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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы. Состояние обменных процессов у животных явля-

ется основным фактором физиологических изменений в организме оказывающих 

влияние на их продуктивные показатели и воспроизводительную функцию. Раз-

личные эндогенные и экзогенные факторы воздействующие на организм молоч-

ных коров при промышленном содержании, часто способствуют возникнове-

ниюразличных по величине нарушений обменных процессов, что в дальнейшем 

может приводить к снижению продуктивности и  воспроизводительной функции 

обулавливающей значительные экономические потери. 

В настоящее время при интенсификации молочного скотоводства, пробле-

ма повышения воспроизводительной способности животных остается весьма ак-

туальной. Бесплодие животных, которое часто возникает из-за нарушений про-

цессов метаболизма в организме продуктивных животных, значительно  превы-

шает ущерб наносимый от заразных и незаразных заболеваний. Как показывают 

данные многочисленных исследований (Алексеев И.А.,1979;  Сергиенко А.И., 

1984;  Ашмарин И.П., 1986; Нежданов А.Г., 1987, 2007; Кошевой В.П., 1988; 

Мисайлов В.Д.,1990; Жуков В.В.,1991; Гомазков О.А., 1992; Хаитов Р.М., 2000;  

Хаитов Р.М., 2000; Малинин В.В.,2004; Федотова Н.А., 2004; Трутаев И. В.; Ло-

бодин К.А., 2010 и др.) для получения высоких показателей продуктивности жи-

вотных и воспроизводительной способности, необходимо проводить весь ком-

плекс стимулирующих обменные процессы и профилактирующих  бесплодие 

мероприятий на основе применения, в том числе, биологически активных 

средств снижающих иммунодефицитные состояния в различные периоды репро-

дуктивного цикла.  

Цель и задачи исследований. Целью работы было комплексное изуче-

ние в тканях физиолого-биохимических изменений, способствующих  активиза-

ции обменных процессов и определение эффективности применения синтетиче-

ских  пептидов тимогена  и гипофизина  Ла Вейкс, для стимуляции воспроизво-

дительной функции у молочных коров. 
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В задачи исследований входило: 

- определение динамики гормонов в крови коров, после применения пеп-

тидных препаратов; 

- изучение показателей белкового, липидного обменов  и ферментативной 

активности в крови коров; 

- определение гуморальных и клеточных факторов неспецифического 

иммунитета;  

- исследование гисто-морфологических изменений в тканях и общих био-

химических показателей крови животных; 

- определение эффективности применения тимогена и гипофизина Ла 

Вейкс для стимуляции воспроизводительной функции; 

- расчет экономической эффективности от применения пептидных био-

корректоров  для стимуляции воспроизводительной функции у коров. 

Научная новизна работы.  Впервые комплексными исследованиями 

изучены механизмы влияния синтетических пептидных соединений тимогена и 

гипофизина Ла Вейкс  на морфо-биохимические изменения в тканях молочных 

коров и эффективность стимуляции  воспроизводительной функции в послеро-

довом периоде. 

Исследованиями установлено, что пептидные соединения глутамил-

триптофан и карбетоцин препаратов при их совместном применении стимули-

руют изменения  морфо-биохимических показателей в тканях коров, направлен-

ные  на повышение уровня естественной резистентности и активизацию  белко-

во-липидно-ферментативных изменений способствующих индукции нейро-

эндокринной регуляции половой цикличности и оплодотворяемости животных. 

Практическая значимость работы. На основании результатов прове-

денных исследований, дано научное обоснование к практическому применению 

синтетических пептидных препаратов тимогена и гипофизина Ла Вейкс для сти-

муляции воспроизводительной функции, профилактике послеродовых заболева-

ний и заболеваний молочной железы у коров, при проведении плановых акушер-

ско-гинекологических диспансеризаций на молочных фермах и комплексах. 
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Положения выносимые на защиту. 

1. Применение молочным коровам  синтетического дипептида  тимогена 

совместно с синтетическим пептидным соединением гипофизином Ла 

Вейкс в послеродовом периоде, способствует изменению уровня гор-

монов прогестерона, кортизола и тироксина. 

2.  Активизация обменных процессов после применения синтетических 

пептидных препаратов, способствует повышению уровня показателей 

неспецифического иммунитета. 

3. Гистоструктурные изменения в иммунокомпетентных и репродуктив-

ных органах коров после применения пептидных препаратов, под-

тверждают биокорригирующий характер действия пептидных соеди-

нений на процессы активизации нейро-эндокринной регуляции вос-

производительной функции. 

4. Применение синтетических пептидных комплексов тимогена и гипо-

физина Ла Вейкс молочным коровам в послеродовом периоде, эффек-

тивно стимулирует воспроизводительную функцию и профилактирует 

послеродовые заболевания. 

Апробация работы. Материалы работы были представлены на ежегодных 

международных научно-производственных конференциях:Международных 

научно-практических конференциях Ярославской ГСХА, г. Ярославль, 2014; 

Ижевской ГСХА, г. Ижевск; Дагестанского ГАУ, г. Махачкала ; Уральская 

ГАВМ, г. Троицк и ежегодных отчетах аспирантов факультета ветеринарной ме-

дицины БелГСХА им. В.Я. Горина (2012 – 2014 г.г.). 
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1.ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1 Физиолого-биохимические  процессы  обеспечивающие функцию 

воспроизводства у животных 

Регуляция сложных процессов, происходящих в организме млекопитаю-

щих, направленная на сохранение гомеостаза осуществляется регуляторными 

системами, основу которых составляет ЦНС и эндокринные железы (Голубец 

JI.B., и др., 1998; Шевырев Н.С., 1999; Скопичев В.Г. с соавт., 2004;  Зайцев С.Ю. 

с соавт., 2005; . Баковецкая, О.В. , 2006;  Клинский Ю.Д. , 2007 ). Нервная и эн-

докринная системы составляют единое целое, где основной индуцирующей яв-

ляется нервная, а медиатором – эндокринная система (Падучева А.М., 1974;  

Hansel W., 1983;  Бабичев В.Н., 1984; Бэйрд Д.Т., 1987; Соловьев, Н. А., 1989;  

Ельчанинов В.В., 1997). Выяснена взаимосвязь обменных процессов в организме 

коров и структурной организацией яичников при различных дисфункциях ре-

продуктивных органов (Grummer R.R. 1995; Lammoglia M.A., 1997; Lincoln G.A., 

1998; Goldman B.D. 1999; Bramley T.A.,2002; Lucy M.C. , 2003; Еремин С. П., 

2004;  Hess B.W.,2005). 

Развитие учения о системе воспроизводства у животных базировалось на 

опыте и создании научной теории развития и становления половой цикличности 

у самок, где контроль за ее протеканием осуществляется нейроэндокринной си-

стемой в состав которой входят: ЦНС, гипоталамус, гипофиз и периферические 

эндокринные железы (Тарасевич А.Ю., 1936; Машковцев А.А., 1940; Мышкин 

Н.Ф., 1943; Студенцов А.П., 1980 ), а также уровнем метаболическиз изменений 

в организме самок на различных стадиях репродуктивного периода (Lucy 

M.C.,1992;  Spicer L.J., 1993; Moallem U.,1999; Ratnayake R.T.G., 1998; Reist M., 

2003; Sakaguchi M., 2004). 

По определению Студенцова А.П. (1980) половой цикл – это сложный 

нейрогуморальный рефлекторный циклический процесс, происходящий в поло-

вых органах и во всем организме самки от одной стадии возбуждения до другой. 

Отмечено, что центром регуляторных процессов полового цикла у самок живот-

ных является гипоталамус. Продуцируемые клетками гипоталамуса  гормоны 
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индуцируют выработку гонадотропных гормонов базофильными клетками ги-

пофиза с непосредственным участием при этом половых и стероидных гормонов 

(Бабичев В.Н., 1984; Судаков Г.И., 1990; Извольская М.К., 2010). Предполагают, 

что одна из причин эмбриональной смертности у коров – не подготовленность 

эндометрия к имплантации зародыша, которая определяется гормональным фо-

ном половой цикличности. Установлено, что секреция гипофизарно-кортико-

овариальной системы коров при эмбриональной смертности заметно отличается 

от таковой в стадии эструса и диэструса при нормальном половом цикле. В кро-

ви резко снижено содержание кортизола, тироксина, трийодтиронина, прогесте-

рона, а содержание эстрадиола при наличии эмбриональной смертности,  наобо-

рот выше. 

При этом активное участие в выработке гипоталамусом рилизинг-

факторов принадлежит аркуатным и вентромедиальным ядрам гипоталамуса. 

Выделяющиеся гонадотропные гормоны способствуют созреванию фолликулов 

в яичниках самок (Hunter A., et al., 1977; Karg V., 1978; Eger S. et al., 1983; Hansel 

W., et al., 1983; Бабичев В.Н., 1984; Карш Ф.Д., 1987; Rajamahendran R.,1988). 

Следует отметить, что регуляция эндокринных функций гипоталамуса и гипофи-

за осуществляется в свою очередь рядом белковых соединений – нейромедиато-

ров, среди которых выделяются опиоидные пептиды (Бабичев В.Н., 1984; Айла-

мазян Э.К., 2002). 

Средняя продолжительность полового цикла после наступления половой 

зрелости (6-9 месяцев) у коров составляет 21 день (Roberts S., 1956; Волосков 

П.А., 1960; Сысоев А.А., 1978; Студенцов А.П., 1980). У циклирующих телок 

процесс роста и развития фолликулов происходит в определенной последова-

тельности в три этапа. Это наблюдается на 3-5-й, 12-16-й и 18-19-й дни цикла. 

Последняя волна роста фолликулов к 20-му дню достигает пиковой величины и 

завершается овуляцией (Дегай  В.Ф., 2000). Согласно классификации Студенцо-

ва А.П. (1980) в половом цикле следует выделять три стадии (возбуждение, тор-

можение и уравновешивание) и четыре феномена (течка, половое возбуждение, 

половая охота и овуляция), которые должны проявляться в определенное время, 
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а так же последовательности и сопровождаются морфо-биохимическими изме-

нениями в организме самок (Аббасов Б.Х., 1982; Нежданов А.Г., 1982; Осетров 

А.А., 1984; Ladewing J., 1987; Luntnfeld B., 1993, Beam S.W., 1999; Bramley T.A., 

2002; Лободин  К.А., 2003; Гольдина, А.А., 2004; Василенко Т. Ф., 2008). 

Динамика формирования стадии возбуждения и ее четырех феноменов, 

обусловлена работой ЦНС и эндокринных желез (Dutta J.C., 1990; Spicer L.J., 

2006).  

В течение репродуктивного периода содержание гормонов гонадотропи-

нов – ФСГ и ЛГ в крови посточнно изменяется. В количестве содержания ФСГ 

имеется определенные различия  у различных коров по абсолютному количеству 

гонадотропина в крови, которые могут отличаться в несколько раз друг от друга 

и это не влияет на общую репродуктивную картину самок (Сысоев А.А., 1978). 

Центральным органом в регуляции функции воспроизводства играет ги-

поталамус. Гормоны гипоталамуса образуются в гипоталамических нервных во-

локнах и по крови поступают в гипофиз, где происходит стимуляция и  ингиби-

рование дальнейших секреторных процессов в этом органе. Другие гормона об-

разующиеся в гипоталамусе – тиреолиберин, кортиколиберин, соматостатин, об-

наруживаются так же в других отделах нервных структур. 

Большую регуляторную функцию в становлении и протекании воспроиз-

водительной функции у самок осуществляет гипофиз. Его гормоны стимулируют 

синтез и секрецию ряда гормонов в других эндокринных железах. Отмечено, что 

передача соответствующего биопотенциала от ЦНС к эндокринным железам со-

провождается увеличением секретируемого гормона. К гормонам передней доли 

гипофиза относят СТГ, АКТГ, ТТГ. ФСГ, ЛГ и пролактин (Студенцов А.П., 

1978). ФСГ – сложный гликопротеин обеспечивающий развитие фолликулов в 

яичниках самок. В свою очередь образование  ФСГ  стимулируется выработкой 

гонадотропин- рилизинг гормона гипоталамусом. Действие ФСГ наиболее эф-

фективно совместно с ЛГ (Бабичев В.Н., 1984). ЛГ представляет собой глико-

протеин, содержащий маннозу и гексозамины. ЛГ поддерживает функцию жел-
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того тела яичника, которое вырабатывает прогестерон стимулирующий развитие 

и поддержание беременности. (Нежданов А.Г., 1997, 2002). 

Среди гормонов участвующих в формировании половой цикличности ве-

дущая роль принадлежит половым гормонам (Березов Т.Т., с соавт., 1998). 

Наиболее активные - эстрогены (эстрадиол, эстрон, эстриол). Кроме них, гормон 

прогестерон так же играет ключевую роль в регуляции функции воспроизвод-

ства (Логинов  P.O., 2007).  Полученные данные обосновывают необходимость 

при определении способа регуляции функциональной активности яичников учи-

тывать уровень концентрации прогестерона (HirvonenE. 1996;  Томитова  Е.А., 

2011). 

Эстрогены в основном образуются в яичниках и плаценте. Гормоны яич-

ников подготавливают половую систему самок к процессу размножения: созре-

вание примордиальных зародышевых клеток, развитие тканей для имплантации 

бластоцисты, контроль времени овуляции, обеспечение регуляции родов и лак-

тации ( Spicer L.J., 2006).  Они способствуют также росту и дифференцировке 

молочных желез, синтезу белков, задержке воды в тканях. Эстрогены являются 

стероидными гормонами. В организме они проникают через плазматическую 

мембрану клетки и связываются со своими специфическими  ядерными рецепто-

рами. В дальнейшем посредством связывания с ДНК и РНК происходит  измене-

ний их транскрипции и реализация эффета действия гормона. Эстрогены оказы-

вают влияние на метаболизм (наличие рецепторов к ним в печени) жиров, увели-

чивая тем самым количество липопротеинов высокой плотности. Они незначи-

тельно повышают содержание триглицеридов в плазме крови и способствуют 

снижению холестерина в крови ( LacyC.F., 2003). Эстрогены повышают в печени 

синтез различных белков плазмы, что приводит  к увеличению в крови уровня 

кортизолсвязывающего глобулина (транскортина), ТСГ и глобулина, связываю-

щего половые гормоны и др. Эстрогены повышают синтез в печени фибриноге-

на, что приводит к повышению свертываемости крови. Данные влияния эстроге-

нов на углеводный обмен до конца не установлены и противоречивы (Дедов И.И. 

с соавт., 2002; 2006). 
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Предшественником синтеза половых стероидов является холестерол. 

Продукцию прогестерона в тканях желтого тела яичника и плаценте в основном 

контролирует  гипофиз своим выделением лютеонизирующего гормона (ЛГ).   

Прогестерон  необходим для закрепления оплодотворенной яйцеклетки в роге 

матки самки, развития эмбриона в первой половине беременности, а так же сти-

мулирует развитие тканей молочной железы. В период беременности холестерол 

является основным предшественником прогестерона в плаценте (Конопатов 

Ю.В. ,1997; Tucker H.A., 2005). В период беременности концентрация прогесте-

рона в крови составляет у коров 1-2 нг/мл. В крови прогестерон циркулирует 

совместно с транспортным белком – транскортином. При связывании гестагена с 

мембранными рецепторами происходит изменение функционального состояния 

клетки за счет изменения проницаемости мембран для различных ионов, а также 

меняется активность ферментов способствующих в свою очередь изменению 

направленности функции органа (Сергеев П.В., 1999;  LacyC.F., 2003). 

Кора надпочечников синтезирует множество различных стероидных 

структур (около 30), которые являются производными холестерола, но только 

отдельные из них обладают биологической активностью. Важнейшая функция 

глюкокортикоидов - стимуляция глюконеогенеза. Уровень глюкозы в крови по-

вышается и происходит накопление гликогена в печени. Кортизол усиливает 

синтез белка в печени, тогда как в периферических мышечных тканях происхо-

дит распад белков до аминокислот (Страйер Л., 1985; Fontaine M., 1995; Хазипов 

Н.Э., с соавт., 1999;  Steven R., et al., 1998). Установлено, что кортикостероиды 

связываясь с внутриклеточными структурами (Стероидными рецепторами), про-

изводят регуляцию экспрессии генов на транскрипционном посттранскрипцион-

ном уровнях (Гончаров Н.П.. 2002; Дедов И.И. с соавт., 2002; 2006). Глюкокор-

тикостероиды стимулируют печеночный глюконеогенез, а так же усиливают ка-

таболизм белков, то есть высвобождают аминокислоты из периферических тка-

ней. Глюкортикостероиды снижают использование глюкозы жировой тканью.  

Глюкокортикостероиды оказывают анаболическое воздействие на обмен 

в печени белков и способствуют катаболизму белков в мышечной, жировой и 
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лимфоидной тканях. Установлено, что они задерживают рост фибробластов, об-

разование коллагена и таким образом нарушают репаративную фазу воспали-

тельного процесса (Гончаров Н.П.. 2002; LacyC.F., 2003; StewartP.M. 2003). 

Все клетки организма являются клетками-мишенями для гормонов щито-

видной железы – тироксина и трийодтиронина. Данные гормоны влияют на ин-

тенсивность метаболизма углеводов, белков, жиров, воды, электролитов. Гормо-

ны щитовидной железы стимулируют ряд эндокринных желез и в частности кору 

надпочечников и половые железы (Stryer L., 1995; Филиппович Ю.Б., 1999). 

Например установлено, что разница в показателях концентрации тирок-

сина и трийодтиронина у анэстральных и циклирующих телок оказалась высоко 

достоверной. Предполагают, что дефицит гормонов щитовидной железы в орга-

низме может быть одним из факторов, обуславливающих наступление анэструса 

у самок животных. Отмеченные изменения нейроэндокринной регуляции поло-

вых циклов определили наиболее оптимальное время искусственного осемене-

ния, которое у коров должно приходится на конец половой охоты за 10-12 часов 

до наступления овуляции (Шипилов В.С., 1977; Николаев А.С., 1981; Britt J.H., 

1981; Сергиенко А.И., 1981; Казеев Г.В., 1982; Войтенко В.И. с соавт., 1983; 

Hansel W., 1983; Driancourt M.A. Fortune J.E., 1994).  

По завершении беременности, после родов, наступление половой цик-

личности и оплодотворение коров обусловлено физиологией организма (Шама-

ров А.В., 1990; Tucker H.A., 2005) и экономическими факторами. Исследования-

ми различных авторов показано целесообразным проводить осеменение коров, 

начиная с первого месяца после отела (Прокофьев М.И., 1983; Шевченко Б.Д., 

1983; Soroff J.R., 1984; Козлов Н.Е, 1984; Осташко Ф.И., 1995; Silvia W.J., 1999). 

Количество коров, приходящих в состояние половой охоты в первый месяц по-

сле отела составляет в среднем 18,7%, а во второй и третий месяцы уже 15-30% 

животных проявляют половую цикличность. 

По данным различных авторов (Foote R.H., 1977) продолжительность 

времени от отела до плодотворного осеменения самая различная и зависит от 

многих факторов (Kupferschmiedt H., 1975; King G. еt al., 1975). Исследованиями 
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установлено, что при промышленном содержании животных первая охота про-

является к 20-му дню. При этом только у 50% коров регистрировали визуально 

выраженные признаки половой охоты. Вторая охота была отмечена у 94% коров, 

к 44-у дню и третья у 100% животных, к 63-у дню. С увеличением времени после 

отела количество коров, проявляющих половую цикличность, увеличивается 

(Селиков М., 1979; Николаев А.С., 1984). 

Проявление половой цикличности и осеменение наибольшего количества 

коров в первую половую охоту является главным условием получения теленка от 

одной коровы в год и соответственно оптимального ведения воспроизводства 

стада, которое будет способствовать высокой рентабельности молочного ското-

водства. Результаты опытов показали (Olds D., 1976), что через 30-70 дней после 

отела оплодотворяемость повышается соответственно с 45 до 65% коров. После 

40-50 дней после отела экономически выгодно осеменять коров, проявивших 

первую охоту (Bostedt H., 1977; Roska O. et al., 1979). 

Многочисленными исследованиями отмечено, что неполноценное прояв-

ление половой цикличности (Харута  Г.Г.,1996; Волков С.С., 1999) препятствует 

плодотворному осеменению коров. Отмечено (Лободин, К.А., 2010), что нару-

шения обмена веществ, стероидогенеза и изменение количества морфологиче-

ских компонентов крови сопровождаются торможением овуляции у 15 % коров, 

асинхронным ее ходом – в 16 %, нарушением лютеогенеза – в 58 % и снижением 

оплодотворяемости на 37 % . Основными причинными факторами патологии ро-

дового процесса и органов размножения после родов у коров являются наруше-

ние белкового, кислотно - щелочного, витаминного и минерального обмена ве-

ществ (Дегай В. Ф., 2000; Нежданов А.Г., 2006). Эколого-биологические аспекты 

так же играют большую роль в процессах восстановления половой цикличности 

после родов (Чохотариди, Л.Г., 2008). 

Нарушения воспроизводительной функции у крупного рогатого скота ре-

гистрируются в виде абортов у 2,6 %, мертворождаемости 2,9 %, патологии ро-

дового акта в форме задержания последа у 7,9 - 10,2%, послеродовых острых 

субинволюции матки и эндометритов у 15,9 - 20,2%, хронической дисфункции 
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матки у 40,4 - 51,2 % и яичников у 35,9 - 46,3% коров. Переболевание коров во 

время и после родов сопровождается в последующем снижением оплодотворяе-

мости при первом осеменении с 64,4 - 68,1% до 40,5 - 42,7% или в 1,59 раза, воз-

растанием индекса оплодотворения до 2,16 - 2,21 или в 1,55 раза, периода от 

отела до оплодотворения до 128 - 136 дней, межотельного периода до 413 - 421 

дня, а продолжительности бесплодия на 51-54 дня. 

На оплодотворяемость влияют различные технологические факторы 

(Шейкин В.Н., 1989; Бердникова Л.Н.,  2007; Логинов  P.O., 2007; Гармаш Е.И., 

2007; Хуртасенко А.В., 2008 Ключников Ю. А., 2008; Митяшова О.С., 2009; 

Черников А.А., 2009; Хомушку Ч.М.,2012) промышленного производства, уро-

вень кормления (Yamagishi N., 1999; Артюх, В.М., 2002; Абуев М. А., 2003; 

Juszczak J., 2003; Хаблиева Р. Р., 2004; Крупин Е.О., 2010; Кижаев М. Ф.,2012 ), 

нарушения метаболизма (Михалёв В.И., 2006; Василенко Т.Ф., 2008; Кузнецов 

С., 2010;  Племяшов К. В., 2010; Крупин Е.О., 2010), заболевания и наличие им-

мунодефицитных состояний у животных (Barr H., Jaacko R., 1975; Whitmore H.L., 

1977;  Boitor I., 1989; Заневский  К. К., 1992; Gragam D. A.,1998; Гуденко  

Н.Д.,2000; Перфилов, А.А.,2009; Шарафутдинов Г.С.,  2009), сезона года (Шев-

ченко, А.И. , 2007), кормления (Хаблиева Р.Р.,2004), удоя и взаимосвязи лакто-

генеза с воспроизводительной функцией (Зацепин П. Ф., 1995; Кузнецов В.М.. 

2007; Ивашков Р.М., 2008; Перфилов, А.А.,2009; Шарафутдинов Г.С., 2011;), 

конституциональных особенностей ( Гармаш Е.И., 2007), генотипов (Хуобонен 

М. Э., 2000; Попова И.С., 2003; Бушкарева А.С., 2005; Дундукова Е.Н.,2009; 

Чжан Сыцун, 2011 ), породы ( Паращенко И.В., 2003; Абрамова И.В., 2006; Ша-

галиев Ф.М., 2008; Сулыга, Н.В., 2009; Лободин К.А., 2010; Гаврилова Р.В., 

2011; Аралина Р.В., 2012), аутоиммунных процессов (Абилов А.И., 1984; Ники-

тина З.Я., 1995), двигательной активности (Попов С.А., 2000; Белобороденко 

М.А., 2012), гормональных (Дегай В.Ф. ,2000), климатических и экологических 

факторов (Ниятбеков А, 2002; Хисметов, И. Х.,2004;Шевченко А.И., 2007; Па-

ращенко Н.С., 2008; Баймишев Х.Б., 2010 ), популяционного материала (Барано-

ва Н.С., 2001) в условиях  региона Урала (Кузнецов В.М., 2007; Ряпосова М.В. 
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2011), Республики Таджикистан (Ниятбеков А., 2002), Республики Башкортостан 

(Зямилев И.Г., 2008), условиях северного Казахстана (Джакупов И.Т., 2009), 

условиях ЦЧЗ РФ (Костромицкий В.Н., 2009), Среднего Поволжья (Малышев 

А.А., 2000), Сахалинской популяции (Ревина Г.Б., 2008), аридной зоны (Хисме-

тов И.Х., 2004), физиологического состояния (Абд Э. М.М., 1995;Умаханов, 

М.А., 1987; Таов И. Х., 2004; Леонов К.В., 2006; Жукова С.Н., 2007; Роман Л.Г., 

2010; Томитова Е.А.. 2011; Чжан Сыцун, 2011; Баймишев Х.Б., 2012; Альтергот 

В.В., 2013).Оплодотворяемость у коров после отела зависит от сроков инволю-

ции матки восстановления нормального полового цикла. Выявлена закономер-

ность изменчивости уровня оплодотворяемости в зависимости от продолжитель-

ности интервалов между осеменениями. Данная изменчивость характеризуется 

периодичностью через 20-дневный интервал и снижением с последующим уве-

личением уровня оплодотворяемости животных (Чернышева М.Н., 1997). Интер-

вал между нормальными отелами является одним из важнейших факторов, опре-

деляющих экономическую эффективность молочного стада. Идеально он должен 

равняться двенадцати месяцам. При использовании метода искусственного осе-

менения это может быть достигнуто только при следующих условиях: высокая 

оплодотворяемость и эффективность выявления половой охоты, сервис-период 

менее 90 дней. Несмотря на определенную тенденцию к более раннему осемене-

нию, все же, по общему мнению, оно может быть осуществлено у молочных ко-

ров не ранее чем через 60 дней после отела. 

 

1.2 Адаптационно-метаболические изменения у коров 

и способы их регуляции 

 Состояние обменных процессов у животных является начальным и ос-

новным фактором  для всех дальнейших физиологических изменений в организ-

ме, включая и патологические. Поэтому своевременная коррекция обменных 

процессов в пределах физиологически нормальных значений, является весьма 

важным вопросом не только теоретических основ профилактики нарушений об-

мена веществ, но и практических мероприятий, направленных на повышение 
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рентабельности отрасли молочного скотоводства. Исследованиями установлено, 

что наряду с активностью ЦНС и желез внутренней секреции, большое значение 

для оплодотворяемости животных в послеродовом периоде имеет уровень об-

менных процессов. Экспериментально подтверждены (Сиротинина В. Ю. 2005) 

теоретические положения об отрицательном влиянии, в том числе суммарном, 

заболеваний половых органов и вымени на комплекс показателей воспроизводи-

тельной способности молочных коров. 

