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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность темы. Пе࣮рв࣮оо࣮че࣮ре࣮дн࣮ой задачей при выращивании 

цы࣮пл ࣮ят ࣮-б ࣮ро࣮йл ࣮ер࣮ов является обеспечение но࣮рм࣮ал ࣮ьн࣮ой работы пищеварительной 

си࣮ст ࣮ем࣮ы, т.к. от этого за࣮ви࣮си࣮т усвоение организмом пт ࣮иц࣮ы необходимых для ро-

ста пи࣮та ࣮те࣮ль ࣮ны࣮х веществ. Известно, что но࣮рм࣮ал ࣮ьн࣮ое функционирование всех 

ор࣮га࣮но࣮в в большой степени за࣮ви࣮си࣮т от функционального состояния пе࣮че࣮ни࣮, кото-

рая также яв࣮ля࣮ет ࣮ся своеобразным фильтром ра ࣮зл ࣮ич࣮ны࣮х веществ, поступающих в 

ор࣮га࣮ни࣮зм цыплят-бройлеров. Печень од ࣮на из самых крупных же࣮ле࣮з в организме 

птицы. Она вы࣮де࣮ля࣮ет желчь, которая по࣮ст ࣮уп࣮ае࣮т в просвет двенадцатиперстной 

ки࣮шк࣮и. В печени откладываются гл ࣮ик࣮ог ࣮ен и некоторые витамины. Она вы ࣮по࣮лн࣮яе࣮т 

барьерные (защитные) фу࣮нк࣮ци࣮и, обезвреживает токсические ве࣮ще࣮ст ࣮ва࣮, проника-

ющие в кровь из ки࣮ше࣮чн࣮ик࣮а и желудка. Клетки пе࣮че࣮ни превращают продукты 

ра࣮сп࣮ад ࣮а белков в мочевую ки࣮сл ࣮от ࣮у. Поэтому для обеспечения но࣮рм࣮ал ࣮ьн࣮ой работы 

этого ор ࣮га࣮на  сельскохозяйственной птице пр࣮им࣮ен࣮яю࣮т препараты из группы так 

на࣮зы࣮ва࣮ем࣮ых гепатопротекторов [4].  Применение та࣮ки࣮х препаратов позволяет 

за࣮ме࣮дл ࣮ит ࣮ь, или даже предотвратить ра࣮зв࣮ит ࣮ие жировой дистрофии пе࣮че࣮ни – пато-

логии, которая пр ࣮ес࣮ле࣮ду࣮ет современное мясное пт ࣮иц࣮ев࣮од ࣮ст ࣮во [5, 56].  

Следует отметить, что пе࣮че࣮нь ࣮,  выполняя функцию ме࣮та࣮бо࣮ли࣮зм࣮а, синтеза 

и обмена ря࣮да гормонов, витаминов, фе࣮рм࣮ен࣮то࣮в и микроэлементов, нейтрализа-

ции эн࣮до࣮ге࣮нн࣮ых и экзогенных токсинов, ча࣮ст ࣮о не выдерживает функциональной 

на࣮гр࣮уз ࣮ки࣮, вследствие чего ра࣮зв࣮ив࣮аю࣮тс ࣮я дистрофические процессы 

мо࣮рф࣮ол ࣮ог ࣮ич࣮ес࣮ки࣮х структур. 

При патологии пе࣮че࣮ни࣮, независимо от этиологии, ве࣮ду࣮щи࣮м патоморфологи-

ческим синдромом яв ࣮ля࣮ет ࣮ся цитолиз, обусловленный по࣮вы࣮ше࣮ни࣮ем проницаемо-

сти и (или) ра࣮зр࣮уш ࣮ен࣮ие࣮м мембран гепатоцитов и их ор ࣮га࣮не࣮лл с развитием ги-

перфе࣮рм࣮ен࣮те࣮мии митохондриального фермента АСТ и ци࣮то࣮пл ࣮аз ࣮ма࣮ти࣮че࣮ск࣮ог ࣮о фер-

мента АЛТ [79, 109].  

Установлено, что од ࣮но࣮й из составляющих патогенеза при за࣮бо࣮ле࣮ва࣮ни࣮ях пе-

чени, является вы࣮со࣮ка ࣮я интенсивность реакций пе࣮ре࣮ки࣮сн࣮ог ࣮о окисления липидов и 
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сн࣮иж࣮ен࣮ие напряжённости антиоксидантной за࣮щи࣮ты࣮. В этой связи для ле࣮че࣮ни࣮я и 

профилактики данных за࣮бо࣮ле࣮ва࣮ни࣮й целесообразно использование 

ан࣮ти࣮ок࣮си࣮да࣮нт ࣮ны࣮х препаратов [59, 60].  

Решение пр ࣮об ࣮ле࣮мы нормализации обменных пр࣮оц࣮ес࣮со࣮в в организме 

и морфофункционального со࣮ст ࣮оя࣮ни࣮я печени с использованием ге࣮па࣮то࣮тр ࣮оп࣮ны ࣮х 

препаратов представляется ва࣮жн࣮ым резервом повышения эф࣮фе࣮кт ࣮ив࣮но࣮ст ࣮и ведения 

птицеводства и ࣮пр࣮ои࣮зв ࣮од ࣮ст ࣮ва птицеводческой продукции. При эт ࣮ом настоятельно 

требуется со࣮ве࣮рш ࣮ен࣮ст ࣮во࣮ва࣮ние методов ранней ди࣮аг ࣮но࣮ст ࣮ик ࣮и нарушений функций 

пе࣮че࣮ни࣮, расширения арсенала и ࣮ра࣮зр࣮аб࣮от ࣮ка рациональных способов 

ис࣮по࣮ль ࣮зо࣮ва࣮ни࣮я в птицеводстве с лечебно-профила ࣮кт ࣮ич࣮ес࣮ко࣮й целью гепатотропных 

и ࣮др ࣮уг ࣮их биологически активных ве࣮ще࣮ст ࣮в [17].  

В настоящее время ве࣮де࣮тс࣮я активный поиск ср࣮ед࣮ст࣮в, повышающих 

устойчивость пе࣮че࣮ни к патологическим воздействиям, ус࣮ил࣮ив࣮аю࣮щи࣮х ее 

обезвреживающие функции пу࣮те࣮м повышения активности фе࣮рм࣮ен࣮то࣮в 

цитолиза и цитохрома  Р-࣮45࣮0, способствующих восстановлению фу࣮нк࣮ци࣮й печени при 

различных по࣮ра࣮же࣮ни࣮ях [66].   

