Лекция 5. Биохимический анализ крови животных
План лекции:

1. Биохимические анализаторы. Классификация анализаторов, принцип действия.

2. Клиническая оценка содержания белков в крови.
3. Клиническая оценка содержания углеводов в крови.
4. Клиническая оценка содержания ферментов в крови.
  4.1. Клиническое значение трансаминаз.

  4.2. Клиническое значение ферментов щелочная фосфатаза, амилаза, липаза.
5. Клиническая оценка низкомолекулярных азотистых веществ крови.
6. Клиническая оценка липидов крови (холестерин).
7. Клиническая оценка неорганических веществ крови.
1. Биохимические анализаторы. Классификация анализаторов, принцип действия.

Современная ветеринарная лабораторная диагностика невозможна без использования автоматических анализаторов крови, сыворотки или плазмы крови животных. Биохимический анализатор — незаменимый помощник в любой лаборатории, от точности его работы зависит достоверность результатов исследований.
Принцип работы лабораторного биохимического анализатора крови основан на воздействии химических, физических факторов, способных специфически реагировать с исходным веществом в образце. Реакция вызывает определенный сигнал, который записывается прибором.

Процесс биохимического исследования упрощенно можно представить как последовательность действий:
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В основе работы биохимических анализаторов лежит метод фотометрии.

Фотометрия — один из разделов оптики, который основан на количественном измерении энергетических характеристик поля излучения. Прибор для измерения фотометрических величин называют фотометром. Он одновременно может определять несколько величин. Фотометр измеряет оптическую плотность полупрозрачных образцов биологического материала и оценивает количество пропускаемого света, что в свою очередь дает возможность определить количество исследуемого вещества в крови.

В современных фотометрах световое излучение обычно преобразуется в электрические импульсы, которые регистрируются по принципу вольтметра и амперметра и затем преобразуются в компьютерный формат.

Фотометрические методы анализа в фотометрах делятся на следующие:
1. Абсорбционный — поглощение раствором в фотометре световой энергии;

2. Нефелометрический — рассеивание световой энергии дисперсной средой в фотометре;

3. Флуориметрический — излучение раствором энергии, вызванной световой энергией возбуждения;

4. Рефлектометрия — измерение интенсивности энергии, отраженной от твердофазной среды в фотометре;

5. Турбидиметрический — сочетание поглощения и рассеяния световой энергии дисперсной средой;

6.Хемилюминесцентный — излучение раствором энергии в результате химической реакции.

Выделяют три основные группы ветеринарных биохимических анализаторов:

· Ручные. Автоматически осуществляется только измерение сигнала. Смешивание, дозирование, инкубацию и расчет результатов измерений проводит лаборант. Процесс проведения исследования занимает длительный период времени, требует большого количества реагентов и образца. Сегодня ручные биохимические анализаторы (спектрофотометр, фотометр) используются не так часто. Они находят свое применение в научно-исследовательских лабораториях.

· Полуавтоматические. Автоматически осуществляется измерение сигнала, инкубация и расчёт результатов исследования. Приготовление реакционной смеси (смешивание и дозирование) проводит лаборант. Полуавтоматические биохимические анализаторы могут быть оснащены дополнительными опциями: хранение в памяти результатов измерений, калибровка кривых, печать данных. Они находят свое применение в небольших лабораториях с малой производительностью.

· Автоматические. Автоматически осуществляются все этапы: смешивание, дозирование образца и реагента, инкубация, измерение, выдача и расчёт результатов. Лаборант только устанавливает на борт анализатора пробу для реагентов и исследований. Автоматический биохимический анализатор предназначен для лабораторий с большим потоком пациентов, когда за короткий промежуток времени необходимо провести исследования образца по широкому спектру показателей. Он способен производить анализ в малых объемах биологической жидкости с использованием небольшого количества реагентов.

Различают биохимические анализаторы крови открытого и закрытого типа. Разделение на «открытый» и «закрытый» тип осуществляется в зависимости от их особенностей при работе с реагентами.
Системы закрытого типа изначально настроены на работу исключительно с наборами реагентов, предусмотренными производителем. Информация об используемом наборе реагентов вводится в прибор посредством считывания штрих-кода с упаковки реагента. С одной стороны, такой подход обеспечивает наибольшую точность исследований. С другой стороны, закрытые системы экономически менее выгодны, т.к. при низкой цене на сам биохимический анализатор крови, наборы реагентов для них достаточно дороги.

