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ГЕМАТАЛАГIЧНЫЯ 1 БIЯXIMIЧHЬI}I ПАКАЗЧЬIКI КРЫВI 
У СВIНЕИ ПРЬI АТРАФJЧНЬIМ РЫНIЦЕ (АР ) 

Даследаваннi апошнiх гадоу паказалi парушэннi нуклеiнавага аб­
мену, у прыватнасцi ДНК, пры розных хваробах, у тым лiку пры АР у 
свiней. Вядома, што ДНК уяуляе сабой рэчыва, якое адказвае за пера-

. дачу спадчынных прыкмет аднаго пакалення другому, ад адной клеткi 
усiм астатнiм клеткам. ДНК ва.1одае здольнасцю накiроуваць па пэу­
ных шляхах хiмiчныя працэсы, якiя адбываюцца у клетцы [ 1]. Коль­
касныя змяненнi спадчыннага рэчыва (нуклеiнавых кiслот) пры гэтай 
хваробе адзначалi многiмi даследчыкамi [2}. 

Вывучэнне гематалагiчнага саставу крывi на розных этапах антаге­
незу жывёлiн мае iстотнае значэнне. Даказана, што на рооных стадыях 
развiцця арганiзма назiраецца якаснае змяненне у структуры клетак i 
тканак, у нервова-rумаральнай рэгуляцыi i iнш. Гэта адбiваецца i на 
характары марфалагiчнага i фiзiка-хiмiчнага стану крывi. 

Мэтай нашых даслед'аванняу было высвятленне уплыву рэцэсiунага 
алеля r на марфалагiчную i бiяхiмiчную карцiну крывi патомства пра­
вяраемых i асноуных · мата к, ка б выявiць некаторыя бакi развiцця па­
талагiчнага працэсу для распрацоукi мер барацьбы з АР. У гэты час у 
гасладарках рэспублiкi праводзiлася работа па удасканальваннi свiней 
васьмi пародных груп. Вывучалiся кныры Самсон 1445, Дэльфiн 1769, 
Сакрэт 1789, Сват 5051, Драчун 8147, Лафет 9361, свiнаматкi Соя 3942, 
Герань 4020, Чараунiца 4051, Беатрыса 4269, Тайга 5106, Ясачка 8188, 
Чорная птушка 8782 i iнш. Усе пароды хварэлi на АР. Сярод ix знахо-
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дЗIЛI генатылы рэцэсtуных rr, гетэразirотных Rr i дамiнантных RR [3]. 
Для дасJtсдавання крывi выкарыстоувалi свiней буйliОЙ бслай, LЮрна­
nярэстай nарод i iнш. Па гэтыа.1 пытаннi аnублiкаваных работ няма. 

Методыка. Д.1я вырашэння nаста5'.'1еных задач выкарыстоувалi су­
часныя метады даследавання. 

1. Клiнiчнае даследаванне праводзiлi у момант працякання энзаатыi 
хваробы, а таксама у перыяд аздараулення пагалоуя ад захворвання. 
За 1959-1992 гг. у 205 гасладарках абследавалi 429 172 жывёлiны. Так, 
у ка.1гасе «За радзiму:. Вiцебскай вобл~сцi выяni.1i хворых 10,1 %. у 
саугасе «С.1онiмскi:. Г родзенекай вобласцi - 19,1, у калгасе сШлях ка­
мунiзму:. Мiнскай вобласцi- 20,5, на эксперыментальнай базе (э/б) 
«Косава:. Брэсцкаii вобласцi- 30, э/б «Дашкаука:. Магiлёускай воб­
.'lасцi- 48,7 i э/б «Доуск:. Гоме.1ьскай вобласцi- 72,2% хворых жы­
вёлiн. 

Груnы жывёлiн з 10-15 свiнсй кожная былi сфармiраваны па лрын­
цыnу ана;Iагау з улiкам узросту, жывой масы i nаходжання. Кармленве 
i утрыманне пагалоуя былi аднолькавымi i ажьщцяулялiся у адnавед­
насцi з афiцыйнай методыкай кантрольнага адкорму свiней, зацверджа­
най МСГ СССР. За жывё.'liнамi nраводзiлi назiраннi 3 вымярэннем тэм­
лературы. 

