТ, АлАТ, ГГТ и ЩФ) в сыворотке крови телят, 

в основном, находилась в пределах норм, установленных для данной породы и 

возраста, различий между группами сравнения не наблюдалось. Повышенные 

значения коэффициента де Ритиса, активности ГГТ и ЩФ в сыворотке крови у 1-

суточных телят (по сравнению со значениями на 7…28-е сутки), вероятно, были 

связаны с их респираторно-метаболической адаптацией и переходом на энтераль-

ное питание. К 7-м суткам активность ферментов в сыворотке крови животных 

снижалась, и оставалась на том же уровне на 14-е и 28-е сутки. 

Концентрация гаптоглобина в сыворотке крови у здоровых телят через 24 

часа после рождения составляла 3,3±1,4 г/л и существенно не изменялась в тече-

ние первого месяца жизни (2,0–3,9 г/л). У особей, впоследствии заболевших 

бронхопневмонией, в 1-е сутки показатель составил 3,9±1,3 г/л, на 7-е сутки до-

стоверно не изменялся, на 14-е снижался на 46,2 %, а на 28-е сутки (при разгаре 

болезни) повышался до исходного уровня. Снижение концентрации гаптоглобина 

в сыворотке крови телят менее 3,5 г/л на 14-е сутки жизни оказалось информатив-

ным предиктором бронхопневмонии (AUC=0,758), чувствительность его состави-

ла 100 %, специфичность 52,17 %. Поскольку одна из функций гаптоглобина бак-

терицидная, снижение его концентрации в крови может ослаблять резистентность 

животных к бактериальным инфекциям.  

Как у оставшихся здоровыми, так и у впоследствии заболевших брон-

хопневмонией телят, на протяжении всего периода наблюдения отмечались лим-

фоцитоз и нейтропения. Возрастные изменения в лейкоцитарной формуле затро-

нули только нейтрофильные гранулоциты и лимфоциты, относительное содержа-

ние в крови других клеток с 1-х по 28-е сутки жизни существенно не изменялось. 

Учитывая, что у оставшихся здоровыми телят не было выявлено значимого по-
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вышения концентрации гаптоглобина сыворотке крови в этот период, изменения 

лейкоцитарной формулы, скорее всего, отражали процессы становления клеточ-

ного иммунитета, а не развитие воспалительного процесса. Дефицит фагоцитиру-

ющих клеток крови (нейтрофилов и моноцитов) у животных в первые недели 

жизни, вероятно, приводил к снижению их неспецифической резистентности. 

Особи с низким уровнем моноцитов в крови (менее 1,25 %) в возрасте 7-ми суток 

оказались наиболее восприимчивыми к развитию бронхопневмонии: чувстви-

тельность предиктора составила 71,43 %, специфичность 73,91 %.   

У телят, оставшихся здоровыми на протяжении всего периода наблюдения, 

активность ядрышкообразующих районов в лимфоцитах периферической крови 

через 24 часа после рождения составила 2,4±0,3 ед., у особей, впоследствии забо-

левших бронхопневмонией – 2,6±0,3 ед., достоверных различий между группами 

сравнения не выявлено. На 7-е сутки жизни у животных обеих групп данный по-

казатель практически не изменялся, а на 14…28-е сутки возрастал на 8,3–11,5 %. 

Наблюдаемые в эксперименте изменения активности ядрышкообразующих райо-

нов в лимфоцитах периферической крови у животных мы связываем с активацией 

синтеза собственных иммуноглобулинов к 28-м суткам жизни. У телят, заболев-

ших бронхопневмонией, данный показатель на 28-е сутки жизни был выше, чем у 

здоровых на 11,5 %.   

Самым распространенным, но не единственным фенотипом гаптоглобина у 

телят красно-пестрой породы являлся Hp2-2 (данный изотип белка был обнару-

жен у 56,7 % обследованных животных), Hp2-1 выявлен у 33,3 % телят, у 10,0 % 

животных предположительно определен фенотип Hp1-1. Фенотип Hp2-2 являлся 

преобладающим в группе заболевших бронхопневмонией животных: 85,7 % осо-

бей были идентифицированы как носители указанного фенотипа гаптоглобина, 

14,3 % как носители фенотипа Hp2-1. В группе здоровых телят фенотип Hp2-2 

выявлен у 47,9 %, фенотип Hp2-1 у 39,1 %, фенотип Hp1-1 (предположительно) у 

13,0 % особей. Таким образом, между группами здоровых и заболевших брон-

хопневмонией животных обнаружены достоверные (Р=0,02) различия в распреде-

лении частот встречаемости фенотипов гаптоглобина Hp2-2 и Hp2-1. Носители 
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фенотипа Hp2-2 обладали более высокой внутригрупповой вариабельностью по-