У коров установлены определенные изменения уровня белков плазмы 

крови, которые зависят от сроков осеменения, возраста, продуктивности и дру-

гих факторов. Отмечено, что у коров оплодотворенных зимой, в первой поло-

вине беременности количество белков выше, чем у коров осемененных летом. 

Максимальные  и минимальные значения белков в крови были весной и летом 

больше, чем в другие сезоны года (Сысоев А.А.,1978). Особый интерес пред-

ставляют данные изменений содержания белков в различные периоды репродук-

тивной функции и молочной продуктивности коров. Так исследователями отме-

чено, что у коров 6-7 лактаций во время полового цикла количество общего бел-

ка в крови выше, чем его содержание в крови у  первотелок и 2-3-й лактаций. 

Уровень белков в крови был выше во время половой охоты при наличии низкой 

продуктивности у животных. 

 Результаты исследования обменных процессов свидетельствуют, что при 

возникновении стадии возбуждения, и особенно половой охоты (Сысоев А.А., 

1971) у коров повышается уровень общего белка (Черемисинов Г.А., 1981), ко-

торый происходит в основном за счет альбуминовой фракции. Альбумино-

глобулиновый коэффициент при этом увеличивается и как отмечено превышает 

единицу. Во время наступления стадии торможения количество общего белка в 

сыворотке крови снижается. Уровень γ - глобулиновой фракции за 3-5 дней пе-

ред охотой снижается, а альбуминов повышается, что способствует повышению 

процента оплодотворенных животных (Красов В.М., 1968; Lamonthe P. еt al., 

1972). Кроме того, было установлено, что повышенное содержание белка, сахара 
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и незаменимых аминокислот способствовало в первые 30 дней оплодотворению 

82,4% коров (Сысоев А.А., 1978). 

Установлено, что при повышенной продуктивности и оплодотворяемости 

уровень общего белка у коров значительно и достоверно повышается (Афанасьев 

И.Н., 1973; Пучковский А.И., 1974; Дойчев С., 1974; Кузьмин А.Ф., 1976) с 

наступлением половой охоты (Полянцев А. И. с соавт., 1989; Нежданов А. Г. с 

соавт., 1994). Ближе к наступлению родов и сразу после них, уровень общего 

белка в сыворотке крови снижается. Во время лактации содержание общего бел-

ка не имеет существенных изменений, а при наступлении лактации и начала су-

хостойного периода, когда происходит функциональная перестройка молочной 

железы снижается количество α - глобулинов и повышается уровень γ-

глобулинов. 

Известно, что в послеродовом периоде у коров (особенно высокопродук-

тивных) возрастает количество заболеваний репродуктивных органов, которые в 

значительной степени снижают продуктивные показатели животных (Волкова 

С.В., 2008). Исследованиями установлено, что у таких животных нарушено со-

отношение альбуминовой и глобулиновой фракций белка. Это связано с воз-

можными нарушениями функции печени у коров после родов и усиленным син-

тезом глобулинов в ответ на развитие морфофункциональных изменений в орга-

низме (Нежданов А.Г. и др., 1992). Имеется характерная закономерность в коли-

честве белков в крови коров и наличием сухостойного периода. Перед запуском 

животных у большинства коров  понижается содержание белка в крови, а после 

родов уровень белков в плазме крови постепенно незначительно повышается. 

Наилучшие результаты по оплодотворяемости коров следует ожидать от живот-

ных, у которых при осеменении имеется высокий уровень белков в крови (Вол-

кова В.Н., 1975; Клюев В.В., 1975). Снижение уровня белков, и прежде всего γ - 

глобулинов, перед родами связано с накоплением их в молочной железе в виде 

иммунных глобулинов молозива. 

Интенсивность обменных процессов, обусловленная усилением активно-

сти вегетативной нервной системы и эндокринных желез, приводит к повыше-
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нию концентрации глюкозы в крови коров во время половой охоты (Сысоев 

А.А., 1981). 

Исследованиями ряда авторов (Афанасьев И.Н., 1972; Chudoba-

Drozdowska B., 1984) отмечено снижение уровня неорганического фосфора в 

крови во время половой охоты при неизменном уровне кальция. Но вместе с тем, 

другими исследователями установлено, наоборот, значительное повышение кон-

центрации неорганического фосфора в период половой охоты (Воробьев Н.Н., 

1980). 

Изменения липидных показателей в течение полового цикла также зави-

сят от стадий и феноменов цикла (Boitor I., 1989). Отмечена наибольшая концен-

трация холестерола во время половой охоты (Jadhav S. et al., 1977). Установлено, 

что возобновление эстральных циклов у самок домашних жвачных животных в 

лактационный период характеризуется существенным увеличением содержания 

общего холестерина в сыворотке крови коров, отражающего специфику транс-

формации метаболических процессов и реакций в переходный период от бере-

менности к послеродовому этапу и создания условий в организме животных для 

восстановления полноценных эстральных циклов и оплодотворения ( Василенко 

Т. Ф., 2007), которая повышалась до 84,91 мг/100 мл по сравнению с анэстраль-

ным периодом (45,31 мг/100 мл). Среди других липидных метаболитов отмечены 

также изменения по содержанию β - липопротеидов и триглицеридов (Слободя-

ник В.И., 1992; Смирнова Л.В., 1992). Отмечен подъем концентрации общих ли-

пидов в плазме крови коров на 4-м месяце лактации. Установлено, что наимень-

ший уровень общих липидов у коров соответствует сухостойному периоду перед 

родами. Так, регистрировали снижение содержания липидов к 270 дню беремен-

ности на 44,3% (Ильина Е. А., 1992) по отношению к ее началу. Исследования 

показали (Пурэвжавэн Э., 2000), что содержание общих липидов во время сухо-

стойного периода было в пределах 5,0±0,5 г/л, а в период родов – 4,5±0,3 г/л. По-

сле родов количество общих липидов к 15-у дню составило 4,8±0,5 г/л. Кроме 

того, автор отмечает снижение содержания общих липидов в крови при наличии 

акушерско-гинекологической патологии у животных. Отмечено (Паршин П.А., 
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1988) повышение на 12,8% содержания общих липидов у здоровых коров по от-

ношению к больным (Сафонов В., 2008). А в других опытах получены данные по 

снижению общих липидов у здоровых коров на 7,2%, при нормальных родах, по 

отношению к животным с патологией (Прыгунова Е.В., 1998). Кроме того, во 

время родов концентрация общих липидов снижалась до минимальных значений 

и повышалась затем постепенно до нормального уровня. Повышение общих ли-

пидов связано с увеличением содержания свободного холестерина, триглицери-

дов и НЭЖК (Паршин П.А., 1988). 

При  беременности концентрация холестерола в крови понижается с уве-

личением срока (Сапожков В. С., 1995). Исследованиями различных авторов так 

же установлено (Валюшкин К. Д., 1986; Нежданов А. Г., 1987; Душейко А. В., 

1989; Bate C. J., 1995; Krinsky N., 1998; Preziosi P., 1998; Сидоркин В. А., 2003), 

что при беременности снижается концентрация, например, витамина А на 40-

50%, а у коров с нарушениями репродуктивной функции уровень витамина А 

ниже на 32,2%, чем у здоровых животных. Отмечена важная роль витамина Е в 

предупреждении окислительного стресса и задержания последа у коров 

(Brzeziriska-Siebodriziska E., 2003).  

Процессы адаптации животных к окружающим факторам среды в 

наибольшей степени проявляются в послеродовом периоде. Чем более активно 

организм животного будет повышать уровень обменных процессов и  противо-

стоять неблагоприятным факторам среды в ранний послеродовой период, тем 

быстрее произойдет восстановление половой цикличности и оплодотворение 

(Болотников И. А., 1983; Баранников В. Д., 1997; Молоканова И. В., 2002). 

На организм роженицы воздействует более двадцати стресс-факторов, ко-

торые негативно сказываются на воспроизводительной функции самки (Hodges 

J., 1978; Masha J., 1981; Сухих Г. Т., 1983; Kent J. E., 1983; Админ Е. И., 1984; 

Чохотариди Г., 1999). 

Среди основных факторов, негативно действующих на функцию воспро-

изводства, выделяют: несбалансированное (неполноценное) кормление 

(Krakowski L., 2005), нарушения зоогигиенических параметров содержания жи-
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вотных, гиподинамию, наличие издержек в племенной работе, гинекологические 

заболевания (Тюрев Г. В., 1989; Харитонов В.В., 1999; Вольф И., 2001), а так же 

заболевания молочной железы (Шахов А.Г., 2005; Сoentrao C.M., 2008). 

В возникновении нарушений обменных процессов, изменяется гормо-

нальный баланс в организме самок и наоборот, что приводит к длительным 

трудноустранимым нарушениям функции воспроизводства (Сергиенко А.И., 

1984; Панков Б.Г., 2001; Кремнев О.В., 2002). Например установлено, что повы-

шенная секреция эстрогенов усиливает секреторную активность молочной желе-

зы, и способствует ее отеку и возникновению маститов (Zdunczyk S.,2002;  Ро-

ман Л. Г.,2010).  Процессы адаптации активно формируются во время беремен-

ности у самок, когда начинает сказываться иммунодефицитное состояние (Ainti 

F., 1980; Апатенко В.М., 1992; Петров Ю.Ф., 1994; Федоров Ю.Н., 1994; Иванов 

В.И., 1995). 

Возникновение иммунодефицитов проявляется при действии на орга-

низм различных факторов и способствует развитию вторичных иммунодефици-

тов, наличие которых негативно отражается на гормональном статусе самок, 

особенно в период беременности и после родов (Смирнов В.С., 1992; Flamming 

A. et al., 1992; Greco D.S., 1994; Куценогий К.П., 1994 Машкова Р.Я., 1995). От-

мечено негативное влияние отсутствия в нормальных пределах содержания раз-

личных микро-макроэлементов, витаминов, минеральных веществ (Stoewik Z., 

2002) и других биологически активных веществ в кормах, и организме живот-

ных, приводящих к иммунно-гормональным нарушениям и в конечном итоге 

нарушению воспроизводительной функции у самок (Друдж М., 1988; Флорин-

ский М.А., 1992; Федоров Ю.Н., 1996,1999; Головина И.В., 1999; Tappel A.L., 

1999; Гугушвили Н.Н., 2000). 

Результаты исследований (Кот Е.П., 1986) показали, что уровень Т- и В-

лимфоцитов коррелирует с функцией воспроизводства у самок животных. Вме-

сте с тем, в период родов не отмечено значительных изменений факторов кле-

точного и гуморального иммунитета. Установлено, например, что за 3 дня до ро-

дов показатели Т-лимфоцитов составили 39,95±1,24%, а через сутки после них – 
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43,15±1,25%, р< 0,05. Уровень В-лимфоцитов практически не менялся за этот 

период и находился в пределах 18,7±1,02%, р< 0,05 (Васильев Р.М., 2001). 

Морфологические показатели крови коров в различные периоды воспро-

изводительной функции также имеют различные колебания. При фетоплацен-

тарной недостаточности отмечается изменения в крови  содержания лимфоци-

тов, лейкоцитов, гемоглобина, холестерина и бактерицидной активности сыво-

ротки  (Сысоев А.А. с соавт., 1971; Соболь М.А.,2000).  Исследованиями, напри-

мер, отмечено, что уровень лейкоцитов у коров в период охоты находится в пре-

делах 7,7±0,1х109/л, а в дальнейшем при беременности он снижается на 10,0% и 

вновь повышается ко времени отела,  до 8,57±0,1х109/л.  При наличии послеро-

довых осложнений в репродуктивных органах количество лимфоцитов повыша-

ется на 5,8% до родов и 10,1%,  после родов (Багманов М.А. ссоавт., 2001). 

За период беременности у коров изменяется уровень лейкоцитов (Пика-

лова Т.А., 1988). Снижение лейкоцитов в наибольшей степени (на 32,0%) отме-

чено к середине беременности. Среди различных видов лейкоцитов, наиболее 

значимым было повышение процента эозинофилов (с 11,5±0,8 до 16,2±1,1%). В 

середине и в конце лактации количество лейкоцитов в крови не меняется. 

Исследованиями установлено (Нежданов А.Г., 1981), что фагоцитарная 

активность лейкоцитов в наибольшей степени проявляется у коров, которые 

предрасположены к возникновению послеродовых заболеваний (повышение до 

40,4%). Такая же зависимость изменения отмечена и в отношении нейтрофилов 

(Моцкалюнас Р.Ч., 1988). Таким образом, возникающие иммунологические рас-

стройства в организме коров в различные периоды репродуктивной функции, 

приводящие к возникновению бесплодия, требуют проведения мероприятий по 

коррекции иммунобиологического состояния животных во время беременности 

и в ранний послеродовой период. Иммунодефицитные состояния характеризу-

ются уменьшением гуморальных факторов и количества иммунокомпетентных 

клеток их дифференциации, угнетением процессов фагоцитоза и т.д. (Семенюта 

А.Т., 1983;  Hobbs J.R., 1984;  Селиванов А.В., 1984;). 
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В настоящее время расширяются исследования по применению иммуно-

модулирующих средств для активизации процессов воспроизводства, что харак-

теризует перспективность данных исследований (Гугушвили Н.Н., 2003; Тулев 

Ю. с соавт., 2004; Амагырова Т.О., 2005). Предложено достаточное количество 

различных методов и средств снижения иммунодефицитных состояний. В том 

числе через стимуляцию обменных процессов в организме (Хаитов Р.М., Пине-

гин Б.В., 2000). 

Рекомендовано применение нуклеоната натрия (Артемов Б.Т. с соавт., 

1994), который повышает содержание лейкоцитов на 11,4% и фагоцитарную ак-

тивность нейтрофилов. Применение препаратов селена способствует снижению 

иммунодефицитного состояния у коров ( Нежданов А. Г., 2005; Долженков Ю. 

А. с соавт., 2008; Зухрабов З. М. с соавт., 2008). Предложено применять стель-

ным коровам иммуномодуляторы лейкоген, тимоспленин, тималин, которые по-

вышают уровень естественной резистентности у родившихся от них телят (Васи-

льев М. Ф., 1996). Положительное действие по активизации иммунного статуса у 

стельных коров, получено после применения иммуноферона (Шахов А.Г. с со-

авт., 1999), тимогена (Кузнецов Е.В., 2002), тималина (Сизенцов А.Н., 2004). 

Тесная взаимосвязь между показателями естественной резистентности коров-

матерей и народившегося от них потомства, установлена многими исследовате-

лями (Высокос Н.П., 1989). Нарушенную иммунологическую реактивность орга-

низма коров помогают восстановить иммуномодуляторы: Т-активин; тимотро-

пин; тилизин; тималин (аналоги препаратов из тимуса животных), за счет выра-

женного иммуномодулирующего эффекта (Goldstein G., Lan C.J., 1980; Арион 

В.Я., 1981). 

Достаточно эффективными являются тканевые иммуномодуляторы, дей-

ствие которых основано на наличии в их составе различных пептидов и свобод-

ных нуклеотидов, которые стимулируют у животных уровень естественной рези-

стентности (Щедрин Е.Л., Креймер Ю.Х. и др., 1989; Божко А.М. с соавт., 2010). 

Установлен широкий диапазон влияния на различные системы органов пептид-

ных иммуномодуляторов, действие которых основано за счет функциональной 
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активности нейротрансмиттеров, нейропептидов и гормонов, что позволяет зна-

чительно повысить сохранность и продуктивность животных (Бахов Н.И., Куз-

ник Б.И., 1989; Корнева Е.А., 1993; Гольберг Е.Д., 1997; Галактионов В.Г., 2000, 

2004; Ковальчук Л.В. с соавт., 2001;Долгушин И.М., 2001; Atanackovic D., 2002; 

Полетаев А.Б., 2002; Акмаев И.Г., 2003; Абрамов В.В., 2006). 

Ввиду того, что иммунодефицитные состояния возникают по причине 

большого количества факторов как внутренней, так и внешней среды, предлага-

емые к использованию иммунотропные средства должны быть достаточно уни-

версальными и обладать хорошей эффективностью действия (Селиванов А.В., 

1984;  Holbs J.R., 1984; Шиффман Ф.Дж., 2000; Сепиашвили Р.И., 2003; Кошеле-

ва Т., 2004). Применение препаратов цитомединового действия достаточно эф-

фективно при устранении иммунодефицитных состояний и восстановления 

нарушенного гомеостаза (Морозов В.В. с соавт., 2000; Смирнов В.С., 2004; Буз-

лама В.С., 2007). Как подчеркивают исследователи принцип действия таких им-

мунотропных средств основывается на концепции регуляторного пептидного 

каскада (Ашмарин И.П. с соавт., 1986; Щедрин Е.Л. с соавт., 1989; Топурия Г.М., 

2002, 2007). Исследованиями, например,  научно обоснована и экспериментально 

доказана целесообразность активизации защитно-приспособительных функций 

организма глубокостельных коров и новорожденных телят к условиям содержа-

ния и более полной реализации иммунобиологического, репродуктивного и про-

дуктивного потенциала с использованием биостимуляторов ПС-3, испытуемого 

впервые, и ПС-1, апробированного ранее (Маревская В. Ю.,2010). Назначение 

препарата фококарбон, коровам с нарушенным обменом веществ, в оптимальной 

дозе за 30 дней до родов и 15 дней послеродового периода обеспечивает норма-

лизацию щелочного резерва до оптимальных величин (49,3 ± 1,3 об.% СО), по-

вышение уровня каротина на 50 %, кальциево-фосфорного соотношения до 2,0:1, 

А/Г коэффициента до 0,69, микроэлементов в организме - меди на 9,5 %, цинка - 

27,3, марганца - 47,3, кобальта - 86,6, активизирует клеточные и гуморальные 

факторы неспецифической резистентности (Леонтьев Л.Б., 2000). 
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Исследованиями установлено, что эффективность действия пептидных 

соединений не всегда зависит от количества в их составе целых молекул соеди-

нений. Отмечено, что иногда хороший эффект может быть получен от примене-

ния препаратов, состоящих из трех-четырех аминокислотных остатков (Comsa J., 

1971; Pahwa R. et al., 1979; Sher H.J., 1988; Кожемякин Л.А., 1992; Опарина Т.И., 

2002). Отмеченный каскадный тип воздействия на физиологические функции ор-

ганизма присущ пептидным соединениям, имеющим липейную структуру хими-

ческого строения (Ерощенко Т.М. с соавт., 1991). Полученные результаты иссле-

дований с пептидными иммуномодуляторами (Бурлакова Е.Б., 1990) показали, 

что при введении в организм животных небольших доз препаратов пептидной 

природы несмотря на их наличие в организме могут возникать значительные фи-

зиологические изменения.  

На функцию иммунной системы организма значительное влияние оказы-

вают средства как природного происхождения, так и синтетические (Хаитов 

Р.М., 1996; Зудова Т.А., 2000;  Федоров Ю.А., 2006; Петрушенко Ю., 2010; Сот-

ников Р., 2010). Из экзогенных соединений, применяемых для восстановления 

гомеостаза организма при иммунодефицитах, применяют бактериальные, гриб-

ковые и растительные препараты. К эндогенным средствам организма следует 

относить цитокины и иммунорегуляторные пептиды. В свою очередь к цитоки-

нам относят интерлейкины, монокины и интерферон, а к иммунорегуляторным 

пептидам – экстракты из тимуса, селезенки и других иммунокомпетентных орга-

нов. На основе структуры этих нативных биологически активных средств разра-

ботаны синтетические иммунотропные препараты, которые по содержанию тех 

или иных аминокислотных остатков определяют ту или иную направленность их 

действия в организме (Ипатенко Н.Г., 1993; Mephan T.B., 1995; Ершов Ф.М., 

1996; Лебедев В.В. с соавт., 1998, 1999; Куликова Н.Н., 1998). 

Исследования показали, что воспроизводительная функция у самок при 

промышленном содержании часто нарушается из-за несбалансированного корм-

ления и в особенности у высокопродуктивных коров (Кондратьев Ю.Н., 1988; 

Костин А.П., 1990; Clarca J.J., 1995; Пронин Б.Г., 2008). Учитывая этот фактор, 
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были предложены различные кормовые добавки (Гурьянов А.М., 2003) и инъек-

ции биологически активных средств, позволяющие эффективно стимулировать 

процессы воспроизводства стада и сохранности нарождающегося приплода. Ре-

комендованы препараты, содержащие микро-, макроэлементы, витамины, гор-

мональные средства и т.д. (Ашмарин И.П., 1986; Бэйрд Д.Т., 1987; Wang J.Y., 

1989; Дашукаева К.Г., 1997; Прыгунова Е.В., 1998; Нежданов А.Г., 2007; Джам-

булатов М.М., 2007; Асоев П., 2007; Кузнецов А. с соавт., 2010). 

Как известно, одной из причин, приводящих к рождению ослабленного 

приплода и возникновению у самок осложнений в родовой и послеродовой пе-

риоды, является фетоплацентарная недостаточность (Авдеенко В.С., 1995). Ре- 

зультаты опытов показали, что при фетоплацентарной недостаточности у коров 

нарушается белковый и минеральный обмены изменяются морфо-

биохимические показатели крови (Нежданов А.Г., 1994). 

Изменения, происходящие в организме самки при беременности, в значи-

тельной степени влияют на развитие эмбриона и плода (Насибов, Ф.Н.,2008; Чи-

чилов А., 2010), а также возникновение послеродовых заболеваний (Петров С.П., 

1973; Михайлов Н.Н., 1978; Кремлев Е.П., 1981; Григорьева Т.Е., 1996). При 

этом важными являются  изменения метаболических процессов и гемодинамиче-

ские изменения в системе  мать – плацента – плод. 

Результаты опытов показывают (Полянцев Н.И., 1989; Гончаров В.П., с 

соавт., 1991), что для предупреждения послеродовых осложнений необходимо 

применять средства направленные на повышение активности защитно-

приспособительных реакций организма, сократительной активности матки и по-

давление развития патогенной микрофлоры в ее полости (Кленов В.А., 1982; 

Попов В.Г., 1984; Кузнецова Н.М., 2009; Полозюк Е.С.,2011). В этом плане пер-

вым был предложен метод парентерального введения аутомолозива первого удоя  

(Плугатырев В.П., 1991). Положительный эффект достигается за счет наличия 

эстрогенов и других биологически активных веществ в молозиве стимулирую-

щих функцию матки у самок животных. В дальнейшем, было предложено при-
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менять аналогичные препараты - биостимульгин и хориогландин, которые вво-

дили коровам сразу после выведения плода (Черных В.Г., 1994). 

Было отмечено, что при действии различных негативных факторов на ор-

ганизм беременных коров, окислительно-восстановительные процессы у плода 

резко снижаются, что нарушает собственный  кислотно-щелочной гомеостаз 

плода (Шипилов В.С., 1988; Нежданов А.Г., 1991; Дашукаева К.Г., 1996). В 

дальнейшем эти процессы способствуют нарушению углеводного, жирового, 

белкового и минерального обменов (Кондрахин И.П., 1985, 2004; Мингазов Т.А., 

1988) между организмом матери и плода (Батраков А.Я., 1991; Ерохин А.С., 

1998). 

В конце беременности происходит увеличение количества антител в ор-

ганизме матери, которое по данным авторов (Grossman C., 1984; Яблонский В.А., 

1988) возникает из-за повышения плацентарной проницаемости и усиления им-

мунологической взаимосвязи между матерью и плодом. Напряженность обмен-

ных процессов к концу беременности в виде защитно-приспособительной реак-

ции проявляется при фетоплацентарной недостаточности возникновением лей-

коцитоза (Beer A., 1983; Смирнов П.Н., 1988). Появление и развитие различных 

заболеваний в родовой и послеродовой периоды часто связывают (Шмелев М.В. 

с соавт., 1998) с изменениями кислотно-щелочного состояния амниотической 

жидкости, морфологическими изменениями в тканях, окислительно-

восстановительными процессами и низким уровнем эритроцитов, гемоглобина, 

каталазы и других метаболитов (Антипов И.А., 1988; Мисайлов В.Д., 1990; Ме-

щанов М.М., 1999; Машаров Ю.В., 2001). 

Исследователи отмечают наличие разнообразных биохимических изме-

нений, происходящих в плаценте в дородовой и родовой периоды. 

Установлено, что плацента является  органом, содержащим самые разно-

образные простые и сложные биохимические соединения, участвующие в про-

цессах метаболизма органов матери и плода. Несвоевременное отхождение 

плодных оболочек, формирующих плаценту после родов у коров – один из ос-

новных признаков, характеризующих недостаточность фетоплацентарного ком-
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плекса при беременности (Заянчковский И.Ф., 1962; Студенцов А.П., 1980; 

Нежданов А.Г., 1996). Недостаточность фетоплацентарного комплекса является 

также одной из причин, приводящих к возникновению различных послеродовых 

заболеваний яичников функционального характера и способствует развитию 

воспалений в матке (Гончаров В.П., 1991; Слипченко С.И., 1996; Муртазин Б.Ф., 

1998; Полянцев Н.И., 2001; Кузьмич Р.Г., 2002). 

Многочисленными исследованиями установлено, что для предупрежде-

ния возникновения заболеваний родового и послеродового периодов необходимо 

применять методы и средства, направленные на активизацию защитно-

приспособительных реакций организма (Косорлукова З.Я., 2004; Кабисова В.В., 

2009), например, пробиотиков (,Szymanska-Cz  erwinska M., 2008), БАВ (Ковалев 

Л.И., 2005; Лумбунов С.Г, 2009; Ешижамсоев Б.Д., 2012), средств для повыше-

ния тонуса матки и подавления развития условно-патогенной микрофлоры в по-

ловых путях самок животных (Нежданов А.Г. с соавт., 1983; Попов В.Г., 1984; 

Zebracki A et al., 1986; Селунская Е.И., 1986; Вечтомов В.Я., 1988; Полянцев 

Н.И.,1989; Гончаров В.П., 1991; Чистяков И.Я., 1991; Хилькевич Н.М., 1994; 

Нетеча В.И., 2002). Хорошие результаты (Турченко А.Н., 1988) получены после 

применения тканевого препарата из печени и селезенки, которые обеспечивают 

предупреждение задержания последа у 79% животных. Предлагался препарат из 

красного костного мозга. Частота возникновения задержаний последа снизилась 

на 30%.  

Комплексное воздействие входящих в состав препарата из тканей плацен-

ты  «Плацентина-А»  и «Экстракт плаценты с лещиной»  биологически активных 

веществ,  позволяет эффективно повысить общую и местную резистентность ор-

ганизма за счет повышения фагоцитарной активности в 1,4-1,53 раза  и актива-

ции иммунного ответа на воздействие внешних факторов (Сафиуллов, Р. 

Н.,2009), что повышает адаптивные способности организма (Прытков Ю.А., 

2009; ).  