Кроу у свiней бралi з вушной або nадхвастовай вен ранiцай да карм­
лення. Даследавалi кроу нованароджаных ларасит ва узросце 10 сут, 
20, 30, 45, 60, 180 сут, свiнаматак ха.'!астых i nаросных nершай-другой 
nаловы, nадсосных, а таксама кныроу. 

2. Гематалагiчны аналiз крывi nаказвау колькасць гемаглабiну, 
эрытрацытау, лейкацытарнай формулы, РАЭ, а таксама глюкозы, кето­
навых целау, мiнеральнага абмену, вiтамiну А (4]. 

3. Пры бiяхiмiчным аналiзе рэфрактаметрычна i электрафарэтычна 
выяулялi у сываратцы канцэнтрацыю агульнага бялку i яго фрак­
цый [5). 

Аналiзы nраводзiлi у рэсnублiканскай, абласных i раённых ветэры· 
нарных лабараторыях. На ладставе атрыманых даных па кожнай rpyne 
жывёлiн выводзiлiся сярэднiя nаказчыкi. У ходзе эксnерыментау nра­
ведзена 429 172 кл i нiчных, 17 894 rематалагiчных, 87 227 бiяхiмiчных, 
1299 патолага-анатамiчных даследаванняу, а тэксама бактэрыялагiч· 
ныя i riсталагiчныя. Атрыманыя даныя аnрацаваны статыстычна. 

Вынiкi. Гематалаriчныя i бiяхiмiчныя nака3чыкi крывi свiней nрыве­
дзены у табл. 1. Гемаrлабiн C34H320 4N. у нованароджаных парасит пра­
вяраемых матак быу знiжан ы, пры гэтым асаблiва nрыкметна nачына­
ЮLIЫ з 30-дзённаrа узросту, калi у асобных жывёлiн колькасць яrо у 
nараунаннi 3 nарасятамi асноуных свiнаматак знiжалася да 4,7 г% 
(Р<0,01). Ро3нiца у сярэднiм na групе склала 5,1-7,2 r% na Салi. 

Паказчык эрытрацытау nарасит nравяраемых матак, як правiла, быу 
нiжэйшы. Аднак гэтае знiжэнне у залежнасцi ад узросту i стадыi за­
хворвання у розных жывёлiн выражана неаднодькава. Максiмальнае 
знiжэнне коJJькасцi эрытрацытау у nарасит ад3начана на трэцiм меся· 
цы, калi рознiца nамiж nравяраемымi i асноунымi свiнаматкамi склала 
5,9-6,5 MЛII (P<O,OO I). . 

Скорасць асядання эрытрацытау у nарасят nравяраемых свiнаматак 
амаль за1iсёды была nавышана у лараунаннi 3 nарасятамi асноунымi. 
Аднак гэтае лавышэнне мела свае асаб.'liвасцi у 3алежнасцi ад цяж­
касцi хваробы i узросту жывёлiн. З першых дзён захворвання выяулсна 
нязначнае nавышэнне скорасцi асядання эрытрацытау, а на друriм ме­
сяцы яно рэзка павышалася- на 8,50 мм/гадз у nараунаннi 3 асноу· 
нымi свiнаматкамi- 7,40 мм/гадз. 

Колькасць лейкацытау. У нованароджаных nарасит nравяраемых 
свiнаматак у месячным узросце адзначана nавелitiэнне лейкацытау­
'1,4 тыс/мм3 . 

Лейкацытарная формула. У nарасит nравяраемых свiнаматак у мо-
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мант працякання захворвання базафi.1ьных к.1етак адносна больш у 
маладым узрооце- на 13%; з узростам ix ко.~ькасць змяншалася. 
Колькасць эазiнафiлау у шасцiмесячным узросцс свiней павялiчвалася 
да О 5% у кантрольных i да 0,1% у паддоследных жывёлiн. 3 узростам 
коль'касць ix змяншалася, аде без пэунай заканамернасцi. Паказчыкi 
лейкацытарнай формулы пацвярджаюць вялiкую колькасць у крывi nа­
расят юных i палачкаядзерных, г. зн. найбольш маладых форм нейтра­
фiлау, што nаказвае на высокую рэактыуную здольнасць рэтыкула-эн­
датэлiяльнай сiстэмы (РЭС). 