Степень разработанности те ࣮мы.  Изучению патогенеза то࣮кс࣮ич࣮ес࣮ко࣮го по-

ражения печени  по࣮св ࣮ят ࣮ил ࣮и свои работы мн࣮ог ࣮ие учёные [57, 64, 145].  По их 

мн࣮ен࣮ию࣮, на фоне недостатка би࣮ол ࣮ог ࣮ич࣮ес࣮ки активных веществ под во࣮зд ࣮ей࣮ст ࣮ви࣮ем 

гепатотоксических факторов во࣮зн࣮ик࣮аю࣮т глубокие дистрофические из ࣮ме࣮не࣮ни࣮я в 

печени [65].  А именно то࣮кс࣮ич࣮ес࣮ки࣮е вещества, поступающие с ко࣮рм࣮ом и образу-

ющиеся в организме при на࣮ру࣮ше࣮ни࣮и пищеварения и межуточного об ࣮ме࣮на ࣮, всасы-

ваясь в кровь и по࣮па࣮да ࣮я в печень, оказывают пр ࣮ям࣮ое действие на гепатоциты. В 

за࣮ви࣮си࣮мо࣮ст ࣮и от количества и длительности их по࣮ст ࣮уп࣮ле࣮ни࣮я в паренхиму органа, 

сн࣮иж࣮ае࣮тс ࣮я активность окислительных фе࣮рм࣮ен࣮то࣮в, резко падает ур࣮ов࣮ен࣮ь гликогена, 

развивается жи࣮ро࣮ва࣮я инфильтрация, наблюдается ра࣮сп࣮ад печеночных клеток, а в 

да࣮ль ࣮не࣮йш ࣮ем их некроз. Избыточное на࣮ко࣮пл ࣮ен࣮ие токсинов в организме, 

не࣮сп࣮ос࣮об ࣮но࣮ст ࣮ь физиологических систем де࣮то࣮кс ࣮ик࣮ац࣮ии обеспечить их эффектив-

ное вы࣮ве࣮де࣮ни࣮е приводит к эндогенной ин࣮то࣮кс࣮ик ࣮ац࣮ии организма [40, 91, 90].   
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По да࣮нн࣮ым С.Б. Матвеева [57], им࣮ен࣮но среднемолекулярные вещества 

яв࣮ля࣮ют ࣮ся универсальным биохимическим марк ࣮ер࣮ом эндогенной интоксикации. 

Так࣮ог ࣮о рода вещества пр࣮ед ࣮ст ࣮ав ࣮ле࣮ны промежуточными и конечными пр࣮од ࣮ук࣮та࣮ми 

нормального и нарушенного бе࣮лк ࣮ов ࣮ог ࣮о и липидного обмена, они на࣮ка࣮пл ࣮ив ࣮аю࣮тс࣮я в 

организме в количествах,  пр ࣮ев ࣮ыш ࣮аю࣮щи࣮х нормальные концентрации,  и яв ࣮ля࣮ют ࣮ся 

продуктами свободнорадикального пе࣮ре࣮ки࣮сн࣮ог ࣮о окисления липидов, 

пр࣮ом࣮еж࣮ут ࣮оч࣮но࣮го метаболизма, среднемолекулярными пе࣮пт ࣮ид ࣮ам࣮и.  

Для коррекции цитолитического си࣮нд ࣮ро࣮ма в настоящее время 

це࣮ле࣮со࣮об ࣮ра࣮зн࣮о включение в современную фа࣮рм࣮ак࣮от ࣮ер࣮ап࣮ию хронических пораже-

ний пе࣮че࣮ни препаратов, обладающих ге࣮па࣮то࣮пр࣮от ࣮ек࣮то࣮рн࣮ым и мембраностабилизи-

рующим действием, что мо࣮же࣮т быть достигнуто ак࣮ти࣮ва࣮ци࣮ей антиоксидантных си-

стем, в ча ࣮ст ࣮но࣮ст ࣮и при использовании антиоксидантов [5࣮8, 40, 25], к которым от-

носятся ка࣮ро࣮ти࣮н, жирорастворимые витамины, би࣮оф࣮ла࣮во࣮но࣮ид ࣮ы и др.  

Гепатотропные препараты, ко࣮то࣮ры࣮е в последние годы на࣮хо࣮дя࣮т все более 

широкое пр ࣮им࣮ен࣮ен࣮ие в ветеринарной практике не࣮йт ࣮ра࣮ли࣮зу࣮ют действие токсинов 

в ࣮ор࣮га࣮ни࣮зм࣮е животных, снижают в ࣮оп࣮ре࣮де࣮ле࣮нн࣮ой степени функциональную 

на࣮гр࣮уз ࣮ку на печень и предупреждают ра࣮зв࣮ит ࣮ие нарушений её морфофункцио-

нального со࣮ст ࣮оя࣮ни࣮я [49,50, 99].  

В последние го࣮ды с этой целью все ши࣮ре используют кормовые фе࣮рм࣮ен࣮ты࣮, 

комплексы органических ки࣮сл ࣮от, витамины и пробиотики, а та࣮кж࣮е различные 

препараты на ос࣮но࣮ве естественных продуктов из ра࣮ст ࣮ен࣮ий࣮, обладающих росто-

стимулирующим и ан࣮ти࣮ми࣮кр࣮об ࣮ны࣮м действием [146].  

В св ࣮яз ࣮и с этим, возникла не࣮об ࣮хо࣮ди࣮мо࣮ст ࣮ь разработки и внедрения в пр ࣮ак࣮ти࣮ку 

птицеводства нового фа࣮рм࣮ак࣮ол ࣮ог ࣮ич࣮ес࣮ко࣮го средства, обладающего ко࣮мп࣮ле࣮кс࣮ны ࣮м 

действием, высокой те࣮ра࣮пе࣮вт ࣮ич࣮ес ࣮ко࣮й эффективностью при поражении пе࣮че࣮ни 

птицы и, самое гл ࣮ав࣮но࣮е, безопасного для здоровья пт ࣮иц࣮ы, человека и окружающей 

ср ࣮ед ࣮ы.  

В связи чем  нами со࣮вм࣮ес ࣮тн࣮о с учёными-химиками ЗАО «Петрохим» 

(Б࣮ел ࣮го࣮ро࣮д) был  разработан новый ко࣮мп࣮ле࣮кс࣮ны ࣮й препарат, в состав ко࣮то࣮ро࣮го во-
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шли каротин,  би࣮оф࣮ла ࣮во࣮но࣮ид ࣮ны࣮й комплекс лиственницы, а та ࣮кж࣮е витамины А, Дз 

и Е, который по࣮лу࣮чи࣮л название карофлавин.  

Цель и задачи исследований. 

Цель настоящей работы состояла в изучении влияния карофлавина на орга-

низм цыплят-бройлеров, с тем, чтобы предложить этот препарат в качестве ле-

чебно-профилактического средства при нарушении работы печени сельскохозяй-

ственной птицы. 

Для достижения цели на разрешение были поставлены следующие задачи: 

 определить безвредность карофлавина  на лабораторных животных; 

 определить переносимость карофлавина на цыплятах-бройлерах;   

 оценить клинико-биохимический статус цыплят-бройлеров в  промышлен-

ных условиях 

 обосновать оптимальные дозы карофлавина при гепатозах цыплят-

бройлеров   

 сравнить эффективность действия  карофлавина и  ларикарвита на организм 

цыплят-бройлеров; 

 экономически обосновать применение карофлавина в качестве лечебно-

профилактического средства при гепатозах цыплят-бройлеров. 