 Установлено, что примерно 40% препаратов рекомендуемых для преду-

преждения заболеваний родового и послеродового периодов, приготавливается 
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из растительного сырья (Ладышкина Е.А., 1993; Сиренко С.В., 2004). Это сапро-

пелевые грязи (Белобороденко А.М., 1990) или препараты из различных расте-

ний, позволяющие повысить сократительную активность матки и создать асеп-

тические условия в ее полости (Рабинович М.И., 1981;  Максеенко Т.В., 1993; 

Горбунова Т.А., 1994; Зориков П.С., 1995;  Андреева Н.А., 1995; Ильинский Е.В., 

1996). 

Для предупреждения заболеваний родового и послеродового периодов 

широко используются гормональные препараты: синэстрол, ФСГ, окситоцин, 

прогестерон, Гн-РГ, ГСЖК; эстрофан; сурфагон; простагландины и другие (Сер-

гиенко А.И., 1978;  Батраков А.Я., 1982; Черемисинов Г.А., 1984; Скорогудаев 

В.А., 1986;  Нежданов А.Г., 1987; Ивашкевич О.П., 1988; Баженова Н.Б., 1988; 

Карамышев В.А., 1988; Дашукаева К.Г., 1994; Печкарев В. Н.,2000; Нурахметов 

Ж.Ж., 2002; Топурия Г.М., 2010; Бут К.Н., 2010). Результаты некоторых иссле-

дований свидетельствуют о том, что гормональные препараты простагландина, 

эстрогена и прогестерона применяют чаще, чем необходимо, не учитывая при 

этом состояние гормонального фона самого организма ( Elmore R. G., 1989) или 

их действие бывает малоэффективно (Баженова Н.Б., 1988).   

Гонадотропные препараты оказывают стимулирующее действие на гене-

ративные ткани коров и телок, в сочетании с ПГ который успешно можно ис-

пользовать для стимуляции, профилактики и лечения патологии половых орга-

нов. Эффективна предложенная схема включающая применение ГСЖК, эстуфа-

лан а и ПГ ф-2 альфа, способствующая приходу в охоту – 65%, и плодотворном 

осеменении – 52% (Шагалиев Ф. М.,2008; Томитова, Е. А., 2012) коров. Экспе-

риментально доказана и научно обоснована эффективность внутримышечного 

применения экологически безвредного биопрепарата лактобактерина в сочета-

нии с сурфагоном для повышения воспроизводительных функций коров в усло-

виях избыточного содержания цинка в почве и кормах (Арсоева И. В.,2002). 

 Основываясь на том, что оказываемое положительное действие витами-

нов и макро- микроэлементов на коррекцию обменных процессов, объясняется 

их влиянием на нейро-эндокринную регуляцию и иммунный статус животного, 
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большое количество исследований посвящено применению с целью профилак-

тики развития послеродовых заболеваний у коров и новорожденных телят вита-

минных препаратов и их комплексов с макро-микроэлементами (Родин И.В., с 

соавт., 1976; Boitor R., 1985;  Валюшкин К.Д., 1986; Dembinski Z., 1986; Kotowski 

K., 1988; Putze P.P., 1988 и др.). Например отмечено, что обеспеченность орга-

низма витамином А, в значительной степени способствует активности воспроиз-

водительной функции (Валюшкин К.Д., 1985; Резниченко Л.В. с соавт., 2007;). 

Потребление животными каротина с кормами или профилактические введения 

витамина А самкам животных – улучшает воспроизводство стада (Волкова О.И., 

1993), но при этом надо учитывать и другие факторы, влияющие на стимуляцию 

воспроизводства (Каюмов М.П., 2005). Установлено, например, что избыточные 

дозы витамина А не дают положительного эффекта (Kolb E., et al., 1991; Каиров 

В.И., 1998). 

Дефицит в организме стельных коров (особенно высокопродуктивных) 

витамина D, в значительной степени влияет на функцию воспроизводства после 

родов и состояние новорожденных телят (Аbrams J.T., 1952;  Dawis C.L.,1983). 

Как известно, потребность организме в витамине D (кальциферол) повышается 

при нарушении его соотношения с фосфором, которое в норме у коров должно 

составлять 1:1 или 2:1 (Deshmukh D.S., et al., 1980). 

Установлено стимулирующее влияние витамина Е на выработку тирео-

тропного, адренокортикотропного и гонадотропных  гормонов. Отмечено, что 

при недостатке витамина Е, уровень этих гормонов снижается. Его физиологиче-

ски обусловленное наличие в организме, препятствует рассасыванию плодов 

например у свиноматок ( Gattschewski G.H.M., 1969). Установлена прямая взаи-

мосвязь между наличием витамина А и содержанием витамина Е в организме 

(Weiss E., et al., 1998). 

О роли витамина К в процессах активизации функции воспроизводства, 

имеется мало сведений, но некоторые исследования в определенной степени, 

подтверждают стимуляцию этим витамином функции передней доли гипофиза 

(Родина Н.Д., 2005). 
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Наличие витаминов группы В в организме жвачных, в основном обеспе-

чивается за счет синтеза их в преджелудках (Тарасов Д.С., 2006). Витамины этой 

группы активизируют обменные процессы, уровень неспецифического иммуни-

тета и участвуют в поддержании воспроизводительнойц функции у самок (Пля-

щенко С.И. с соавт., 1979; Сидоркин В.А., с соавт., 2003). 

Хорошим профилактическим эффектом обладают комбинированные 

средства и способы, применяемые стельным коровам для сокращения сервис-

периода, предупреждения заболеваний родового и послеродового периодов 

(Притыкин Н.В., 2003;  Ширяев С.И., 2010).  Это, например, комплексное при-

менение витамина А и АСД-2 (Ткаченко Ю.Г.,с соавт., 1988; Баженов Н.Б., 

1989), витаминов А, Д, Е и микроэлементов с кормами (Серебряков Ю.М., 1999), 

парентерально и перорально витаминов (Николаев Р.П., 1974; Субботин А., 

1975; Harris W., 1975; Валюшкин К.Д., 1986; Кочарян В.Д., 2008), гепатотропных 

и витаминных препаратов (Сапожков В.С., 1995; Кузнецов С., 2010), микро-

макроэлементов в комплексе и самостоятельно (Таирова А.Р., 2003), а так же 

различных витаминов (Шубин А.А., 1980; Boitor R. et al., 1985; Dembinski Z., 

1986; Kotowski K., 1988; Валюшкин К.Д., 1988; Putze P.P., 1988;Науменков А., 

2002), ихтиоло-глюкозо-витаминного препарата, препарата АСД-2, новокаина, 

фурациллина, хлористого кобальта, препаратов сернокислой меди (Удрис Г.А. и 

др., 1965; Грошевская С.Б., 1970; Давыдов В.У., 1990), тканевых препаратов 

(Korj B.M., 1989). Отмечено положительное действие препаратов йода (Коваль-

чук А.А., 1978), селена ( Harrison J.H. et al., 1985; Борискин Н., 2005). О положи-

тельном влиянии на стельных коров селенита натрия совместно с витамином А, 

Д, Е, так же отмечено исследователями (Mates N. еt al., 1985). Хорошие резуль-

таты по предупреждению задержаний последа, получены после применения ви-

тамина А и АСД-2 фракции внутримышечно, за 30 дней до отела, 3 раза с 5-и 

дневным интервалом  (Кувшинова В.С., 1989). Становление половой и физиоло-

гиче-ской зрелости у телок и переход к циклическому типу функционирования 

репродуктивного гомеостаза сопровождается напряжением физиологических ре-
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гуляторных механизмов, явлениями окислительного стресса и включением в 

этот процесс как эндокринной, так и антиоксидантной систем организма. 

Парентеральное введение глубокостельным коровам препаратов селена в 

неорганической или органической формах повышает потенциал глутатионового 

звена системы антиоксидантной защиты, стабилизирует интенсивность процес-

сов свободнорадикального окисления, активизирует гормоносинтезирующую 

функцию фетоплацентарного комплекса и нормализует функциональную дея-

тельность печени (Сафонов В. А.,2013). 

 Разработаны методы  защиты репродуктивного здоровья животных элек-

тромагнитным излучением крайне высокой частоты миллиметрового диапазона 

(Рыхлов А.С., 2012). Доказана высокая эффективность электрофизических мето-

дов воздействия для профилактики и терапии послеродовых заболеваний у коров 

(Галицкий Н. А.,2003; Конопельцев, И. Г., 2004). Применение антибактериаль-

ных препаратов (Жажгалиев Р.Г., 2011), способствует повышению оплодотво-

ряеимости коров.  Установлены Заманбеков Н. А., 1993)  биохимические изме-

нения в крови коров в зависимости от функционального состояния половой си-

стемы и воздействия овариоцитотоксической сыворотки (ОЦС).  

Изучены профилактические свойства отечественных гомеопатических 

средств «Лиарсина» и «Масто-метрина», и их влияние на адаптационные им-

мунные процессы в организме животных в преддверии послеродовых осложне-

ний и в период их развития (Федотова Н. А.,2004). 

Сокращение периода от отела до осеменения было установлено и в опытах, по-

сле применения стельным коровам микроэлементов (марганца, меди, кобальта, 

цинка (Гандуева Д.Т.,1991),  витаминов А и Е (Куанг Ф., 1990), гумата натрия 

(Моренец А.А., 1989). Установлено, например, что применение микроэлементов 

и витаминов совместно в сухостойный период способствовало сокращению сер-

вис-периода от 112 до 74 суток, индекса осеменения от 1,6 до 1,2, а сроки инво-

люции матки от 33 до 25 суток. Отмечено положительное влияние на показатели 

воспроизводства при скармливании витаминных препаратов А,Д,Е молочным 

коровам (Клейменов Н.И., 1990). В послеродовом периоде при этом, отмечено 
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снижение количества заболеваний у животных (Ingraham R.H., 1984; Иванов 

Г.И., 1986; Кабыш А.П., 1986; Robe M.G., 1986). Результаты биохимических ис-

следований крови свидетельствуют, что введение в рацион коров БВМД с белко-

выми гидролизатами повышает состояние обмена веществ их организма (Мак-

симюк, Н.Н. , 2008). Так, концентрация гемоглобина в крови коров опытных 

групп была выше на 2,05…3,9%, содержание эритроцитов – на 1,12…2,4%, лей-

коцитов – на 2,3-3,5 %, общего белка на 4,7-5,4 %, альбуминов – на 5,5-6,3 %, 

глобулинов – 4,4-5,3 %, глюкозы – на 2,0-2,7 %, чем у контрольных животных. В 

пределах физиологической нормы увеличивалось содержание сиаловых кислот: 

их уровень был выше в крови коров опытных групп на 1,2-1,7% по отношению к 

контрольным животным, что свидетельствует об улучшении функционирования 

клеточных мембран и улучшении состояния обмена веществ в клетках соедини-

тельных тканей коров опытных групп. 

Имеются сообщения о положительном эффекте озонированного физиоло-

гического раствора на организм коров и их воспроизводительную функцию (Ко-

нопельцев И.Г.,с соавт., 2002).  

Изучен механизм и предложен метод воздействия вибромассажа на сти-

муляцию функций воспроизводства и оплодотворяемость у коров, в том числе 

стимулирующее влияние на выработку половых и тиреоидных гормонов, сокра-

тительную функцию матки. Изучено влияние вибромассажа на сократительную 

способность миоэпителия вымени и стимуляцию молокоотдачи (Юшков 

Ю.Г.,2011). 

Предложена методика коррекции  воспроизводительной функции у коров 

с использованием различных видов аппаратного воздействия на биологически 

активные точки (Зубова Т. В., 2009). На основании изучения параметров биохи-

мических показателей крови показана безопасность применения низкоинтенсив-

ного лазерного излучения (НИЛИ) совместно с гормональным воздействием. 

Установлено, что воздействие НИЛИ на биологически активные точки (БАТ) ре-

продуктивных органов, повышает эффективность биотехнических мероприятий 

по нормализации воспроизводительной функции высокопродуктивных коров. 
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Определены факторы, влияющие на течение эмбриогенеза и пути снижения эм-

бриональной смертности у коров (Власова Г. С., 2006). 

Отмечено эффективное действие по предупреждению задержаний после-

да от применения препаратов, рекомендуемых для предупреждения развития 

микрофлоры и маститов у коров (Муртазин Б.Ф., 1997; Зинькевич В.Г., 1999; 

Епанчицева О.С., 2003; Сидоркин В., 2009). Снижение риска появления мастита 

у коров в ранний послеродовой период, распространенность которого достаточ-

но высока (Gianneechini R., 2002; Бойко А.В., 2003; Perez - Cabal V.A., 2008), в 

основном возможно путем применения антибактериальных средств (Bryan M., 

2009). Предохранение коров-матерей от заболевания маститами – один из важ-

ных факторов предупреждения возникновения желудочно-кишечных рас-

стройств у новорожденных (Париков В.А., 2002). 

Показано всестороннее, комплексное влияние различных доз активности 

окислительных ферментов в рационах на активность фермента полифенолокси-

дазы и наиболее благоприятное соотношение окислительных ферментов в раци-

онах на изменение лактационно-воспроизводительной деятельности, физиолого-

биохимических показателей, естественной резистентности и заболеваемости 

субклиническими формами кетозов и маститов (Хмылов А. Г.,2006).  Предупре-

ждение развития маститов, возникающих в послеродовой период, представляет 

собой одну из основных задач молочного скотоводства. Причины их возникно-

вения в большинстве случаев заложены в период, предшествующий лактации 

или  сухостоя, иногда задолго до отела. Период сухостоя заключительный и по-

этому самый ответственный для проведения мероприятий по предупреждению 

развития заболеваний молочной железы. Это связано со свеобразием биохими-

ческих и физиологических процессов инволюции в молочной железе. Известно, 

что в первой половине сухостоя паренхима молочной железы дегенерирует и по-

чти совсем рассасывается, оставляя на своем месте лишь небольшие зародыше-

вые участки, из которых во второй половине сухостоя восстанавливаются мо-

лочные  ходы и альвеолы. Если же на первом этапе инволюции к физиологиче-

скому распаду присоеденится еще и инфекционный процесс, то могут рассосать-



 35 

ся и герменативные участки, и паренхима доли молочной железы дегенерирует 

еще задолго до отела. Наряду с общими мерами, направленными на повышение 

естественной резистентности организма животных,  необходимо так же разраба-

тывать и методы специфической профилактики (Скибин Ю. В., 2012). 

Исследованиями отмечено, что в молоке больных маститом коров содер-

жание жира снижено на 27,3%, общего белка – на 25,5%, а количество соматиче-

ских клеток увеличено до 3827 х 103 мл по сравнению с 550х10з в молоке здоро-

вых животных ( Ильинский Е.В., 1983; Полянцев Н.И., 1989; Нежданов А.Г., 

1990; Черемисинов Г.А., 1991; Турченко А.Н., 1999). 

Восстановление  репродуктивной функции у коров и переход к цикличе-

скому типу функционирования репродуктивной функции в послеродовом перио-

де, сопровождается напряжением физиологических регуляторных механизмов, 

активизацией адаптационно-метаболических изменений (Дегтярев В.П., 2006) 

после родового стресса и включением в этот процесс как нейро-эндокринной, 

так и антиоксидантной систем организма (Сафонов В.А., 2013).Негативное влия-

ние мастита сказывается еще во внутриутробном периоде развития телят (Али-

каев В.Д., 1968), например, в период сухостоя коров (Полянцев Н.И., 1983; Ива-

шура А.И., 1991). 

Известно, что наличие иммунодефицита у коров при промышленном ве-

дении животноводства (Золотарева Н.А., 2002; Магер С.Н., 2002), усугубляет со-

стояние здоровья новорожденных телят (Сергеева В.М., 1991). Наличие иммуно-

дефицита тесно связано с уровнем гормонов. Кортизол является физиологиче-

ским регулятором большинства ферментов глюконеогенеза у плода и усиливает 

его глюкогенную способность (Fowden A.L., 1993). При наличии желудочно-

кишечных расстройств отмечено увеличение уровня тироксина в крови телят 

(Гришина Т.Д., 1983). 

Установлено так же, например, ограничение плацентарного перехода ви-

тамина Е в плод. Концентрация витамина Е в  печени и общего холестерина у 

плодов, снижена в два раза по сравнению с аналогичными показателями у стель-

ных коров, а в сыворотке в семь раз, что свидетельствует о неэффективности 
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плацентарного переноса  витамина Е (Van Saun R.J., 1989). Гормональный статус 

у новорожденных развивающихся в неблагоприятных условиях во внутриутроб-

ный период, при рождении отмечается более высокий уровень гормонов щито-

видной железы в крови, что указывает на напряжение адаптационных процессов 

организма. В дальнейшем, спустя 4-5 суток  выявлена реакция истощения гор-

мональной адаптации со стороны щитовидной железы и надпочечников, что вы-

ражалось в стойком снижении тироксина и кортизола (ИлатовскаяД.В., Логви-

нова И.И., 2010). 

Разработке методов профилактики сокращения послеотельного периода у 

высокопродуктивных коров с применением биологически активных веществ по-

священо много работ (Чарабураев А.И., 1994; Дробышева Ф.У.,2003; Нежданов 

А.Г., 2005; 2006; Аминова А. Л., 2006;  Каргинов Т. В.,2009;  Кудряшова Ж. А., 

2011). Например, факторами, предрасполагающими к развитию субинволюции 

матки коров являются нарушение обмена веществ и снижение общей резистент-

ности организма животных. В рационе сухостойных коров отмечается дефицит: 

кальция на 11,6 %, фосфора на 9,5 %, серы на 15,1 %, меди на 7,7 %, цинка на 

43,2 %, кобальта на 81,2 %, йода на 52.5 %, селена на 51,2 %, витамина В на 80,8 

%, витамина Е на 51,2 % и каротина на 71,8% (Багрова М. А., 2012). 

 

1.3 Иммуномодулирующие свойства пептидных биокорректоров 

Одно из чрезвычайно перспективных, безопасных, биорациональных и 

экономически выгодных направлений - масштабное производство и широкое 

применение натуральных и синтетических полифункциональных биологически 

активных веществ, обладающих гарантией безопасности и широкой сферой при-

менения в области экологии, питания и здоровья населения. Широкая сфера их 

применения возможна благодаря практическому использованию новой техноло-

гии, исключающей токсичные химические вещества, кислоты, щелочи, спонтан-

ные микробиологические процессы, вновь образующиеся опасные для человека 

вещества и соединения, дорогостоящие ферменты, длительные, неконтролируе-

мые и трудноуправляемые технологические процессы. Новая биопродукция со-
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держит биологически активные комплексы жизненно важных ингредиентов для 

организма человека, животных, растений и микроорганизмов. Они непосред-

ственно участвуют в обменных, физиологических и биохимических процессах, а 

также обеспечивают гомеостаз и адаптацию к факторам среды обитания. Вслед-

ствие этих жизненно важных свойств и особенностей они названы биокорректо-

рами (Козлова В.А., 2002; Прытков Ю. А., 2009; Витвицкий В. Н., 2009; Карте-

лишев А.,2012). 

Согласно современным представлениям, иммунная система рассматрива-

ется как система контроля, обеспечивающая индивидуальность и целостность 

организма. Структура иммунной системы организма состоит из центральных и 

периферических органов. К первым относится тимус (вилочковая железа), состо-

ящая из коркового и мозгового слоев продуцирующих Т-лимфоциты и красный 

костный мозг, вырабатывающий предшественников Т- и В-лимфоцитов. Ко вто-

рым: лимфоузлы, селезенка и лимфообразования пищеварительных и других ор-

ганов (Воронин И.И.. 2002; Соколов В.И., Чумаев Е.И., 2004). 

Все органы кроветворения и иммуногенеза функционально тесно взаимо-

связаны. В регуляции кроветворения и иммуногенеза основная роль принадле-

жит нервной и эндокринной системам (Скопичев В.Г. с соавт., 2004). 

Исследованиями отмечено, что регуляторы физиологических процессов 

имеющие пептидную природу, в организме распространены повсеместно. Еще 

при формировании и развитии яйцеклетки в яичнике самки различные пептид-

ные биорегуляторы поступают в ее цитоплазму. В дальнейшем, по мере созрева-

ния яйцеклетки начинают формироваться различные структуры – индукторы, 

которые способствуют дифференцировке при органогенезе. В ходе развития эм-

бриона, дифференциация его тканей контролируется гормонами и другими фак-

торами роста и развития организма с участием экспрессии генов и процессов 

биосинтеза в специализированных клетках. 

Наличие особой роли пептидных соединений в регуляции процессов ро-

ста и развития, послужило предпосылкой к применению различных биокоррек-
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торов пептидной природы для регуляции процессов обмена веществ (Битуева 

А.В., 2003; Шпаков А.О., 2008). 

В настоящее время предполагается существование двух механизмов, по-

средством которых модификаторы биологического ответа могут усиливать им-

мунитет. Первый связан с угнетением образования супрессорных клеток, что 

приводит к повышению активности эффекторных Т-клеток. Второй механизм 

обеспечивает увеличение продукции ИЛ-2, который эффективно усиливает про-

лиферацию Т-клеток-эффекторов. Полученные экспериментальные данные по 

влиянию пептидных фракций на активность супрессорных клеток мышей, оце-

ненную в системе с адоптивным переносом свидетельствовали об угнетении об-

разования супрессорных клеток. 

Таким образом, установлено, например, что для коррекции нарушений 

показателей иммунной системы животных, вызванных отравлением 2,4-Д, эф-

фективным является per os введение пептидных фракций из органов иммунной 

системы телят – тимуса, селезенки и брыжеечных лимфатических узлов. Испы-

танные пептидные биокорректоры могут быть использованы как самостоятель-

но, так и в качестве компонентов пищевых продуктов лечебно-

профилактического назначения для организмов с нарушенным иммунным стату-

сом. Разработка методов и средств изначально предполагала использование раз-

личных видов экстрактов из органов животных с последующим их применением 

для компенсации недостаточности  протекания определенных процессов в орга-

низме.  

Одним из первых было выделено и предложено дипептидное (аланин-

гистидин) соединение карнозин (β-Ala-His), открытое еще в 1900 году в России. 

Проведенными исследованиями было установлено, что карнозин имеет широкий 

спектр действия на различные физиологические процессы в организме, основной 

из которых является способность выполнять функции главного гидрофильного 

внутриклеточного антиоксиданта и способствовать защите клеточной мембраны 

от негативного действия молекул активного кислорода. В результате проводи-

мых исследований был предложен  (1966 год) полипептидный препарат тимозин, 
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который являлся фрагментом белков тимуса и состоял из 28 аминокислотных 

остатков. В проведенных опытах на лабораторных животных было установлено, 

что тимозин повышает иммунологическую реактивность и способствует устой-

чивой активизации сопротивляемости организма к неблагоприятным факторам 

внешней и внутренней среды. Впоследствии был выделен пентапептидный 

фрагмент молекулы тимуса – тимопентин (Arg-Lys-Asp-Val-Tyr), обладающий 

хорошей биологической активностью. В дальнейшем из экстракта селезенки жи-

вотных был произведен еще один пептидный иммунорегулятор, состоящий так-

же из пяти аминокислотных остатков – спленопентин, который отличался от ти-

мопентина тем, что вместо остатка аргинина в нем присутствовал остаток глута-

миновой кислоты (Arg-Lys-Glu-Val-Tyr). Была отмечена разница и в их биологи-

ческой роли по регуляции иммунных процессов в организме, а именно тимопен-

тин индуцировал дифференцировку Т-лимфоцитов, в то время как спленин – 

способствовал созреванию в основном В-лимфоцитов. В дальнейшем, при 

углубленных исследованиях данного направления, был осуществлен синтез тет-

рапептида (Arg-Lys-Asp-Val) и трипептида (Arg-Lys-Asp). Проведенная исследо-

вателями работа впоследствие показала, что эти укороченные олигопептиды 

имели более выраженную иммуномодулирующую активность, чем тимопентин и 

тимозин. Исследования, проводимые в этой области, свидетельствуют о том, что 

биологическая активность большой молекулы, состоящей из многих десятков 

аминокислотных остатков, может быть воспроизведена искусственным путем в 

процессе сочетания коротких пептидных последовательностей, протяженностью 

в 2-4 аминокислотных остатка. Такие короткие пептидные цепочки, которые об-

ладают свойствами больших молекул тимического происхождения, были назва-

ны тимомиметиками. Тимомиметики были впервые предложены в 1985 году и 

первоначально это название относилось к пуриновым иммуномодуляторам, ко-

торые содержали инозин и гипоксантин. Позже было установлено, что эти веще-

ства влияли на процессы пролиферации и дифференцировки предшественников 

Т-лимфоцитов, а также стимулировали клеточный и гуморальный иммунный от-

вет. Исследованиями также было показано, что аналогичными свойствами по ор-
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ганизации факторов клеточного и гуморального иммунитетов обладают пептид-

ные соединения левамизол, изопринозин и 2-4-членные пептидные соединения. 

Установлено, что в тимусе происходит дифференциация и созревание поступа-

ющих туда стволовых клеток костного мозга в субпопуляцию Т-лимфоцитов, ко-

торые обладают хелперной, супрессорной и киллерной активностью (Воронин 

И.И.. 2002). Из тимуса выделены пять биологически активных полипептидных 

соединений: тимозин; гомеостатический тимусный гормон; тимопоэтин 1; тимо-

поэтин 2 и тимусный гуморальный фактор. Установлено, что продуцируемые 

тимусом гормональные соединения влияют на скорость развития и созревания 

димфоидных клеток. Кроме того исследованиями установлено, выработка тиму-

сом гормонов контролируется гипофизом и косвенное участие в этом принимают 

гормоны щитовидной железы, коры надпочечников и половые гормоны (Gort-

nerR., 2001;  Loose – MitchellD.S., 2001; HebelS.C., 2003;). 

Одним из первых тимометиков, имеющих короткую пептидную цепочку 

был дипептид тимоген (Glu-Trp – глутаминовая кислота и триптофан). Это со-

единение содержится в различных биологических структурах организма (цито-

кинах, сывороточных иммуноглобулинах и др.). Отмечено, что иммуномодули-

рующие свойства дипептида тимогена осуществляются путем передачи, содер-

жащейся в нем информации через ряд вторичных посредников, в том числе и 

имеющих также пептидную природу. Таким образом, у тимогена имеется доста-

точно широкий спектр биологического действия и область применения (Маш-

ковский М.Д., 1993). Применение 0,01% раствора тимогена в оптимальной дозе 2 

мл (на одно животное в течение 3-х суток ежемесячно на протяжении всей бере-

менности до родов),  способствует стимуляции естественных факторов защиты 

организма, начиная с 25 - 30 суток после инъекции препарата, увеличивает коли-

чество белка в крови  на 1,6 %, альбуминов - на 7,7 %, а-глобулинов - на 1,8 %, β-

глобулинов - на 0,8 %, γ-глобулинов - на 3,34 %, Т-лимфоцитов - на 4,6 %, В-

лимфоцитов - на 1,1 % (Козлова В. А., 2002). 