Колькасць сегментаядзерных формау у nарасят на лрацягу усяго 
доеледу знаходзi.1ася у межах 38,1-47,4, а "liмфацытау-49,2-58,5%. 
3аканамерных змяненняу у колькасцi манацытау (0,16-0,8%) не уста­
ноулена. Павелiчэнне колькасцi юных, палачкиядзерных i лiмфацытау 
у nарасят nравяраемых свiнаматак сведчыла аб гinеррэгенератыуным 
зруху Ядра нейтрафiлау улева. 

Такiм чынам, знiжэнне nрацэнта гемаглабiну, колькасцi эрытрацы­
тау, паве.1iчэнне лейкацытау i зрух лейкацытарнай форму.1ы cyna.1i з 
развiццём дэструкты)•ных i гнонна-некратычных працэсау у носавай 
поласцi маладых жывёлiн ад правяраемых свiнаматак. 

У арrанiзме жывёлiн алель г выклiкау nаталагiчныя nрацэсы, па­
рушэнне абменных лрацэсау, аказвау уплыу на колькасньiя i марфала­
гiчныя змяненнi саставу формеt!ных элементау крывi лравяраемых свi­
наматак. Характэрным лаказ•1ыкам iнтэнсiунасцi абмену рэчывау у 
арrанiзме жывёлiн з'яуляецца сnажыванне кiслароду лры даламозе rе­
маrлабiну, якi nрагна nаглынае кiсларод, калi яго парцыя.1ьны цiск 
нiзкi. 3мяненне nаказчыкау крывi сведчыла аб знiжэннi у свiней акiс­
ляльных працэсау. 

3нiжэнне колькаси.i эрытрацытау лры лараунальна нiзкiм узроунi 
гемаrлабiну, а таксама лавелiчэнне лiку лейкацытау, эазiнафiлау, лей­
кацытау i маладых форм нейтрафiлау лаказвае на камленсатарны ха­
рактар рэакцыi з боку касцявога мозгу (РЭС) i на добрую суnрацiу­
ляльнасць арrанiзма у парасят nравяраемых матак. 

БiяхiАtiчн.ыя паказчыкi. Ко.1ькасць агульнага бялку у сываратцы 
крывi ларасят лравяраемых свiнаматак складала 5,49-6,11, а у асноу­
ных знiжалася да 5,16-5,54 г% (P<O,Ol). 3мяненне колькасцi агуль­
нага бялку сывараткi у парасят асноуных свiнаматак лрыводзiла да 
ларушэння суадносiн бялковых фракцый. 

Альбумiнавая фракцыя сывараткi крывi у норме была 30,2-30,7 r%, 
у ларасят асноуных свiнаматак яна знiзi.1ася да 27,2-30,0 г % . 3 rла­
булiнавых фракцый значна змяня.1ася колькасць ~-глабулiнау, якiх у 
лравяраемых свiнаматак было 25,6-27,8, у асноуных- 25,5-26,8%. 

У рэцэсiуных падсвiнкау лавялiчвалася колькасць бялку i у-глабу­
лiнау. Лiк а- i ~-глабулiнау нязначна змяняуся. Разам з тым лавелi­
чэнне а- i у-глабулiнау лры знiжэннi агульнага бялку за кошт альбумi­
нау мы разглядаем як кампенсатарную рэакцыю РЭС лры аднауленнi 
калоiдна-асматычнага цiску. Г лабулiнавая фракцыя сывараткi крывi 
у свiней была nавя.'liчана i nадзялялася на а1 - i а2-глабулiны. Апошняя 
адзначалася у rr генатылау на працягу 2-9 мес. Павышэнне у крывi 
канцэнтрацыi у-глабулiнау адлюстроувала стан рэактыунасцi i сведчы­
ла аб ахоуных рэакцыях ,арганiзма, асаблiва асноуных свiнаматак. Вя­
дучая роля у падтрыманнi колькасцi бялкоу на nэуным узроунi нале: 
жала печанi, якая, як вядома, у рэцэсiуных rr i гетэразirотных Rr гена­
тыпзу пашкоджваецца, асаблiва у ларасят правяраемых свiнаматак. 