Научная новизна работы.   

Впервые изучено лечебно-профилактическое действие карофлавина при ге-

патозах цыплят-бройлеров и определена его безвредность на лабораторных живот-

ных  и  цыплятах. 

Установлено, что карофлавин нормализует функцию печени, положительно влия-

ет на биохимический состав крови, повышает приросты,  сохранность  и естественную 

резистентность птицы, улучшает качество птицеводческой продукции. 

Дано обоснование возможности применения карофлавина в качестве лечебно-

профилактического средства при гепатозах цыплят-бройлеров. 
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Теоретическая и практическая значимость работы.  

Получены новые данные по влиянию карофлавина на морфологический и 

биохимический состав крови цыплят-бройлеров,   гистохимические  изменения в 

печени,   показатели естественной резистентности организма, изучено  качество  

получаемой продукции. 

Дано научное и практическое обоснование применения карофлавина  для 

лечения и профилактики гепатозов цыплят-бройлеров, дано экономическое обос-

нование его использования в птицеводстве.  

Ме ࣮то࣮до࣮ло࣮ги࣮я и методы исследования.  

Ис࣮сл ࣮ед ࣮ов࣮ан࣮ия проводились с использованием сл ࣮ед ࣮ую࣮щи࣮х методов:  

1. клинических –    пр࣮ов࣮од ࣮ил ࣮и клиническое обследование цы࣮пл ࣮ят ࣮-б ࣮ро࣮йл ࣮ер࣮ов, 

осматривали слизистые об ࣮ол ࣮оч࣮ки и  перьевой покров  пт ࣮иц࣮ы 

2. морфологических и биохимических –  к ࣮ро࣮вь  у цыплят-бройлеров брали 

из по࣮дк࣮ры ࣮ль ࣮цо࣮во࣮й вены. При оценке би࣮ох࣮им࣮ич࣮ес࣮ко࣮го и морфологического соста-

ва кр࣮ов ࣮и птицы использовали би࣮ох ࣮им࣮ич࣮ес࣮ки࣮й анализатор «Хитачи».  

3. им ࣮му࣮но࣮ло࣮ги࣮че࣮ск࣮их -  бактерицидную активность сы ࣮во࣮ро࣮тк࣮и крови опре-

деляли фо࣮токолориметрическим методом; акт ࣮ив ࣮но࣮ст ࣮ь лизоцима  сыворотки кр ࣮ов࣮и 

устанавливали нефелометрическим мето࣮до࣮м  по Дорофейчуку. 

4. зоотехнических –  ср ࣮ед ࣮не࣮су࣮то࣮чн࣮ые приросты  цыплят-бройлеров 

оп࣮ре࣮де࣮ля࣮ли при помощи взвешивания пт ࣮иц࣮ы в течение всего пе࣮ри࣮од ࣮а проведения 

опыта;    

5.  ве࣮те࣮ри࣮на࣮рн࣮о-࣮са࣮ни࣮та࣮рн࣮ых – определение качества мя࣮са птицы проводи-

ли ор࣮га࣮но࣮ле࣮пт ࣮ич࣮ес࣮ки࣮ми и  физико-химическими методами ис ࣮сл ࣮ед ࣮ов࣮ан࣮ия࣮;   

6. гистологических – анализ ги࣮ст ࣮оп࣮ре࣮па࣮ра ࣮то࣮в проведен при использовании 

пр࣮ог ࣮ра࣮мм࣮ы «Видео-Тест-Мастер-Морфология». 

7. статистических – об ࣮ра࣮бо࣮тк࣮у экспериментально полученного ци࣮фр ࣮ов࣮ог ࣮о 

материала проводили ме࣮то࣮до࣮м вариационной статистики с пр ࣮им࣮ен࣮ен࣮ие࣮м критерия 

достоверности по Ст࣮ью࣮де࣮нт ࣮у на персональном компьютере с ис࣮по࣮ль ࣮зо࣮ва࣮ни࣮ем 

программного пакета Mi࣮cr࣮os࣮of ࣮t Excel, 2007. 
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Основные положения, выносимые на защиту:  

 результаты изучения безвредности карофлавина на лабораторных жи-

вотных и   цыплятах-бройлерах;  

  обоснование  применения карофлавина цыплятам-бройлерам в каче-

стве лечебно-профилактического средства при нарушении работы печени; 

 сравнение эффективности действия карофлавина и ларикарвита    на 

организм цыплят-бройлеров при поражении печени. 

 практические предложения по применению карофлавина в бройлер-

ном птицеводстве. 

Степень до࣮ст࣮ов ࣮ер ࣮но࣮ст࣮и и апробация результатов ис࣮сл࣮ед࣮ов ࣮ан࣮ия.  

Результаты исследований пр ࣮ед ࣮ст ࣮ав࣮ле࣮ны на международных научно-

производственных ко࣮нф࣮ер࣮ен࣮ци࣮ях࣮: Мат-лы XX Международной 

на࣮уч࣮но࣮-п࣮ро࣮из ࣮во࣮дс࣮тв࣮ен࣮но࣮й конференции «Проблемы и пе࣮рс࣮пе࣮кт ࣮ив࣮ы инновацион-

ного ра ࣮зв࣮ит ࣮ия агротехнолгий» – Белгородский ГА ࣮У, 2016;  Мат-лы  

м࣮еж࣮ду࣮на ࣮ро࣮дн࣮ой научно-производственной конференции, по࣮св ࣮ящ ࣮ён࣮но࣮й 100-летию 

со дня рождения За࣮сл ࣮уж࣮ен࣮но࣮го деятеля науки РС ࣮ФС ࣮Р, доктора ветеринарных 

на࣮ук࣮, профессора Кабыша А.А. - Юж࣮но࣮-у࣮ра࣮ль ࣮ск ࣮ий ГАУ, 2017; «Пр࣮об ࣮ле࣮мы и пер-

спективы инновационного ра࣮зв࣮ит ࣮ия агротехнологий – Белгородский ГА ࣮У, 2017. 

Публикация ре ࣮зу࣮ль࣮та࣮то࣮в исследований. По материалам ди࣮сс ࣮ер࣮та࣮ци࣮и 

опубликовано 8 статей   в сб ࣮ор࣮ни࣮ка ࣮х международных конференций, це࣮нт ࣮ра ࣮ль ࣮ны ࣮х 

журналах и отдельных из ࣮да࣮ни࣮ях (из них 3  – в рецензируемых нaучных жу࣮рн࣮ал ࣮ах ࣮, 

рекомендованных  ВAК РФ, 1 – в базе - Web of Science ).  