Показано (Трутаев И.В.,2009), что тимоген, неоген, седатин на фоне низ-

кой токсичности и относительно низкой органо-системной специфичности про-
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являют высокую защитную активность при изменяющихся условиях и неблаго-

приятных воздействиях внешней среды. Установлено, что препараты проявляют 

стресс-корректорное, лактопротекторное, антигипоксическое и антитоксическое 

действие, стимулируют  гемопоэз, гуморальный и клеточный иммунитет при их 

угнетении, что связано с нормализацией процессов пероксидации липидов, акти-

визацией антиоксидантной защиты, сохраняют гомеостаз глюкозы в экстремаль-

ных условиях. 

Впервые, например, было  обращено внимание и выяснено положитель-

ное влияние тимогена и элеутерококка на повышение функции размножения и 

резистентности нарождающегося молодняка опосредовано через иммунную си-

стему стельных коров. Тимоген и элеутерококк оказывают положительное влия-

ние не только на функцию организма коров-матерей, но и на внутриутробное 

развитие телят и повышение их общей резистентности в постнатальный период 

жизни (Козлова В.А., 2002). 

Исследованиями установлено, что под воздействием тимогена происхо-

дит повышение содержания цГМФ в лимфоцитах тимуса, селезенки и лимфати-

ческих узлов и снижение соотношения цАМФ/цГМФ. Повышается бактерицид-

ный потенциал нейтрофилов крови, изменяется уровень электрофоретической 

подвижности клеток крови. Отмечено перераспределение лимфоцитов, нейтро-

филов и моноцитов крови с образованием различных гетерогенных субпопуля-

ций, которые имеют различную функциональную активность. Таким образом, 

глутамил-триптофановый комплекс тимогена способствует активизации регуля-

торных механизмов адаптации организма. Выше отмеченные свойства тимогена 

позволяют сделать также заключение о специфическом влиянии дипептидного 

комплекса на процессы созревания и функционирования системы иммунитета. 

Например, было установлено, что доза тимогена, которая необходима для акти-

визации процессов дифференцировки лимфоидных клеток, в 10-100 раз меньше, 

чем у нативных препаратов тимуса. В организме тимоген быстро распадается на 

глутаминовую кислоту и триптофан, используемые клетками в процессах белко-

вого синтеза (Карпенко Л.Ю., 1990, 1991;  Крячко О.В., 1992, 1993, 2005; Нифа-
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нов В.Д., 1992; Садовников Н.В., 1994; Смирнов В.С., 2004; Аглюлина А.Р., 

2011; Попов Д.В., 2011).Впервые, например, в условиях Оренбургской области 

научно обоснована и экспериментально доказана целесообразность коррекции 

неспецифической резистентности тималином. Изучено действие тималина на 

воспроизводительную функцию коров, морфологию, биохимию крови и неспе-

цифическую резистентность при различном физиологическом состоянии живот-

ных (Сизенцов А. Н.,2004). Введениепептидных фракций из органов иммунной 

системы телят – тимуса, селезенки ибрыжеечных лимфатических узлов может 

быть использовано как самостоятельно, так и в качестве компонентов лечебно-

профилактического назначения для организмов с нарушенным иммунным стату-

сом (Лебедева С.Н., Жамсаранова С.Д., 2013). 

Заключение. 

 

Приведенные в обзоре литературы материалы различных исследований 

показали, что при промышленном содержании животрных имеется достаточно 

большое количество различных факторов, влияющих на воспроизводительную 

функцию коров, продуктивные показатели и сохранность новорожденных телят, 

которые и определяют рентабельность молочного скотоводства. 

Данные проводимых исследований в настоящее время показывают, что 

проблема интенсификации воспроизводства стада, получения и выращивания 

здорового молодняка остается весьма актуальной, несмотря на то, что специали-

стами разработаны различные методы и биологически активные средства стиму-

лирующие, регулирующие и восстанавливающие обменные процессы в организ-

ме животных.  

 В немалой степени решению этих вопросов может способствовать разра-

ботка и применение методов и средств пептидной природы, относящихся к 

группе биокорректоров, которые способны с максимально приближенными к 

физиологическим параметрам воздействиями, стимулировать продуктивные по-

казатели и защитно-приспособительные механизмы организма коров-матерей и 

полученных от них телят. 
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2. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 

Исследования и производственная апробация полученных результатов 

были проведены в ЗАО «Племзавод Разуменский» Белгородского района Белго-

родской области на коровах красно-пестрой голштино-фризской породы в зим-

не-стойловый период. Содержание животных безпривязное. Тип кормления ко-

ров  силосно-концентратный. Рацион кормления был сбалансирован по основ-

ным питательным компонентам. Среднегодовой удой по стаду коров составил 

5100 кг молока.Формирование опытных групп коров проводили согласно дан-

ных учета воспроизводства стада и эффективности искусственного осеменения, а 

так же отсутствия гинекологически больных животных.  

Учитывали физиологическое состояние коров до и после родов по следу-

ющим показателям: время восстановления половой цикличности после родов, 

время и количество осеменений, длительность сервис-периода, индекс осемене-

ния, наличие заболеваний репродуктивных органов, процент оплодотворения, в 

том числе после первого осеменения. Группы-аналоги коров подбирали по по-

родной принадлежности, возрасту, продуктивности и физиологическому состоя-

нию. 

Наличие половой цикличности выявляли  визуально по рефлексу непо-

движности и при наличии всех феноменов стадии возбуждения полового цик-

ла.Осеменение  коров опытных групп проводили ректо-цервикальным  методом 

двукратно с 12-часовым интервалом. Наличие беременности у животных  опре-

деляли ректальным методом через три месяца после  осеменения. 

Для проведения исследований по определению биохимических измене-

ний в крови животных после применения пептидных биокорректоров, было по-

добрано пять групп коров сразу после отела (Рис. 1). 

Первой группе животных (n=23) внутримышечно вводили глутамил-

триптофановый синтетический комплекс веществ в дозе 20 мл/гол/cут двумя 

курсами  по 7 суток (начиная со 2-х сут), с интервалом 16 суток в течение пер-

вых 30 суток после родов, в сочетании с пептидным соединением карбетоцином  

внутримышечно в дозе  5,0 мл/гол,  однократно в течение каждого курса обра-
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ботки.Второй группе коров (n=23) вводили глутамил-триптофановый синтетиче-

ский комплекс  в течение первых 7 суток после родов в сочетании с однократ-

ным введением карбетоцина в аналогичных дозах.Третьей  группе коров (n=23) 

проводили аналогичное введение препаратов, двумя курсами, но в течение вто-

рого месяца (30–60 сут) после родов.Четвертой  группе животных (n=23) – пре-

параты вводили в течение одного курса в начале второго месяца после родов в 

аналогичных дозах.Пятая группа коров (n=23) – контроль (интактные живот-

ные). 

У пяти коров в каждой группе, для проведения биохимических исследо-

ваний осуществляли взятие крови из яремной вены: первый раз –до начала вве-

дения препаратов;  второй раз – по окончании первого курса обработки; третий 

раз –  после введения препаратов (Рис.2). Глутамил-триптофановый комплекс 

представляет собой  синтетическое соединение (C16H20N3О5Na),  которое в кон-

центрации 0,01%  является действующим началом при производстве пептидного 

иммуномодулятора выпускаемого под торговым наименованием Тимоген.  Кар-

бетоцин  (международное непатентованное  название) содержится в количестве 

0,07мг в качестве синтетического действующего (1-дезамино-1-монокарбо-2-(O-

метил)-тирозин–окситоцин) начала при производстве гормонального препарата  

с торговой маркой  Гипофизин Ла Вейкс. 

В крови исследовали по общепринятым методикам    (Кондрахин И.П., 

2004)  содержание следующих показателей: общего белка; альбуминов; глобули-

нов – α, β, γ; креатинина; активность аспартатаминотрансферазы (АсАТ); алани-

наминотрансферазы (АлАТ); щелочной фосфатазы (ЩФ);  альфа-амилазы,  холе-

стерина; триглицеридов;  количество эритроцитов; гемоглобина; цветной пока-

затель; лейкоциты; лейкограмму: эозинофилы; нейтрофилы палочкоядерные; 

нейтрофилы сегментоядерные; лимфоциты; моноциты; СОЭ; гормоны: эстра-

диол, прогестерон, кортизол, тироксин, а так же лизоцимную, бактерицидную 

активности сыворотки крови  и фагоцитарную активность нейтрофилов (БАСК, 

ЛАСК, ФАНК).
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Рис. 1 Алгоритм исследований 

ВЛИЯНИЕ СТИМУЛЯЦИИ ОБМЕННЫХ ПРОЦЕССОВ 
ПЕПТИДНЫМИ БИОКОРРЕКТОРАМИ   НА 

ВОСПРОИЗВОДИТЕЛЬНУЮ ФУНКЦИЮ  МОЛОЧНЫХ КОРОВ 

1-я группа 2-я  группа 5к-я группа 

Содержание гормонов в крови животных 

Показатели белкового обмена 
в крови коров 

 

Активность ферментов в крови коров 

Показатели естественной резистентности 
 

Липидные показатели в крови 

Гистоструктурные изменения в репродуктивных 
и вторичных иммунокомпетентных органах 

 

                      Эффективность стимуляции 
                      воспроизводительной функции 
 

 3-я группа 4-я   группа 
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1 группа 

   кровь                                                 кровь                                          кровь 

          тимоген+                         тимоген+ 

                    гипофизин                      гипофизин 

 

     роды  0                               15                          30                    45                        60                 сут 

 

2 группа 

 

кровь                                                     кровь                                            кровь 

 

       тимоген+ 

       гипофизин 

  

    роды  0                                 15                         30                     45                       60                  сут 

 

3 группа 

                                                         кровь                            кровь                     кровь 
                                                                                 тимоген+ 

                                                                    гипофизин 

 

     роды   0                              15                       30                            45                    60                 сут   

 

 

4 группа 

                                                           кровь                           кровь                кровь 

                                                                                 тимоген+                       тимоген+ 

                                                                               гипофизин                    гипофизин 

 

       роды  0                             15                       30                           45                       60                сут 

 

5к группа 

 

      кровь                                       кровь                                           кровь  

 

 

       роды  0                            15                        30                            45                      60                сут 

Рис. 2   Схема  исследований 
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Основные лабораторные исследования проведены  в лаборатории биохи-

мических исследований Белгородской ГСХА им. В.Я.Горина, Белгородской 

межобластной ветеринарной лаборатории,  Акредитованном Испытательном ла-

бораторном  центре  гигиены и эпидемиологии в Белгородской области, Патоло-

ганатомическом  отделении  гор.больницы № 2  г.Белгорода.  Всего в опытах 

было использовано 115 коров.  

Определение содержания гормонов эстрадиола-17β, прогестерона, корти-

зола и тироксина в сыворотке крови  коров, проводили при помощи методики 

твердофазного иммуноферментного анализа (Кондрахин  И.П., 2004; Инструк-

ция Деп. гос.контроля качества и безопасности лекарств. средств МЗ РФ, 2001; 

Методика ООО «Хемамедико», М.,2000).   Полученные данные проведенных 

измерений основаны на показаниях спектрофотометра оптической плотности 

связанных гормонов со специфическими антителами, фиксированными в твер-

дой фазе и дальнейшим расчетом их концентрации по калибровочной кривой.  

Количество общего белка определяли по методике, основанной на взаимодей-

ствии белков и ионов меди в щелочной среде. Фотометрическое определение ин-

тенсивности окраски давало результат, соответствующий концентрации общего 

белка в пробе (Титов В.Н., с соавт.,1995). 

Определение содержания триглицеридов осуществляли с помощью мето-

дики катализирования липазной реакции гидролиза триацилглицерола с образо-

ванием жирных кислот и эквимолярного количества глицерина. Принцип метода 

заключается в том, что глицерин при наличии АТФ-гексокиназы и глицерофос-

фатазы окисляется кислородом воздуха с образованием эквимолярного количе-

ства перекиси водорода.  Пероксидаза катализирует окисление хромогенных 

субстратов перекисью водорода в присутствии хлорфенола с образованием 

окрашенного продукта, интенсивность окраски которого прямо пропорциональ-

на концентрации триацил-глицерола в пробе,  которую определяли фотометри-

чески (Кнорре Д.Г., Мызина С.Д., 2000). 

Количественное  содержание холестерина осуществляли при помощи ме-

тодики гидролиза эфиров холестерина с холестеринэстеразой (Конопатов Ю.В., 
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1997). Уровень в сыворотке крови альбуминов,  α,  β, γ – глобулинов определяли 

методом электрофореза на бумаге. Методика основана на реакции разделения на 

фракции совокупности белков под влиянием постоянного электрического поля 

при фиксированном значении потенциалов и рН-среды. Число и величину фрак-

ций определяли после обработки бумажных полос красками, окрашивающими 

белки. В дальнейшем, количество белковых фракций определяли методом элюи-

рования краски (Kohn., 1975; Сентебова Н.А., с соавт., 1978; Меньшиков В.В., 

1987). 

Для определения активности АлАТ и АсАТ использовали унифицирован-

ную методику Райтмана – Френкеля  (ReitmanS., FrankelS., 1957; Вилкинсон Д., 

1981; Меньшиков В.В., 1987).  В основе методики лежит принцип, когда АлАТ 

катализирует в присутствии  α-кетоглутората  переаминированием  L- аланина с 

образованием пирувата. Содержание пирувата в пробе измеряется фотометриче-

ски. Аналогичная методика определения активности АсАТ. 

Методика определения активности  щелочной фосфатазы (ЩФ) состояла 

в определении реакции при которой щелочная фосфатаза катализирует реакцию 

гидролиза n-нитрофенилфосфата с образованием эквимолярного количества  n- 

нитрофенола и фосфата. Скорость образования n-нитрофенола прямо пропорци-

ональна активности ЩФ и измерялась фотометрически. Определение лизоцим-

ной активности сыворотки крови (ЛАСК) осуществляли модифицированным фо-

тоэлектроколориметрическим методом (УНИИЭВ, Украина, 1979) с применени-

ем суточной культуры Micrococcuslysodeikticus, содержащей 500 млн микробных 

тел в 1 мл раствора.  Реакция основана на  непрямом количественном взаимодей-

ствии  лизоцима и способности его вызывать лизис бактерий (Воронин Е.С., 

2002). Бактерицидную активность сыворотки крови (БАСК) так же определяли  

фотонефелометрическим методом с использованием суточной культуры E. Coli, 

содержащей 2 млрд. микробных тел в 1 мл раствора. Эффективность  реакции 

осуществляли по учету изменений оптической плотности среды, содержащей 

микробную  взвесь и сыворотку крови, где отмечается угнетение размножения 

тест микробных тел испытуемой сывороткой. Фагоцитарную активностьь 
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нейтрофилов (ФАНК) крови определяли при помощи методики  (Воронин Е.С., 

2002), основанной на учете  числа бактерий (стафилококки), захваченных 

нейтрофилами в процессе их совместного инкубирования в термостате (Петров 

Р.В., 1982). Определение  содержания креатинина в сыворотке крови  проводили 

с помощью метода  Лоппера (RobertsonW., 1986).  По которому, креатинин  реа-

гируя с пикриновой  кислотой в щелочной среде образует окрашенные соедине-

ния, по интенсивности окраски которых судят о концентрации креатинина. 

Определение показателей  общего гематологического анализа осуществляли на 

гематологическом анализаторе  StatFax - 2200 (USA).  

Исследования молока на наличие субклинического мастита проводили от 

10 коров в каждой группе: первый раз через 15 суток после родов и затем с та-

ким интервалом еще три раза( на 30-е, 45-е и 60-е сут) методом постановки реак-

ции с реактивом Ивашуры на молочно-контрольной пластинке МКП-1 (Ивашура 

А.И.,1972). 

Изучение гистоструктурных изменений в тканях молочной железы, селе-

зенки, лимфоузлов подчелюстных  и брыжеечных, печени осуществляли на ги-

стопрепаратах полученных от трех коров в 3-й группе и 5к-контрольна 60-е сут-

ки после родов и окрашенных гематоксилин – эозином согласно методам клас-

сической гистотехники (Ролдугина Н.П., 2004) при увеличении в  400 раз.  Мик-

роскопические исследования и фотодокументирование материала проводили на 

микроскопе Ломо с фотонасадкой ФН – 11. 

 Учет эффективности стимуляции воспроизводительной функции у коров 

всех групп (n=20), определяли по показателям оплодотворяемости,  индекса осе-

менения, количества полноценных половых циклов наличия заболеваний  репро-

дуктивных органов.  Полученный цифровой материал обработан статистически с 

использованием ПК и пакета прикладных программ Microsoftofficeexcel. Разницу 

считали достоверной  при: * - р<0,05; ** - р<0,01; *** - р<0,001 по сравнению с 

предыдущим значением показателя в каждой из групп животных. 
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3. РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЙ 

3.1 Гормональные изменения 

В результате проведенных биохимических  исследований  крови  уста-

новлено  (табл.1),  что  показатели концентрации  гормона эстрадиола в крови 

коров всех групп,  с течением времени после родов изменялись в основном ста-

тистически недостоверно по отношению к своим предыдущим значениям.  

                                                                                                  Таблица 1 

                   Содержание гормонов в сыворотке крови 

      Примечание:   * – р<0,05;     **– р<0,01;     *** – р<0,001 

Отмечена общая тенденция постепенного снижения уровня гормона к 

концу исследований в крови коров, где применяли препараты и наоборот, повы-

шение его концентрации у животных контрольной группы (5к).Снижение уровня 

эстрадиола  к  60-м суткам составило:  в 1-й группе - в 4,5 раза; 2-й – 3,2; 3-й – 

8,6; 4-й – 2,6 раза.  В 5к-й группе отмечено повышение к 30-м суткам в 2,2 раза, 

р<0,05 (124,0±20,85 пг/мл)  с сохранением почти такого же количества гормона и 

Показатель Группа, 

  (n=5) 

Взятия крови 

1 2 3 

Эстрадиол-

17β, пг/мл 

     1 715,9±380,0 196,5±103,58 156,6±22,58 

     2 437,4±327,94 188,0±51,17 134,0±11,30 

     3 1306,6±590,58 114,2±25,73 151,76±50,58 

     4 622,4±325,2 270,1±28,9 233,5±21,4 

     5 к 55,4±16,56 124,0±20,85* 116,9±21,45 

Прогестерон, 
нмоль/л 

    1 35,3±11,64 16,62±3,39 32,94±10,9 

    2 19,96±4,06 14,68±3,39 20,21±1,92 

    3 25,5±8,81 20,5±6,65 15,52±6,11 

    4 21,5±2,6 20,9±3,23                  21,9±9,5 

    5 к 20,8±9,34 43,4±16,9 23,4±9,13 

Кортизол, 
нмоль/л 

    1 64,6±28,2 71,67±8,86 57,9±6,59 

    2 51,9±20,55 67,98±10,91 63,07±5,59 

    3 85,6±9,19 60,31±4,19* 66,3±16,67 

    4 55,8±8,72 63,1±9,45 54,7±8,34 

    5 к 32,4±10,25 10,6±1,21* 35,32±3,98 

Тироксин, 
нмоль/л 

    1 76,2±8,63 72,9±11,02 76,11±12,3 

    2 62,9±10,16 76,7±9,48 52,8±5,87 

    3 69,3±3,33 66,25±5,73 45,67±3,05* 

    4 61,8±2,62 65,0±6,56 46,8±5,08 

    5 к 66,2±5,88 69,3±9,55 59,7±6,06 
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на 60-е сутки.Концентрация гормона прогестерона в крови  коров к 60-м суткам 

исследований практически мало изменялось по сравнению с исходными его  

значениями в каждой группе. Отмечена только тенденция постепенного  сниже-

ния концентрации прогестерона у животных 3-й группы к 60-м суткам, на  

39,2%.Малозначимые изменения отмечены и по содержанию в крови коров 1,2 и 

4 -й  групп гормона кортизола. Общая направленность изменения его количества  

–  снижение к 60-м суткам.  У коров 3-й группы установлено снижение концен-

трации этого гормона через 15 суток после начала введения препаратов на 

29,6%, р<0,05 (60,31±4,19 нмоль/л),  которое к 60-м суткам мало изменилось. В 

5к группе животных отмечено снижение количества этого гормонак 30-м суткам 

после родов,  в 3 раза (10,6±1,21нмоль/л, р<0,05). Но в дальнейшем, на 60-е сут-

ки отмечена тенденция его повышения до первоначального уровня. Содержание 

гормона тироксина в сыворотке крови коров исследуемых групп к 60-м суткам 

имело тенденцию  небольшого  снижения к 60-м суткам, кроме животных 3-й 

группы,  где оно составило по отношению к первоначальному значению 34,1% 

(45,67±3,05 нмоль/л, р<0,05). 

              3.2 Динамика показателей естественной резистентности  

Изменения показателей естественной резистентности в крови коров  пока-

зали, что как в контроле, так и после применения пептидных биокорректоров ее 

факторы активизируются во всех исследуемых группах (табл.2). Уровень бакте-

рицидной активности сыворотки крови к  60-м суткам исследований по отноше-

нию к первоначальному повышался равномерно во всех группах.  В наибольшей 

степени  повышение БАСК отмечено у животных 3-й группы (в 2,5 раза), кото-

рое составило 33,12±0,6%, р<0,001. Наименьшая активность к концу исследова-

ний отмечена в 4-й и 5к-й группах (одинаковое повышение  в 1,8 раза). Такая же 

картина постепенного повышения к 60-м суткам отмечена и по лизоцимной ак-

тивности сыворотки крови. В наибольшей степени повышение было у животных 

2-й и 3-й групп, соответственно в 2,0 (80,0±1,96%,р<0,001) и 2,3 (93,7±1,33% 

,р<0,001)раза. Фагоцитарная активность нейтрофилов  крови к 60-м суткам ис-

следований в наибольшей степени активизировалась у коров 1-й группы (в 1,2 
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раза), что превышало это значение в других группах всего на 0,1. Средняя сум-

марная активность гуморальных показателей естественной резистентности к 60-

м суткам, по группам составила: 1-я группа – 67,0; 2-я группа – 64,8; 3-я группа – 

71,31; 4-я группа – 62,9; 5-я – 56,4%.  

Таблица 2 

Показатели естественной резистентности 

Показатель Группа, 

 (n=5) 

Взятия крови 

1 2 3 

Бактерицидная 

активность, % 

1 13,46±0,5 22,26±0,5*** 25,38±0,43*** 

2 13,44±0,45 26,38±0,89*** 27,2±0,55 

3 13,26±0,59 29,1±0,45*** 33,12±0,6*** 

4 14,1±0,4 23,7±0,54 25,1±0,45** 

5к 12,58±0,34 22,86±0,7*** 22,58±0,44 

Лизоцимная 

активность,% 

1 40,24±0,59 75,7±1,29*** 79,0±1,53 

2 39,9±0,83 66,56±1,71*** 80,0±1,96*** 

3 41,38±0,49 81,16±0,7 93,7±1,33*** 

4 40,39±0,6 59,9±0.43 77,3±1,22** 

5к 41,32±0,44 58,0±0,35*** 64,58±12,0 

Фагоцитарная 

активность 

нейтрофилов,% 

1 77,5±1,53 85,48±0,34*** 96,72±0,52*** 

2 77,86±0,58 81,44±1,58 87,4±0,85*** 

3 77,8±0,61 83,16±1,48*** 87,1±2,61 

4 77,2±0,5 82,2±1,4** 86,4±1,91 

5к 77,66±0,56 80,18±0,29*** 82,16±1,0 

Как известно,  для наступления полноценного полового цикла с прису-

щими ему лютеальной и фолликулярной стадиями,  необходимо завершение 

процессов инволюции матки и  рассасывания желтого тела беременности 

(Нежданов А.Г., 1987;  GortnerR, 2001;DiskinM.G., 2003 ),  ввиду чего  формиро-

вание  половой цикличности у коров  в основном возможно уже со второго ме-

сяца после родов. Отмеченная в проведенных исследованиях тенденция сниже-
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ния гормонов эстрадиола и повышения в этот преиод прогестерона, представляет 

наиболее оптимальный вариант применения пептидных биокорректоров для ак-

тивизации воспроизводительной функции. Эффективность однократного приме-

нения со второго месяца после родов синтетического глутамил-триптофанового 

комплекса в сочетании с карбетоцином,  для восстановления половой циклично-

сти и оплодотворяемости  была наибольшей  – 85%.  Этому  способствовала  не 

только активизация пептидными соединениями  механизмов запуска  нейро-

эндокринной регуляции половой цикличности, но и стимуляция активности гу-

моральных факторов естественной резистентности, которая тесно связана с вос-

производительной функцией организма самок, особенно в послеродовом перио-

де (HullK.L., HarveyS.,2001).  Механизм действия глутамил–триптофанового 

комплекса препарата тимоген основывается на взаимодействии через отрица-

тельный заряд имеющийся у глутаминовой кислоты на γ-карбоксильных группах 

и располагающихся на поверхности глобулярных белков с молекулами воды. 

Водородный атом при азоте индольного кольца триптофана участвует в образо-

вании водородных связей с другими группами, находящимися внутри глобулы 

белка. Таким образом молекулы воды приобретают отрицательный заряд и при-

дают электрофоретические свойства белкам в растворах (биологическую актив-

ность). В свою очередь биотропное влияние гипофизина основано на его кинети-

ческих свойствах инициировать сокращения гладкой мускулатуры матки у самок 

через механизмы связывания со специфическими белками-рецепторами клетки 

органа. Вторичным эффектом от действия гипофизина очевидно следует считать 

выработку простагландинов инициирующих в дальнейшем наступление фолли-

кулярной фазы стадии возбуждения (Зайцев С.Ю., Конопатов Ю.В., 2005). 

3.3 Содержание общего  белка  и белковых фракций 

Основными показателями отражающими процессы метаболизма у про-

дуктивных животных, являются показатели белка и белковых фракций. Поддер-

жание гомеостаза организма на основе регуляции нейро-эндокринных взаимо-

связей в основном  зависит от состояния белкового обмена.  
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У коров  1-й  группы, где применяли схему двухкратного  введения пре-

паратов  в первые 30 суток после отела.уровень исследуемых  белков в сыворот-

ке крови имел следующие  изменения  (табл. 3).  

Таблица 3 

Содержание белков в крови коров 1-й группы 

№ 

п/п 

 

Показатели 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 30-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. Общий белок, г/л 99,36±1,45 82,7±4.63* 94,06±2,66 

2. Альбумины, % 42,14±3,17 46,52±2,66 35,24±3,1* 

3. Глобулины,%  :      -α 6,92±1,09 9,28±0,86 12,4±1,55 

4. -β                                         16,72±0,96 18,18±1,14 35,0±1,0* 

5.                                 -γ 34,22±2,81 26,02±2,28 16,64±2,89* 

 

До начала введения стимулирующих метаболические процессы препара-

тов, количество общего белка составило  99,36±1,45 г/л, что превышало нор-

мальные физиологические значения на 10,4%, очевидно по причине токсикоза 

при беременности (2-е сут после родов)  и дегидратации организма. В дальней-

шем, при втором взятии крови (30 сут) уровень содержания общего белка сни-

зился (на16,7%) до нормальных значений и составил 82,7±4.63* г/л, р<0,05.   На 

60-е сутки количество общего белка вновь имело тенденцию повышения почти 

до первоначального значения.  