Аднак на дынамiку змянення агульнага бя.'lку i яго фракцый вельмi 
уnлывалi узрост жывёлiны i стадыя захворвання. Так, у шасцiмесячных 
свiней менш- 7,11 г% (Р<О,О5) агульнага бялку i яго фракцый было у 
жывёлiн rr у nараунаннi з Rr i RR. Свiннi Rr займалi прамежкавае ста­
новiшча, а таксама пераузрJХОдзiлi па rэтым паказчыку жывёлiн гг, за 
выключэннем ладсвiнкау RR. 
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У свiней RR адзначана найбольшая колькасць альбумiнау: у адно­
сiнах да жывёлiн rr перавышэнне складала 15,2 (Р<О,О5), у адносiнах 
да Rr- 10,3. Аналагiчная залежнасць устаноулена у свiней RR, якiя 
пераузыходзiлi па гэтым паказчыку Rr на 13,5%. 

Колькасць глабулiнау з узростам павышалася. У rенатыпау RR най­
большая яна была у здаровых жывёлiн, самая нiзкая- у rr (Р<0,05). 
' Парушэнне бялковаrа абмену звязана таксама i са змяненнем мiне­
ральнаrа абмену, у прыватнасцi фосфарнага, nаколькi у пачатковай 
стадыi захворвання развiваецца rinафасфарэмiя i парушаюцца адно-
сiны кальцыю да фосфару. 1 

· 

Такiм чынам, характар змянення агульнаrа бялку i яго фракцый у 
правяраемых свiнаматак некалькi адрознiвауся ад асноуных. У пачатку 
захворвання • глыбiня гэтых змяненняу прыводзiла да раздражнення 
РЭС, што з'яулялася прычынай некаторага павышэння агульнага бял­
ку сывараткi крывi за кошт глабулiнавых фракцый. У рэiJ.эсiуных rr i 
гетэразiготных RR генатыпау парушэннi функцыi печанi, узмоцнены . а б­
мен бялкоу: павышаная пранiкальнасць сценак сасудау i недастатко­
васць паступлення у арганiзм пратэiну прыводзiлi да развiцця гinanpa-. 
тэiнемii i дыспратэiнемii. 

Глюкоза крывi. Адныt з важнейшых вугляводау у крывi з'яуляецца 
глюкоза С6Н1206, якая лягчэй за iншыя рэчывы уцягваецца у абмен рэ­
чывау i хутчэй разбураецца да канечных прадуктау- вуглякiслага газу 
i вады, вызваляючы nры rэтым энергiю, неабходную для ажьщцяу­
лення жыццёвых функцый. Колькаснае змяненне глюкозы у крывi з'яу­
ляецца вынiкам nарушэння рэrулятарных механiзмау, асаблiва гарма­
нальных [6]. Глюкоза у дамiнантных RR генатыпау на праuягу доеледу 

· хiсталася ад 4, 1 да 5,2 ммоль/л. У рэцэсiуных rr свiней было адзначана 
павелiчэнне яе да 8,35 ммоль/л. / 

· Пры АР гiперrлiкемiя залежала ад узмоцненаrа распа.ду глiкагену 
у печанi i часткова глюканеаrенезу. На адзначанай стадыi хваробы гэ­
таму садзейнiчала павелiчэнне масы i функцыi наднырачнiкау. У далей­
шым у rr парасят глюкоза змяншалася. Гэтае змяншэнне дасяrала 
3,2 ммоль/л (Р<0,01). Канцэнтрацыя глюкозы у крывi залежала не 
толькi ад стану nечанi, але i ад залоз унутранай сакрэцы! (падстраунi­
кавай, шчытападобнай, наднырачнiкау i iнш.), якiя пры хваробе па-· 
шкоджваюцца. Акрамя-. таго, змяншэнне глюкозы крывi у rr жывёлiн 
залежала ад недастатковасцi nрадукцыi элемента'; чырвонай крывi i 
наяунасцi маладых маладыферэнцыраваных формау ~летак крывi, якiя 
валодаюць п~вьiшанай здольнасцю утылiзаваць глюкозу, · i ад riлaкcii, 
якая з'яулялася прычынай гiпаглiкемiй. 