Системы открытого типа позволяют работать с любыми реагентами фабричного производства, благодаря специальной системе настройки. При этом специалисту не всегда необходимо вручную настраивать прибор, многие анализаторы имеют программы для работы с наиболее популярными наборами реагентов. Ввести информацию о наборе реагентов в эти аппараты можно с помощью считывателя штрих-кодов.

Преимущества биохимических анализаторов:
1. Высокая точность и воспроизводимость результатов исследований.

2. Исключение вероятности человеческой ошибки.

3. Высокая скорость работы.

4. Минимальные трудозатраты специалиста.

5. Экономическая выгодность и быстрая окупаемость за счет минимального потребления реагентов, исследуемых материалов, электроэнергии.

2. Клиническая оценка содержания белков в крови

Существуют определенные нормы биохимического анализа крови – т. е. то количество показателей, которое должно присутствовать в крови животного определенного возраста и пола. Это статистически установленные показатели здоровых животных. Отклонение от этих показателей — симптом разнообразных нарушений в деятельности организма.

Белки – это высокомолекулярные азотсодержащие органические соединения, в состав которых входит более 20 видов аминокислот. Простые белки состоят только из аминокислот, сложные белки помимо аминокислот содержат разные небелковые компоненты (липиды, углеводы, нуклеиновые основания, металлы). 
Белки занимают важнейшее место в метаболизме и играют следующую роль:

1) структурную (структурная основа клеток, органеллы, фибриллярные белки);

2) транспортную (липопротеиды, гемоглобин, альбумин);

3) сократительную (мышечные белки – актин, миозин);

4) каталитическую (ферменты);

5) регуляторную (гормоны);

6) защитную (иммуноглобулины, антитела, интерферон; белки системы свертывания крови и фибринолиза);

Биосинтез белка в организме обеспечивается следующей цепочкой факторов: достаточное поступление белка с кормом, затем его полноценное переваривание в желудке и кишечнике, его всасывание в тонкой кишке и энергетическое обеспечение биосинтеза собственных белков. Нарушение любого из факторов может привести к патологии белкового обмена. 
Общий белок. Суммарная концентрация белков, находящихся в сыворотке крови, определяется понятием «общий белок». Общий белок — важнейший компонент белкового обмена в организме. Под понятием «общий белок» понимают суммарную концентрацию альбуминов и глобулинов, находящихся в сыворотке крови. 
Количество общего белка в крови собак составляет 51-72 г/л, у кошек 58-82 г/л.

Альбумины – простые белки, синтезируемые печенью, часть которых находится в плазме крови, а часть в межклеточной жидкости. Основная функция заключается в поддержании онкотического давления и транспорте эндогенных и экзогенных веществ (жир, билирубин, стероидные гормоны, магний, кальций, антибиотики, сердечные гликозиды, аспирин и т.д.).

Количество альбуминов в крови собак составляет 24,0–45,0 г/л, у кошек 24,0-42,0 г/л.

Глобулины делятся на три фракции – α-глобулины, β-глобулины и γ-глобулины. Альфа-глобулины выполняют функцию ингибиторов и осуществляют транспорт гормонов. Бета-глобулины транспортируют железо, доставляют гемоглобин, миоглобин и каталазу в клетки МФС (макрофагальной системы) печени. Гамма-глобулины участвуют в иммунном ответе, развитии воспалительных и аллергических реакций.
Количество глобулинов в крови собак составляет 28,0–46,0 г/л, у кошек 30,0-50,0 г/л.

Изменение соотношения белковых фракций крови, на основании чего можно судить о количественных и качественных нарушениях белкового обмена в организме, включают в себя: гипопротеинемию, гиперпротеинемию, парапротеинемию и диспротеинемию.

Гипопротеинемия – уменьшение содержания общего белка в сыворотке крови. Как физиологическое явление у животных бывает при беременности. Чаще всего отмечается при длительном белковом недокорме, понижении белковообразующей функции печени при циррозе, при ежедневном выделении белка с мочой при патологии почек (нефрит, пиелонефрит, гломерулонефрит) и органов мочевой системы, сопровождающейся протеинурией, при ацидозе, злокачественных новообразованиях, при перитоните, образовании транссудата и экссудата, абсцессах, нарушении всасывания аминокислот в кишечнике.
Гиперпротеинемия – повышение содержания общего белка в сыворотке крови. Развивается при белковом перекорме собак и кошек, в поствакцинальный период или при резком синтезе белков-антител в организме при некоторых инфекционных болезнях (вирусный гепатит, гнойный эндометрит, пиометра, сепсис), появлении в крови аномальных протеинов. При этом гиперпротеинемия развивается за счёт увеличения фракции глобулинов в крови и одновременном понижении фракции альбуминов.