Содержание альбуминов находилось за весь период исследований  в пре-

делах физиологической нормы. Наибольшее значение имело снижение их уровня 

на 60-е сутки исследований  до 35,24±3,1 %, р<0,05 (на 24,3%)  по сравнению с 

предыдущими показателями, что соответствует одновременному повышению 

уровня общего белка (ReistM., ErdinD.K.,  EuwD. etal.,2003; Кондрахин И.П., 

2004; Зайцев С.Ю., Конопатов Ю.В., 2005)  к этому времени. 
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Глобулиновые фракции имели более значимые изменения к 60-м суткам 

исследований.  Изначальный уровень α-глобулинов был почти в два раза меньше 

среднего физиологического значения для этого показателя и составил  

6,92±1,09%, что связано с прошедшими  родами животных.  В дальнейшем, к 

концу исследований количество этой фракции имело тенденцию к повышению 

до физиологически нормального значения и составило 12,4±1,55%.  Содержание 

β-глобулиновой фракции до введения препаратов было в пределах нижнего 

уровня физиологической нормы. В дальнейшем, через 30 суток была отмечена 

незначительная тенденция повышения белков, а к 60-м суткам достоверное по-

вышение в два раза,  до 35,0±1,0 %, р<0,05. Это значение  превысило в два раза  

среднее физиологическое. Учитывая то, что β-глобулины содержат два белка. 

Один из которых трансферин участвующий в транспорте трехвалентного железа 

и содержание его снижается при воспалительных процессах, то повышение 

уровня этих белков в данном случае, свидетельствует о стимулирующем влия-

нии глутамил-триптофанового комплекса тимогена  и 1-дезамино-1-монокарбо-

2-(O-метил)-тирозин–окситоцина на уровень  неспецифической иммунной реак-

ции организма коров. Положительная реакция организма коров 1-й группы  на 

введение стимулирующих препаратов, была отмечена и по γ-глобулиновой 

фракции.  Уровень этих белков у животных 1-й группы за время исследований  

соответствовал физиологической норме. К концу исследований отмечено сниже-

ние их количества  в два раза от первоначального  (до введения препаратов), ко-

торое составило 16,64±2,89%, р<0,05. Снижение к 60-м суткам после родов 

уровня γ-глобулинов,  свидетельствует о стимулирующем влиянии препаратов 

на становление естественной резистентности  и снижении воспалительных про-

цессов в репродуктивных органах животных (AiutiF., BusincoB.,1980; GrecoD.S., 

HarpoldL.M. ,1994;MephamT.B., ForbesJ.M., 1995; Хаитов Р.М., Пинегин 

Б.В.,2000; ReistM., ErdinD.K., vonEuwD. etal., 2003; LucyM.C..2003).  

У коров 2-й группы, где применяли схему однократного курса введения 

препаратов сразу после отела,  отмечена следующая динамика белковых показа-

телей в сыворотке крови (табл.4). 



 56 

Таблица 4 

Содержание белков в крови коров 2-й группы 

№ 

п/п 

 

Показатели 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 30-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. Общий белок, г/л 91,8±5, 11 85,0±2,74 95,12±4,76 

2. Альбумины, % 41,5±4,03 42,7±5,43 30,56±3,44 

3. Глобулины,%  -α 7,1±1,52 7,4±0,24 7,54±1,73 

4.                           -β 17,0±0,58 16,1±0,56 40,5±1,24** 

5.                          -γ 32,74±5,44 33,24±5,38 21,38±4,13 

 

До начала введения препаратов содержание общего белка в крови коров 

было незначительно выше (на 2%)  физиологической нормы. Через 30 суток бы-

ла отмечена тенденция снижения его уровня, а к 60-м суткам,  наоборот обрат-

ное повышение почти до первоначального значения.  Количество альбуминов в 

сыворотке крови мало изменялось и имело тенденцию к снижению (на 26,4%) к 

концу исследований. Фракция α-глобулинов оставалась на протяжении 60-и су-

суток без изменений, а изначальный уровень ее был ниже нормы в 1,5 раза.  Со-

держание  β-глобулинов повысилось к концу исследований в 2,5 раза по отноше-

нию к предыдущему показателю и составила 40,5±1,24%, р<0,01. Повышение β-

глобулинов,  так же как и в 1-й группе,  отражает положительное стимулирую-

щее влияние применяемых препаратов на физиологическое состояние животных. 

Уровень  γ-глобулинов недостоверно  снижался  к 60-м суткам исследований (на 

34,7%). 

У коров 3-й группы, где применяли схему однократного курса  введения 

препаратов  начиная с 30-х суток после отела, отмечена следующая динамика 

содержания белков в сыворотке крови (табл.5). 
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Таблица 5 

Содержание белков в крови коров 3-й группы 

№ 

п/п 

 

Показатели 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 45-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. Общий белок, г/л 89,38±4,08 85,96±1,36 84,02±3,53 

2. Альбумины, % 43,84±4,52 42,66±2,65 39,6±3,81 

3. Глобулины, %  :     -α 17,96±0,94 15,44±1,11 19,9±1,33* 

4. -β                                         14,56±1,65 13,8±0,78 36,72±1,06*** 

5.                                  -γ  33,64 ± 4,92                             37,4±3,71*** 13,7±3,55** 

 

До начала введения препаратов уровень общего белка и белковых фрак-

ций находился в пределах физиологически нормальных значений. В дальней-

шем,  за время исследований были отмечены малозначимые изменения содержа-

ния общего белка и альбуминов. 

Тенденция небольшого  снижения количества  α-глобулинов   через 15 

суток (2-е взятие крови),  к  60-м суткам  вновь повысилась на 10,8%  от перво-

начального значения и составила 19,9±1,33%, р<0,001. 

Практически неизменный уровень  β-глобулинов в течение 15 суток после 

начала введения препаратов, к концу исследований (3-е взятие крови) значи-

тельно повысился (в 2,5 раза) от первоначального значения и составил  

36,72±1,06 %, р<0,001.  

Уровень γ-глобулинов повысился  к 15-м суткам на 11,2%  р<0,001 и был 

равен  37,4±3,71%, р<0,001,  а уже к 60-м суткам значительно снизился  (в 2,7 ра-

за)  до 13,7±3,55%, р<0,01. 

Отмеченные изменения в повышении β-глобулинов и снижении  γ-

глобулинов у коров 1-3 групп свидетельствуют о происходящих процессах ин-

токсикации  в период беременности и в ранний послеродовой периоды, как от-

ражение физиологического состояния организма (Титов В.Н., Творогова Т.Г., 
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1995; Эмануэль В.Л., 1997; Кондрахин И.П., 2004). Отмеченные снижения уров-

ня γ-глобулинов  до физиологической нормы к концу исследований и наиболее  

выраженные в 3-й группе коров, отражают  иммуностимулирующий  характер 

действия применяемых препаратов по снижению воспалительных процессов в 

репродуктивных органов.  (FaheyJ., 1965; Малкина Л.А., с соавт., 1975; Стефани 

Д.В., 1981; Чернохвостова Е.В., 1975; Воронин Е.С., с соавт., 2002; Пензева 

М.Н., Безбородов Н.В., 2006). 

У коров 4-й группы, где применяли схему введения препаратов начиная  с 

30-х суток после родов двумя курсами, были получены следующие результаты 

(табл.6). 

 

Таблица 6 

Содержание белков в крови коров 4-й группы 

№ 

п/п 

 

Показатели 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 45-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. Общий белок, г/л 90,3±2,45 86,7±4.63 90,0±2,4 

2. Альбумины, % 41,12±3,17 44,5±2,75 38,27±3,3 

3. Глобулины, %  :     -α 7,82±1,08 9,24±0,78 11,4±1,8 

4. -β                                         15,77±0,96 17,18±1,12 32,0±1,0* 

5.                                  -γ 33,21±2,87 25,03±2,36 19,61±2,48 

 

До начала применения стимулирующих половую цикличность препаратов 

содержание общего белка составило  90,3±2,45 г/л, что незначительно (на 4,6%) 

превышало физиологическую норму. В дальнейшем, через 15 и 30 суток количе-

ство белка несколько изменилось  и оставалось в пределах нормальных значе-

ний.  Уровень альбуминов имел тенденцию незначительного снижения к 60-м 

суткам и так же оставался в пределах нормы.   
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Изначальный уровень  α-глобулинов был ниже нормы  в 1,5 раза. Учиты-

вая то, что α-глобулины включают в себя два вида – α1- и α2-глобулины из кото-

рых содержание α2 у здоровых животных незначительное (Кондрахин И.П., 2004; 

Воронин Е.С., 2004), то возможно наличие сниженного  уровня этой фракций 

связано с α1- глобулинами  содержащих  антитрипсин и гликопротеин, уровни 

которых  повышаются  при воспалительных процессах.  Количество β-

глобулинов повысилось к 60-м суткам  в 2 раза (32,0±1,0%, р<0,05) по отноше-

нию к первоначальному значению и физиологической норме, что характеризует 

стимулирующий  процессы метаболизма характер действия применяемых био-

корректоров,  что косвенно подтверждает  и тенденция снижения к концу иссле-

дований  количества  γ- глобулинов  в 1,7 раза. 

Содержание общего белка в сыворотке крови коров 5к-й группы (табл.7)  

до применения препаратов, незначительно превышало (на 6,9%)  физиологиче-

скую норму. В дальнейшем, на 15-е и  60-е сутки их количество снизилось и бы-

ло в пределах нормы.  Уровень альбуминов через 15 суток имел тенденцию не-

большого повышения, а затем снижения  к 60-м суткам исследований на 24,6%, 

р<0,05.  Глобулиновые фракции  (α- и  β- глобулинов)   за период исследований 

изменялись недостоверно,  сохранив  общую тенденцию  к повышению на 60-е 

сутки, как и  в предыдущих группах. Количество γ-глобулинов практически не 

изменилось и оставалось в пределах физиологически нормальных значений. 
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Таблица 7 

Содержание белков в крови коров 5-й (контроль) группы 

 

№ 

п/п 

 

Показатели 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 30-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. Общий белок, г/л 92,04±3,33 86,94±3,85 87,0±5,63 

2. Альбумины, % 45,2±4,55 48,3±2,44 34,1±3,1* 

3. Глобулины, %  :     -α 10,76±2,62 8,96±0,70 11,78±2,73 

4. -β                                         15,0±0,84 17,34±0,84 23,0±3,36 

5.                                  -γ 29,0±3,25 32,2±3,31 30,92±2,48 

 

 

 

3.4  Содержание липидов  и азотсодержащих 

небелковых веществ в крови 

 

Сыворотка крови кроме белков содержит различные азотсодержащие  

небелковые вещества (остаточный азот). К ним относятся.в том числе, креатинин 

и билирубин. Наибольшее значение для определения физиологического состоя-

ния организма среди  классов липидов имеют холестерин и триглицериды. Их 

изменения в сыворотке крови коров исследуемых групп представлены в табл.8   

До начала введения препаратов (2-е сут после родов) содержание креати-

нина в сыворотке крови у коров 1-й группы, находилось выше физиологически  

нормального значения (57,2 мкмоль/л) в 1,7 раза. Повышенный уровень этого 

соединения очевидно связан с высоким содержанием белков в рационе живот-

ных.  В дальнейшем,  изначально отмеченное количество креатинина имело  

тенденцию некоторого повышения (на 46,5%)  к 60-м суткам после родов. 
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Таблица 8 

Содержание креатинина, билирубина, холестерина  

и триглицеридов у коров 1-й группы 

№ 

п/п 

 

Показатели 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 30-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. Креатинин, мкмоль/л 101,52±6,94 99,18±4,65 148,36±23,67 

2. Билирубин, ммоль/л 2,75±0,50 2,79±0,49 12,42±1,52* 

3. Холестерин, ммоль/л 5,68±0,73 5,14±1,06 5,44±0,79 

4. Триглицериды,ммоль/л 0,15±0,01 0,09±0,01* 0,10±0,01 

 

Содержание билирубина в крови коров  до начала исследований  и на 30-е 

сутки соответствовало норме.  На 60-е сутки его уровень повысился в 6 раз и 

был равен  12,42±1,52 ммоль/л,  р<0.05.  Отмеченное повышение этого пигмента 

очевидно следует связывать с появлением у коров начальной стадии жировой 

дистрофии печени в послеродовом периоде (BarnettR.N., 1978; UilyamsB., et. al., 

1974), а возможно иповышенной нагрузке после двойного применения тимогена. 

Уровень холестерина в сыворотке крови  изначально был повышен от  

физиологически нормального значения на 28,5%  и до 60-х суток практически не 

изменился.  

Количество триглицеридов до начала исследований было  ниже нормы  

(на 31,9%), затем к 30-м суткам установлено снижение их содержания еще на 

40%, что соответствовало 0,09±0,01 ммоль/л, р<0,05.  К 60-м суткам  уровень их 

содержания  в крови сохранился и был ниже нормы в  6,6 раза.  Отмеченные из-

менения в содержании нейтральных жиров отмечаются при низком уровне 

кормления и  процессах интенсивной   молокоотдачи (GottfriedS.P., et. al., 1973; 

Головаха В.I., 1997;  Николадзе М.Г., 2002). 

У коров 2-й группы были отмечены следующие изменения показателей 

(табл. 9). 
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Таблица 9 

Содержание креатинина, билирубина, холестерина  

и триглицеридов у коров 2-й группы 

 

№ 

п/п 

 

Показатели 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 30-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. Креатинин, мкмоль/л 84,88±4,68 100,0±1,66* 108,0±0,4 

2. Билирубин, ммоль/л 2,4±1,2 5,71±0,23 7,87±0,49 

3. Холестерин, ммоль/л 4,87±0,60 4,31±0,32 4,43±0,52 

4. Триглицериды,ммоль/л 0,11±0,02 0,09±0,0 0,10±0,02 

 

До начала введения препаратов содержание креатинина было выше от 

нормы на 48,3% . На 30-е и 60-е сутки после однократного курса введения пре-

паратов,  отмечено дальнейшее  повышение количества креатинина (на 17,8%), 

соответственно  до 100,0±1,66, р<0,05 и 108,0±0,4 мкмоль/л.  

Изменения билирубина до начала введения препаратов и на 30-е сутки,  

не имели различий и находились в пределах средних физиологических значений. 

На 60-е сутки  исследований  его количество недостоверно повысилось на 37,8%. 

Изменения холестерина  за весь период исследований не имели значимых изме-

нений и находились в пределах нормы. 

 Содержание триглицеридов на протяжении 60-и суток после введения 

препаратов так же изменялось мало и было ниже нормы в 6 раз. 

Отмеченные изменения в содержании изучаемых показателей во 2-й 

группе, имеют схожую направленность изменений полученных в 1-й группе ко-

ров, где применяли двукратные курсы введения препаратов.  Учитывая характер 

имеющихся изменений по креатинину  можно предполагать, что имеется повы-

шение процессов внутриклеточного метаболизма, когда креатинфосфат являю-

щийся в свою очередь продуктом обмена глицина, аргинина , S-

аденозилметионина,   распадается внутри клетки с образованием креатинина,  
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поступающего в циркуляцию крови (RoskoskiR., 1996; StevenR., et. al., 1998). По-

вышение метаболизма энергии и усиление распада белков сопутствует измене-

ниям физиологического состояния самок при активизации процессов становле-

ния половой цикличности (Сысоев А.А. , 1978; Михалёв В.И., 2006;   Нежданов 

А.Г., 2006).  Пониженный уровень триглицеридов у животных 1-й и 2-й групп 

связан с недостаточной   выработкой желчных кислот поступающих из печени  в 

составе желчи и тормозящих таким образом всасывание триглицеридов  в  кро-

веносное  русло. Подтверждением этого может быть практически  неизменный 

уровень  холестерина в крови исследуемых животных обеих групп, так как из 

холестерина синтезируются  в печени желчные кислоты  (Кнорре Д.Г., с соавт., 

2000; Зайцев С.Ю., с соавт., 2005).  

У коров 3-й группы  (табл. 10) направленность изменения показателей  в 

целом имела аналогичный характер с 1-й и 2-й группами.  До начала введения 

препаратов количество креатинина было так же выше нормы в 1,6 раза. Подъем 

уровня этого соединения  по отношению  к первоначальному значению составил: 

на 30-е сутки – 14,3;  на 60-е – 31,0%.  

Таблица 10 

Содержание креатинина, билирубина, холестерина  

и триглицеридов у коров 3-й группы 

 

№ 

п/п 

 

Показатели 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 45-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. Креатинин, мкмоль/л 91,58±4,11 104,74±2,24* 120,0±4,40* 

2. Билирубин, ммоль/л 2,3±1,15 2,64±0,86 4,94±1,11 

3. Холестерин, ммоль/л 4,12±0,73 3,44±0,50 3,82±0,40 

4. Триглицериды,ммоль/л 0,13±0,01 0,11±0,00* 0,11±0,01 
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Уровень билирубина до введения препаратов и на 30-е сутки находился  в 

пределах физиологически  нормального значения.  На 60-е сутки исследований 

его содержание в крови недостоверно повысилось почти в 2 раза. 

Содержание липида холестерина в сыворотке крови коров к 60-м суткам 

исследований  имело тенденцию незначительного (7,3%) снижения. 

Количество триглицеридов в сыворотке крови так же снижалось к   30 - 

60-м суткам – на 15,4%, р<0,05.  

У коров 4-й группы, где введение препаратов осуществляли двумя курса-

ми начиная с 30-х суток после родов, были отмечены следующие изменения в 

крови (табл. 11). 

 

Таблица 11 

 

Содержание креатинина, билирубина, холестерина  

и триглицеридов у коров 4-й группы 

 

№ 

п/п 

 

Показатели, 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 45-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. Креатинин, мкмоль/л 91,28±8,01 104,0±8,14 131,42±11,47 

2. Билирубин, ммоль/л 1,92±0,39 2,12±0,28 10,39±1,02** 

3. Холестерин, ммоль/л 4,86±0,61 4,19±0,29 4,04±0,34 

4. Триглицериды,ммоль/л 0,14±0.01 0,08±0,01* 0,12±0,01* 

 

Уровень креатинина до начала исследований  был выше нормы в 1,6 раза. 

В последующем отмечена тенденция подъема его количества к 60-м суткам ис-

следований до 131,42±11,47мкмоль/л  (на 43,9%).  

Содержание билирубина  увеличилось (в 5,4 раза) до 10,39±1,02 ммоль/л, 

р<0,01 и было выше нормы   в 2 раза. Количество холестерина за период иссле-

дований было без особых изменений и находилось в пределах нормальных зна-

чений.  
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Изначальный уровень триглицеридов был ниже нормы в 2 раза. К 30-м 

суткам их количество снизилось на 42,9%, р<0,05, а к 60-м суткам вновь повы-

силось до первоначального значения и составило 0,12±0,01ммоль/л, р<0,05.  

У коров 5к-й группы изменения изучаемых показателей в крови были ми-

нимальными и недостоверными (табл. 12).  Содержание креатинина за весь пе-

риод исследований превышало физиологически нормальные значения на 

57%,уровень билирубина повысился  (в 4,5 раза) и составил   11,23±1,23 

ммоль/л,  р<0,001 (выше нормы в 2 раза),а количество триглицеридов  было 

меньше нормы в 2 раза. 

 

Таблица 12 

Содержание креатинина, билирубина, холестерина  

и триглицеридов у коров 5к-й группы 

 

№ 

п/п 

 

Показатели, 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 30-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. Креатинин, мкмоль/л 90,0±4,84 92,23±4,6 90,1±4,22 

2. Билирубин, ммоль/л 2,58±0,39 2,46±0,27 11,23±1,23*** 

3. Холестерин, ммоль/л 4,04±0,6 4,67±0,54 4,80±0,45 

4. Триглицериды,ммоль/л 0,12±0,01 0,12±0,02 0,11±0,01 

 

 

Полученные результаты изменений биохимических показателей крови 

исследуемых коров показали, что при двойном курсе введения пептидных пре-

паратов в течение одного месяца в группах 1 и 4, отмечено значительное повы-

шение от нормы (в 2 раза) количества билирубина, что возможно связано с по-

вышенной нагрузкой на этот орган и ослаблением детоксикационных свойств 

печени к 60-м суткам исследований. Аналогичные изменения по билирубину 

были у коров 5к-й (контроль) – ингтактной группе коров, что связано с возмож-

ными функциональными изменениями  (до родовой и послеродовой интоксика-
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ции). Более «мягкий», стимулирующий процессы нейро-эндокринной регуляции 

и метаболизма характер действия глутамил-триптофанового комплекса препара-

та тимоген и соединения карбетоцин препарата гипофизин, отмечен у коров 3-й 

группы (повышение уровня пигмента билирубина к 60-м сут незначительно и 

недостоверно. 

 

 

3.5  Ферментативная активность в крови коров 

 

Учитывая возможные проявления в послеродовом периоде различных 

нарушений в  физиологических процессах при восстановлении половой циклич-

ности у коров, исследования активности ряда ферментов сыворотки крови, могут 

отражать причину или следствие этих изменений.  

У коров 1-й группы (проведение стимуляции двумя курсами  в течение 

первых 30 суток после родов)   все показатели  за период исследований не (табл. 

13) имели достоверных отличий. Активность аланинаминотрансферазы (АлАТ) 

до введения препаратов находилась в пределах физиологической нормы. Через 

15 суток отмечено снижение ее активности  на 20%, а еще через 15 суток она до-

стигла первоначального значения. Аналогичные изменения установлены и по ак-

тивности аспартатаминотрансферазы (АсАТ), которые так же находились в пре-

делах нормы. Активность ЩФ имела практически незменные значения за период 

исследований,  не выходящие за пределы нормальных.  Тенденция постепенного 

снижения ее активности к 60-м суткам составила 4,7%.  

Уровень α-амилазы снизился к концу исследований  в 4,7 раза, но эти 

значения так же были недостоверными. 

 

 

 

 

 



 67 

Таблица 13 

Активность ферментов в крови коров 1-й  группы 

№ 

п/п 

 

Показатели 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 30-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. АлАТ, мкмоль/ч*мл 0,10±0,02 0,08±0,00 0,10±0,01 

2. АсАТ, мкмоль/ч*мл 0,35±0,01 0,31±0,01* 0,33±0,01 

3. ЩФ, нмоль/с*л 308,0±22,93 279,0±46,54 293,7±28,53 

4. А-амилаза, мг/с*л 4,11±1,74 1,82±0,80 0,87±0,77 

 

Активность ферментов в сыворотке крови отражает сбалансированность 

скорости синтеза ферментов внутри клеток и выхода их из клеток органов 

(BergmeyrH.U.,1974;  Делекторская Л.Н., 1978).  Полученные результаты изме-

нений ферментативной активности в крови коров исследуемых групп,  отражают 

малозаметное влияние применяемых препаратов на функцию клеток печени и 

поджелудочной железы.   

У коров 2-й группы, где исследуемые препараты применяли сразу после 

родов одним курсом, были получены следующие результаты (табл. 14). 

Таблица 14 

Активность ферментов в крови коров 2-й  группы 

№ 

п/п 

 

Показатели, 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 30-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. АлАТ, мкмоль/ч*мл 0,11±0,02 0,09±0,1 0,09±0,01 

2. АсАТ, мкмоль/ч*мл 0,36±0,03 0,34±0,04 0,33±0,03 

3. ЩФ, нмоль/с*л 340,6±55,09 324,0±15,28 329,2±38,56 

4. А-амилаза,  мг/с*л 2,21±0,99 2,22±0,16 2,68±0,27 
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Активность АлАТ до начала применения препаратов, сразу после родов 

соответствовала физиологической норме. После курса стимуляции, на 30-е и 60-

е сутки исследований отмечено незначительное (на 18,2%), недостоверное   сни-

жение активности фермента.  Отмеченные колебания активности АсАТ,  так же 

за период исследований были незначительными и оставались в пределах физио-

логически  нормальных значений.  Эти же малозначимые изменения по активно-

сти установлены за период исследований и по α-амилазе. Активность щелочной 

фосфатазы имела тенденцию к небольшому снижению к 60-м суткам ( на 3,3%). 

В целом отмеченная картина биохимических изменений в крови коров,  которым 

применяли  однократный курс стимуляции, свидетельствует о малозначимом 

влиянии на них  данных  биокорректоров  в ранний послеродовой период. 

У коров 3-й группы,  картина изменений биохимических показателей 

крови в целом, так же не имела достоверных различий с течением времени внут-

ри группы (табл.15) и активность ферментов была в пределах нормы. 

 

Таблица 15 

Активность ферментов в крови коров 3-й  группы 

№ 

п/п 

 

Показатели 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 45-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. АлАТ, мкмоль/ч*мл 0,13±0,02 0.09±0,01 0,08±0,01 

2. АсАТ, мкмоль/ч*мл 0,31±0,01 0,31±0,02 0,26±0,03 

3. ЩФ, нмоль/с*л 399,4±80,34 298,0±14,65 289,8±32,51 

4. А-амилаза,  мг/с*л 2,74±1,42 3,25±0,94 2,87±1,19 

 

Направленность изменения активности ферментов была аналогичной с 

предыдущими группами и свидетельствует о незначительном  влиянии на них 

стимулирующих препаратов,  применяемых животным  на 30-е сутки после ро-

дов. 
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У коров 4-й группы уровень активности ферментов на протяжении всего 

периода исследований, находился в пределах средних значений физиологиче-

ской нормы (табл. 16). 

Таблица 16 

Активность ферментов в крови коров 4-й  группы 

№ 

п/п 

 

Показатели 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 45-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. АлАТ, мкмоль/ч*мл 0,12±0,01 0,11±0.01 0,13±0,02 

2. АсАТ, мкмоль/ч*мл 0,36±0,03 0,30±0,02 0,30±0,01 

3. ЩФ, нмоль/с*л 330,1±32,5 306,0±50,09 309,1±54,4 

4. А-амилаза,  мг/с*л 2,38±1,41 2,22±1,78 2,4±0,36 

Тенденция направленного снижения активности  к 60-м суткам отмечена 

только по ЩФ, что указывает на отсутствие специфической реакции  со стороны 

паренхиматозных органов вырабатывающих данные ферменты.  

У коров 5-й группы  отмеченные изменения ферментативной активности 

в крови, так же имели незначительные и  малозначимые изменения в течение ис-

следуемого времени (табл.17). 

 

Таблица 17 

Активность ферментов в крови коров 5к-й группы 

№ 

п/п 

 

Показатели 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 30-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. АлАТ, мкмоль/ч*мл 0,11±0,02 0,10±0.01 0,11±0,02 

2. АсАТ, мкмоль/ч*мл 0,34±0,02 0,32±0,01 0,32±0,02 

3. ЩФ, нмоль/с*л 327,4±36,4 300,0±58,89 310±57,5 

4. А-амилаза,  мг/с*л 2,75±1,31 2,12±1,45 2,3±0,48 
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В основном сохранилась тенденция постепенного незначительного сни-

жения активности ферментов к 60-м суткам  исследований или ее уровень оста-

вался практически неизменным. Все показатели находились в пределах физиоло-

гически нормальных значений. 