Кетон.авыя целы СН3СОСН3. Павышаная ix колькасць назiралася 
пры такiм стане, калi арганiзм . не можа атрымлjваць або выкарыстоу­
ваць у дастатковай колькасцi вугляводы i вымушаны утылiзаваць вялi-
кую колькасць лiпiдау. , 

У вынiку праведзеных даследаванняу устанавiлi, што колькасць ке­
тонавых цел у асноуных свiнаматак знаходзiлася у межах 6,1 О мг»/о, а у 
лравяраемых узровень ix у крывi заставауся 6,26 мг% . Адзначана, што 
колькасць кетонавых цел у крывi свiней з захворваннем змянялася. 
Пры лералiку кетонавых цел на 1 кг жывой масы колькасць ix у крывi 
з захворваннем павялiчвалася. Гэта сведчыла аб змяненнi акiсляльных 
працэсау у арганiзме жывёлiн з захворваннем. Выяулена парушЭнне 
вугляводна-тлушчавага абмену. 

Пры з'яуленнi rr генатьшау павышалася неабходнасць у э'нергетыч­
ных рэчывах, што выклiкала раздражненне наднырачнiкау i узмацнен­
не працэсау глiкаrенолiзу. Збядненне лечанi rлiкаrенам прыводзiла да 
узмоцненаrа выкарыстання лiпiдау, а нялоунае акiсленне алошнiх па­
вялiчвала утварэнне кетонавых цел. ~-Оксiмасляная i ацэтавоцатная 
кiс.'lоты выдзяляюцца з мачой у выrлядзе натрыевых солей. 3 прычыны 
страты катыёнау, асаблiва натрыю, у плазме крывi у вадкасцях apra-
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Т а б .1 i ц а 1. Гематалаrlчныя 1 бlяхiмiчныя пакаэчыкl крыаl саlнеА . 

Узрост. сут 

НоЬанароджаныя 
10 
20 
30 
45 
60 

180 
Свiнаматкi: 
правяраемыя 

асноуныя 
паросныя 1 
паросныя 2 
падсосныя 

кныры 

Уэрост, сут 

нов анароджаныя 
10 
20 
30 
45 
60 

180 
аматкi: Свiн 

пр 

ас 

па 

па 

па 

авяраемыя 

ноу+~ыя 
росныя 1 
росныя 2 
дсосныя 

ы ы кн р 

1 
r б/ ...,, 1 Эрытрацыты., Ле/tкацыты, 1 Аrу.пьны 

ewar.na ''· ' -. млн . тыс. бмок. ~~ 

3,5±0,09 3,2±0.03 5,0±0,29 5,16±0,14 2,6±0,09 
3.9±0, \0 4.3±0,04 5,4±0,30 5,49±0,15 3,2±0,2 
4,3±0,11 4,4±0.05 6,1±0,30 5,54±0,16 3,6±0,09 
4,7±0,13 4.2±0.04 7,4±0,31 6,11±0,17 4,0±0,12 
4,8±0. 15 4,3±0.04 7 ,5±0,32 6,37±0,18 4,1±0,2 
5.1±0. 16 5,9±0,06 7,8±0,35 6,33±0,13 5,2±0,2 
6.2±0. 19 6,5±0. 17 9,7±0,78 7,11±0,27 5,2±0,5 

6,0±0.18 7,7±0,18 7. 7±0,36 7, 78±0,29 5.4±0,5 
6, 7±0 .20 8.2±0,19 11,0±0,37 8,21±0, 19 6,45±0,30 

по.1. 6,5±0,18 7,5±0,18 8,9±0,37 6,84±0,13 5,63±0,40 
пол. 6,6±0,20 5,7±0,33 11,2±0,35 6,9±0,14 5,90±0,63 