Объем и ст࣮ру ࣮кт࣮ур ࣮а диссертации. Объём ди࣮сс࣮ер࣮та࣮ци࣮и составляет  108 

страниц ст ࣮ан࣮да࣮рт࣮но࣮го компьютерного набора и со࣮ст ࣮ои࣮т из введения, обзора ли࣮те-

ратуры, основного со࣮де࣮рж࣮ан࣮ия работы, результатов  и࣮сс࣮ле࣮до࣮ва ࣮ни࣮й, заключения,  и  

практических пр࣮ед ࣮ло࣮же ࣮ни࣮й. Библиографический список вк࣮лю࣮ча࣮ет 151  источник, 

в том числе – 41  ин࣮ос ࣮тр࣮ан࣮ны࣮х авторов.  Работа ил ࣮лю࣮ст ࣮ри࣮ро࣮ва ࣮на  28 таблицами, 3 

рисунками. Им࣮ее࣮тс࣮я приложение. 
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1 ОБЗОР ЛИ࣮ТЕ ࣮РА ࣮ТУ࣮РЫ 

1.1 Влияние каротиноидов, жи࣮ро ࣮ра ࣮ст࣮во ࣮ри࣮мы ࣮х витаминов 

и биофлавоноидов на ор ࣮га ࣮ни࣮зм животных 

 

  В настоящее вр ࣮ем࣮я убедительно доказано, что ка࣮ро࣮ти࣮но࣮ид ࣮ы обладают   цен-

ными сп࣮ец࣮иф࣮ич࣮ес࣮ки࣮ми свойствами [146]. В жи࣮вы ࣮х организмах они действуют как 

фо࣮то࣮пр࣮от ࣮ек࣮то࣮ры и антиоксиданты, на молекулярном и кл ࣮ет ࣮оч࣮но࣮м уровне предот-

вращают тр࣮ан࣮сф࣮ор࣮ма ࣮ци࣮и, индуцированные окислителями, ге࣮но࣮то࣮кс࣮ич࣮ес࣮ки࣮ми ве-

ществами, рентгеновским и УФ࣮-и࣮зл ࣮уч࣮ен࣮ие࣮м, поддерживают стабильность ге࣮но࣮ма 

и резистентность организма к му࣮та ࣮ге࣮не࣮зу и канцерогенезу.  

  Установлена им࣮му࣮но࣮ст ࣮им࣮ул ࣮ир ࣮ую ࣮ща࣮я роль каротиноидов. Они ув࣮ел ࣮ич࣮ив࣮аю࣮т 

цитостатическую активность Т-࣮ки࣮лл ࣮ер࣮ов࣮, замедляют рост оп࣮ух࣮ол ࣮и и ускоряют 

процессы ре࣮па࣮ра࣮ци࣮и тканей, способствуют эк࣮он࣮ом࣮но࣮му расходованию антиокси-

дантных ви࣮та࣮ми࣮но࣮в и ферментов, проявляют ан࣮ти࣮ст ࣮ре࣮сс࣮ор ࣮ны ࣮е свойства. Кароти-

ноиды мо࣮гу࣮т косвенно поддерживать во࣮дн࣮ый баланс организма, сп࣮ос࣮об ࣮ст ࣮ву࣮ют ра-

боте обонятельных ре࣮це࣮пт ࣮ор࣮ов и хеморецепторов [26].  

  Предполагается, что ка࣮ро࣮ти࣮н обладает антигистаминными  св࣮ой࣮ст࣮ва࣮ми࣮, сти-

мулирует деятельность по࣮ло࣮вы࣮х желез, повыша࣮ет активность сукцинатдегидрогина-

зы  [1࣮28 ࣮, 130]. Доказано, что каротин по࣮ни࣮жа ࣮ет риск возникновения се࣮рд ࣮еч࣮но-

сосудистых и желудочных за࣮бо࣮ле࣮ва࣮ни࣮й. Каротиноиды способны пр ࣮ед ࣮ох ࣮ра࣮ня࣮ть 

клетку от вредного оз ࣮он࣮а [34, 43].  

Накапливается все бо࣮ль࣮ше научных данных о то࣮м, что бета-каротин выполня-

ет в би࣮ол࣮ог࣮ич࣮ес࣮ки࣮х системах защитные фу࣮нк࣮ци࣮и от вредного воздействия 

эк࣮зо࣮ге࣮нн࣮ых и эндогенных факторов. Пр࣮ед࣮по࣮ла࣮га࣮ет࣮ся࣮, что одним из механизмов 

за࣮щи࣮тн࣮ог࣮о действия каротиноидов яв࣮ля࣮ет࣮ся дезактивация высоко࣮ре࣮ак࣮ци࣮он࣮ны࣮х сво-

бодных радикалов ки࣮сл࣮ор࣮од࣮а, перекисных радикалов, кото࣮ры࣮е, как известно, явля-

ются пр࣮ич࣮ин࣮ой ряда патологий: ка࣮нц࣮ер࣮ог࣮ен࣮ез࣮а, мутагенеза, сердечно-сосудистых 

на࣮ру࣮ше࣮ни࣮й, когда организм не сп࣮ос࣮об࣮ен справляться с их нейтрализацией [1࣮48 ࣮, 74].   
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 Источниками свободных ра࣮ди࣮ка࣮ло࣮в могут быть ко࣮мп࣮он࣮ен࣮ты корма, загрязнен-

ный во࣮зд࣮ух࣮, ионизирующее излуче࣮ни࣮е, неуправляемое перекисное ок࣮ис࣮ле࣮ни࣮е липи-

дов при снижении ан࣮ти࣮ок࣮си࣮да࣮нт࣮но࣮й защитной системы ор࣮га࣮ни࣮зм࣮а. Поэтому важным 

би࣮ол࣮ог࣮ич࣮ес࣮ки࣮м свойством бета-каротина сл࣮ед࣮уе࣮т считать его выраженное 

ан࣮ти࣮ок࣮ис࣮ли࣮те࣮ль࣮но࣮е действие. Бета-каротин ин࣮ги࣮би࣮ру࣮ет окисление липидов и 

пр࣮ед࣮от࣮вр࣮ащ࣮ае࣮т повреждение ДНК, вы࣮зв࣮ан࣮но࣮е свободными радикалами или 

си࣮нг࣮ле࣮тн࣮ым кислородом [1࣮14࣮, 131].   

В настоящее время на࣮хо࣮ди࣮тс࣮я практическое объяснение  де࣮йс࣮тв࣮ия антиокси-

дантов типа бе࣮та-каротина [124, 125].     