Повышение содержания глобулинов в крови называется гиперглобулинемия, её наблюдают при пиодермии, эндокардите, вирусных болезнях, грибковых поражениях, паразитарных болезнях (дирофиляриоз, демодекоз, чесотка), при пиометре, гломерулонефрите, ревматоидном артрите, опухолях, перитоните, обезвоживании организма.

Понижение содержания глобулинов в сыворотке крови называется гипоглобулинемия, которая сопровождает патологию почек, печени, поражение кожи, кахексию.

Содержание γ-глобулинов увеличивается при глистной инвазии и протозойных болезнях, после прививок, злокачественных новообразованиях, аллергии и развитии воспаления различного генеза. Повышение содержания α-глобулинов вызвано острыми воспалительными процессами, лихорадками, связано с травмами. Увеличение содержания β-глобулинов сопровождает гепатит и цирроз печени, сахарный диабет, гипотиреоз, нефротический синдром.

Парапротеинемия – это появление и накопление в крови аномальных или патологических белков. Она развивается при злокачественных новообразованиях, гемобластозах и реже при гломерулонефрите.

В таблице 1 представлены данные по изменению содержания белка в сыворотке крови собак и кошек, механизм происхождения изменений, основные синдромы и болезни при которых развивается патология белкового обмена.
3. Клиническая оценка содержания углеводов в крови
Углеводы выполняют многочисленные функции, основной из которых является энергообеспечение органов и тканей; продукты углеводного обмена используются для синтеза липидов. Все углеводы делятся на:

1. Моносахариды: гексозы (глюкоза, галактоза, фруктоза), пентозы (рибоза, дезоксирибоза).
Таблица 1
Изменения протеинограммы при некоторых болезнях плотоядных
	Изменение содержания белка в сыворотке крови
	Патогенез
	Основные синдромы и болезни

	Гипопротеинемия:
общий белок – менее 65гл; альбумины – менее 35 г л.
	Нарушение синтеза белка
	1. Патология печени (гепатиты, цирроз, амилоидоз, первичный рак печени, метастазы в печень).
2. Интоксикация и аутоинтоксикация (холемия, уремия, ацетонемия).
3. Злокачественные новообразования.
4. Сердечно-сосудистая недостаточность.
5. Лучевая болезнь.
6. Хронические болезни и лихорадки.

	
	Усиление
процессов
катаболизма
белка
	1. Тиреотоксикоз.
2. Гиперсекреция глюкокортикоидов (болезнь Кушинга).
3. Осложнения при лечении глюкокортикоидами.

	
	Значительные потери белка
	1. Нефротический синдром.
2. Острые и хронические инфекции желудочно- кишечного тракта, злокачественные новообразования в желудке и кишечнике.
3. Обширные термические ожоги, распространенная экзема с экссудативным процессом (мокнущая).
4. Парацентез с удалением большого количества асцитной жидкости.
5. Острые и хронические кровопотери (постгеморрагическая анемия, геморрагический синдром).

	
	Недостаток белка в пище
	1. Алиментарное белковое голодание.
2. Осложнения при лечении голодом.

	
	Нарушения переваривания белков и их всасывания
	1. Болезни opганов пищеварения (язвенная болезнь, стеноз привратника, панкреатиты, рак поджелудочной железы, атрофический гастрит и др.).
2. Синдром мальабсорбции (энтерит, панкреатит).

	
	Относительная гипопротеинемия (гипергидратация организма)
	1. Выраженный отечный синдром любого невоспалительного генеза.
2. Введение больших количеств жидкости (внутривенное или подкожное).

	Гиперпротеинемия: общий белок более 85 г л; альбумины - более 50 г/л
	Повышение в крови иммуноглобулинов
	1. Хронические болезни, сопровождающиеся активацией иммунной системы.

	
	Увеличение белков острой фазы
	1. Острые воспалительные процессы (редко).


2. Дисахариды: лактоза (глюкоза и галактоза), сахароза (глюкоза и фруктоза) мальтоза (глюкоза и глюкоза).