7,2±0,18 7,8±0.18 14,3±0,35 6,95±0,08 6,48±0,59 
5,3±0.16 6,5±0.17 8,6±0,38 8, 72±0,13 8,35±0,84 

l(еtонавыя 
целы, мr% 

1 
0 1 Heapratll'lны 1 PJ3ep~вaR 1 Вiтам/к А, 

l(альцыА, мr% фосфар, мr% тчолачиасць, мr% ммоль/л 

- 7,3±0,2 3,2±0,16 - -- 8,2±0,4 3,~±0,17 - -
- 8,3±0,5 3, ±0,21 - -

5,10±0,20 8,4±0,6 3,8±0,25 200,0±7,5 -
5,30±0,23 9,1±0, 7 5,3±0,64 260,0±7.9 -
5,33±0,20 \0,0±0,8 5,7±0,41 346,0± 13,0 -
5,50±0,31 10,24±0,3 6,1±0,69 418,3±16,7 -
6,26±0, \0 9,27±0,13 6,6±0,35 378,0±24.0 10,0±0,1 
6,10±0,1 11,46±0,26 8,6±0,42 472,0±5.8 20,0±0,2 
6,31±0,26 10,52±0,4 6,18±0,35 416,0±23,0 10,0::1:0,1 
6, 71±0,10 10,60±0,23 5,8±0,64 373,0±71,0 20,0±0,2 
5,9±o.IO 11,04±0,19 6,8±0,37 410,0±14,9 20,0±0,2 

7. 54::!:0. 25 12,26±0,95 7,6±0,8 427,0±9, 7 ел яды 

нiзма nры працяглай кетанемii буферная здольнасць акаэваецuа иеда· 
статковай i з'яуляецца ацыдоз. 

•Мiн.еральн.ы абАtен.. Колькасць кальцыю- атамная маса 40,08 у СЫ· 
варатцы крывi на усiм працягу даследаванняу мела nэуную накiрава· 
насць. У nарасят правяраемых свiнаматак гэтага элемента было нязнач­
на менш, чым у асноуных свiнаматак. Найбольшая рознiца у колькасцi 
кальцыю у сываратцы nрыnадала на двухмесячны узрост, калi у nара­
сят nравяраемых свiнаматак я го было 10,0 м г%. Паколькi каля 50% 
агульнага кальцыю сывараткi крывi звязана з бялкамi, асаблiва альбу· 
мiнамi, то яго змяншэнне у nаддоследных парасят адбывалася у вынiку 
змяншэння альбумiнау nачынаючы з 30-45-дзённага узросту ад змян­
шэння агульна га бялку (6,11 r%), што nраяулялася больш характэр· 
ным знiжэннем кальцыю (8,4 м г%) у сываратцы крывi. Развiццё гinа­
кальцэмii пры АР можна растлумачыць ацыдатычным станам, npъi якiм 
узмацнялася выдзяленне кальцыю з мачой. 

Неарганiчны фосфар - атамная маса 30,98- у сываратцы крывi 
як у больш раннiм, так i у старэйшым узросце знiжауся i складау у 
RR 5,7, у rr 5,3 мг%, r. зн. у nарасят nравяраемых свiнаматак сыварат­
ка крывi значка бяднейшая фосфарам. Акрамя змянення кальцыю i 
фосфару, у сываратцы крывi rr жывёлiн nарушаны ix суадносiны. Каэ· 
фiцыент Са/Р у rr парасят нiжэйшы, чым у RR. 

Накiраванасць змянення колькасцi кальцыю i фосфару i ix суадно· 
сiн у сываратцы крывi у rr сиiней выклiкала rinафасфарэмiю i радзей 
rinакальцэмiю nры ix nарушэннi. Гэтыя даныя nаказваюuь, што у nрацэ­
сс абмену электра.'!iтау, у тым ·JJiкy кальцыю i фосфару, вя.'!iкае значэннс 
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мае не так канцэнтрацыя таго цi iншаrа электралiту, як ix суадносiны 
памiж сабой. 

Шчол~чны рэзсрв крывi )' ларасят выз н ачалi з мссячна га узросту. Вы­
значаны прыкметныя змяненнi у шчо.1ачным рэзерве крывi у сувязi з 
узростам. Назiралiся хiстаннi ад 200 мr% у 30-дзённым узросце да 
418,3 мг% у шасцiмесячным узросце. Праверка атрыманых даных ста­
тыстычным метадам лаказала, што у rr жывёлiн рэзка знiжана рэзер­
вовая шчолачнасць з прычыны парушэння кiслотн а-шчолачнай рауна­
вагi у бок ацыдозу. 

