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Of the many pathological processes in the liver of dogs and cats, the processes of inflammatory and dystrophic nature 
prevail, that is, hepatitis of different etiology 

(in dogs with 18% and cats 22.9%), hepatopathology (7.2% and 13.5% respectively), lipids (3.9% and 11.0%), passive 
overcrowding (9.1 % and 10.7%), necrosis (8.1% and 9.9%), cirrhosis is not the highest percentage (2.3%), but this patholo-
gy is very dangerous. In most cases, the cirrhosis itself was a direct or indirect cause of death of animals and, according to 
specialists, mortality from cirrhosis of the liver has a steady tendency to increase. This, above all, is due to the fact that this is 
an irreversible diffuse process. 

Malignant liver tumors (primary and metastatic) in dogs and cats have a high percentage (13.9% and 12.8%). In this re-
gard, it is necessary to investigate the etiological factors that cause the development of malignant tumors. 

Major etiological factors: infection and invasion (viruses, bacteria, protozoonoses); tumors (lymphosarcoma, adenoma, 
adenocarcinoma); inflammatory processes (acute pancreatitis, acute colitis, acute hepatitis); overload of the liver (lipids); 
damage to the bile duct cholangitis, blockage of the bile ducts) and others. The leading role in etiology belongs to chronic 
liver disease associated with the virus of infectious hepatitis carnivores, with feeding animals harmful to liver parenchyma, 
with the introduction into the body of hepatotoxic poisons. 

Clinical symptoms of liver disease are manifestations of disturbances in the digestive system (acute vomiting, diarrhea, 
nausea, sometimes hemorrhage, appetite disturbances, chronic course – anorexia, in addition, in dogs there is a complete or 
partial absence of feces, cachexia). ; nervous system (acute and chronic course – general weakness, coma, general state disor-
der, blindness, convulsions, tremor, circular motion); system of urination (chronic course – polyuria, polydipsia, urolithiasis); 
disturbance of homeostasis (portal hypertension, jaundice, ascites). 

All liver function impairments are accompanied by changes in blood and blood biochemical parameters, as the liver is 
involved in maintaining homeostasis.   

Hematologic indices of diseased animals testify to the development of anemia, which is confirmed by a decrease in the 
content of hemoglobin and erythrocytes per unit volume of blood. About the development of inflammatory processes in the 
body, shows leukocytosis. The activity of AST, ALT is quite high in hepatocytes, so even a minor damage to them causes an 
increase in the activity of these enzymes in the blood (in the acute course of hepatitis, the activity of AST rises 5-10 times, 
with the chronic – in 1,5-3 times). In addition to hyperfermentemia, in the cytolysis syndrome there is an increase in the con-
centration of conjugated bilirubin in serum. In animals, the syndrome of functional liver failure, cytolysis and cholestasis 
developed. The cause of cholestasis is dystrophic processes in the liver, since the activity of AST and ALT is quite large. 

Еchography (Ultrasound) is an effective method for diagnosing liver diseases. When carrying out echography in all ani-
mals, we observed heterogeneity of the liver structure, a significant increase in echogenicity, and in some animals and gall 
bladder, the presence of nodules, roundish formations, necrosis zones and hemorrhages in the liver tissue that are of a tumor 
nature. Echography data confirmed hematological and biochemical blood tests. 
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КЛИНИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ДИСБИОЗОВ  

ПРИ АБОМАЗОЭНТЕРИТЕ У ТЕЛЯТ 
 

На основании проведенных аналогий при различных нозологических единицах, имеющих единую профильную 
направленность, представляется возможным характеризовать дисбиоз стадийно, классифицировав его на 3 степени 
тяжести. Отмечено, что степень выраженности изменений количественно-качественного состава кишечной микро-
биоты определяет патогенетическую разницу в течении и продолжительности болезней в опытных группах. Сопос-
тавляя динамику клинического состояния животных и характеристик микробиоты, показана порочно-круговая взаи-
мосвязь между тяжестью болезни и дисбиозом, определены возможные критерии его клинической классификации. 