3. Полисахариды: гликоген, крахмал, целлюлоза.

Большое клиническое значение имеют производные моносахаридов (глюкуроновая, глюкаровая кислоты, аминосахара).

Основным источником углеводов является корм, далее они всасываются в виде моносахаридов (глюкоза) в кишечнике, попадают в печень и превращаются в гликоген. В самой клетке глюкоза вместе с одной молекулой АТФ превращается в глюкозо-6-фосфат, который не способен проходить через мембрану клетки и накапливается в её цитоплазме. Количество глюкозы в крови регулируется инсулином – гормоном поджелудочной железы.
При недостаточном поступлении глюкозы с кормом развивается гипогликемия (снижение количества глюкозы в крови), которая стимулирует выделение гормона поджелудочной железы глюкагона, вследствие чего происходит ускорение распада гликогена в печении в кровь поступает глюкоза. Длительное углеводное голодание запускает гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковую систему регуляции.

Нарушение каждого из механизмов регуляции ведет к серьезным сдвигам, как в углеводном, так и в жировом обменах, и может приводить к развитию сахарного диабета.
Содержание глюкозы в крови собак составляет 3,5-7,0 ммоль/л, кошек 3,5-7,5 ммоль/л.

Гипергликемия – повышение содержания глюкозы в крови. Основными причинами гипергликемии являются:

1.  Сахарный диабет (причина – недостаточная продукция инсулина или повышенная толерантность тканей к этому гормону);

2.  Патология гипофиза, сопровождающаяся повышенной секрецией соматотропного гормона и АКТГ (опухоли гипофиза, синдром Кушинга);

3.  Патология надпочечников, сочетающаяся с усиленной продукцией катехоламинов;

4.  Тиреотоксикоз;

5. Поражение поджелудочной железы (острый и хронический панкреатит, опухоль поджелудочной железы, панкреонекроз);

6.  Побочное действие некоторых лекарственных препаратов (бета-адренергические препараты, кортикостероиды, тироксин, АКТГ, адреналин, эстрогены, индометацин, большие дозы никотиновой кислоты, фуросемид, салицилаты);
7.  Физиологическая гипергликемия (прием пищи, богатой легкоусвояемыми углеводами, интенсивные физические упражнения). Реже она наблюдается при стрессах.
Гипогликемия – понижение содержания глюкозы в крови. Наиболее частыми причинами гипогликемии являются:

1.  Передозировка инсулина или сахаропонижающих препаратов у больных сахарным диабетом;

2.  Аденома поджелудочной железы;

3.  Тяжелые отравления мышьяком, хлороформом, протекающие с угнетением функции печени, в том числе с нарушением процессов гликогенеза и глюконеогенеза;

4.  Патология эндокринных органов;

5.  Опухоли различной локализации (рак надпочечников, желудка, печени фибросаркомы);

6.  Заболевания, сопровождающиеся нарушением всасывания углеводов в кишечнике (энтериты, последствия гастерэктомии, панкреатическая или уремическая диарея);

7.  Алиментарная гипогликемия (длительное голодание).

4. Клиническая оценка содержания ферментов в крови
Ферменты – это высокоспецифичные вещества белковой природы, обеспечивающие нормальное протекание всех химических реакций в организме.

В сыворотке крови можно обнаружить три группы ферментов:

1.  Клеточные ферменты – катализируют неспецифические и органоспецифические реакции клеточного обмена.
2.  Секреторные ферменты, которые секретируются в органах и тканях (их активность может повышаться и понижаться) и по повышению активности этих ферментов можно судить о наличии или течении патологического процесса.

3. Ферменты, выполняющие специальные функции (транспорт кальция, липидов и т. д.).

4.1. Клиническое значение трансаминаз
Аминотрансферазы, или трансаминазы – это внутриклеточные ферменты, которые участвуют в метаболизме аминокислот и углеводов. Ферменты АЛТ и АСТ катализируют, т.е. ускоряют внутриклеточные реакции трансаминирования. Стимулирует их каталитическую активность кофермент пиридоксин – витамин В6. Полное отсутствие или мизерное содержание активных аминотрансфераз в крови указывает на дефицит пиридоксина.
Аминотрансферазы «работают» внутри каждой живой клетки. При запрограммированной естественной гибели клеток их содержимое попадает в кровь в малом количестве. Активная гибель множества клеток приводит к массовому поступлению в кровь внутриклеточных ферментов и, соответственно, к значительному повышению их уровня. Высокий уровень активных ферментов АЛТ и АСТ в плазме крови – показатель патологического процесса или заболевания, приводящего к разрушению клеток, некрозу тканей.