Колькасць вiтамiну А- С2оНзоО, малекулярная маса М 286,46. Вi­
тамiн А утвараецца у печанi з карацiну у вынiку своеасаблiва праця­
каючага у сярэдзiне алiяратычнага паицуга акiслсння з разрывам двай­
ной сувязi i утварэннем riдраксiльных rpyn. Па некаторых гасладарках 
удалося абследаваць печань i сываратку крывi. У сярэдняй пробе у п а ­
расят правяраемых свiнаматак колькасць вiтамiну А склала 10,0, у 
nарасят асноуных матак- 20,0 ммоль/л. 

Такiм чынам, nры паунацэнным кармленнi i правiльным утрыманнi 
nравяраемых свiнаматак алель г аказвау ул.1ыу акiсляльна-аднау­
ленчыя працэсы у арrанiзме жывёлiн, аб чым сведчаць даследаваннi 
колькасцi гемаглабiну, эрытрацьrтау, лейкацытау, РАЭ. Ен адмоуна 
уллывау на колькасць бялку i яго фракцый, на некаторыя паказчыкi 
вугляводна-тлушчавага абмену (глюкозу, кетонавыя целы), а таксама 
на абмен мiнеральных рэчывау (кальцый, фосфар), шчолачны рэзерв 
i копькасць вiтамiну А. 

У ларасят асноуных свiнаматак адзначапi уласцiвую свiнням на­
ступную заканамернасць у развiцui арrанiзма: з узростам у жывёлiн 
павяпiчвалася копькасць rемаглабiну i эрытрацытау, не змяняуся лiк 
лейкацытау, РАЭ была у норме. А.:~,бывалася лавелiчэнне агульнага 
бяпку i яго фракцый. Акiсляльныя лрацэсы найбольw якасна лрацякапi 
у арганiзме больш даросJIЫХ жывёлiн (глюкоза крывi, кетонавwя целы, 
вiтамiн А). 

У сувязi з гэтым для фармiравання статку свiней было рэкаменда­
вана выкарыстоуваць рамонтны маладняк ад асноуных свiнаматак трох-, 
чатырохrадовага узросту. Гэта садзейнiчапа аздарауленню свiней ад 
АР, лалялшэнню паказчыкау галiны у гаспадарках. На працягу шмат­
гадавай працы атрымалi 20 пакаленняу жывёлiн. У гэты перыяд для 
лараунання працягвалi аналiзаваць кроу. 

Атрыманыя вынiкi ,далi ладставу сцвярджаць, што у здаровых свiней 
за увесь перыяд развiцця адзнача.ТJiся пэуныя зрухi у паказчыках крьr-

Год 

1975 
\976 
1977 
1978 
1979 
1980 
1981 
1982 
1983 
1984 
1985 
1986 
1987 
1988 
1989 
1990 
1991 

Т il 6 л i ц а 2. Бiяхlмiчныя nаказчыкi крывi свiней 

1 Колькасць/ Гемаrлn · 1 Агульны 1 Глюкоза. nроб бlн, r•tq бsмок, r% мr% 

1465 24,7 - 2,3 1- -
2416 4,8+ 2,2+ -
2315 2.4+ 3,1+ 3 ,8-j-> 
4195 1 ,3 -f- 6,6+ 3,7+ 
4307 20,3- 6,1- -
6322 0 ,6+ 4,7+ 1 ,0-j 
7267 18,6- 6.1+ 17,9-1 
6880 33,7- 4,2+ 17,4-
6238 8,8- 5.3 + 0,3+ 
9707 6,0 - 3,8 t . 14,6-
7108 13,2- 2, l.;. 15,9-
6896 13,2- 2.7+ 12,8-
8208 16,7- 1,8+ 7,1 -
8016 16,4- 6,4- 23,2-
7817 13,9- 6,1 - 20,5-
7605 16,2- 6.5- 18,3-
6991 19,9- 9,3- 25,2-

Кальцыn.l Неарrа~<lчны 1 Рээереов 
мr% фосфар мr% шчолачнас• 0 

• 
0 мr% 

а я 

·~. 