Ключевые слова: дисбиоз, классификация, телята, абомазоэнтерит, диспепсия  
 

Постановка проблемы, анализ основных исследований и публикаций. С момента открытия 
Левенгуком присутствия в организме человека и животных микроорганизмов прошло много вре-
мени. Научно доказано, что микробиота является не только самым древнейшим и приспособлен-
ным к жизни обитателем Земли, но и находится в сложных ассоциативных взаимодействиях с мак-
роорганизмом. Еще Уголевым А.М. (1964) отмечался большой вклад симбионтного (микробного) 
типа пищеварения в деградацию нутриентов пищи [1]. Большинство авторов единодушны в мнении 
о том, что взаимодействие между организмом человека и его микрофлорой может быть положите-
льным и негативным, характеризующимся агрессией аутофлоры против организма-хозяина [2–4]. В 
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здоровом организме симбиоз между макроорганизмом и дружественной с ним микробиотой  реали-
зуется по принципу комменсализма. Посредством этого реализуется динамическое равновесие в 
экосистеме «макроорганизм-микробиота-окружающая среда», определяемое в литературе как «эу-
биоз» [5]. Дисгармония в целостной и устойчивой кишечной экосистеме трактуется как дисбакте-
риоз [2–6]. В последние годы в медицинских трудах по микробиотике используется более коррект-
ный термин «дисбиоз». Под ним  понимается патологический процесс, обусловленный нарушением 
количественного и качественного состава компонентов микробиоценоза [6, 7]. Анализируя источ-
ники научной ветеринарной литературы, следует отметить достаточно узкое понимание исследова-
телями значения дисбиоза и его патологических следствий, преимущественно в причинно-
следственной взаимосвязи с расстройствами процессов пищеварения [1, 5, 8]. Согласно же данным 
журнала «Science» («Топ-10 научных достижений 2013») установлено значительное влияние кише-
чной микробиоты на функционирование всего организма человека, не исключая деятельности го-
ловного мозга. Данное открытие послужило основанием для формулирования концепции метабо-
лического дисбиоза, в соответствии с которой при подавляющем большинстве заболеваний внут-
ренних органов обнаруживается нарушение кишечного микробиоценоза [8]. В отечественных и 
зарубежных научных медицинских журналах опубликовано множество статей о роли дисбиоза в 
патогенезе функциональных заболеваний кишечника, сахарного диабета и ожирения, патологии 
сердечно-сосудистой и иммунной систем, головного мозга, печени и др. [8–12]. С целью детализа-
ции знаний о дисбиозе, преимущественно в медицине, был сделан ряд попыток его классификации. 
В основу систематизации знаний легли различные оценочные критерии нарушения кишечной мик-
роэкологии. По мнению большинства микробиологов, наиболее удачной является классификация, 
предложенная И.Б. Куваевой и К.С. Ладодо (1991), согласно которой нарушения эубиоза представ-
лены в зависимости от степени дисперсии микробного состава кишечника и ранжированы от 1 к 4 
уровню, характеризующих глубину выявленных изменений [2, 4].  Большинство исследователей 
единодушны в признании того факта, что особенности стратегии лечения  людей при болезнях, со-
провождающихся дисбиозом, независимо от его этиопатогенеза, в большой мере зависят от степени 
сдвига подвижного равновесия в кишечном нормобиозе. На наш взгляд, существующее медицинс-
кие классификации дисбиозов не могут экстраполироваться на животных, равно как и служить ба-
зой для планирования схем лечения, поскольку межвидовые количественно-качественные характе-
ристики микробиоты, равно как и факторная её чувствительность различны.  

Компилируя научное наследие в обсуждаемой области, результаты собственных наработок, 
а также многочисленные мнения практиков о неоднозначной терапевтической  эффективности 
биотических препаратов следует отметить, что отсутствие внятной клинической ветеринарной 
классификации дисбиозов не позволяет практикующим ветеринарным специалистам разраба-
тывать научно-обоснованные схемы борьбы с желудочно-кишечными болезнями у животных.    

В свете вышеизложенного, целью настоящего исследования явилась клиническое разделе-
ние дисбиозов у телят при незаразных желудочно-кишечных болезнях.   