 

3.6    Показатели водно-солевого обмена 

Состояние водно-электролитного обмена зависит от содержания в крови 

натрия, калия, фосфора, кальция и магния. 

У коров 1-й группы (табл. 18)  до начала применения стимулирующих 

препаратов уровень всех показателей соответствовал физиологически нормаль-

ным значениям. Через 30 суток отмечено снижение  количества общего кальция 

на 20,2%, составив   1,86±0,15ммоль/л,  р<0,05, что было меньше нормы на 

25,6%. 

Таблица 18 

Содержание макроэлементов в крови коров 1-й  группы 

№ 

п/п 

 

Показатели, 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 30-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. Кальций, ммоль/л 2,33±0,08 1,86±0,15* 2,31±0,10* 

2. Фосфор, ммоль/л 1,71±0,08 1,76±0,15 2,13±0,16 

3. Магний, ммоль/л 0,99±0,04 0,96±0,06 0,91±0,07 

4. Натрий, ммоль/л 142,4±2,88 140,1±2,76 139,7±3,24 

5. Калий, ммоль/л 4,9±0,83 4,3±0,76 4,8±0,42 

 

В последующем, к 60-м суткам исследований, наоборот  установлено до-

стоверное  повышение количества кальция практически до исходного значения 

(2,31±0,10 ммоль/л, р<0,05)). К  30-м суткам после применения препаратов уро-

вень фосфора неорганического оставался без изменений, а к 60-м отмечена тен-
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денция его повышения на 24,5% составив при этом 2,13±0,16 ммоль/л. Количе-

ство магния, натрия и калия не имело достоверных различий и оставалось  прак-

тически  неизменным в течение всего времени исследований.  

Соотношение кальция к фосфору до применения препаратов было 2:1,3, а 

к концу исследований оно составило 1:1. 

У коров 2-й группы (табл. 19) первоначальный уровень изучаемых пока-

зателей соответствовал норме. В дальнейшем, через 30 и 60  суток  содержание 

кальция, фосфора, натрия.калия и магния практически  не изменилось.  

Таблица 19 

Содержание макроэлементов в крови коров 2-й  группы 

№ 

п/п 

 

Показатели 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 30-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. Кальций, ммоль/л 2,24±0,11 2,0±0,07 2,17±0,08 

2. Фосфор,  ммоль/л 1,71±0.08 1,76±0,15 2,13±0.16 

3. Магний,  ммоль/л 0,85±0,08 0,55±0,21 0,92±0,07 

4. Натрий,   ммоль/л 143,5±2,32 144,1±2,86 143,3±2,97 

5. Калий,     ммоль/л 4,6±0,63 4,1±0,44 4,4±0,81 

 

Соотношение кальция к фосфору в начале исследований составило 2:1,3, 

а к 60-м суткам – 1:1. 

У коров 3-й группы  (табл. 20) до начала исследований  (на 30-е 

сут)уровень исследуемых макроэлементов находился в пределах нормы.  Через 

15 суток после начала введения препаратов отмечено снижение (на 22%) содер-

жания кальция до 1,79±0,03ммоль/л,  р<0,05,  а еще через 15 суток (на 60-е сут 

исследований)  его уровень вновь возвратился к исходному значению и составил 

2,19±0,08ммоль/л,  р<0,01. Количество магния в крови  к 30-м суткам снизилось 

в 1,3 раза и составило 0,94±0.01 ммоль/л,  р<0,001, и оставалось на этом уровне 

до 60-х суток.  
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Таблица 20 

Содержание макроэлементов в крови коров 3-й  группы 

№ 

п/п 

 

Показатели 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 45-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. Кальций, ммоль/л 2,29±0,14 1,79±0,03* 2,19±0,08** 

2. Фосфор,  ммоль/л 1,61±0,04 1,78±0,06 2,02±0,20 

3. Магний,  ммоль/л 1,27±0,05 0,94±0,01*** 0,94±0.01 

4. Натрий,   ммоль/л 142,7±2,80 140,9±2.92 141,1±3,42 

5. Калий,     ммоль/л 4,2±0,62 4,5±0,83 4,4±0,56 

 

Соотношение кальция к фосфору до применения препаратов составило 

2:1,4,  в конце исследований – 1,1:1. 

Индукция тимогеном и гипофизином процессов стимуляции нейро-

эндокринных взаимосвязей  в организме коров (Безбородов Н.В., Малецкая Е.С., 

2008;  Глазунова Н.М., Безбородов Н.В., 2008),  способствует активному метабо-

лизму кальция и  предполагает его активное участие в процессах выработки гор-

монов,  активации ферментов и передачи нервных импульсов играющих ключе-

вую роль  при становлении половой цикличности  (Бабичев В.Н., 1984; Moalle-

mU., FolmanY., BorA. etal., 1999; StojevicZ. etal., 2002). 

Учитывая то, что магний  активизирует  иммунитет и реакции энергети-

ческого обмена (реакции переноса фосфатной группы АТФ на глюкозу, которая 

является основой гликолиза с участием фермента гексокиназы и  где обязательно 

наличие  ионов магния.–  ChromyV., 1973; TietzN.W., 1976; Зайцев С.Ю., с со-

авт., 2005),  применение тимогена и гипофизина одним курсом начиная со вто-

рых суток после родов, стимулирует процессы активизации половой циклично-

сти. 

У коров 4-й группы  изменения показателей за период исследований име-

ли незначительные изменения (табл.21). 
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Таблица 21 

Содержание макроэлементов в крови коров 4-й  группы 

№ 

п/п 

 

Показатели 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 45-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. Кальций, ммоль/л 2,15±0,13 1,72±0,11* 1,63±0,05 

2. Фосфор,  ммоль/л 1,89±0,16 1,72±0,10 1,85±0,09 

3. Магний,  ммоль/л 1,33±0,07 1,07±0,06* 1,03±0,07 

4. Натрий,   ммоль/л 140,3±2,91 143,5±2.90 141,4±2,42 

5. Калий,     ммоль/л 4,3±0,60 4,7±0,67 4,2±0,60 

 

До начала исследований исходный уровень всех показателей в крови ко-

ров находился в пределах нормы. Через 15 суток после начала применения био-

корректоров отмечено снижение содержания кальция (на 20%) до 1,72±0,11 

ммоль/л, р<0,05, что было ниже нормы на 31,2%. К 60-м суткам содержание 

кальция практически не изменилось. Количество фосфора, натрия и калия  за пе-

риод исследований не имело существенных изменений. 

Содержание магния через 15 суток снизилось (на 20%) до 1,07±0,06 

ммоль/л,р<0.05, что было в пределах нормы и оставалось практически неизмен-

ным до конца исследований. 

Снижение содержания кальция и магния через 15 суток после примене-

ния препаратов,  свидетельствует о стимулирующем процессы метаболизма ха-

рактере действия кальция и магния, когда происходит активизация мышечной 

ткани и распад в ней АТФ с освобождением энергии, переход части кальция в 

депо костной ткани и соответственно снижение его уровня в крови.Кроме того 

непосредственное участие магния в иммунных реакциях (его связь с проперди-

ном и комплементом) приводит к нейтрализации большинства грамотрицатель-

ных и грамположительных бактерий, что положительно сказывается на протека-
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нии послеродового периода (Рудаков В.В., 1990; Воронин Е.С., с соавт., 

2002;Зайцев С.Ю., Конопатов Ю.В.,2005). 

В начале исследований соотношение кальция к фосфору было 2:1,4, к 60-

м суткам 1:1,1. 

У коров 5к (контроль) группы содержание в кровина 2-е сутки после ро-

дов и в дальнейшем всех макроэлементов кроме кальция, находилось в пределах 

физиологически нормальных значений (табл. 22). Количество кальция было 

меньше от нормы на 16% и  до 60-х суток не изменилось. 

Таблица 22 

Содержание макроэлементов в крови коров 5к-й  группы 

№ 

п/п 

 

Показатели 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 30-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. Кальций, ммоль/л 2,10±0,14 2,20±0,10 2,10±0,06 

2. Фосфор, ммоль/л 1,91±0,18 1,50±0,14 1,54±0,07 

3. Магний, ммоль/л 1,20±0,07 1,22±0,09 1,25±0,08 

4. Натрий, ммоль/л 146,2±2,80 144,5±2.40 144,0±2,86 

5. Калий, ммоль/л 4,0±0,82 4,3±0,43 4,4±0,81 

 

Соотношение кальция к фосфору в начале исследований было 1:1, к 60-м 

суткам оно составило 2:1,3. 

3.7  Показатели общего гематологического анализа 

Показатели общего клинического анализа кровиотражают одно из основ-

ных свойств крови – устойчивость при постоянной динамической ее изменчиво-

сти,  как функциональной системы обеспечивающей  своевременную доставку 

кислорода,  питательных веществ к клеткам тканей, удаление продуктов обмена 

веществ и поддержания гомеостаза организма (Липунова Е.А., с соавт., 2007). 

У коров 1-й группы содержание большинства изучаемых показателей со-

ответствовало нормальным значенииям, за исключением цветного показателя, 
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количество которого было меньше нормы в 2 раза. В последующем в течение 60-

и суток наблюдений не было отмечено каких либо существенных изменений. 

 

Таблица 23 

Показатели общего гематологического анализа у коров 1-й  группы 

№ 

п/п 

 

Показатели 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 30-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. Эритроциты, млн/мкл 5,48±0,3 5,31±0,21 5,69±0,50 

2. Гемоглобин, г/л 101,26±1,58 90,40±7,42 105,0±1,14 

3. Лейкоциты, тыс/мкл 5,84±0,77 6,96±1,49 6,70±0,75 

4. СОЭ, мм/час 0,76±0,19 0,92±0,23 1,02±0,04 

5. Цветной показатель 0,55±0,20 0,51±0,19 0,55±0,22 

Отмеченный низкий уровень цветного показателя до введения препара-

тов, который был ниже нормы в 2 раза, очевидно связан с низким насыщением 

гемоглобином эритроцитов в ранний послеродовой период. К 60-м суткам пер-

воначальное значение этого показателя сохранилось. 

У коров 2-й группы, до начала введения препаратов уровень исследуемых 

показателей был в пределах нормы, за исключением цветного показателя, со-

держание которого было ниже нормы в 2,1 раза и гемоглобина – ниже нормы на 

2,1%. (табл.24). 
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Таблица 24 

Показатели общего гематологического анализа у коров 2-й  группы 

№ 

п/п 

 

Показатели, 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 30-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. Эритроциты, млн/мкл 6,16±0,36 5,42±0,15 6,11±0,18* 

2. Гемоглобин, г/л 96,98±5,87 98,1±2,78 103,92±4,47 

3. Лейкоциты, тыс/мкл 6,94±0,67 7,56±0,63 7,38±0,86 

4. СОЭ, мм/час 0,66±0,10 0,80±0,09 0,98±0,07 

5. Цветной показатель 0,47±0,23 0,54±0,24 0,51±0,26 

 

Через 30 суток после начала применения препаратов, отмечена тенденция 

подъема содержания  гемоглобина до нормальных значений – 103,92±4,47 г/л, а 

так же  достоверного содержания количества эритроцитов уровень которого был 

практически равным  первоначальному – 6,11±0,18 млн/мкл, р<0,05. Отмеченная 

тенденция повышения к 60-м суткам содержания гемоглобина, цветного показа-

теля и эритроцитов может отражать стимулирующий характер действия приме-

няемых биокорректоров по снижению интоксикации и возможной железодефи-

цитной анемии  организма в послеродовом периоде.   

У коров 3-й группы характер изменений  показателей за период исследо-

ваний (30 сут)не имел  достоверных изменений (табл. 25). 
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Таблица 25 

Показатели общего гематологического анализа у коров 3-й  группы 

№ 

п/п 

 

Показатели, 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 45-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. Эритроциты, млн/мкл 5,04±0,19 5,56±0,56 6,07±0,19 

2. Гемоглобин, г/л 101,24±4,50 106,84±6,35 91,82±5,28 

3. Лейкоциты, тыс/мкл 7,72±1,61 6,88±0,32 8,40±1,39 

4. СОЭ, мм/час 0,92±0,14 1,12±0,37 0,88±0,09 

5. Цветной показатель 0,6±0,30 0,58±0,26 0,45±0,23 

 

До начала применения препаратов и к 60-м суткам, уровень содержания 

всех показателей находился в пределах нормы, кроме цветного показателя зна-

чения которого были в 1,6 раза меньше. 

У коров 4-й группы (табл.26)  первоначальный уровень (30-е сутки после 

родов) эритроцитов и гемоглобина был ниже нормы на незначительную величи-

ну, соответственно: на 6,6 и 12,7%.  Цветной  показательтак же был ниже на 

44,0%. 
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Таблица 26 

Показатели общего гематологического анализа у коров 4-й  группы 

№ 

п/п 

 

Показатели 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 45-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. Эритроциты, млн/мкл 4,67±0,38 5,30±0,31 5,30±0,47 

2. Гемоглобин, г/л 86,46±5,44 100,62±3,20 86,22±5,14* 

3. Лейкоциты, тыс/мкл 6,62±0,65 6,34±0,61 5,28±0,58 

4. СОЭ, мм/час 1,04±0,05 1,08±0,12 1,0±0,05 

5. Цветной показатель 0,56±0,28 0,57±0,23 0,49±0,21 

 

Через 15 суток после введения препаратов, отмечена тенденция повыше-

ния  количества эритроцитов (на 13,4%) и гемоглобина (на 16,3%). Остальные 

показатели были практически без изменений. Еще через 15 суток (на 60-е сут ис-

следований) содержание гемоглобина, лейкоцитов и цветного показателя 

уменьшилось соответственно: на 13,8, р<0,05; 16,8 и 14,1%.  Таким образом, к 

концу исследований уровень гемоглобина оставался ниже нормы на 13%,  а 

цветной показатель – на 51%. 

Умеренное снижение количества гемоглобина, равно как и цветного по-

казателя, возможно связано  с алиментарной (железодефицитной) анемией у жи-

вотных в послеродовом периоде (Идельсон Л.И., 1981; Кондрахин И.П., 2004). 

У коров 5к-й группы,  в течение исследуемого периода  изучаемые пока-

затели  имели недостоверный  характер изменений (табл. 27). До начала приме-

нения препаратов содержание гемоглобина было ниже нормы на 3,9%, а цветно-

го показателя  в 2 раза. Остальные показатели были в пределах физиологической 

нормы.  К 16-м суткам отмечена тенденция дальнейшего снижения гемоглобина 



 79 

до 91,70±5,31 г/л ( ниже нормы на 8,0%) и цветного показателя до 0,43±0,26 ед 

(ниже нормы на 57%). 

Таблица 27 

Показатели общего гематологического анализа у коров 5-й группы 

№ 

п/п 

 

Показатели 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 30-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. Эритроциты, млн/мкл 5,43±0,21 5,50±0,56 5,07±0,32 

2. Гемоглобин, г/л 95,23±4,64 99,54±5,30 91,70±5,31 

3. Лейкоциты, тыс/мкл 8,42±1,21 8,38±0,55 9,10±1,23 

4. СОЭ, мм/час 0,97±0,20 1,11±0,36 0,98±0,50 

5. Цветной показатель 0,50±0,29 0,51±0,22 0,43±0,26 

 

 

3.8 Содержание отдельных видов лейкоцитов 

Изменения лейкограммы сопутствуют не только многим функциональ-

ным нарушениям но и являются информативными показателями физиологиче-

ского состояния организма  в тот или иной период его репродуктивной деятель-

ности.  

У коров 1-й группы (табл.28), до начала применения препаратов все пока-

затели, кроме моноцитов были в пределах нормы. Количество моноцитов было 

снижено на 40% и составляло 1,2±0,37%. На 30-е сутки установлена тенденция 

повышения  (на 18,5%) содержания нейтрофилов сегментоядерных, что превы-

шало нормальные значения на 20,5% с последующим опять снижением до нор-

мы на 60-е сутки. Такая же тенденция  повышения ( на 33%) к 30-м суткам отме-

чена и по количеству моноцитов,  уровень которых к 60-м суткам снизился до 

0,6±0,24%, что было ниже от нормы в 3,3 раза. 
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Таблица 28 

Лейкограмма коров 1-й группы 

№ 

п/п 

 

Показатели 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 30-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. Нейтрофилы  

палочкоядерные,% 

4,8±1,62 2,6±0,68 2,8±0,58 

2. Нейтрофилы сег-

ментоядерные,% 

35,6±5,13 42,2±3,04 35,8±4,10 

3. Эозинофилы,% 6,8±1,43 5,4±2,23 6,6±1,81 

4. Моноциты,% 1,2±0,37 1,6±0,4 0,6±0,24 

5. Лимфоциты, % 49,2±3,12 47,2±2,97 51,0±4,53 

 

Пониженное количество моноцитов до начала исследований характеризует 

наличие остаточных септических процессов в организме  в раннем послеродовом 

периоде (Поспелова Р.А., 1973; Золотницкая Р.П.,1983). 

У коров 2-й группы (табл.29) характер  изменений  изучаемых показате-

лей за период исследований, так же был малодостоверным и неоднозначно изме-

нялся по времени. На 2-е сутки после родов (до начала применения препаратов) 

количество эозинофилов было больше нормы на 57,5%и составило 12,6±4,21%.  

К 60-м суткам это превышение оставалось, хотя и снизилось почти в два раза. 
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Таблица 29 

Лейкограмма коров 2-й группы 

№ 

п/п 

 

Показатели 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 30-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. Нейтрофилы  

палочкоядерные,% 

3,6±0,51 2,8±0,2 4,8±0,49 

2. Нейтрофилы сег-

ментоядерные,% 

27,6±2,38 30,4±3,7 44,0±3,91 

3. Эозинофилы,% 12,6±4,21 5,4±2,2 10,2±2,22 

4. Моноциты,% 1,6±0,40 2,4±0,75 0,80±0,37 

5. Лимфоциты, % 53,4±5,42 55,2±5,83 40,2±4,33 

 

Количество моноцитов изначально было меньше от нормы (на 20%) и со-

ставляло 1,6±0,40%. В последующем, к 60-м суткам их содержание еще снизи-

лось в два раза от первоначального и было меньше от нормы на 60%. 

У коров 3-й группы (табл.30) общая картина изменений показателей лей-

кограммы, отличалась от предыдущихгрупп  повышенным содержанием от нор-

мальных значений  нейтрофилов палочкоядерных и сегментоядерных, соответ-

ственнона  40 и 17,4%. Количество моноцитов так же было меньше от 

нормы на 20%. 
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Таблица 30 

Лейкограмма коров 3-й группы 

№ 

п/п 

 

Показатели, 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 45-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. Нейтрофилы  

палочкоядерные,% 

7,0±2,24 4,8±1,16 3,08±0,38* 

2. Нейтрофилы сег-

ментоядерные,% 

41,0±9,41 46,4±2,69 35,4±5,55 

3. Эозинофилы,% 5,0±2,45 5,6±1,17 12,20±4,72 

4. Моноциты,% 1,6±0,4 1,4±0,68 1,6±0,24 

5. Лимфоциты, % 45,4±10,81 41,4±2,06 47,0±3,78 

 

За период исследований(30 сут) отмечено  снижение  до нормы содержа-

ния нейтрофилов палочкоядерных, по сравнению с первоначальным значением  

их уровня -  в 2 раза, а нейтрофилов сегментоядерных  на 13,7%, а к 60-м суткам 

так же к норме.  Процентное содержание остальных видов лейкоцитов было 

практически без изменений. 

Отмеченная тенденция снижения нейтрофилов от значений характерных 

для интоксикаций до нормальных, характеризует  бионормализующую направ-

ленность дейсвтия применяемых препаратов. Наличие в составе тимогена глута-

миновой кислоты и триптофана, то есть соответственно гликогенной и кетоген-

ной аминокислот, которые участвуют в качестве метаболитов цикла Кребса, спо-

собствует образованию углеводов как энергетической  составляющей  при смене 

физиологического состояния в репродуктивном цикле самок, а также являются 

значительными факторами нейтрализации аммиака в организме (Страйер 

Л.,1985; Теппермен Л., 1989; Березов Т.Т., с соавт.. 1998; Зайцев С.Ю., с соавт., 

2005). 
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У коров 4-й группы (табл. 31) до применения препаратов (30-е сутки по-

сле родов) количество нейтрофилов палочкоядерных было выше физиологиче-

ски нормального значения в 1,6 раза, а моноцитов ниже на 10%. 

Таблица 31 

Лейкограмма коров 4-й группы 

№ 

п/п 

 

Показатели, 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 45-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. Нейтрофилы  

палочкоядерные,% 

8,0±3,10 3,0±0,89 2,8±1,07 

2. Нейтрофилы сег-

ментоядерные,% 

36,4±8,0 36,8±6,4 39,2±2,8 

3. Эозинофилы,% 4,8±1,39 6,6±2,42 6,2±0,86 

4. Моноциты,% 1,8±0,37 2,8±0,80 1,2±0,37 

5. Лимфоциты, % 49,0±8,34 50,8±5,26 50,6±2,98 

 

К 60-м суткам содержание нейтрофилов  палочкоядерных снизилось до 

нормальных значений и составило 2,8±1,07%.  Количество остальных лейкоци-

тов к этому времени было без особых изменений и оставалось в пределах нормы. 

У коров 5к-(контроль) группы (табл. 32) количество нейтрофилов сегмен-

тоядерных  на 2-е сутки после родов, так же  было выше нормы на 14,2%. 
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Таблица 32 

Лейкограмма коров 5-й группы 

№ 

п/п 

 

Показатели, 

(n=5) 

Время исследований (взятия крови) 

1-е 

(до введения 

препаратов) 

2-е 

(на 30-е сут) 

3-е 

(на 60-е сут) 

1. Нейтрофилы  

палочкоядерные,% 

5,3±2,30 4,9±1,46 5,2±2,2 

2. Нейтрофилы сег-

ментоядерные,% 

40,1±6,51 42,2±4,80 44,5±3,98 

3. Эозинофилы,% 5,7±2,33 6,78±2,4 5,31±3,21 

4. Моноциты,% 1,1±0,6 1,3±0,53 1,6±0,34 

5. Лимфоциты, % 44,8±5,76 49,9±3,54 47,1±4,64 

 

К 30-м и 60-м суткам исследований их процентное содержание в крови 

имело тенденцию постепенного повышения (на 11,2%)  до 44,5±3,98%, что пре-

вышало норму на 27,1%. Количество моноцитов  было ниже нормы (в среднем в 

2 раза)  на протяжении всех 60-и суток. 

 

3.9  Гистоморфологические изменения  

Как известно иммунные органы подразделяются  (Воронин Е.С.,с соавт., 

2002)  на две группы: центральные и периферические. К первым относятся: ти-

мус, красный костный мозг, пейеровы бляшки.  В центральных органах проис-

ходит диференциация лимфоцитов.  В периферических органах лифоциты обез-

вреживают антигены. К  ним  относятся:  селезенка; лимфатические узлы; лим-

фоидная ткань слизистых оболочек; большой сальник и лимфоидные узелки (пе-

риферические фолликулы). Проведенные гистоморфологические исследования 

периферических иммунокомпетентных и репродуктивных органов, а так же тка-

ней молочной железы у коров двух исследуемых групп, отражают функциональ-
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ные изменения и  характеризуют уровень естественной резистентности живот-

ных в послеродовом периоде. 

5к-я группа (n=3) - контроль 

Лимфатический узел  (Рис. 3).Строение лимфатического узла стерто. Лимфати-

ческие фолликулы не различимы. Мякотные тяжи сливаются между собой. Си-

нусы и кровеносные сосуды запустевшие. Трабекулы отходят вглубь лимфати-

ческого узла и переплетаются между собой. Отмечены очаги умеренного опу-

стошения Т- и В- зависимых зон. 

 

 

 

Рис.3 Срез участка подчелюстного лимфоузла коровы 

контрольной группы. Г+Э, об 40, ок 16 

1-мякотные тяжи;  

2-трабекулы; 

3-вена 

 

3 

2 

1 
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Селезенка (Рис. 4).В структуре органа видна соединительнотканная кап-

сула. От нее вглубь органа отходят трабекулы. Лимфатические фолликулы от-

сутствуют. Красная пульпа малокровная. Имеются в поле зрения микроскопа 

участки отложения гемосидерина. 

 

  

 

Рис.4 Срез участка селезенки коровы контрольной группы. 

Г+Э, об. 40, ок.16 

1-красная пульпа; 

2-артерия;  

3-гемосидерин 

 

Печень (Рис. 5).  Морфологическое строение печени сохранено видны 

дольки, балки и центральные вены. Кровеносные сосуды неравномерного крове-

наполнения. Желчные протоки пустые. В портальных триплетах и междольковой 

соединительной ткани  крупноклеточная инфильтрация. Гепатоциты с мутной, 

зернистой цитоплазмой.

2 

1 

3 
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Рис. 5 Срез участка печени коровы контрольной группы. 

Г+Э, об. 40, ок.16 

1-артерия;  

2-вена;  

3-желчный проток; 

 4-крупноклеточная   инфильтрация;   

5-печеночные балки 

 

Яичник (Рис. 6). На срезе органа отмечена стромальная гиперплазия (ги-

перплазия теки). Кровеносные сосуды пустые. Желтое тело яичника и фоллику-

лы отсутствуют.

3 

5 

2 

1 

4 
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Рис.6. Срез участка яичника коровы контрольной  группы. 

Г+Э, об. 40, ок.16 

1-гиперплазия стромы;  

2-кровеносные сосуды;  

3-периферия мозгового слоя яичника 

 

Матка  (Рис. 7). В поле зрения микроскопа  в участке среза матки отме-

чено наличие выраженного фиброза собственной пластинки слизистой оболочки 

матки. Местами имеют место очаговые крупноклеточные инфильтраты.  Состоя-

ние  маточных пристеночных желез соответствует стадии пролиферации. Эпите-

лиальные клетки желез  имеют крайне малое наличие цитоплазмы. 

1 2 

3 

2 
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Рис.7 Срез участка матки коровы контрольной группы. 

Г+Э, об. 40, ок. 16 

1-собственная пластинка слизистой оболочки; 

2-круглоклеточная инфильтрация; 

3-железы эндометрия 

 

Молочная железа (Рис.8). В препарате отмечено наличие жировой и со-

единительной ткани с очаговой крупноклеточной инфильтрацией. Кровеносные 

сосуды преимущественно пустые.

1 

3 

2 
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Рис.8 Срез участка тканей молочной железы коровы 

контрольной группы. Г+Э,об. 40, ок. 16 

1-жировая ткань; 

2-соединительная ткань; 

3-крупноклеточная инфильтрация 

 

3-я группа  (n=3) 

Лимфатический узел (Рис. 9).Соединительно-тканная капсула сохране-

на. От капсулы отходят трабекулы переплетающиеся между собой в глубине 

тканей. Различимы корковое и мозговое вещества. Лимфатические фолликулы 

крупные с центрами размножения. Мякотные тяжи с густой лимфоидной ин-

фильтрацией. Синусы и кровеносные сосуды пустые. 