казателей лейкоцитарной формулы по сравнению с особями фенотипа Hp2-1. Ге-

нетически обусловленная нестабильность показателей клеточного иммунитета у 

телят с фенотипом Hp2-2 могла быть причиной снижения их иммунной защиты и 

предрасполагла к развитию бронхопневмонии в неонатальный период.  

В эксперименте у животных, заболевших бронхопневмонией, количество 

эритроцитов, концентрация гемоглобина и гематокрит в крови снижались на про-

тяжении всего первого месяца жизни. Такая динамика показателей красной крови, 

вероятно, связана с тем, что «молодые» эритроциты, содержащие взрослый гемо-

глобин HbA, характеризовались меньшими размерами по сравнению с фетальны-

ми эритроцитами, а замена их вследствие дефицита белка и энергии происходила 

медленно и в недостаточном объеме. При этом статистически значимых различий 

между группами оставшихся здоровыми и заболевших бронхопневмонией телят 

одного возраста по содержанию в крови эритроцитов, гемоглобина и гематокриту 

не выявлено.  

Максимальное число эритроцитов с микроядрами в крови (1,6±0,4‰) реги-

стрировалось у телят, впоследствии заболевших бронхопневмонией, на 7-е сутки 

после рождения, у животных, оставшихся здоровыми, в первые 14 дней жизни ва-

рьировало от 0,9 до 1,3 ‰. К 28-м суткам у телят обеих групп намечалась тенден-

ция к снижению показателя. 

На 28-е сутки жизни, при разгаре бронхопневмонии, у телят понижалась 

концентрация магния в сыворотке крови (менее 0,89 ммоль/л), изменялся харак-

тер белкового обмена – в сыворотке крови возрастал уровень мочевины (более 

2,85 ммоль/л) и снижалось содержание креатинина (менее 93,0 мкмоль/л), повы-

шалась активность ядрышкообразующих районов в лимфоцитах крови (более 2,63 

ед.), формировался характерный профиль лейкоцитарной формулы крови – 

уменьшалось относительное содержание лимфоцитов (менее 80 %) и возрастала 

доля сегментоядерных нейтрофилов (более 13 %). Указанные маркеры позволяли 

четко дифференцировать здоровых и заболевших животных с чувствительностью 

80,7–100 % и специфичностью 47,8–69,6 %. 
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4. ВЫВОДЫ 

 

1. У здоровых телят красно-пестрой породы концентрация кальция в сыво-

ротке крови с 1-х по 28-е сутки жизни существенно не изменяется и составляет 

2,75–3,39 ммоль/л. У особей, впоследствии заболевших бронхопневмонией, с 1-х 

по 7-е сутки она возрастает (с 3,08±0,26 до 3,41±0,47 ммоль/л), а к 14…28-м сут-

кам (при разгаре болезни) – снижается до исходного уровня. Концентрация неор-

ганического фосфора в сыворотке крови телят возрастает в течение 1-й недели 

жизни с 2,41±0,47 до 2,96±0,43 ммоль/л, на 14…28-е сутки существенно не изме-

няется. Умеренная гиперфосфатемия (2,30–3,42 ммоль/л) у телят в 1-й месяц жиз-

ни физиологична и не связана с развитием бронхопневмонии. Содержание магния 

в сыворотке крови телят с 1-х по 28-е сутки жизни снижается с 0,94±0,03 до 

0,89±0,05 ммоль/л, более интенсивно (до 0,86±0,04 ммоль/л) – у особей, впослед-

ствии заболевших бронхопневмонией. 

2. У телят, оставшихся здоровыми в течение первого месяца жизни, содер-

жание глюкозы в крови в 1…7-е сутки составляет 3,13–5,55 ммоль/л, на 14…28-е 

сутки наблюдается умеренная гипогликемия (2,24–3,36 ммоль/л). У животных, 

впоследствии заболевших бронхопневмонией, пониженное содержание глюкозы в 

крови (2,33–3,95 ммоль/л) сохраняется с 1-х по 28-е сутки жизни. При снижении 

уровня глюкозы у телят наблюдается повышение содержания в крови пировино-

градной кислоты (до 223,3±33,8 мкмоль/л) и снижение молочной кислоты (до 

0,58±0,08 ммоль/л). 