30,0+ 15.6+ 16,9-
4,8+ 8.9+ 4,6+ 
3,9+ 5,0+ 2,1 + 
2,6+ 8.1 + 4,4-j-

18,5- 9,6- 0,3-
2,8+ 4,3- О.7т 
1,9+ 9,6+ 0,3-1-
6.5+ 16,2+ 8.6-
0.4+ 14,1+ 0.1 + 
0,6+ 1,1+ 5,8+ 
0,2+ 5.9+ 5,2-
0,2+ 13,0-1 3.6-
0,4-f 9,1-t 3,8-

12,8- 6,3 + 4,2-
14,0- 8,5- 5,8-
13,9- 9,8- 7,5-
15,4- 9,6- 9.5-
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вi. Так, у табл. 2 са знакам + за 1980-1987 гг. прыведз;ны паvказчыкi, 
вышэйшыя за норму. Вядома, што маладняк знаходзщца у цеснай 
узаемасувязi з мацярынскiм арганiзмам, а ён аказвауся устойлiвым да 
алелю r. Магчыма таму канцэнтрацыя паказчыкау крывi у тканках 
жывёлiн на усiм працягу эмбрыягенезу заставалася амаль пастаяннай. 
Знак- указвае на тое, што паказчыкi даследаваных проб былi нiжэй­
шыя за норму. У апошнiя гады найбольшае знiжэнне ·памянёных вышэй 
паказчыкау адзначалi у другiм перыядзе зiмова-стойлавага утрымання. 
Непаунацэннасць i незбалансаванасць рацыёнау, кармы з нiзкай коль­
касцю карацiну i выеокай маслянай кiслаты адбiлiся на паказчыках 
крывi, знiжэннi прадукцыйнасцi, змяненнi гомеастазу. Праведзеныя 
патолаrа-анатамiчныя i гiсталагiчныя даследаваннi груп жывёлiн па­
казалi, што уздзеяння aлeJliO г на тканкi i органы не адзначана. 

Пры аздарауленнi свiней памiж 1975 i 1982 гг. у арганiзме жывёлiн 
адбывалася iнтэнсiунае выбiральнае назапашванне мiнеральных рэчы­
вау, якiя выкарыстоуваюць клеткi тканак як для росту плода, так i для 
сiнтэзу бялкоу, у прыватнасцi гемаглабiну, вiтамiнау, ферментау i iн­
шых бiялагiчных актыуных рэчывау [7] . 

Вывады 

l. Даныя нашых даследаванняу сведчаць, што парасяты правяра­
~мых свiнаматак мелi вялiкую зменлiвасць паказчыкау кры13i. Гэта пра~ 
яулялася канкрэтным выражэннем бiялагiчнай заканамернасцi i заклю­
чалася у тым, што малады арганiзм з'яуляецца больш адчувальным, 
г. зн. схiльны да уздзеяння рэцэсiунаrа алелю r. 

2. Гетэразiготныя свiннi па абменных працэсах займалi прамежка­
вае становiшча. Яны пераузыходзiлi паказчыкi крывi рэцэсiуных свi­
ней, за выключэннем падсвiнкау дамiнантных. 

3. Паказчыкi крывi дамiнантных, г. зн. асноуных, свiнаматак i кны­
роу адхiленняу ад нормы не мелi. У гэтых жывёлiн акiсляльныя пра­
цэсы працякалi найбольш поуна. Павелiчэнне колькасцi форменных 
элементау у крывi у межах нормы з'яулялася у большасцi выпадкау 
выражэннем выеокай iнтэнсiунасцi росту парасят, добрага стану ix зда­
роуя, жьщцяздольнасцi i выеокай iнтэнсiунасцi ycix працэсау, якiя ад­
бываюцца у арганiзме жывёлiн. 

4. Вывучэнне паказчыкау крывi у свiней пры аздарауленнi ix ад АР 
на элiмiнацыю алелю ,. дазвоJiiла уп.IJываць на атрыманне жывёлiн, 
устойлiвых да гэтай. хваробы. 

Summary 

Under full-bodied feeding •and correct maintenance of pigs of checked SO\VS, the 
recessive allele г influenced the oxidizing-recovery processes in the organism of aniшals, ". 
\vhat is seen from the research data on haemoglobuline, elytгocytes and leicotites con· 
te11ts. lt influenced 11egatively the protein шetabolism and its fractio11s and some indices 
of carbohydrate-fat metabolism, mineral substances metabolisш, alkali reserye and the 
aшount of vitamin А. The main 3-4 instars sows and their yound animals turned out 
to Ье resistant to allele r influence. They were recommended for pig flocks formation. 
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