Аланинаминотрансфераза, или АлАТ (АЛТ) – катализирует реакцию переаминирования между аспарагиновой и альфа-кетоглутаровой кислотами, превращая их в щавелевую и глутаминовую кислоты.
АЛТ (АлАТ) – участвует в расщеплении аминокислоты аланина, преобладает в гепатоцитах. АЛТ, из-за высокого содержания в клетках печени, часто называют печёночным ферментом. Но АЛТ в достаточных концентрациях есть в почках, миокарде, скелетных мышцах, нервной и других тканях. Их повреждение также приводит к повышению уровня этого фермента в крови.
Наряду с АСТ, в большом количестве содержится АлАТ в печени, почках, в сердечной мышце, скелетной мускулатуре. При разрушении клеток этих органов, вызванных различными патологическими процессами, происходит выделение АЛТ в кровь. В здоровом организме содержание показателя АЛТ в крови незначительно.

Содержание АлАт в крови собак и кошек составляет 8,0–45,0 МЕ/л.
Концентрация АлАТ в крови повышается при паренхиматозных заболеваниях печени, опухолях, мышечной дистрофии, гипоксии, после применения барбитуратов, глюкокортикостероидов, тетрациклина и эритромицина, гризиофульвина, ибупрофена, мебендазола, сульфаниламидов.

АСТ (АсАТ), или аспартатаминотрансфераза — клеточный фермент, участвующий в обмене аминокислот: участвует в расщеплении аспарагиновой аминокислоты, преобладает в клетках сердечной мышцы. АСТ содержится в тканях сердца, печени, почек, нервной ткани, скелетной мускулатуры и других органов. При их разрушении уровень фермента в крови повышается, но в меньшей степени, чем при некрозе сердечной мышцы. Благодаря высокому содержанию в тканях этих органов, анализ крови АСТ — необходимый метод диагностики заболеваний миокарда, печени и различных нарушений мускулатуры.

Содержание АсАт в крови собак и кошек составляет 8,0–40,0 МЕ/л.
Повышение АСТ в крови наблюдается при инфаркте миокарда, сердечной недостаточности; остром панкреатите; вирусных, токсических гепатитах; раке печени. АСТ повышена при травмах скелетных мышц, ожогах, тепловом ударе и вследствие тяжелой физической нагрузки.
Таким образом, АЛТ – маркер острых болезней печени и билиарного тракта. АСТ – маркер разрушения клеток миокарда. При острых гепатитах в большей степени повышается АЛТ. При патологии сердечной и скелетных мышц в большей степени повышаются АСТ.

Интерпретация значений АЛТ и АСТ

	Сочетание показателей
	Патология

	АЛТ выше нормы в 2-20 раз;
АСТ выше нормы в 2-4 раза.
	Гепатит острый

	АЛТ выше нормы в 1,5-2,0 раза;
АСТ выше нормы в 8-10 раз.
	Инфаркт миокарда

	АСТ выше нормы в 2 и более раза.
	Возможно инфаркт

	АЛТ выше нормы. + Билирубин выше нормы.
	Болезнь печени.


Повышение активности обоих ферментов бывает при повреждении клеток печени, сердца, почек, скелетной мускулатуры, при остром инфаркте миокарда или остром миокардите, а также из-за гемолиза эритроцитов. По соотношению АсАт к АлАт можно вывести коэффициент де Ритиса. 
Коэффициент де Ритиса (KDR) – это соотношение повышенных уровней АСТ и АЛТ в крови.           KDR= АСТ/АЛТ

В случае нормальных значений АСТ и АЛТ информативность KDR ничтожна.

Его нормативное значение – 1,3. При патологии печени значение коэффициента Ритиса понижается (< 1,0), а при патологии сердца повышается (> 1,5).
Интерпретация значений коэффициента Ритиса

	Коэффициент де Ритиса
	Интерпретация

	КDR =1,33±0,42
	Норма.

	КDR <1
	Острый гепатит. Хронический гепатит. 
Дистрофические заболевания печени.

	КDR ≥2
	Инфаркт миокарда, иное поражение мышцы сердца.

	КDR >1,3
	Возможно инфаркт миокарда. Миокардит.