Материал и методы исследований. Исследования проводились в условиях нескольких 
скотоводческих предприятий Беларуси, кафедры микробиологии и вирусологии, клинической 
диагностики УО «Витебская государственная академия ветеринарной медицины». Объектом 
исследования являлись телята, больные абомазоэнтеритом, в возрасте 1-1,5 месяца и телята до 
10-дневного возраста с диагнозом диспепсия, материалом – фекалии, предметом – количест-
венный и качественный состав кишечной микробиоты. 

Для реализации цели исследований в условиях хозяйств были сформированы по принципу 
условных аналогов 2 опытных и 1 контрольная группы телят при каждом заболевании (n=25). 
Схема лечения всех больных телят, в силу этиопатогенетического единообразия, заключалась в 
применении средств диетотерапии, регидратационной, антимикробной  и детоксикационной 
терапии. Телятам первой группы в качестве антимикробного средства, имеющего в своём сос-
таве пребиотик лактулозу, применялся «Офламикс», животным второй – «Офлостин» и «Биоф-
лор», препараты назначались согласно инструкций по их применению. Контролем служили 
здоровые сверстники.  

Для изучения симбионтного микробиоценоза кишечника проводился отбор фекалий, в ко-
торых, согласно [11] определялось количество лакто- и бифидобактерий, энтеробактерий, аэро-
бных и анаэробных бацилл, стрепто- и стафилококков, грибов. Выделенные чистые культуры 
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идентифицировали по морфологическим, тинкториальным, биохимическим, культуральным 
свойствам в соответствии с рекомендациями [11].  

Результаты исследований. Анализируя результаты копрологического исследования телят, 
больных абомазоэнтеритом и диспепсией, в начале эксперимента было отмечено значимое 
снижение представителей индигенной микрофлоры в среднем на 31%, а также рост условно-
патогенных микроорганизмов более чем на 50% (р≤0,05). Наряду с этим из фекалий больных 
телят были выделены патогенные штаммы, не относящиеся к симбионтной микрофлоре толс-
той кишки. Выделяемые стафилококки проявляли гемолитические свойства, увеличение попу-
ляции кишечных палочек происходило преимущественно за счет штаммов с низкой фермента-
тивной активностью. Анализируя полученную совокупность цифровых характеристик дисбиоза 
и выраженность клинических его признаков, мы полагаем, что в начале указанных болезней 
кишечный дисбиоз имеет 3 (тяжелую) степени выраженности (таблица 1). 

 
Таблица 1 – Клиническая классификация кишечного дисбиоза у телят 

Степень 
дисбиоза 

Результаты копрологического исследования Результаты клинического исследования 

1 
(лёгкая) 

Количество (lg КОЕ/г):  
лакто- и бифидофлоры ниже 7,57;  
стрепто- и стафилококков ниже 6,1; анаэробных бацилл 
ниже 8,2;  
эшерихий коли (лактозопозитивных) выше 7,24;  
дрожжеподобных грибов ниже 5,91;  отсутствие пато-
генных штаммов микроорганизмов. 

Полифекалия полужидких каловых масс, с 
незначительной примесью слизи, адекват-
ная реакция на внешние раздражители, не-
значительная болезненность печени и брю-
шной стенки, умеренное усиление периста-
льтики сычуга и тонкой кишки, умеренный 
аппетит и жажда, некоторое снижение элас-
тичности кожи  

2 
(средняя) 

Количество (lg КОЕ/г):  
бифидо- и лактофлоры до 8,64 и 8,15; 
стрепто- и стафилококков до 6,01 и 6,13;  
анаэробных бацилл до 8,45;  
эшерихий коли (лактозопозитивных) ниже  7,56;  
эшерихий коли (лактозонегативных) выше 9,45;  
дрожжеподобных грибов до 6,81;   
наличие патогенных штаммов микроорганизмов   

Наличие синдромов: диарейного, эксикоза, 
интоксикации и острого абдоминального. 
Может отмечаться сладковато-гнилостный 
запах из ротовой полости, анемичность 
слизистых оболочек, болезненная дефека-
ция с вынужденными позами и частыми 
позывами к испражнению 

3 
(тяжелая) 

Количество (lg КОЕ/г): 
бифидо- и лактобактерий до 7,15 и 6,96;  
стрепто- и стафилококков выше 7,89 и 8,35;  
эшерихий коли (лактозонегативных) до 11,71;  
дрожжеподобных грибов до 7,58;  
анаэробных бацилл до 10,02;  
наличие патогенных штаммов микроорганизмов 