1 

3 

2 
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Рис. 9 Срез участка подчелюстного лимфоузла 

коровы третьей группы. Г+Э, об. 40, ок.16 

1-лимфатические фолликулы; 

2-реактивный центр; 

3-трабекула 

 

Селезенка (Рис.10). Соединительнотканная капсула сохранена. Вглубь 

отходят трабекулы. Лимфатические фолликулы крупные с центрами размноже-

ния. Белая пульпа полнокровная. Центральная артерия пустая.

2 

1 3 
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Рис. 10 Срез участка селезенки коровы 

третьей группы. Г+Э, об. 40, ок.16. 

1-трабекула; 

2-лимфатический фолликул; 

3-центр размножения; 

4-центральная артерия; 

5-красная пульпа 

 

Печень (Рис.11). Структура печени сохранена. Различимы дольки, бал-

ки,и центральные вены. Кровеносные сосуды неравномерного кровенаполнения. 

Желчные протоки пустые. Портальные триплеты без воспалительной инфиль-

трации. Гепатоциты с мутной, зернистой цитоплазмой.

1 

3 

2 

5 

4 
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Рис. 11 Срез участка печени коровы третьей группы. 

Г+Э, об. 40, ок.16 

1-печеночные балки; 

2-кровеносные сосуды; 

3-желчный проток; 

 

Яичник (Рис.12). Фолликулы разной степени зрелости. Желтое тело яич-

ника отсутствует.

2 

3 

1 
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Рис. 12  Срез участка яичника коровы третьей 

группы. Г+Э, об. 40, ок.16 

1-фолликул; 

2-строма яичника; 

3-фолликулярные эпителий 

 

Матка (Рис. 13).На препарате видно много пристеночных активных же-

лез эндометрия, состояние которых соответствует стадии пролиферации. Эпите-

лиальные клетки желез высокие со светлой цитоплазмой. Ядра расположены ба-

зально. Апикальные края различимы. В собственной пластинке слизистой обо-

лочки крупноклеточная инфильтрация.

2 

1 

3 
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Рис. 14 Срез участка матки коровы третьей группы. 

Г+Э, об. 40, ок.16 

1-железы эндометрия; 

2-собственная пластинка с крупноклеточной инфильтрацией 

 

Молочная железа (Рис. 15). На препарате дольковое строение органа со-

хранено. Между дольками соединительнотканные перегородки с крупноклеточ-

ной инфильтрацией. Концевые отделы видны. Вокруг междолькового млечного 

протока густая крупноклеточная инфильтрация.

1 

2 
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1 

 

Рис. 15Срез участка молочной железы коровы 

третьей группы. Г+Э, об. 40, ок.16. 

1-долька; 

2-междольковые соеденительно тканные перегородки; 

3-круглоклеточная инфильтрация; 

4-концевые отделы; 

5-междольковый млечный проток 

 

Заключение. 

У коров контрольной  группы по сравнению с животными  второй группы 

выявлены атрофические изменения с хроническим воспалением молочной желе-

зы, отмечено наличие атрофических изменений в эндометрии, тканях яичников, 

а также печени, что характеризует начальную стадию развития эндометрита и 

гепатита. Обнаруженные морфологические изменения в лиматических узлах и 

селезенке свидетельствуют о  развитии  иммунодефицитного синдрома.  У неко-

4 

5 

2 

3 

1 
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торых коров 3-й  группы, в основном наряду с физиологически нормальным 

морфофункциональным состоянием органов, выявлены только отдельные  при-

знаки  возникновения очагов воспалительного характера в матке и молочной же-

лезе. 

 

3.10 Стимуляция  воспроизводительной функции  

и профилактика мастита  

 

Рентабельность молочного скотоводства, во многом зависит от уровня 

воспроизводительной способности коров, основу которой составляет полноцен-

ность протекания половой цикличности в послеродовом периоде.  Возникающие 

нарушения  от физиологически нормальных значений, протекания стадий и фе-

номенов полового цикла у коров, снижает оплодотворяемость животных.а сле-

довательно может приводить к бесплодию и яловости. Результаты исследований 

по определению эффективности стимуляции репродуктивной функции у коров 

биокорректорами  тимогеном  и  гипофизином в первые два месяца после отела,  

отражают степень коррекции ими процессов метаболизма в различные физиоло-

гические периоды становления репродуктивной функции после родов (период 

инволюции репродуктивных органов – до 30-х суток и период после его завер-

шения).  К 90-м суткам (сервис-период) исследований было установлены следу-

ющие изменения в процессах становления воспроизводительной функции (табл. 

33). 

После примененияразличных схем стимуляции воспроизводительной 

функции начиная со вторых суток после родов, коровы 1-й группы проявили по-

ловую цикличность раньше 2-й группы на 17 суток (25%).  При этом разброс по-

явления половых циклов составил в 1-й группе от  41-х до 62-х суток (21 сутки), 

а во второй – от 61-х до 75-х суток (14 суток). В 1-й и 2-й группах осеменялось, 

соответственно: по одному разу – 11 и 9; по два раза – 6 и 7; по три раза – 2 и 2 
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Таблица  33 

Эффективность стимуляции воспроизводительной 

функции у коров в течение сервис-периода 

 
Гр

уп

па, 

n= 

20 

Появл. 

поло-

выхцик-

лов 

через, 

сут 

Количество осеме-

нений, 

гол 

Индекс 

осеме-

нения 

Полно- 

ценные  

половые 

циклы, 

гол (%) 

Опло- 

дотво-

рилось, 

гол,  (%) 

Послеродовые 

заболевания, 

гол, (%) 

1 2 3 Всего яични- 

ков 

матки 

 

  1 

 51 

(41-62) 

11 6 2 29 2,2 16 

(80,0) 

 

13 

(65,0) 

4 

(20,0) 

3 

(15,0) 

 

  2 

   68 

(61-75) 

9 7 2 29 2,0 15 

(75,0) 

14 

(70,0) 

3 

(15,0) 

3 

(15,0) 

 

  3 

31 

(22-40) 

16 2 3 29 1,7 17 

(85,0) 

17 

(85,0) 

    3       

(15,0) 

 

   – 

 

  4 

   48 

(38-58) 

7 8 3  32  2,1    15 

(75,0) 

   15 

(75,0) 

5 

(25,0) 

 

 

   – 

 

 

 

 5к 

78 

(51- 

105) 

10 6 3 31 2,5 13 

(65,0) 

12 

(60,0) 

8 

(40,0) 

 

коровы. Всего было затрачено на оплодотворение 15 коров в 1-й группе 29 осе-

менений.К окончанию сервис-периода (90 сут), в 1-й группе оплодотворилось 

65% животных, что по эффективности было меньше на 5% полученным резуль-

татам во второй группе, но количество осеменений на одно оплодотворение в 

этой группе было больше на 10% (2,2 против 2,0).К концу исследований у не 

оплодотворенных коров 1-й и 2-й групп отмечено наличие послеродовых заболе-

ваний, соответственно  яичников (персистетное желтое тело, киста желтого тела, 

фолликулярная киста, гипофункция) у 20 и 15%,  и матки(эндометриты) по 15%. 

Отмеченные изменения становления воспроизводительной функции после при-

менения биокорректоров тимогена и гипофизина уже на вторые сутки после ро-

дов, свидетельствовали о более лучшей эффективности однократного курса сов-
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местной стимуляции тимогеном и гипофизином, начиная со 2-х суток после ро-

дов. 

Характер изменений показателей воспроизводительной способности ко-

ров после применения стимулирующих препаратов начиная с 30-х суток после 

родов, в целом свидетельствовал о более лучшей их эффективности. Так  появ-

ление первой половой цикличности после начала применения препаратов отме-

чено уже на 22-е  (3-я группа) и  38-е сутки (4-я группа). Среднее время прихода 

в состояние половой охоты составило в 3-й группе 31, а в 4-й –48 суток против 

51 и 68 суток соответственно в 1-й и 2-й группах. Разброс появления половых 

циклов в 3-й и 4-й группах животных составил, соответственно 18 и 20 суток. На 

одно оплодотворение в 3-й группе затрачено всего 29 осеменений, а в 4-й – 32, 

что отразилось в индексе осеменения, который составил соответственно 1,7 и 

2,1. Количество полноценных половых циклов отмеченных у коров было немно-

гим больше, чем в 1-й и 2-й группах. В результате применения схем стимуляции 

воспроизводительной функции начиная с 30-х суток, оплодотворилось до конца 

исследований в 3-й группе 85,0, а в 4-й – 75% коров. Процент послеродовых за-

болеваний в основном касался яичников и был практически равным этому пока-

зателю в 1-й и 2-й группах. В 5к группе появление первого полового цикла от-

мечено только на  67-е сутки. Общее количество осеменений по группе живот-

ных составило 31. На одно оплодотворение, таким образом, затрачено 2,5 осеме-

нения, а оплодотворилось 60% животных в группе. У коров отмечено одновре-

менно наличие послеродовых заболеваний и матки и яичников, которое состави-

ло 40% (оставшиеся неоплодотворенные коровы).  

Проведенные исследования  по определению эффективности различных 

схем применения биокорректоров тимогена и гипофизина в послеродовом пери-

оде показали (табл. 34), что с течением времени количество  пораженных долей 

вымени во всех группах, где применяли стимулирующие биокорректоры снижа-

ется. В наибольшей степени  эффективность применения испытуемых препара-

тов проявилась во 2-й группе, где из 10 голов в группе к 90-м суткам сервис-

периода, у 60% животных исследованиями на МКП-2установлено полное отсут-
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ствие наличия признаков заболевания  молочной железы. У животных 1-й и 3-й 

группмастит отсутствовал у 40% коров, в 4-й группе – 30% и 5к – 0%. У коров с 

признаками мастита к концу исследований, были отмечены поражения разного 

количества долей вымени, но сохранялась общая для всех групп тенденция к их 

уменьшению. В среднем количество пораженных долей вымени на одну корову 

было наименьшим во 2-й и 3-й группах (по 0,8). Наибольшим этот показатель 

был в 5к группе – 2,4. Закономерности в преимущественном поражении  перед-

них или задних долей вымени, как до применения препаратов, так и к концу ис-

следований (на 90-е сут)  не отмечено. 

Таблица 34 

Эффективность профилактики скрытого мастита 

Группы, 

(n=10) 

Количество долей вымени с маститом, 

(всего/на гол) 

Отсутствие ма-

стита в течение 

90 сут после 

отела, (гол, %) На 15-е 

сут 

На 30-е 

сут 

На 45-е 

сут 

На 60-е 

сут 

1 24/2,4 14/1,4 16/1,6 15/1,5 4(40,0) 

2 23/2,3 22/2,2 16/1,6 8/0,8 6(60,0) 

3 24/2,4 20/2,0 14/1,4 8/0,8 4(40,0) 

4 22/2,2 20/2,0 16/1,6 10/1,0 3(30,0) 

5 22/2,2 23/2,3 26/2,6 24/2,4 0(0) 

 

Полученные результаты эффективности применения биокорректоров ти-

могена и гипофизина для стимуляции воспроизводительной функции у коров в 

течение сервис-периода (90 сут) показали, что наиболее эффективной является 

схема  применения стимулирующих половую цикличность препаратов начиная с 

30-х суток после родов одним курсом. К 90-м суткам максимально возможного 

сервис-периода для молочных коров (Студенцов А.П., 1980; Сергиенко 

А.И.,1984; Мингазов Т.А.,1988) установлено, что оплодотворяемость по 3-й 

группе животных была наибольшей (85%), при минимальном индексе осемене-
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ния (1,7) и количестве оставшихся коров только с дисфункциями яичников 

(15%), а эффективность профилактики скрытого мастита составила 40% против 

0% в контроле. 

 

4. РАСЧЕТ ЭКОНОМИЧЕСКОЙ ЭФФЕКТИВНОСТИ 

Расчет экономической эффективности от применения стиимулирующих 

воспроизводительную функцию пептидных корректоров, проводили по методике 

определения эффективности при профилактике  возникновения послеродовых 

заболеваний (Чекан В.А.,  Козлов  Г.Г., 1990). Для определения ущерба от недо-

полученной продукции, так же учитывали методические рекомендации (Митю-

ков А.С., 1988; Попов Ю.Н., 2004) по подсчету экономической эффективности 

при профилактике бесплодия и яловости у коров.  Согласно методики определе-

ния экономической эффективности от проведения профилактических мероприя-

тий, ущерб от снижения воспроизводительной способности животных в после-

родовом периоде складывается от недополучения приплода и потери продуктив-

ности из-за отсутствия оплодотворения в течение-сервис периода (90 дней),  что 

может привести к экономической составляющей воспроизводительной функции 

коров в течение календарного года  – яловости.  

1.Для подсчета экономической эффективности использовали формулу: 

           Ээ = Эв : Зв,         

           где: 

Эв – экономический эффект от проведенных профилактических меропри-

ятий; 

Зв – затраты на ветеринарные мероприятия. 

2.Экономический  эффект вычисляли по формуле: 

Эв = Пу – Зв,   

           где: 

Пу – предотвращенный экономический ущерб 

3.Затраты на ветеринарные мероприятия вычисляли по формуле: 

Зв = (Зо + Зм ) х 0,1 + ( Зо + Зм ),   
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где: 

Зо – затраты на оплату труда, руб;  

Зм – материальные затраты. 

4.Экономический предотвращенный эффект вычисляли по формуле: 

Пу = Мо х Кз хКу х Сп – У,    

           где: 

Мо – количество животных, от которых получен приплод; 

Кз – коэффициент возможной заболеваемости животных;  

Ку – удельная величина экономического ущерба в расчете на одну коро-

ву, от которой не получен приплод; 

Сп – стоимость приплода; 

У – фактический экономический ущерб, руб 

5. Предотвращенный экономический ущерб  вычисляли по возможному     

фактическому экономическому ущербу, по формуле: 

У = (Кр х Рв – Рф) х Сп,   

           где: 

Кр – рождаемости телят; 

Рв – количество коров; 

Рф – количество полученных от них телят за год;  

Сп – стоимость приплода 

 

Расчет экономической эффективности проводили в каждой из исследуе-

мых групп (n=23): 

В 1-й группе коров, где применяли биокрректоры двумя курсами сразу 

после родов: 

1.Возможный фактический экономический ущерб составил: 

У1 = (1,0 х 23 – 13) х 12000 = 120000 руб 

2.Затраты на ветеринарные мероприятия: 

Зв1 = (2100 + 0,2 ) х 0,1 + (2100 + 0,2) = 2330,02 руб 

3.Предотвращенный экономический ущерб равен: 
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Пу1 = 13 х 0,045 х 40 х 12000 – 120000 = 163200руб 

4.Экономический эффект составил: 

Эв1 = 163200 – 2330,02 = 160869,98 руб 

5.Экономическая эффективность составила: 

Ээ1 = 160869,98 : 2330,02=69,04руб 

Во 2-й группе коров,  где применяли однократный курс введения био-

корректоров сразу после родов: 

1.Возможный фактический экономический ущерб составил: 

У2 = (1,0 х 23 – 14) х 12000 = 108000 руб 

2.Затраты на ветеринарные мероприятия: 

Зв2 = (2100 + 0,2) х 0,1 + (2100 + 0,2) = 2330,02 руб 

3.Предотвращенный экономический ущерб был равен: 

Пу2 = 14 х 0,045 х 40 х 12000 – 108000 = 194400 руб 

4.Экономический эффект составил: 

Эв2 = 194400,0 – 2330,02 = 192069,98 руб 

5.Экономическая эффективность составила:  

Эр2 = 192069,98 : 2330,02= 82,43 руб 

В 3-й  группе коров, где применяли однократный курс введения биокор-

ректоров начиная с 30-х сут после родов: 

1.Возможный фактический экономический ущерб составил: 

У3 = (1,0 х 23 – 17) х 12000 = 72000руб 

2.Затраты на ветеринарные мероприятия: 

Зв3 = (2100 + 0,2) х 0,1 + (2100 + 0,2) =2330,02  руб 

3.Предотвращенный экономический ущерб равен: 

Пу = 17х 0,045 х 40 х 12000 – 72000 =297600 руб 

4.Экономический эффект составил: 

Эв3 = 297600 – 2330,02 руб = 2952269,98 руб 

5.Экономическая эффективность была равна: 

Эр3 =2952269,98  :  2330,02  = 126,72 руб 
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В 4-й группе коров,  где применяли биокорректоры двумя курсами начи-

ная с 30-х сут после родов: 

1.Возможный фактический экономический ущерб составил: 

У4 = (1,0 х 23 – 15) х 12000 = 96000руб 

2.Затраты на ветеринарные мероприятия: 

Зв4 = (2100 + 0,2) х 0,1 + (2100 + 0,2) =2330,02  руб 

3.Предотвращенный экономический ущерб равен: 

Пу = 15х 0,045 х 40 х 12000 – 96000 =230400 руб 

4.Экономический эффект составил: 

Эв4 =230400– 2330,02 руб = 228069,98 руб 

5.Экономическая эффективность была равна: 

Эр4 =228069,98  :  2330,02 = 97,88 руб 

В 5к-й группе коров (контроль),  где биокорректоры не применяли: 

1.Возможный фактический экономический ущерб составил: 

У5 = (1,0 х 23 – 12) х 12000 = 132000руб 

2.Затраты на ветеринарные мероприятия: 

Зв5 = (2100 + 0,2) х 0,1 + (2100 + 0,2) =2330,02  руб 

3.Предотвращенный экономический ущерб равен: 

Пу = 12х 0,045 х 40 х 12000 – 132000 = 127200 руб 

4.Экономический эффект составил: 

Эв5 =127200– 2330,02 = 124869,98 руб 

5.Экономическая эффективность была равна: 

Эр5 =124869,98 :  2330,02 = 53,59 руб 

Таким образом, экономическая эффективность от применения синтетиче-

ских биокорректоров тимогена и гипофизина Ла Вейкс с целью стимуляции вос-

производительной функции у коров в послеродовом периоде составила: в 1-й 

группе –69,04 руб;  2-й группе – 82,43 руб;  3-й  группе – 126,72 руб ; 4-й группе 

– 97,88 руб; 5к- группе – 53,59 руб  на 1 рубль затрат. 
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5. ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЙ 

Как известно,  относительное постоянство химического состава и биохи-

мических свойств внутренней среды – гомеостаз – является очень важной осо-

бенностью организма продуктивных животных. Следует учитывать, что приспо-

собительные реакции организма сводятся к расширению значений физиологиче-

ской функции (верхние и нижние значения физиологической нормы) в пределах 

гомеостаза, а также к различным механизмам регуляции, обеспечивающим го-

меостаз при резких и широких изменениях некоторых влияющих на него факто-

ров (Шарабрин И.Г., 1975).  Система крови занимает особое место в создании 

совместной обменно-транспортной среды организма по регуляции  метаболиче-

ских процессов (Липунова Е.А., Скоркина М.Ю., 2007). При промышленном ве-

дении молочного скотоводства  достаточно остро стоит проблема воспроизвод-

ства стада, которое подвержено влиянию различных факторов как внутренней 

среды самого организма животных,  так  и внешнего техногенного влияния.   

Основная роль в становлении воспроизводительной функции   принадлежит ней-

ро-эндокринной регуляции  процессов метаболизма. Установлено, что после 

отела в организме коров возникают  глубокие морфо-биохимические изменения 

в нейро-эндокринно-иммунной системах и от того насколько быстро будут про-

исходить процессы восстановления к нормальным значениям физиологического 

состояния органов и систем в этот период, будет  зависить продуктивность жи-

вотных и рентабельность хозяйств (Черемисинов Г.А.,1981; ReistM., ErdinD.K., 

vonEuwD. etal.,2003;Племяшов К.В. ,2010). 

За последнее время расширилось количество исследований направленных 

на изыскание методов и средств способствующих в масштабах промышленного 

производства животноводческой продукции, способствовать снижению иммуно-

дефицита у животных и тем самым повысить их продуктивные показатели. В 

этом плане применение тимогена и гипофизина – средств являющихся экологи-

чески безопасными для организма животных и имеющих  физиологическую 

направленность  механизмов  стимуляции  в нем основных  биохимических ре-

акций,  может быть реализовано путем применения в виде биотехнологического 
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способа  интенсификации воспроизводства стада в молочном скотоводстве. Кор-

рекция иммунобиохимических реакций в организме продуктивных животных с 

помощью различных биокорректоров – одно из перспективных направлений 

теоретической и практической биохимии и физиологии. В этом плане наиболее 

эффективными считаются вещества обладающие способностью не только изби-

рательно воздействовать и корректировать нарушения иммунологического го-

меостаза, но и активизировать гормональный фон в организме, то есть обладать 

сочетанным иммуно-гормональным эффектом (Корнева Е.А., 1989; StanczykF.Z., 

1996; Ширшев С.В., 1999; Полетаев А.Б.,с соавт., 2002).   

Принятие концепции одной из ведущих ролей пептидных соединений в 

организме, как регуляторов основных биохимических процессов в цепи метабо-

лизма, характеризует наличие неразрывной  взаимосвязи между нервной и эндо-

кринной системами – модулятора  функции иммунной системы  за счет действия 

нейропептидов и гормонов, так и ответной реакции со стороны иммунной си-

стемы  с помощью цитокинов и иммунотрансмиттеров (иммунопептидов). Ис-

следования показали, что эндогенные пептиды, например, играют основную 

универсальную роль при становлении адаптационно-приспособительных реак-

ций в организме при нарушениях гомеостаза (Хаитов Р.М., Пинегин Б.В.. 2000; 

Смирнов В.С., 2004). 

Результаты иследований последних лет показали, что для активизации 

физиологических изменений в тканях какого либо органа достаточно даже воз-

действия не целой молекулы соединения, а только его фрагмента состоящего из 

нескольких аминокислот или их остатков (Смирнов В.С., 2004), Это послужило 

основанием для формирования так называемой процессинговой  теории поли-

пептидов (регуляторные пептиды), когда от длинных полипептидных цепочек в 

организме (формирующихся эндогенно или попадающих в него экзогенным пу-

тем) отщепляются определенные участки, которые обладают специфической ак-

тивностью и направленностью действия на органы и системы организма ( Карте-

лишев А.,  Смирнова Н.,  Демина О., 2012). Иммуномодулирующие свойства 

пептидных корректоров связаны  с нормализацией процессов пероксидации ли-
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пидов, активизацией антиоксидантной защиты и сохранения  гомеостаза глюко-

зы в экстремальных условиях (Трутаев И. В., 2009). Полученные данные многих 

исследователей свидетельствуют о том, что так называемая процессинговая ре-

гуляция является быстро изменяющейся системой биохимических изменений, 

которая за короткое время путем активации определенных пептидаз,  может 

формировать в необходимых участках тканей  организма  необходимые регуля-

торные соединения пептидного профиля и  реакции из уже готового предше-

ствующего универсального  пептидного соединения. Исследованиями было 

установлено, что такие соединения пептидной природы, обычно обладают поли-

функциональными свойствами (TietzN.W.,1976; Морозов В.В., 2000; HospesR., 

et. al., 2002; Хавинсон В.Х., 2001; 2003; 2009). Дальнейшие исследования в этой 

области показали так же, что пептидное соединение  в организме обеспечивает 

большое количество различных физиологических процессов, которые могут 

иметь разноплановый характер и это очевидно свзано с процессами нейро-

эндокринной регуляции в организме ( Бабичев В.Н., 1984; ParkerK.L., 2001). 

Таким образом, становление естественного метаболизма в организме при 

сменах физиологического состояния за счет изменения скорости протекания 

ферментативных реакций возможно путем применения биокорректоров пептид-

ной природы. 

Одними из таких  биологически активных средств активизации процессов 

метаболизма в организме животных, является дипептидный комплекс (глутамил-

триптофан) препарата тимоген и соединение карбетоцин препарата гипофизин 

Ла Вейкс. 

Ранее проведенные комплексные исследования по определению степени 

влияния дипептида тимогена,  а так же окситоцина  на процессы метаболизма и 

восстановления воспроизводительной функции у различных видов животных  и 

птицы (Логвинов А.А., Безбородов Н.В., 2006; Пензева М.Н., Безбородов Н.В., 

2006; Глазунова Н.М., Безбородов Н.В., 2006;  Малецкая Е.С., Безбородов Н.В., 

2006;Черепченко Е.О., Безбородов Н.В.,2007;  Беляева С.Н., Безбородов Н.В., 

2008; Бондаренко Е.М. , Безбородов Н.В., 2009; Найденов Е.А.,  Безбородов Н.В., 
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2009;  Меженин Р.П., Безбородов Н.В., 2010; Катаржнова Ю.В., Безбородов Н.В., 

2010), показали их  достаточную эффективность при наличии  физиологической 

и экологической направленности действия.По данным исследований  биологиче-

ской активности тимогена установлено (Смирнов В.С., с соавт., 2004), что нали-

чие комплекса глутамил-триптофан способствует: активизации неспецифических 

иммунных реакций, где две аминокислоты выступают в качестве дипептидного 

тимомиметика; повышению процессов дифференцировки лимфоцитов и клеточ-

ных рецепторных образований;  повышении активности внутриклеточных био-

химических процессов в иммунокомпетентных клетках, вследствие чего повы-

шается содержание  цАМФ и цГМФ, и соответственно активности фосфодиэсте-

раз. В организме тимоген быстро распадается (25-30 мин)  на глутаминовую кис-

лоту и триптофан, которые участвуют в клеточном синтезе белка. Таким обра-

зом, при повышении реактивности всех систем организма в послеродовом пери-

оде, приводящих к появлению нарушений функций  ЦНС, эндокринной и им-

мунной систем организма,  особое значение для обеспечения адаптационно-

компенсаторных процессов могут играть  биорегуляторные пептиды входящие в 

состав тимогена.  

Особенности  действия гипофизина состоят в активизации процессов 

нейро-эндокринной регуляции и  прежде всего на уровне основных прямых и 

обратных связей гипофиз – матка. Входящий в состав препарата карбетоцин (1-

дезамино-1-монокарбо-2-(О-метил) – тирозин-окситоцин) представляет собой 

синтетическое производное естественного гормона гипоталамуса – окситоцина. 