4.2. Клиническое значение ферментов щелочная фосфатаза, амилаза, липаза
Щелочная фосфатаза (ЩФ) участвует в обмене фосфорной кислоты, расщепляя ее от органических соединений и способствуя транспорту фосфора в организме. Самый высокий уровень содержания щелочной фосфатазы — в костной ткани, слизистой оболочки кишечника, в печени, плаценте и молочной железе во время лактации. 
Содержание щелочной фосфатазы в крови собак составляет 10,0-40,0 МЕ/л, кошек 10,0-50,0 МЕ/л.

Биохимический анализ крови на щелочную фосфатазу проводят для диагностики заболеваний костной системы, печени, желчевыводящих путей.

Повышение активности ЩФ бывает во время беременности; развивается при патологии печени и желчевыводящих путей: холангите, гепатите, циррозе печени, особенно сопровождающихся внутрипеченочным холестазом, при обтурационной желтухе обнаруживается наиболее значительное повышение активности фермента; бывает при раке печени. 
Повышение активности фермента может быть вызвано поражением костной ткани, сопровождающимся увеличением активности остеобластов, при рахите, деформирующем артрите, злокачественных новообразованиях костей (остеосаркома), при остеомаляции, при заживлении костных переломов; гиперпаратиреозе. Также активность ЩФ возрастает при патологии кишечника – язвенном колите, кишечных бактериальных инфекциях. 
Уровень щелочной фосфатазы снижен при гипотиреозе, нарушениях роста кости, недостатке цинка, магния, витамина В12 или С (цинга) в пище, анемии (малокровии). Прием медицинских препаратов также может вызвать понижение щелочной фосфатазы в крови (препараты никотиновой и салициловой кислот, сульфаниламиды, некоторые антибиотики и нестероидные противовоспалительные средства).
Амилаза катализирует расщепление крахмала, гликогена и некоторых других полисахаридов. Их частичное переваривание начинается в ротовой полости под действием амилазы слюны (альфа-амилаза, или диастаза) и завершается в тонкой кишке под действием амилазы поджелудочной железы (панкреатическая амилаза). Таким образом, амилаза состоит из двух изоферментов – панкреатического и слюнного. Амилаза, расщепляя крахмал и другие углеводы, обеспечивает переваривание углеводов корма. Амилаза фильтруется в клубочках почек и выводится из организма с мочой.

Содержание амилазы в крови собак и кошек составляет 700,0–2000,0 МЕ/л.

Определение активности амилазы используется в диагностике заболеваний поджелудочной железы, слюнных желез, для выяснения причин боли в животе.
Повышение уровня амилазы в крови происходит при остром, хроническом панкреатите (воспаление поджелудочной железы), раке поджелудочной железы, диабетическом кетоацидозе, почечной недостаточности (за счет уменьшения экскреции амилазы с мочой), при других заболеваниях – раке лёгких, опухоли яичников, обтурационной непроходимости кишечника. Уровень амилазы повышается при травме живота, перитоните.
Биохимический анализ крови амилазы покажет нулевые значения содержания амилазы при недостаточности функции поджелудочной железы, остром и хроническом гепатите. 
Липаза — фермент, синтезируемый многими органами и тканями для расщепления нейтральных жиров — триглицеридов. Особое значение в диагностике имеет липаза, вырабатываемая поджелудочной железой — панкреатическая липаза. В активной форме липаза выделяется в двенадцатиперстную кишку и тонкий кишечник, где расщепляет жиры корма — триглицериды на глицерин и высшие жирные кислоты. При заболеваниях поджелудочной железы активность липазы значительно повышается, и липаза в большом количестве начинает выделяться в кровь.

Содержание липазы в крови собак составляет 0–170,0 МЕ/л, кошек 0–80,0 МЕ/л.

Определение липазы составляет основу диагностики панкреатита одновременно с анализом уровня амилазы в крови.
Резкое повышение содержания липазы в крови сопровождает острый панкреатит любого генеза. Умеренное повышение активности липазы наблюдается при других болезнях органов пищеварения, при которых также нельзя исключить наличие реактивных изменений в поджелудочной железе (колики, непроходимость кишечника, инфаркт кишечника, перфорация желудка или кишечника, перитонит, асцит); заболеваниях, сопровождающихся нарушением обмена веществ, а особенно липидов — ожирение, сахарный диабет, подагра.
Повышение липазы в крови может быть следствием приема некоторых медицинских препаратов (барбитуратов и других).