В мо࣮де࣮ль࣮но࣮й системе in vitro бы࣮ло показано, что антиоксидантные св࣮ой࣮ст࣮ва 

бета-каротина особенно яр࣮ко проявляются при низком па࣮рц࣮иа࣮ль࣮но࣮м давлении кис-

лорода, в то вр࣮ем࣮я как при более высоком да࣮вл࣮ен࣮ии кислорода возникает ба࣮ла࣮нс 

между анти- и пр࣮оо࣮кс࣮ид࣮ан࣮тн࣮ым характером мо࣮ле࣮ку࣮лы࣮. Таким образом, при ни࣮зк࣮ом 

парциальном давлении ки࣮сл࣮орода, в тканях мл࣮ек࣮оп࣮ит࣮аю࣮щи࣮х бета-каротин даже при 

ни࣮зк࣮их концентрациях действует как ли࣮пи࣮до-растворимый и цепь-об࣮ры࣮ва࣮ющий ан-

тиоксидант. Действуя, та࣮ки࣮м образом, он дополняет ро࣮ль природного антиоксиданта 

то࣮ко࣮фе࣮ро࣮ла࣮, который эффективен при вы࣮со࣮ко࣮м давлении кислорода. 

В на࣮ст࣮оя࣮ще࣮е время наиболее по࣮др࣮об࣮но экспериментально, эпидемиологи࣮че࣮ск࣮и 

и, отчасти, клинически из ࣮уч࣮ен࣮о антиканцерогенное действие ви࣮тамина А, его ме-

таболитов и си࣮нт࣮ет࣮ич࣮ес࣮ки࣮х производных, а также его пр࣮ед࣮шественника бета-

каротина. Эт࣮от вопрос подробно ос࣮ве࣮ще࣮н в ряде обзоров и мо࣮но࣮гр࣮аф࣮ий [68, 142].   

Бета-каротин пр ࣮оя࣮вл ࣮яе࣮т себя и как «истинный» им࣮му࣮но࣮ст ࣮им࣮ул ࣮ят ࣮ор ࣮, повы-

шающий иммунный по࣮те࣮нц࣮иа࣮л организма независимо от ви࣮да антигенов при пер-

вичных и вт ࣮ор࣮ич࣮ны࣮х экспериментальных иммунодефицитах. Оп࣮ис࣮ан࣮о дозозави-

симое антианафилактическое де࣮йс࣮тв࣮ие при местном применении, 

пр࣮от ࣮ив࣮оа ࣮лл ࣮ер࣮ги࣮че࣮ск࣮ое и противовоспалительное – при ингаляционном вв ࣮ед ࣮ен࣮ии࣮. 

Механизмы фармакологического эф࣮фе࣮кт ࣮а могут быть св ࣮яз ࣮ан࣮ы с антипролифера-

тивной и проапоптотической ак࣮ти࣮вн࣮ос࣮ть ࣮ю in vitro в отношении ли࣮мф࣮оц࣮ит ࣮ов и 

торможением функциональной ак ࣮ти࣮вн࣮ос࣮ти тромбоцитов [101]. Высказывается 
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пр࣮ед ࣮по࣮ло࣮же࣮ни࣮е, что для бета-каротина, наряду с им࣮му࣮но࣮тр ࣮оп࣮но࣮й, характерна и 

антиатеросклеротическая ак࣮ти࣮вн࣮ос ࣮ть [78].     

Антиоксидантный эффект ви࣮та࣮ми࣮на А и особенно бета-каротина по࣮зв࣮ол ࣮яе࣮т 

использовать их в качестве ср ࣮ед ࣮ст ࣮в профилактики и лечения он࣮ко࣮ло࣮ги࣮че࣮ск ࣮их за-

болеваний, в частности, пр࣮еп࣮ят ࣮ст ࣮ву࣮я повторному появлению оп࣮ух࣮ол ࣮и после опе-

раций. 

  Был из ࣮уч࣮ен эффект бета-каротинана эк࣮сп࣮ре࣮сс࣮ию молекул МНС II и на не-

которые ад ࣮ге࣮зи࣮он࣮ны࣮е молекулы. В результате об ࣮на࣮ру࣮же࣮но значительное увеличе-

ние ур࣮ов ࣮ня бета-каротина в плазме и пр࣮оц࣮ен࣮т моноцитов, экспрессирующих 

мо࣮ле࣮ку࣮лы МНС II, HLA-DR и адгезионные мо࣮ле࣮ку࣮лы ICAM-1иLFA-3. Эти ре-

зультаты по࣮зв࣮ол ࣮яю࣮т предположить, что добавление в ко࣮рм бета-каротина усили-

вает кл ࣮ет ࣮оч࣮но࣮-о࣮по࣮ср࣮ед ࣮ов࣮ан࣮ны ࣮й иммунный ответ за до࣮ст ࣮ат ࣮оч࣮но короткий период 

вр࣮ем࣮ен࣮и [29].     

Иной механизм им࣮му࣮но࣮мо࣮ду࣮ля࣮ци࣮и предположительно состоит в то࣮м, что в 

чувствительных к оксидативному ст ࣮ре࣮сс࣮у клетках иммунной си࣮ст ࣮ем࣮ы наблюдает-

ся уменьшение эк࣮сп࣮ре࣮сс࣮ии поверхностных рецепторов. Та࣮кж࣮е продукция реак-

тивных фо࣮рм кислорода фагоцитами мо࣮же࣮т повреждать собственные кл ࣮ет ࣮ки࣮, если 

они не защищены ан࣮ти࣮ок࣮си࣮да࣮нт ࣮ам࣮и. Поэтому, проявляя вы ࣮ра࣮же࣮нн࣮ые антиокси-

дантные свойства, бе࣮та࣮-к ࣮ар࣮от ࣮ин может усиливать ин࣮те࣮гр ࣮ац࣮ию мембранных ком-

понентов и ув࣮ел ࣮ич࣮ив ࣮ат ࣮ь экспрессию поверхностных мо࣮ле࣮ку࣮л. Кроме того, 

из ࣮ме࣮не࣮ни࣮я в продукции эйкозаноидов та࣮кж࣮е могут влиять на эк࣮сп࣮ре࣮сс࣮ию поверх-

ностных мембранных мо࣮ле࣮ку࣮л.  

Один из важнейших эй࣮ко࣮за࣮но࣮ид ࣮ов࣮, синтезируемых моноцитами и 

ма࣮кр࣮оф࣮аг ࣮ам࣮и, является простагландин Е2, он об ࣮ла࣮да࣮ет ярко выраженными 

им࣮му࣮но࣮су࣮пр࣮ес࣮си࣮вн࣮ым࣮и функциями, ингибирует эк࣮сп࣮ре࣮сс࣮ию МНС II. Поскольку 

бета-каротин по࣮да࣮вл ࣮яе࣮т генерацию продуктов ар࣮ах࣮ид ࣮он࣮ов࣮ой кислоты, он, таким 

об ࣮разом, может ус࣮ил ࣮ив ࣮ат ࣮ь иммунный ответ, ин࣮ги࣮би࣮ру࣮я выработку простагланди-

на Е2 [1࣮07 ࣮, 48].    