Диарея, полифекалия, изменение физичес-
ких свойств и примеси в кале, вялость, ас-
тения, болезненность печени и брюшной 
стенки, усиление перистальтики сычуга и 
тонкой кишки, снижение аппетита, жажда, 
олигоурия, сухость слизистых оболочек, 
снижение тургора кожи, признаки тяжелого 
эксикоза 

 
Через сутки в группах телят, больных абомазоэнтеритом, были отмечены межгрупповые ра-

зличия в динамике представителей кишечного симбиоза. Так в первой группе уже на этом этапе 
был установлен интенсивный значимый (р≤0,05) рост бифидо- и лактофлоры в среднем на 35%, 
во второй до 8,64 и 8,15 lg КОЕ/г (против 10,12 и 9,32 lg КОЕ/г  в контроле), что составило ме-
жгрупповую разницу в 19%. В отношении условных патогенов и патогенных штаммов было 
установлено закономерное значимое (р≤0,05) снижение в обеих группах, детерминированное, 
по-видимому, разной чувствительностью микроорганизмов к антимикробным препаратам. Та-
ким образом, интенсивная пролиферация индигенов в первой группе при межгрупповом срав-
нении, даже при сходной динамике некоторых условных патогенов позволяет констатировать 
разную степень изменений в опытных группах. Следуя этой логике, в первой группе нами была 
классифицирована 1 (лёгкая), а во второй – 2 (средняя) степень дисбиоза (таблица 1).    

К пятым суткам эксперимента у большинства телят из первой группы, больных абомазоэн-
теритом и диспепсией отсутствовали клинические признаки расстройства пищеварения. Ре-
зультаты исследования фекалий молодняка при абомазоэнтерите демонстрируют значимое 
(р≤0,05) численное преобладание бифидо- и лактобактерий у телят первой группы как при сра-
внении с контролем, так и со второй группой на 1-2 порядка логарифма. Установлена статисти-
чески незначимая межгрупповая разница по уровню анаэробных бацилл, а по количеству стре-
птококков она составила 1 порядок десятичного логарифма, с превалированием у телят второй 
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группы. На основании анализа полученых результатов, у телят второй группы, учитывая клас-
сификационные критерии дисбиоза, на момент исследования была констатирована 1 степень 
дисбиоза, схожая по описанию с таковой в первой группе (таблица 1). 

На 7 сутки у телят второй группы отсутствовали клинические признаки болезней, значения 
исследуемых показателей балансировали в 7-10%-ном диапазоне незначимой разницы с соот-
ветствующими контролями (р≥0,05), патогенные штаммы микроорганизмов выявлены не были. 
Следует отметить, что нами была установлена схожая динамика показателей кишечной микро-
биоты и у телят, больных диспепсией. Отличия состояли в том, что степень гомеостазирования 
показателей была менее интенсивной, чем у молодняка с диагнозом абомазоэнтерит.  

В основу представленной классификации легли результаты наших экспериментов, в ходе 
которых были диагностированы 3 степени дисбиоза. Согласно медицинской литературе, интен-
сивная пролиферация условных патогенов на фоне снижения колонизационной резистентности 
толстой кишки может привести к транслокации условно-патогенной микрофлоры из кишечного 
биотопа во внутреннюю среду организма, что авторами научных трудов классифицируется как 
4 степень дисбиоза [7]. В ходе наших исследований подобных результатов получено не было. 
Вместе с тем, исключать подобную тенденцию нельзя и данный вопрос требует дополнитель-
ных исследований.  

Выводы. На основании проведенных аналогий при различных нозологических единицах, 
имеющих единую профильную направленность, представляется возможным характеризовать 
дисбиоз стадийно, классифицировав его на 3 степени тяжести. Степень выраженности измене-
ний количественно-качественного состава кишечной микробиоты определяет патогенетичес-
кую разницу в течении и продолжительности болезней в опытных группах.  
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Клінічні аспекти дисбіозів за абомазоентериту у телят 
Курдеко О.П., Ковальонок Ю.К. 
На основі проведених аналогій за різних нозологічних одиниць, які мають єдину профільну направленість, є 

можливим характеризувати дисбіоз стадійно, класифікуючи його на 3 ступені важкості. Із вище викладеного, слід 
відмітити, що ступінь вираження змін кількісно-якісного складу кишкової мікробіоти визначає патогенетичну різни-
цю в перебігу і тривлості хвороб  у дослідних групах. Співставляючи динаміку клінічного стану тварин і характерис-
тик мікробіоти показало хибно-круговий взаємозв’язок між важкістю хвороби і дисбіозом, визначені можливі крите-
рії його клінічної класифікації. 