Понижение уровня липазы может происходить при онкологических заболеваниях, кроме рака поджелудочной железы и при неправильном питании (избытке триглицеридов).

5. Клиническое значение низкомолекулярных азотистых веществ 
(мочевина крови, азот мочевины, креатинина)
Мочевина — активное вещество, основной продукт распада белков. Мочевина крови синтезируется в печени из аммиака, образующегося при дезаминировании аминокислот и аминов, распаде пуриновых и пиримидиновых азотистых оснований. Из организма мочевина выводится почками. Соответственно, если из крови мочевина выводится плохо, это означает нарушение выделительной функции почек.

Содержание мочевины в крови собак составляет 4,0–8,0 ммоль/л, кошек 4,0-8,5 ммоль/л.

Повышение содержания мочевины в крови является главным признаком нарушения выделительной функции почек вследствие заболеваний почек (гломерулонефрит, пиелонефрит); нарушения оттока мочи (опухоль мочевого пузыря, камни в мочевом пузыре). Повышение количества мочевины происходит при кишечной непроходимости; шоках, лихорадочных состояниях; после физической нагрузки, вследствие приема глюкокортикоидов.
Основными причинами повышения уровня внепочечной мочевины являются усиленный распад белков и потеря жидкости.

Уменьшение содержания мочевины в крови вызвано патологией печени из-за нарушения синтеза самой мочевины, при отравлениях различного генеза, в том числе медикаментозном, при длительном белковом голодании.
Азот мочевины отражает состояние белкового обмена. Используется для оценки функции почек. Повышение содержания в крови свидетельствует о нарушении функции почек. Основные показания к применению: острые и хронические заболевания почек, сердечная недостаточность, тяжёлые заболевания печени.

Азотом мочевины крови (АМК) считают азот, содержащийся в конечных продуктах обмена белков, и в частности мочевины. Помимо мочевины небелковый азот происходит также из креатинина, мочевой кислоты и ряда других соединений. Большая доля азота содержится в мочевине (40-50% небелкового азота крови). 
Содержание азота мочевины в крови собак составляет 1,8-3,7 ммоль/л, кошек – 1,8-4,0 ммоль/л.

Резкое повышение азота мочевины в крови происходит из-за нарушения выделительной функции почек (ОПН (острая почечная недостаточность), третья и четвёртая стадии ХПН (хроническая почечная недостаточность)), при внепочечной анурии и олигурии. При нарушении оттока мочи азот мочевины повышается постепенно (закупорка мочеточников, парез мочевого пузыря, аденома предстательной железы). Реже азот мочевины повышается при сердечно-сосудистой недостаточности, сосудистой недостаточности, шоке, коллапсе, то есть процессах, сопровождающихся нарушением клубочковой фильтрации, а также при обезвоживании организма (рвота, понос, повышенный диурез или потоотделение). Увеличение азота мочевины в крови бывает следствием повышенной утилизации белка (рак, лейкозы, лучевая болезнь, ранения, кровотечение в желудочно-кишечном тракте, длительное голодание).

Понижение азота мочевины в крови бывает при циррозе печени, хроническом гепатите, то есть из-за нарушения функций печени обезвреживание аммиака в ней не происходит или происходит частично. Диета с низким содержанием белка и высоким – углеводов.

Креатинин – конечный продукт метаболизма креатин-фосфата, который синтезируется в почках и печени из аргинина, глицина и метионина. Креатинфосфат обеспечивает энергией мышечные сокращения, после чего остается креатинин. Креатинин не реабсорбируется почками при клубочковой фильтрации в канальцах, поэтому по уровню креатинина судят о клубочковой фильтрации почек.

Содержание креатинина в крови собак составляет 55,0–130,0 мкмоль/л, кошек – 45,0-140,0 мкмоль/л.

Повышение креатинина в крови связано с понижением азотовыделительной функции почек (понижением клубочковой фильтрации), бывает при желудочно-кишечном кровотечении, лихорадках, вызвано применением аспирина, ибупрофена, полимексина при лечении животных. 