Карбетоцин является химически модифицированным аналогом эндогенного 

гормона окситоцина, который разрушается в организме значительно медленнее, 

чем природный гормон и, таким образом, более длительно действует в организ-

ме преимущественно на рецепторы матки усиливая ее сократительную актив-

ность более  продолжительное время (до 6 часов, против 20 минут при введении 

препарата окситоцин).  Период полураспада карбетоцина в организме животных 

составляет  85-100 минут, тогда  как окситоцина – 22-26 минут. Метаболизм 

гормона в организме происходит под действием дисульфидаз и пептидаз. 
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Полученные данные гормональных изменений при различных схемах 

стимуляции пептидными биокорректорами воспроизводительной функции у ко-

ров в послеродовом периоде, показали наличие наиболее значимых изменений  

во 2-й и 5к-й группах. Несмотря на то, что достоверный подъем в 5к-й  группе 

количества эстрадиола к 30-м суткам после родов характерен для процессов вос-

становления половой цикличности (Студенцов А.П.,1980; Бабичев В.Н., 1984;  

Баковецкая  О.В.,2006;  Нежданов А.Г.,2006), одновременного снижения уровня 

прогестерона к этому времени не отмечено. Очевидно, что индукция полового 

цикла происходила без формирования яйцеклетки и морфо-биохимических из-

менений в матке характерных для стадии возбуждения полового цикла (Ra-

jamahendranR., WaltonJ.S.,1988; Нежданов А.Г., 1991; 1994; BeamS.W., 

ButlerW.R.,1999; SpicerL.J., VernonR.K., TukerW.B., 1993) и соответственно ини-

циировался неполноценный половой цикл, что подтверждается невысокойопло-

дотворяемостью  в этой группе животных. Выброс эстрадиола у коров возможно 

связан в большей степени с уровнем кормления в этот период. Как отмечено ис-

следованиями (Нежданов А.Г., 2006; Постовой С.Г., 2010),  постепенное сниже-

ние контрактильной активности матки коров после родов происходит на фоне 

уменьшения содержания в крови кортизола, эстрадиола -17β и  прогестерона, что 

в наибольшей степени выражено у коров 3-й группы. И наоборот, с увеличением 

концентрации кортизола и прогестерона сервис-период удлиняется (Кло-

повМ.И., АрепьевВ.В., ПершинаО.В., 2012). 

Снижение концентрации тироксина у коров 3-й группы к 60-м суткам  

исследований,  связано с катаболическими процессами характерными для этого 

гормона. Его концентрация (гипотиреоидное состояние) составила 

45,67±3,05нмоль/л (норма – 50-100нмоль/л). Снижение в крови 3-й группы  

количества тироксина, очевидно следует связывать с активизацией им функции 

коры надпочечников и половых желез (Романюк В.Л., 2002; Зайцев С.Ю.,с со-

авт., 2005), а так же снижением активностей протеаз и пептидаз щитовидной же-

лезы вследствие чего уменьшается и выброс Т3 и Т4в кровеносное русло (Кон-

драхин И.П., 2004). Учитывая то, что тиреоидные гормоны усиливают кишечную 
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адсорбцию глюкозы и спсобствуют усилению поглощения клетками кислорода   

за счет окислительного фосфорилирования и соответственно  повышенного по-

требления АТФ, а аминокислота триптофан входящая в состав тимогена может 

включаться в синтез глюкозы (Зайцев С.Ю., с соавт., 2005), применение глута-

мил-триптофанового комплекса оказывает стимулирующий метаболические 

процессы эффект. Значительную роль в процессах метаболизма играет наличие 

глутаминовой кислоты в организме и ее введение с тимогеном. Установлено, что 

в тканях организма аммиак способен связываться с глутаминовой кислотой (при 

затрате энергии АТФ), при этом образуется глутамин:  

Н                                Н 

НООС–С–С – СООН+NН3          СО–С – С – С –СООН +Н2О 

  Н2 Н2Н2   Н2 

NН2  NH2 NН2   

Глутаминоваякислота                       Глутамин 

 

  Глутамин является основным соединением осуществляющим транспорт 

аммиака в печень. Таким образом, образование глутамина в определенных кон-

центрациях, является важным тканевым механизмом временного связывания и 

обезвреживания аммиака, который в последующем превращается в печени, в мо-

чевину и выводится из организма (KanekoJ.J., 1980; StryerL.,1995;  HullK.L., Har-

veyS., 2001).  Отмечая разнообразные функции присущие глютаминовой кислоте 

препарата тимоген, можно так же отметить , что глютаминовая кислота прини-

мает участие в синтезе АМФ-аденозинмонофосфата, который превращается в 

дальнейшем в ц-АМФ ( циклический аденозинмонофасфат) и обмен веществ в 

клетке изменяется благодаря существованию внутриклеточного посредника гор-

монального сигнала - ц-АМФ. Таким образом, сложным путем превращения глу-

таминовая кислота повышает чувствительность клеток к гормональным и медиа-

торным сигналам.  Учитывая то, что  тиреотропин контролирует развитие и 

функцию щитовидной железы и регулирует биосинтез, и секрецию в кровь ти-

реоидных гормонов (отмечено у коров 3-й группы), можно предполагать, что 

применение тимогена индуцирует активность тиреотропина и его дальнейшее 
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действие осуществляется, подобно действию других гормонов белковой приро-

ды, посредством связываниясо специфическими рецепторами плазматических 

мембран и дополнительного  активирования аденилатциклазнойсистемы  

(HardeboJ.E, OwmanC., 1980; H. Ooka, P. E. Segall, P. S., 1988).  Кроме того этот 

внутриклеточный посредник гормонального сигнала косвенным путем увеличи-

вает чувствительность клеток и к половым гормонам, одновременно стимулиру-

ет выброс в кровь половых гормонов и повышение их содержания (Солдатенков 

А. Т., Колядина Н. М., Шендрик И. В., 2001;Бокуть С. Б., Герасимович Н. В., 

Милютин А. А., 2005), что можно отметить по результатам содержания кортизо-

ла и тироксина в 3-й группе коров. Действие  тироксина опосредуется цАМФ, 

потому что тироксин активирует аденилатциклазу и блокирует фосфодиэстеразу 

в органах-мишенях (Федоров Ю.Н., 2005). 

Триптофан входящий в состав тимогена, является предшественником 

многих процессов и  физиологически активных соединений, содержащих кольцо 

индола - серотонин, триптамин, адренохром  и кольцо пиридина - никотиновая 

кислота. Триптофан участвует в регуляции функции эндокринной системы, про-

цессов кроветворения и оплодотворения (Вихляева Е.М., 1997).  Механизм дей-

ствия тимогена очевидно тесно  связан с процессами метаболизма  серотонина. 

 В этой связи следует отметить, что в регуляции секреции гонадотропин-

рилизинг гормона (ГнРГ)  особая роль принадлежит дофамину и серотонину,  

простагландину, моноаминооксидазе и др. Серотонин способствует выбросу   

ГнРГ, ФСГ и ЛГ. Дофамин предшественник  норадреналина относится к  катехо-

ламинам, которые имеются в гипоталамусе. Механизм их действия сводится к 

снижению уровня норадреналина, что  приводит к уменьшению  ЛГ. 

Превращения глутаминовой кислоты в организме  могут происходить и 

по пути декарбоксилирования, особенно в тканях головного мозга. Декарбокси-

лирование глутаминовой кислоты в мозгу  приводит к образованию ГАМК, а за-

тем янтарной кислоты, которая  включается в цикл Кребса  и при этом высво-

бождается энергия идущая на синтетические процессы  
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                                                                          (витамин РР)   

 

Метаболизм L-триптофана(Вихляева В.М., 1997) 

 

в мозгу, а так же при этом стимулируется образование ГнРГ идущего на инициа-

цию полового цикла  (Kostowski W, Bidzinski A, Hauptmann  et., al., 1978;  Вихля-

ева В.М., 1997). Кроме того, серотонин может превращаться в гормон мелато-

нин, регулирующий суточные и сезонные изменения метаболизма организма и 

участвующий в регуляции репродуктивной функции (Козловский А.В., Лелевич 

В.В., Шейбак В.М., Воробьев В.В., 2000). 

Изменения содержания кортизола, отмеченные у коров 3-й группы через 

15 суток после  начала применения препаратов,  подтверждаются и изменениями 

к этому времени содержания кальция в крови коров 3-й группы. Снижение его 

уровня (на 21,9%) через 15 суток после применения биокорректоров, свидетель-

ствует об ингибирующем действии кортизола  на процессы всасывания кальция 
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в кишечнике, что возможно происходит  за счет подавления действия витамина 

D (Клопов М.И., Арепьев В.В., Першина О.В., 2012).  Но к 60-м суткам исследо-

ваний содержание кальция восстанавливается до нормы. 

Полученные нами результаты  по содержанию кортизола у коров 1-й и 

5к-й групп соответствуют так же результатам других исследований (Постовой С. 

Г., 2010), где отмечено, что постепенное снижение контрактильной активности 

матки коров после родов происходит на фоне уменьшения содержания в крови 

кортизола, эстрадиола -17β, тестостерона, прогестерона и других метаболитов. 

Такая же закономерность отмечена и в исследованиях других авторов 

(М.И.Клопов, В.В.Арепьев, О.В.Першина , 2012),  где  отмечено, что с увеличе-

нием концентрации прогестерона и кортизола сервис-период удлиняется. 

Содержание белков в крови коров 1–4-й исследуемых групп, имело зна-

чимые изменения по содержанию β-глобулиновой фракции.  Увеличение коли-

чества  этой фракции, по сравнению с исходным уровнем, было  наибольшим у 

животных  3-й группы (1-й группы -  в 2,1,  2-й - 2,3,   3-й -2,4  и  4-й  - 2 раза).  К 

45-м суткам исследований количество β-глобулинов у коров 3-й группы имело 

достоверные изменения (р<0,05) от значений этого показателя у животных 1-й и 

2-й групп, а  на 60-е сутки такие изменения (р<0,05) по β-глобулинам установле-

ны только по отношению к 1-й группе.  

Как отмечено исследованиями (Гончарова О.Г., 2010), наиболее значимые 

изменения в концентрации глютамина, в образовании которого участвует глю-

таминовая кислота,  наблюдаются перед и сразу после родов. Стабилизация его 

уровня отмечена  начиная с 24 дня после родов, что  связано с активацией про-

цессов мобилизации белка, липидов и глюконеогенеза, а физиологическая роль 

триптофана входящего в состав тимогена состоит в том, что он в качестве струк-

турного элемента необходим для синтеза белка (Вихляева  Е.М., 1997). 

 Наиболее полно стимуляция гуморальных иммунных факторов прояви-

лась у коров 3-й группы при введении биокорректоров начиная с 30-х суток (3-я 

группа), где наравне с изменениями по α- и β- глобулинам, было отмечено и 

снижение количества γ-глобулинов  ( в 2,4 раза, р<0,001) к 60-м суткам исследо-
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ваний.  В сравнении с уровнем γ-глобулинов у коров 1-й  группы к концу иссле-

дований,  достоверность изменений в 3-й группе составила  р<0,05.  Известно,  

что особую роль среди белков, участвующих в иммунных реакциях играют им-

муноглобулины. Они выполняют  разнообразные функции, которые можно раз-

делить на два вида – связывание генетически чужеродных организму молекул и 

клеток и так называемые эффекторные функции, обусловленные расширением и 

усилением физиологических последствий связывания антигена. Кроме того, мо-

лекулам иммуноглобулина свойственна еще одна функция - регуляция активно-

сти Т- и В-лимфоцитов, макрофагов и других клеток, а также то, что иммуногло-

булины являются предшественниками низкомолекулярных регуляторных пепти-

дов (FhlenbruckY., MilvanA. 1993). Установлено, например, что глутаминовая 

кислота и триптофан стимулируют тимусзависимый иммунный ответ на эритро-

циты барана в широком диапазоне доз, и поэтому наравне с пептидами перспек-

тивны в качестве биокорректоров- иммуномодуляторов.  Выраженная иммуно-

стимуляция аминокислотами тимусзависимого ответа при отсутствии действия 

на тимус-независимый иммунный ответ показывает, что эффект аминокислот 

связан с функцией Т-, а не В-клеток ( СhipensG.I., 1985;  FhlenbruckY., MilvanA., 

1993).  

Отмеченный характер иммуностимулирующих механизмов аминокислот 

составляющих дипептидный комплекс тимогена, проявился и в активизации 

факторов  естественной резистентности.  Полученные результаты ЛАСК, БАСК, 

ФАНК показывают, что в течение исследуемого периода, у животных 1–4-й 

групп после применения стимулирующих препаратов  и в 5к-й (контроль),  от-

мечены положительные изменения по активизации показателей естественной ре-

зистентности. В суммарном отношении уровень повышения активности  по 

1,2,3-й группам коров БАСК, ЛАСК и ФАНК распределился соответственно 

следующим образом: к 45-м суткам исследований,  1-я группа – на 52,24;  2-я – 

54,9 и  3-я – 61,0%;  к 60-м суткам, 1-я группа – на 17,6; 2-я – 8,6; 3-я – 20,5%. 

Таким образом, наиболее эффективно стимуляция иммунологических факторов 

естественной резистентности проявилась у коров 3-й группы., где биокорректо-
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ры применяли начиная с 30-х суток после родов. В 4-й и 5к-й группах суммарное 

повышение активности изучаемых показателей резистентности  составило, соот-

ветственно: к 45-м суткам, 4-я – на 34,1; 5к-я – 29,4%;  к 60-м суткам, 4-я – на 

22,9; 5к-я – 8,3%. Таким образом, суммарное превышение активизации факторов 

неспецифической резистентности у животных 3-й группы  по отношению к  кон-

трольной, составило: на 45-е сутки – 32,4; на 60-е сутки – 44,6%.  

Рассматривая механизмы фагоцитарной реакции нейтрофилов в крови 

(ФАНК) опытных животных, необходимо учитывать, что подавление развития 

микрофлоры, или завершенный фагоцитоз, следует рассматривать как итоговый 

феномен, в котором сфокусированы многие звенья эффекторного потенциала 

клетки – рецепция, поглощение, активация метаболизма, секреторная дегрануля-

ция, образование пищеварительных вакуолей – фагосом. После образования фа-

госомы, захваченный микроорганизм подвергается действию целого ряда бакте-

рицидных механизмов (Гугушвили Н.Н., 2000; Федоров, Ю.Н., 2005;  Семенов, 

В.Г., 2008).  Уничтожение чужеродных клеток проходит двумя путями  –  кисло-

родзависимым и кислороднезависимым. По первому механизму  происходит 

резкая активация гексозомонофосфатного  шунта, генерирующего НАДФ-Н, ко-

торый используется для восстановления молекулярного кислорода, связанного с 

уникальным мембранным цитохромом b-245р, что вызывает бурное потребление 

кислорода. В результате образуются надпероксидный анион, пероксид водорода, 

сиглентный кислород и гидроксильные радикалы,  которые служат мощными 

бактерицидными агентами. Сочетание пероксида, миелопероксидазы  и ионов 

галогенов создает мощную систему галогенирования,  способную вызвать ги-

бель, как бактерий, так и вирусов. По второму – происходят дисмутации надпе-

роксидазы, потребляются ионы водорода и слегка, повышается рН, а это создает 

оптимальные условия для функционирования семейства катанных белков, кото-

рые еще не полностью охарактеризованы. Эти белки разрушают бактериальную 

мембрану как за счет протеиназного эффекта (нейтральная протеиназа, катепсин 

G), так  и за счет непосредственного присоединения к поверхности микроорга-

низма. Низкие значения  рН, лизоцим и лактоферрин представляет собой кисло-
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роднезависимые бактерицидные и бактериостатические факторы, которые могут 

действовать в анаэробных условиях. Убитые микроорганизмы расщепляются 

гидролитическими ферментами, и продукты дегенерации высвобождаются из 

клетки (MephamT.B., ForbesJ.M., 1995). 

Следует отметить, что установленные нами пониженные концентрации  

тироксина у коров 3-й и 4-й групп на 60-е сутки исследований при высокой ак-

тивности БАСК, ЛАСК и ФАНК  к этому времени,  характеризует наличие  про-

цессов подавления  функции аденогипофиза,  так как при гипотиреозе хотя и не-

значительном (нижняя норма Т4 – 50 нмоль/л)  у коров этих групп, должны по-

давлятся  и  факторы естественной резистентности  (Федоров Ю.Н., 2005), но в 

данном случае  этого не наблюдается.  

Изменения в лизоцимной активности сыворотки крови, так же показали 

наилучшую ее  активизацию у коров 3-й группы, где превышение к 60-м суткам 

по отношению к 5к –й группе составило 29,12%. Это очевидно происходит за 

счет того, что одним из механизмов активизации лизоцима в крови животных 

является стимулирование кортикостероидами секреции лизоцима нейтрофилами 

крови  (Прияткин С.А., 1999), что отмечено нами у животных 3-й группы, где 

уровень свободного кортизола в крови понижается уже через 15 суток после 

применения биокорректоров тимогена и гипофизина. Конкретно механизм  дей-

ствия лизоцима на бактериальную клетку связан с гидролизом ее полисахарида 

за счет активации гликозидной связи между остатками двух аминокислот фер-

мента (аспарагиновой и глютаминовой ) и атомов углерода и кислорода в районе 

двух близкорасположенных его колец. После разрыва связи две части молекулы  

субстрата освобождаются, и фермент получает возможность расщеплять следу-

ющий участок полисахаридной цепи.   

Как известно, триглицериды – соединения глицерина и жирных кислот, 

являются главной формой накопления жирных кислот в организме и основным 

источником энергии. 
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Механизм реакции лизоцима (Кравченко Н.А., 1978) 

 

Они не циркулируют в свободном виде, а связаны с белками и переносятся из 

мест синтеза в места катаболизма в виде макромолекулярных комплексов – ли-

попротеидов ((ЛПВП, ЛПНП, ЛПОНП) и хиломикронов.Отмеченное понижение 

количества триглицеридов в крови коров 1-й, 3-й и 4-й групп уже через 15 суток 

после начала применения тимогена, характеризует его стимулирующий процес-

сы клеточного метаболизма характер действия, поскольку ЛПНП после связыва-

ния со специфическими рецепторами, имеющимися па поверхности мембран 

большинства клеток, захватываются клетками и высвобождают холестерол, ко-

торый может быть включен в состав биомембран. Этот холестерол, угнетая по 

механизму обратной связи начальные этапы процесса биосинтеза холестерола в 

клетках, а также ингибируя биосинтез рецепторов ЛПНП на поверхности клеток, 

регулирует внутриклеточный уровень холестерола. Таким образом, в результате 

осуществления этого процесса эндогенные триглицериды доставляются в пери-

ферические клетки для обеспечения потребностей последних в энергии, а эндо-

генный холестерол — для биосинтеза мембран (Дэгли С., Никольсон Д., 1977). 

Отмеченные изменения содержания билирубина в крови коров исследуе-

мых групп показали увеличение его содержания к 60-м суткам.  Наибольшая  его 

концентрация отмечена у коров 1–3-й групп. Учитывая то, что билирубин в 
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неконъюгированной форме токсичен, то гидрофобный, липофильный неконъ-

югированный  билирубин,  легко растворяясь в липидах мембран клеток и про-

никая вследствие этого в митохондрии, разобщает в них дыхание и окислитель-

ное фосфорилирование, нарушает синтез белка, а так же поток ионов калия через 

мембрану клетки и органелл. Это отрицательно сказывается на состоянии нерв-

ной системы и процессов метаболизма.  Кроме того, в данном случае возможен 

вариант,  когда билирубин  образовавшийся вне печени, циркулирует в крови в 

нековалентной  связи с альбумином повышая тем самым его уровень в крови.  

Это препятствует обратной диффузии билирубина в ткани и, возможно, способ-

ствует его целенаправленному поступлению в печень (Березов Т.Т. Коровкин 

Б.Ф., 2004; Kuntz Erwin, 2008). 

Применяемый  утеротоник гипофизин, является синтетическим произ-

водным гормона окситоцина. Данные исследований показывают, что соединение 

карбетоцин препарата гипофизин, является агонистом окситоцина более про-

должительного действия. Подобно окситоцину,  карбетоцин селективно связыва-

ется с рецепторами окситоцина гладкомышечных клеток миометрия, стимулиру-

ет ритмические сокращения матки, увеличивает частоту сокращений, которые 

уже начались,  повышает тонус мышц матки и разрушается в организме до ами-

нокислот. Механизм действия гипофизина аналогичен окситоцину.     Основное 

место в организме для экспрессии  окситоцина – большие клеточные нейроны 

гипоталамуса – паравентрикулярные и супраоптические ядра (Gimpl G., 

Fahrenholz F. et al., 2001).  Помимо гипоталамуса, синтез окситоцина происходит 

в матке, плаценте, амнионе,  желтом теле яичников, яичниках, тимусе, надпо-

чечниках, поджелудочной железе, сердце и некоторых крупных сосудах 

(Petersson H.,  2002).  Окситоцин не только увеличивает содержание кальция в 

цитоплазме  (увеличение сократимости миометрия), но и вызывает образование 

простагландинов в децидуальных клетках матки (Шрейбер Б., 1987; Borthwick 

A.D., 2005). Под действием окситоцина содержание и активность  внутриклеточ-

ного кальция в миометрии увеличиваются. В связи с тем, что содержание цирку-

лирующего в крови кальция у коров 3-й группы, через 15 суток после примене-
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ния биокорректоров снижается, следует полагать, что имеет место  взаимодей-

ствие применяемого утеротоника  с окситоциновыми рецепторами и усиление 

действия гипофизина по высвобождению простагландина Ф2-альфа (Arias F., 

2000) способствующего  запуску половой цикличности (Бэйрд  Д.Т., 

1987;LammogliaM.A., et.al., 1997;  Чернышева М.Н., 1997; HullK.L., HarveyS., 

2001). Стимуляция гипофизином окситоциновых рецепторов  в эндотелиальных 

клетках  (Bussolati G., Cassoni P. , 2001), приводит к увеличению содержания 

внутриклеточного кальция, росту клетки, регуляции сосудистого тонуса и арте-

риального давления (через кальцийзависимый сосудорасширяющий путь акти-

вации оксидаазота). ОР, связанный с субъединицей белка G, активирует все аде-

нилатциклазы, увеличивает содержание циклического аденозинмонофосфата 

(цАМФ). Установлено, что для приведения рецепторов окситоцина в состояние 

повышенной чувствительности требуется присутствие холестерина и Mg2+, ко-

торые, возможно, действуют как аллостерические модуляторы, а прогестерон 

блокирует функцию окситоциновых рецепторов  (Gimpl G., Fahrenholz F. et 

al.,2001). Исследователями установлено, что окситоцин, а соответственно и ги-

пофизин, как отмечено нами  в 3-й  группе коров,  снижает уровень кортизола. 

Здесь же  можно отметить, что другие функции гипофизина касающиеся стиму-

ляции репродуктивнойсистемы, включают в себя контроль за фолликулярнойфа-

зой полового цикла, лютеинизацией фолликула,стероидогенезом в яичнике по 

аналогии с окситоцином (Gimpl G., Fahrenholz F. et al.,2001). 

Результаты проведенных исследований по изучению механизмов влияния 

глутамил-триптофанового комплекса препарата тимогена и синтетического пеп-

тидного соединения  карбетоцина препарата гипофизина Ла Вейкс,  на протека-

ние метаболических процессов  в организме коров при активизации воспроизво-

дительной функции  показали, наличие выраженного стимулирующего  физио-

лого-биохимические процессы их действия.  

 Таким образом, изменения обменных процессов связанные с индукцией 

применяемыми  биокорректорами процессов активизации иммунно-

эндокринного обеспечения функциональных взаимосвязей между органами и си-



 120 

стемами, а так же  стимуляция, в связи с этим,репродуктивной функции коров в 

послеродовом периоде, служит основанием для совместного применения тимо-

гена и гипофизина Ла Вейкс в практике молочного скотоводства. 

 

ВЫВОДЫ 

1. Применение биорегуляторных пептидов – глутаминовой кислоты, 

триптофана и карбетоцина, входящих в состав препаратов тимогена и гипофизи-

на, стимулирует развитие  адаптационно-компенсаторных процессов  у молоч-

ных коров в послеродовом периоде, которые проявляются в иммунно-

гормональной активности и повышении воспроизводительной способности жи-

вотных. 

2.Уменьшение в послеродовом периоде ( к 45-60-м сут) содержания в кро-

ви количества кортизола (на 22,6%), эстрадиола-17β (в 8,6 раз)  и  прогестерона 

(на 40,0%), способствует более быстрому повышению  процессов активизации 

половой цикличности, инволюции  репродуктивных органов и оплодотворяемо-

сти у коров 3-й группы. 

3.Снижение (к 60-м сут) в крови 3-й группы количества тироксина на 

35,0%,  следует связывать с активизацией им функции коры надпочечников и 

половых желез, а так же снижением активностей протеаз и пептидаз щитовидной 

железы.  

4.Увеличение количества  β-глобулиновой фракции по сравнению с ис-

ходным уровнем, было  наибольшим у животных  3-й группы (1-я группа –  в 2,1,  

2-я – 2,3,   3-я –2,4  и  4-я  – 2 раза).   

5. У коров 3-й группы при введении биокорректоров начиная с 30-х су-

ток, наравне с изменениями по α- и β- глобулинам к 60-м суткам, было отмечено 

и снижение количества γ-глобулинов  ( в 2,4 раза, р<0,001).   

6.Наиболее эффективно стимуляция иммунологических факторов есте-

ственной резистентности проявилась у коров, где биокорректоры применяли 

начиная с 30-х суток после родов (3-я группа). В суммарном отношении уровень 

повышения активности  по 1,2,3-й группам коров БАСК, ЛАСК и ФАНК соста-
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вил соответственно: к 45-м суткам исследований,  1-я группа – на 52,24;  2-я – 

54,9 и  3-я – 61,0%;  к 60-м суткам, 1-я группа – на 17,6; 2-я – 8,6; 3-я – 20,5%.  

Суммарное превышение активизации факторов неспецифической резистентно-

сти у животных 3-й группы  по отношению к  контрольной  составило: на 45-е 

сутки – 32,4;  на 60-е сутки – 44,6%.  

7. Наилучшая оплодотворяемость коров – 85%   при наименьшем индексе 

осеменения – 1,7 и количестве послеродовых заболеваний –15%, отмечена после 

применения тимогена и гипофизина на 30-е сутки после родов одним курсом (3-я 

группа). Синхронизация наступления половых циклов была наилучшей во 2-й 

(14 сут) и 3-й (18 сут) группах, против 54 сут в 5к (контрольной) -  интактной 

группе. 

8. Активизация уровня естественной резистентности в послеродовом пе-

риоде  после применения пептидных биокорректоров, проявилась в отсутствии 

скрытого мастита:  1-я группа (введение биокорректоров сразу после родов дву-

мя курсами) – у 40%;  2-я группа (сразу после родов одним курсом) – 60%;  3-я 

группа (на 30-е сутки одним курсом) – 40%;  4-я группа (на 30-е сутки двумя 

курсами) – 30%; 5к-контроль группа (интактные животные) – 0% коров. 

.   

 

ПРАКТИЧЕСКИЕ ПРЕДЛОЖЕНИЯ 

Для стимуляции воспроизводительной функции и  профилактики после-

родовых заболеваний коров в послеродовом периоде, рекомендуется применение 

внутримышечно синтетическогодипептида тимогена  в дозе 20 мл/гол/cут  в те-

чение 7 суток (начиная с 30-х сут после родов), в сочетании с введением синте-

тического пептидного соединения гипофизина  Ла Вейкс,  внутримышечно в до-

зе  5,0 мл/гол,  однократно в начале курса. 
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