3. У здоровых телят красно-пестрой породы содержание общего белка в сы-

воротке крови с 1-х по 7-е сутки существенно не изменяется и составляет 58,5–

63,6 г/л, к 14…28-м суткам – снижается на 4,8–9,9 %; та же динамика характерна 

для общих иммуноглобулинов. У особей, заболевших бронхопневмонией, мини-

мальная концентрация общего белка и общих иммуноглобулинов в сыворотке 

крови регистрируется на 14-е сутки (54,3±1,8 и 16,5±2,5 г/л, соответственно), к 28-

м суткам, при разгаре болезни, показатели возрастают до уровня 1-х суток 

(57,1±0,7 и 23,6±1,5 г/л, соответственно). Содержание мочевины (3,9±1,2 ммоль/л) 
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и креатинина (125,1±31,0 мкмоль/л) у здоровых животных снижается в течение 

первого месяца жизни на 17,5 и 13,2 %, соответственно. При развитии брон-

хопневмонии концентрация креатинина в сыворотке крови телят снижается на 

13,1 %, а мочевины возрастает на 27,3 %, соответственно, по сравнению со здоро-

выми особями. 

4. В первую неделю жизни для телят красно-пестрой породы характерны по-

вышенные активности трансаминаз (АлАТ 7,0–22,3 Ед/л, АсАТ 27,6–88,9 Ед/л, 

ГГТ 60,9–516,5 Ед/л) и щелочной фосфатазы (223–422 Ед/л) в сыворотке крови, 

которые снижается к 14…28-м суткам и не связаны с развитием бронхопневмо-

нии. 

5. 14…28-е сутки жизни являются критическим периодом в становлении 

белкового гомеостаза у телят, когда происходит переключение метаболизма с ис-

пользования «материнских» белков, синтезированных во внутриутробный период 

или полученных с молозивом, на синтез «собственных» белков. Зрелость клеточ-

ных белоксинтезирующих систем организма в этот период определяет состояние 

здоровья животного. 

6. Концентрация гаптоглобина в сыворотке крови у здоровых телят через 24 

часа после рождения составляет 3,3±1,4 г/л и существенно не изменяется в тече-

ние первого месяца жизни (2,0–3,9 г/л). У особей, впоследствии заболевших 

бронхопневмонией, в 1-е сутки показатель составляет 3,9±1,3 г/л, на 7-е сутки до-

стоверно не изменяется, на 14-е – снижается на 46,2 %, на 28-е сутки (при разгаре 

болезни) повышается до исходного уровня.  

7. 56,7 % обследованных животных являлись носителями фенотипа гапто-

глобина Hp2-2,  33,3 % – фенотипа Hp2-1, 10,0 % – неопределенного фенотипа, 

предположительно Hp1-1. Среди телят, заболевших бронхопневмонией в первый 

месяц жизни, фенотип гаптоглобина Hp2-2 встречался в 1,79 раза чаще, чем у 

особей, оставшихся здоровыми в этот период. 

8. У здоровых телят содержание в крови эритроцитов (6,4±0,8 ×1012 кл/л), 

концентрация гемоглобина (89,2±14,5 г/л) и гематокрит (26,0±4,1 %) с 1-х по 14-е 

сутки снижаются на 6,3, 6,2 и 13,1 %, соответственно, и до 28-х суток жизни су-
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щественно не изменяются; при развитии бронхопневмонии – продолжают сни-

жаться до 28-х суток (разгар болезни) включительно. 

9. Доля эритроцитов с микроядрами в крови у здоровых телят красно-

пестрой породы в 1-суточном возрасте составляет 1,1±0,2 ‰, до 14-х суток суще-

ственно не изменяется, а к 28-м суткам снижается до 0,7±0,1 ‰. У телят, впослед-

ствии заболевших бронхопневмонией, максимальное число эритроцитов с микро-

ядрами в крови отмечается на 7-е сутки жизни (1,6±0,4 ‰) и снижается до 0,8±0,3 

‰ к 28-м суткам (при разгаре болезни).  