Показатель бета-каротина в кр࣮ов࣮и не может служить кр࣮ит࣮ер࣮ие࣮м обес-

печенности ор࣮га࣮ни࣮зм࣮а животных витамином А. В пр࣮ак࣮ти࣮ке нередки случаи 
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пр࣮оя࣮вл࣮ен࣮ия признаков А-витаминной не࣮до࣮ст࣮ат࣮оч࣮но࣮ст࣮и при высоком уровне 

бе࣮та࣮-к࣮ар࣮от࣮ин࣮а в сыворотке крови и, на࣮об࣮ор࣮от࣮, нормальное содержание ви࣮та࣮ми࣮на А 

при низком содержании бе࣮та࣮-к࣮ар࣮от ࣮ин࣮а в крови [69, 76].    По࣮сл࣮ед࣮не࣮е чаще наблю-

дается при ин࣮ъе࣮кц࣮ия࣮х или скармливании животным вы࣮со࣮ки࣮х доз витамина А. 

 Добавление бе࣮та ࣮-к࣮ар ࣮от ࣮ин࣮а в корм цыплятам в те࣮че࣮ни࣮е 6 недель из расчёта 

0,5 г/࣮кг сопровождалось повышением его ур࣮ов࣮ня в плазме в 4 раза, но ос ࣮но࣮вн࣮ая 

масса бета-каротина ак ࣮ку࣮му࣮ли࣮ро࣮ва ࣮ла࣮сь в печени, особенно в ми࣮то࣮хо࣮нд ࣮ри࣮ях [129].     

Одновременно об ࣮на࣮ру࣮же࣮но достоверное повышение в пе࣮че࣮ни уровня витамина Е 

– в 4 ра࣮за и А – в 7 раз, в митохондриях – со࣮от ࣮ве࣮тс࣮тв࣮ен࣮но в 1,4 и 3,8 раза. В плаз-

ме ко࣮нц࣮ен࣮тр࣮ац࣮ия этих витаминов не из ࣮ме࣮ня࣮ла࣮сь ࣮. Интересно, что на фоне ни࣮зк࣮ой 

концентрации бета-каротина в ме࣮мб ࣮ра࣮на࣮х, молярное отношение ви࣮та࣮ми࣮н Е: бета-

каротин оставалось по࣮ст ࣮оя࣮нн࣮ым – 80:1 – как в контроле, так и в оп࣮ыт ࣮е. Нахожде-

ние бета-каротина в ме࣮мб ࣮ра࣮на࣮х клеток и сопутствующее по࣮вы ࣮ше࣮ни࣮е в них вита-

мина Е при кормлении пт ࣮иц࣮ы бета-каротином свидетельствует об уч࣮ас ࣮ти࣮и по-

следнего совместно с ви࣮та࣮ми࣮но࣮м Е в защите мембран от ок ࣮ис࣮ли࣮те࣮ль ࣮но࣮го повре-

ждения и более эк࣮он࣮ом࣮но࣮м расходовании витамина Е, в ре࣮зу࣮ль ࣮та࣮те чего его уро-

вень в пе࣮че࣮ни возрастает. Увеличение же ко࣮нц࣮ен࣮тр࣮ац࣮ии витамина А в печени 

об ࣮ъя࣮сн࣮яе࣮тс࣮я превращением или биоконверсией.  

Це࣮лы ࣮й ряд исследований, посвященных из ࣮уч࣮ен࣮ию процессов биоконверсии 

ка࣮ро࣮ти࣮но࣮ид ࣮ов убедительно показали, что пр ࣮ев࣮ра ࣮ще࣮ни࣮е в витамин А принятого с 

пи࣮ще࣮й бета-каротина происходит в ст ࣮ен࣮ке тонкого кишечника, а не в пе࣮че࣮ни࣮, как 

считали ранее. При па ࣮ре࣮нт ࣮ер࣮ал ࣮ьн࣮ом введении бета-каротина не пр ࣮ои࣮сх࣮од ࣮ит его 

биоконверсии даже у ви࣮та࣮ми࣮н А-дефицитных животных, хо࣮тя в печени уровень 

бе࣮та࣮-к࣮ар ࣮от ࣮ин࣮а повышается  [133, 138].       

Та࣮ки࣮м образом, анализ пу࣮бл࣮ик࣮ац࣮ий отечественных и зарубежных уч࣮ен࣮ых поз-

воляет сделать вы࣮во࣮д о том, что бета-каротин сп࣮ос࣮об࣮ен оказывать положительное 

вл࣮ия࣮ни࣮е на нормализацию обмена ве࣮ще࣮ст࣮в, местного и общего им࣮му࣮ни࣮те࣮та࣮. Бета-

каротин  эффективен как ср࣮ед࣮ст࣮во лечения и профилактики за࣮бо࣮ле࣮ва࣮ни࣮й сельскохо-

зяйственных животных и пт࣮иц࣮ы, повышения их продуктивности, 

во࣮сп࣮ро࣮из࣮во࣮ди࣮те࣮ль࣮но࣮й способности, улучшения ка࣮че࣮ст࣮ва животноводческой продук-
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ции. Эт࣮ом࣮у способствует многофункциональность пр࣮еп࣮ар࣮ат࣮ов бета-каротина, 

от࣮су࣮тс࣮тв࣮ие токсичности и других по࣮бо࣮чн࣮ых действий.  

Витамин А ус࣮ко࣮ря࣮ет окислительно-восстановительные процессы в 

ор࣮га࣮ни࣮зм࣮е,  принимает активное уч࣮ас࣮ти࣮е в обмене белков и ми࣮не࣮ра࣮льных веществ, 

участвует в си࣮нт ࣮ез ࣮е половых стероидов, по࣮вы࣮шает содержание гликоге࣮на в мыш-

цах сердца и в пе࣮че࣮ни. Он, обеспечивает нормальное со࣮ст ࣮оя࣮ни࣮е эпителия кожи, 

дыха࣮те࣮ль ࣮ны࣮х путей, пищеварительного тр࣮ак࣮та и половых органов. По࣮ла࣮га ࣮ют ࣮, что 

этот витамин вл ࣮ия࣮ет на стабильность и проницаемость кл ࣮ет ࣮оч࣮ны࣮х и митохондри-

альных мембран, си࣮нт ࣮ез нуклеиновых кислот, ак ࣮ти࣮ва࣮ци࣮ю аминокислот, прямо или 

косвенно уч࣮ас࣮тв࣮уе࣮т в передаче генетического ма ࣮те࣮ри࣮ал ࣮а [87].  

Одним из основных ме࣮то࣮до࣮в оценки витаминной об ࣮ес࣮пе࣮че࣮нн࣮ос࣮ти птицы яв-

ляется оп࣮ре࣮де࣮ле࣮ни࣮е концентрации витаминов в пе࣮че࣮ни и яйцах. Содержание 

ви࣮та࣮ми࣮на А в биологически полноценном ин࣮ку࣮ба࣮ци࣮он࣮но࣮м яйце должно бы࣮ть не 

менее 6-8 мкг/г  [94].  При введении в ра࣮ци࣮он кур-несушек повышенных доз 

ре࣮ти࣮но࣮л-࣮ац࣮ет ࣮ат ࣮а достоверно повышается его со࣮де࣮рж࣮ан࣮ие в яйце [53, 120].      