Высокий креатинин — показатель обильного мясного рациона (если повышен в крови и в моче), почечной недостаточности (если повышен только в крови). Уровень креатинина возрастает при обезвоживании организма, поражении мышц (острый миозит), физической нагрузке. 
Понижение его уровня в крови обусловлено, в большей мере, снижением мышечной массы животного. Низкий уровень наблюдается при сниженном потреблении мяса, голодании. 
6. Клиническое значение липидов крови (холестерин)
Липиды – соединения, не растворимые в воде, и экстрагируемые при помощи органических растворителей, играют важную роль в образовании мембран и других клеточных структур. Обеспечивают организм энергией, являются источником синтеза гормонов, к числу липидов относятся витамины А, Д, Е, К.

Липиды подразделяются на следующие группы – жирные кислоты, глицеросодержащие липиды, фосфолипиды, стероиды и липопротеиды.

Холестерин, или холестерол — органическое соединение, важнейший компонент жирового обмена. Роль холестерина в организме:

· холестерин используется для построения мембран клеток;
· в печени холестерин — предшественник желчных кислот;
· холестерол участвует в синтезе половых гормонов, в синтезе витамина D.

Холестерин в крови содержится в следующих формах:

· общий холестерин,

· холестерин липопротеинов низкой плотности (ЛПНП),
· холестерин липопротеидов высокой плотности (ЛПВП).

Холестерин липопротеинов низкой плотности (холестерин ЛПНП) — это основная транспортная форма общего холестерина. Холестерин ЛПНП переносит общий холестерин в ткани и органы. Определение холестерина ЛПНП проводят для того, чтобы выявить повышение холестерина в крови. При развитии сосудистых заболеваний именно холестерин ЛПНП – источник накопления холестерина в стенках сосудов. Риск развития атеросклероза и ишемической болезни сердца (ИБС) более тесно связан с холестерином ЛПНП, чем с общим холестерином.

Холестерин липопротеинов высокой плотности (холестерин ЛПВП) осуществляет транспорт жиров, включая общий холестерин, от одной группы клеток к другой, где холестерин ЛПВП сохраняется или распадается. Холестерин ЛПВП переносит холестерин из сосудов сердца, сердечной мышцы, артерий мозга и других периферических органов в печень, где из холестерина образуется желчь. Холестерин ЛПВП удаляет излишки холестерина из клеток организма.

Содержание холестерина в крови собак составляет 3,0–6,8 ммоль/л, кошек – 2,1-4,2 ммоль/л.

Гипохолестеринемия – это понижение содержания холестерина в крови, что бывает при энтеропатиях, гипертиреозе, печеночной недостаточности, циррозе печени, опухолях, алиментарном истощении, а также вызвано применением в лечении колхицина и аминогликозидов.

Гиперхолестеринемия – это повышение содержания холестерина в крови, вызванное применением кортикостероидов, тиазидов и фенотиазидов, а также избыточным содержанием жиров в рационе животных. Уровень холестерина в крови повышается при холестазе, сахарном диабете, патологии почек, гипотиреозе.

7. Клиническое значение неорганических веществ в крови

Кальций. Содержание кальция в крови собак составляет 2,2-3,1 ммоль/л, кошек – 2,2-2,8 ммоль/л.

Гиперкальциемия– это повышение содержания кальция в крови. Она сопровождает развитие гемолимфатических опухолей, опухолей железистой ткани, вызвано нарушениями в эндокринной системе, бывает при гипервитаминозе D, при почечная недостаточности, остеомиелите, остеодистрофии, грибковых инфекциях, повышении концентрации белка.

Гипокальциемия – это понижение содержания кальция в крови. Она обусловлена понижением фракции альбуминов в крови, бывает при гипопаратиреозе, эклампсия у собак, почечной недостаточности, при остром панкреатите, гипомагниемии.

Фосфор. Содержание фосфора в крови собак составляет 1,1–1,9 ммоль/л, кошек – 1,2-2,1 ммоль/л.
Гиперфосфатемия – это повышение содержания фосфора в крови, связанное с почечной недостаточностью, азотемией, гипопаратириозом, акромегалией, гипервитаминозом D, развитием опухолей и некрозом тканей, бывает при переломах костей и их заживлении, при травмах.
Гипофосфатемия – это понижение содержания фосфора в крови, обусловленное рвотой, диарей, нарушением всасывающей способности кишечника, использованием антоцидных препаратов, недостатком витамина D, рахитом, паратиреозом, гиперкальциемией, диабетическим кетоацидозом, гиперадрено-кортицизмом, введением инсулина, диуретиков, растворов бикарбонатов, внутривенным ведением глюкозы.
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