10. В первые 28 дней жизни лейкоцитарная формула крови у телят претер-

певает характерные изменения: снижается число палочкоядерных (с 7,1±1,0 до 

3,2±0,5 %) и сегментоядерных нейтрофилов (с 26,6±2,3 до 13,3±1,5 %) и возраста-

ет доля лимфоцитов (с 63,8±2,8 до 81,6±1,9 %); относительное содержание других 

типов клеток существенно не изменяется. При развитии бронхопневмонии у телят 

относительное содержание  сегментоядерных нейтрофилов в крови превышает 13 

%, а лимфоцитов – опускается ниже 80 %. У телят с фенотипом гаптоглобина 

Hp2-2 в первый месяц жизни показатели лейкоцитарной формулы крови характе-

ризуются более высокой вариабельностью по сравнению с животными с феноти-

пом Hp2-1.  

11. Активность ядрышкообразующих районов в лимфоцитах перифериче-

ской крови в 1-суточном возрасте у оставшихся здоровыми телят составляет 

2,4±0,3 ед, у впоследствии заболевших бронхопневмонией – 2,6±0,3 ед, на 7-е 

сутки показатель существенно не изменяется, а на 14…28-е сутки возрастает на 

8,3 и 11,5 %, соответственно, и отражает активацию синтеза белка. У животных, 

больных бронхопневмоний, активность ядрышкообразующих районов в лимфо-

цитах периферической крови на 11,5 % превышает аналогичный показатель у 

здоровых особей. 

12. Предикторами бронхопневмонии у телят являются повышенная концен-

трация пировиноградной кислоты в крови (более 215 мкмоль/л) через 24 часа по-

сле рождения, пониженные относительное содержание моноцитов в крови (менее 
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1,25 %) на 7-е сутки и концентрация гаптоглобина в сыворотке крови (менее 3,5 

г/л) на 14-е сутки жизни. 

 

5. ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. С целью прогнозирования развития бронхопневмонии у новорожденных 

телят через 24 часа после рождения определять в их крови содержание пировино-

градной кислоты, а на 7-е сутки жизни – относительное содержание моноцитов. 

Повышение концентрации  пировиноградной кислоты в крови более 215 мкмоль/л 

и снижение относительного содержания моноцитов в крови менее 1,25 % указы-

вают на высокую вероятность развития у животных бронхопневмонии в первый 

месяц после рождения. 

2. С целью верификации диагноза «бронхопневмония» у телят в возрасте 

14–28 суток исследовать концентрацию мочевины, креатинина в сыворотке крови, 

лейкоцитарную формулу и активность ядрышкообразующих районов в лимфоци-

тах крови. На наличие бронхопневмонии у животных указывают концентрация 

мочевины в сыворотке крови более 2,85 ммоль/л, содержание креатинина в сыво-

ротке крови менее 93,0 мкмоль/л, относительное содержание в крови лимфоцитов 

менее 80 % и сегментоядерных нейтрофилов более 13 %, активность ядрышкооб-

разующих районов в лимфоцитах крови более 2,63 ед. 

 

6. РЕКОМЕНДАЦИИ И ПЕРСПЕКТИВЫ ДАЛЬНЕЙШЕЙ РАЗРАБОТКИ ТЕМЫ 

 

Дальнейшие исследования должны быть направлены на выявление особен-

ностей метаболома и морфологической картины крови при бронхопневмонии у 

телят других пород, установление их связей с этиологией заболевания,  характе-

ром неонатальной адаптации и функциональным состоянием органов дыхания. 

Перспективным представляется поиск новых предикторов бронхопневмонии, 

раннее профилирование новорожденных телят по группам риска, селекция и от-

бор устойчивых особей. 
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7. СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

 

АлАТ – аланинаминотрансфераза 

АсАТ – аспартатаминотрансфераза 

БФ – базофилы 

ГГТ – гамма-глутамилтрансфераза 

ЛФ – лимфоциты 

МОН – моноциты 

МЯ – микроядра 

ОБ – общий белок 

ПЯН – палочкоядерные нейтрофилы 

сIg – общие иммуноглобулины 

СЯН – сегментоядерные нейтрофилы 

ЩФ – щелочная фосфатаза 

ЭФ – эозинофилы 

ЯОР – ядрышкообразующие районы 

Hb – гемоглобин 

Hp – гаптоглобин 

Hp1-1 – фенотип гаптоглобина 1-1 

Hp1-1(?) – предположительно, фенотип гаптоглобина 1-1 

Hp2-1 – фенотип гаптоглобина 2-1 

Hp2-2 – фенотип гаптоглобина 2-2 

Htcr – гематокрит
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