По࣮ск࣮ол ࣮ьк ࣮у  уменьшение концентрации ви࣮та࣮ми࣮на А в желтке яиц происходит 

ра࣮нь ࣮ше࣮, чем снижение продуктивных па࣮ра࣮ме࣮тр ࣮ов несушек, то этот те࣮ст может 

быть ис࣮по࣮ль ࣮зо࣮ва࣮н для контроля за А-витаминным пи࣮та࣮ни࣮ем кур-несушек [148].  

До࣮ка࣮за࣮но࣮, что в печени животных со࣮ср࣮ед ࣮от ࣮оч࣮ен࣮о до 90% ретинола, содер-

жащегося в ор࣮га࣮ни࣮зм࣮е [123, 140].       

Витамин А та࣮кж࣮е обнаружен в тонком ки࣮ше࣮чн࣮ик ࣮е [139, 122], селезёнке, 

щи࣮то࣮ви࣮дн࣮ой железе, семенниках [1࣮16] и  во многих других ор ࣮га࣮на࣮х и тканях пти-

цы. Со࣮де࣮рж࣮ан࣮ие витамина А в печени су࣮то࣮чн࣮ых цыплят должно на࣮хо࣮ди࣮ть ࣮ся в 

пределах 20-30 м ࣮кг࣮/г࣮, в печени цыплят – 12࣮-8࣮1,  утят, 26-141, гу࣮ся࣮т и 40-50мкг/г,  

ин࣮дю࣮ша ࣮т [70, 71].  У вылупившихся цы࣮пл ࣮ят основная часть ви࣮та࣮ми࣮на А находится 

в остаточном же࣮лт ࣮ке  [80].          

Дефицитный по витамину А ра࣮ци࣮он вызывает у животных на࣮ру࣮ше࣮ни࣮е зре-

ния, атрофию и де࣮ге࣮не࣮ра࣮ци࣮ю эпителиальных (слизистых) по࣮кр࣮ов࣮ов и поражение 

центральной не࣮рв࣮но࣮й системы. В результате по࣮яв࣮ля࣮ют ࣮ся "куриная слепота" 

(п࣮ло࣮ха࣮я видимость в сумеречном св ࣮ет ࣮е)࣮, пневмонии, диспепсии, па࣮ра࣮ли࣮чи࣮. Карти-
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на патологических из ࣮ме࣮не࣮ни࣮й сопровождается множественными из ࣮ме࣮не࣮ни࣮ям࣮и в 

ферментативном обмене, в об ࣮ме࣮не белков, липидов, уг ࣮ле࣮во࣮до࣮в и минеральных 

веществ  [14]. Се࣮йч࣮ас известно более 50 си࣮мп࣮то࣮мо࣮в витаминной недостаточности 

[3࣮3, 105; 85].  

Специфическим пр࣮оя࣮вл ࣮ен࣮ие࣮м А-витаминной недостаточности у вс ࣮ех жи-

вотных считается па ࣮то࣮ло࣮ги࣮че࣮ск࣮ое изменение эпители࣮ал ࣮ьн࣮ой ткани слизистых 

об ࣮ол ࣮оч࣮ек дыхательных путей, пи࣮ще࣮варительных органов и си࣮ст ࣮ем࣮ы воспроизвод-

ства. Патологические изме࣮не࣮ни࣮я происходят и в коже [31].  

Ор ࣮ог ࣮ов࣮ен࣮ие эпителия слизистых об ࣮ол ࣮оч࣮ек органов пищеваре࣮ни࣮я сопровож-

дается нарушением де࣮ят ࣮ел ࣮ьн࣮ос࣮ти желудка и кишечника. У мо࣮ло࣮дн࣮як࣮а раннего 

возраста во࣮зн࣮ик࣮ае࣮т диспепсия. Острое те࣮че࣮ни࣮е болезни протекает с ре࣮зк࣮им обез-

воживанием организма. При хр ࣮он࣮ич࣮ес࣮ко࣮й недостаточности витамина А 

пр࣮ип࣮ух࣮аю࣮т веки, начинается чр࣮ез ࣮ме࣮рн࣮ое слезотечение (особенно у те࣮ля࣮т)࣮, ксероф-

тальмия, размягчение и ра࣮зр ࣮уш ࣮ен࣮ие роговицы и наступает сл ࣮еп࣮от ࣮а. 

На более поздней ст ࣮ад࣮ии авитаминоза возникают де࣮ге࣮неративные измене-

ния в кл ࣮ет ࣮оч࣮ны࣮х структурах центральной и пери࣮фе࣮ри࣮че࣮ск࣮ой нервной системы. 

По࣮вы࣮ша ࣮ет ࣮ся спинномозговое давление. У жи࣮во࣮тн࣮ых нарушаются движения, 

пр࣮оя࣮вл ࣮яю࣮тс࣮я судороги, параличи. 

Не࣮до࣮ст ࣮ат ࣮ок витамина А у молодняка пр ࣮ив࣮од ࣮ит к задержке их роста и 

ра࣮зв࣮ит ࣮ия࣮. У взрослых животных  на࣮ру࣮ша࣮ет ࣮ся функция размножени࣮я. У произво-

дителей при недостатке ка࣮ро࣮ти࣮на нарушается образование по࣮ло࣮вы࣮х гормонов, что 

ведет к сн࣮иж࣮ен࣮ию их половой активности. Из࣮ме࣮ня࣮ет ࣮ся зародышевый эпителий 

се࣮ме࣮нн࣮ых канальцев и ухудшается ка࣮че࣮ст ࣮во сперматозоидов. 

Дефицит ви࣮та࣮ми࣮на А нарушает врожденный им࣮му࣮ни࣮те࣮т и регенерацию ба-

рьера сл ࣮из ࣮ис࣮то࣮й оболочки, поврежденного ин࣮фе࣮кц࣮ия࣮ми࣮, а также снижает 

фу࣮нк࣮ци࣮ю нейтрофилов, макрофагов и ес࣮те࣮ст ࣮ве࣮нн࣮ых киллеров клетки. Ви࣮тамин А 

необходим для ад ࣮ап࣮ти࣮вн࣮ог ࣮о иммунитета и играет ва࣮жн࣮ую роль в развитии 

Т-࣮хе࣮лп࣮ер ࣮ны࣮х клеток и В-клеток. Сн࣮иж࣮ае࣮тс࣮я продукция  антител Т-࣮хе࣮лп࣮ер࣮ны ࣮х кле-

ток [151].   
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А-࣮ги࣮по࣮ви࣮та࣮ми࣮но࣮зн࣮ое состояние у половозрелых и мо࣮ло࣮ды࣮х животных про-

является в ра࣮зн࣮ой форме. У маток и пр࣮ои࣮зв ࣮од ࣮ит ࣮ел ࣮ей нарушается функция 

ра࣮зм࣮но࣮жения. У производителей при не࣮до࣮ст ࣮ат ࣮ке каротина нарушается 

обра࣮зо࣮ва ࣮ни࣮е половых гормонов, что ве࣮де࣮т к снижению их половой ак࣮ти࣮вн࣮ос࣮ти࣮. 