Ключові слова: дисбіоз, класифікація, телята, абомазоентерит, диспепсія 
 
Clinical aspects of disbioosis at abomazoenterite in calves 
A.Kurdeko, Y.Kavalionak  
It has been scientifically proven that the microbiota is not only the most ancient and habitable inhabitant of the Earth, but also is 

in complex associative interactions with a macroorganism. Most authors are unanimous in the opinion that the interaction between 
the human body and its microflora can be positive and negative, characterized by the aggression of the autoflora against the host 
organism. In a healthy organism, the symbiosis between the macroorganism and the microbiotics friendly with it is realized on the 
principle of commensalism. Through this, a dynamic equilibrium is realized in the ecosystem "macroorganism-microbiota-
environment", defined in the literature as "eubiosis." Disharmony in a holistic and stable intestinal ecosystem is treated as a dysbac-
teriosis. In recent years, a more correct term "dysbiosis" is used in medical works on microbiotic. 

Analyzing the sources of scientific veterinary literature, we should note a rather narrow understanding by researchers of 
the significance of dysbiosis and its pathological consequences, mainly in the cause-and-effect relationship with digestive 
disorders. According to the same journal, "Science" has established a significant effect of the intestinal microbiota on the 
functioning of the entire human body, not excluding the activity of the brain. 

This discovery served as the basis for the formulation of the concept of metabolic dysbiosis, in accordance with which, 
with an overwhelming majority of diseases of internal organs, there is a violation of intestinal microbiocenosis. 

In order to detail knowledge of dysbiosis, a number of attempts were made to classify it. The basis for the systematiza-
tion of knowledge was laid down by various assessment criteria for the violation of intestinal microecology. 

In the opinion of most microbiologists, the most successful is the classification proposed by IB. Kuvaeva and K.S. 
Ladodo (1991), according to which violations of eubiosis are presented depending on the degree of dispersion of the microbi-
al composition of the intestine and are ranked from 1 to 4 level, characterizing the depth of the revealed changes. 

Most researchers are unanimous in recognizing the fact that the features of the strategy of treating people with diseases 
associated with dysbiosis, regardless of its etiopathogenesis, largely depend on the degree of shift of mobile equilibrium in 
intestinal normobiosis. 

In our opinion, the existing medical classifications of dysbiosis can not be extrapolated to animals, nor can it serve as a 
basis for scheduling treatment regimens, since the inter-specific quantitative and qualitative characteristics of the microbiota, 
as well as its factor sensitivity, are different. 

Compiling the scientific heritage in the field under discussion, the results of our own findings, as well as the numerous 
opinions of practitioners about the ambiguous therapeutic effectiveness of biotic drugs, it should be noted that the lack of a 
distinct clinical veterinary classification of dysbiosis does not allow practicing veterinarians to develop scientifically based 
schemes for controlling gastrointestinal diseases in animals. 

Analyzing the results of a coprological study of calves with abdominal enteritis and dyspepsia, at the beginning of the 
experiment, a significant decrease in the representatives of the indigenous microflora was observed on average by 31%, and 
the growth of opportunistic microorganisms by more than 50% (p≤0.05). Along with this, from the faeces of diseased calves, 
pathogenic strains were isolated, not related to the symbiontic microflora of the large intestine. The isolated staphylococci 
showed hemolytic properties, the increase in the coliform population was mainly due to strains with low enzymatic activity. 
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Analyzing the obtained set of digital characteristics of dysbiosis and the severity of its clinical signs, we believe that at the 
beginning of these diseases intestinal dysbiosis has 3 (severe) degree of severity. 

A day later, in groups of calves with abdominal enteritis, intergroup differences in the dynamics of representatives of in-
testinal symbiosis were noted. Thus, in the first group, already at this stage, an intensive significant (p≤0.05) growth of bifi-
do- and lactoflora was observed on average 35%, in the second to 8.64 and 8.15 lg CFU/g (vs. 10.12 and 9.32 lg CFU/g in the 
control), which was an intergroup difference of 19%. 

Regarding the conditional pathogens and pathogenic strains, a significant (p≤0.05) decrease in both groups was found, 
determined, apparently, by the different sensitivity of microorganisms to antimicrobial agents. Thus, the intensive prolifera-
tion of the indigens in the first group in the intergroup comparison, even with similar dynamics of some conditioned patho-
gens, allows us to state a different degree of changes in the experimental groups. Following this logic, in the first group we 
classified 1 (light), and in the second group – 2 (medium) degree of dysbiosis.  

By the fifth day of the experiment, the majority of calves from the first group, who had abdominal enteritis and dyspep-
sia, had no clinical signs of digestive disorders. The results of the study of feces of young animals with abdomazoenteritis 
show a significant (p≤0.05) numerical prevalence of bifido- and lactobacilli in calves of the first group, both in comparison 
with the control and with the second group by 1-2 orders of the logarithm. A statistically insignificant intergroup difference 
in the level of anaerobic bacilli was established, and by the number of streptococci it was 1 order of the decimal logarithm, 
with prevalence in the calves of the second group. Based on the analysis of the results obtained, in the calves of the second 
group, taking into account the classification criteria of dysbiosis, at the time of the study, 1 degree of dysbiosis was found, 
similar in description to that of the first group. 

On day 7, the calves of the second group had no clinical signs of disease, the values of the studied parameters were bal-
anced in the 7-10% range of insignificant difference with the corresponding controls (р≥0,05), pathogenic strains of microor-
ganisms were not revealed. It should be noted that we have established a similar dynamic of intestinal microbiota in calves 
with dyspepsia. The difference was that the degree of homeostasis of the indices was less intense than in young animals with 
a diagnosis of abomasoenteritis. 

The presented classification was based on the results of our experiments, during which 3 degrees of dysbiosis were diag-
nosed. According to the medical literature, intensive proliferation of conditioned pathogens against the background of a de-
crease in colonization resistance of the colon can lead to the translocation of opportunistic microflora from the intestinal bio-
tope into the internal environment of the organism, which is classified as the 4th degree of dysbiosis by the authors of scien-
tific works. In the course of our research, similar results were not obtained. However, exclude such a trend is impossible and 
this issue requires additional research. 

Thus, on the basis of the analogies performed for different nosological units having a single profile orientation, it is pos-
sible to characterize dysbiosis in the staging of its development, classifying it into 3 degrees of severity. The degree of mani-
festation of changes in the quantitative and qualitative composition of the intestinal microbiota, apparently, determines the 
pathogenetic difference in the course and duration of the diseases under discussion in the experimental groups.  

Key words: dysbiosis, classification, cattle, abomasoenteritis, dispepsia  
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CORRECTION OF ANEMIA SYNDROME IN SPORT HORSES  
 

У статті представлені принципи корекції анемічного синдрому в спортивних коней. Проведено аналіз результатів дос-
лідження гематологічних показників в спортивних коней. Показано, що у коней після фізичного навантаження розвиваєть-
ся анемія гемолітичного ґенезу,оскільки в крові зростає концентрація загального білірубіну та вміст феруму. 

Застосування спортивним коням під час фізичного навантаження препаратів метаболічної дії (Роборанте Калієр 
та Ронколейкін) сприяє  відновленню показників еритроцитопоезу (збільшеннч кількості еритроцитів, вмісту гемо-
глобіну, величини гематокриту), нормалізує постачання тканин оксисеном та усуває наслідки гіпоксії. 

Ключові слова: анемічний синдром, роборанте калієр, ронколейкін, спортивні коні. 
 

Carrying out a single screening of blood indices is used to compare the results with physiological 
norms, and the benefit of regular laboratory blood tests allows us to assess the response of horses to 
physical activity and training [1]. 

In horses, physical activity is accompanied by changes in hematological indices due to the devel-
opment of hypoxia, is an answer to the provision of tissues with oxygen, and is aimed at maintaining 
homeostasis of the organism [2, 3]. 
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