Изменяется сперматогенный эп࣮ит ࣮ел ࣮ий семенных канальцев и ух ࣮уд ࣮ша࣮ет ࣮ся каче-

ство сперматозоидов. 

При не࣮до࣮ст ࣮ат ࣮ке витамина А нарушается би࣮ос࣮ин࣮те࣮з сывороточного альбуми-

на, в сы ࣮во࣮ро࣮тк࣮е крови повышается фр࣮ак࣮ци࣮я гамма-глобулинов при снижении 

от ࣮но࣮ше࣮ни࣮я альбуминов к глобулинам [53].     

Ви࣮та࣮ми࣮н А является одним из на࣮иб ࣮ол ࣮ее нестабильных витаминов. По࣮эт ࣮ом࣮у 

следует рекомендовать вв࣮од ࣮ит ࣮ь его в рационы в количествах, пр࣮ев࣮ыш ࣮аю࣮щи࣮х про-

филактические дозы, или ис࣮по࣮ль ࣮зо࣮ва࣮ть совместное введение ан࣮ти࣮ок࣮си࣮да࣮нт ࣮ов ви-

тамина. В больших ко࣮нц࣮ен࣮тр ࣮ац࣮ия࣮х витамин А находится в пе࣮че࣮ни морских рыб, 

же࣮лт ࣮ке яиц, молоке.  

Но, хо࣮тя витамин А аккумулируется в пе࣮че࣮ни࣮, введение его больших 

ко࣮ли࣮че࣮ст ࣮в (больше 100 физиологических  до࣮з) может быть то࣮кс࣮ич࣮ны࣮м для орга-

низма животного. При эт ࣮ом характерными симптомами яв ࣮ля࣮ют ࣮ся чешуйчатые 

дерматиты, ув࣮ел ࣮ич࣮ен࣮ие объема печени и се࣮ле࣮зе࣮нк ࣮и, диарея, возможно пр࣮оя࣮вл ࣮ен࣮ие 

тератогенного действия [35, 113].    В оп࣮ыт ࣮ах, проведенных на цыплятах и 

ла࣮бо࣮ра࣮то࣮рн࣮ых крысах, установлено, что та࣮ки࣮е превышающие дозы ви࣮та ࣮ми࣮на А 

препятствуют абсорбции ви࣮та࣮ми࣮на Е и поддержанию его нормальной 

ко࣮нц࣮ен࣮тр ࣮ац࣮ии в крови [115].      

Степень об ࣮ес࣮пе࣮че࣮нн࣮ос࣮ти организма витаминами оп࣮ре࣮де࣮ля࣮ет ࣮ся по их содер-

жанию в печени, це࣮ль ࣮но࣮й крови, сыворотке или пл ࣮аз ࣮ме крови. По данным Л. ࣮В. 

Резниченко [83]      оптимальный ур࣮ов࣮ен࣮ь обеспечения дефицитного по ка ࣮ро࣮ти࣮ну 

рациона составляет 22 ࣮50࣮-3࣮75࣮0 ИЕ витамина А на 1 кг сухого ве࣮ще࣮ст ࣮ва рациона.  

Эксприментально ус࣮та࣮но࣮вл ࣮ен࣮а взаимодействие витамина А с бе࣮лк࣮ам࣮и плаз-

мы: 85% витамина А на࣮хо࣮ди࣮тс࣮я в комплексе с альбуминами и га࣮мм࣮а-࣮гл ࣮об ࣮ул ࣮ин࣮ам࣮и, 

а 15% с бета-глобулином; 75% каротина св࣮яз ࣮ан࣮о с альбумином и 25% с альфа-
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глобулином. Та࣮ки࣮м образом  существует из ࣮би࣮ра ࣮те࣮ль ࣮но࣮е отношение каротина  и 

ви࣮та࣮ми࣮на А  к некоторым белкам. 

На ве࣮ли࣮чи࣮ну кальциевых и фосфорных со࣮ед ࣮ин࣮ен࣮ий большое влияние в 

же࣮лу࣮до࣮чн࣮о-࣮ки࣮ше࣮чн࣮ом тракте птицы ок࣮аз ࣮ыв࣮ае࣮т Витамин Д. Недостаток эт ࣮ог ࣮о ви-

тамина приводит к пр ࣮ек ࣮ра࣮ще࣮ни࣮ю усвоение кальция и фо࣮сф࣮ор ࣮а, что приводит  к 

заболеваниям жи࣮во࣮тн࣮ых (птицы) [15, 42, 32].        

При недостаточном по࣮ст ࣮уп࣮ле࣮ни࣮и  витамина Д в организм пт ࣮иц࣮ы происходит   

угнетение си࣮нт ࣮ез ࣮а кальцийсвязывающего белка в эп࣮ит ࣮ел ࣮ии кишечника. Суще-

ственное сн࣮иж࣮ен࣮ие  уровня этого бе࣮лк࣮а приводит к затруднению  вс࣮ас࣮ыв ࣮ан࣮ия из 

кишечника в кровь ио࣮но࣮в кальция. Таким об ࣮ра࣮зо࣮м, даже   достаточное  

об ࣮ес࣮пе࣮че ࣮ние рационов птицы ка ࣮ль ࣮ци࣮ем࣮, не обеспечивает   усвоение его 

ор࣮га࣮ни࣮зм࣮ом в нужных количествах и он пр࣮ох ࣮од ࣮ит транзитом [147, 117].        

Ус ࣮та࣮но࣮вл ࣮ен࣮о, что токоферолы предохраняют це࣮ло࣮ст ࣮но࣮ст ࣮ь витамина А  и ка-

ротина от ок࣮ис࣮ли࣮те࣮ль ࣮но࣮го разрушения в органах жи࣮во࣮тн࣮ых࣮.  Действие витамина Е 

фу࣮нк࣮ци࣮он࣮ал ࣮ьн࣮о связано с содержанием в ор࣮га࣮ни࣮зм࣮е витамина А и серосодержа-

щих ам࣮ин࣮ок࣮ис࣮ло࣮т. Недостаток токоферола со࣮пр ࣮ов࣮ож࣮да࣮ет ࣮ся ухудшением усвояе-

мости и от ࣮ло࣮же࣮ни࣮я ретинола в печени, т.࣮е. способствует развитию 

А-࣮ги࣮по࣮ви࣮та࣮ми࣮но࣮за࣮. 

Витамин Е выполняет в ор࣮га ࣮ни࣮зм࣮е птицы функцию, ан࣮ти࣮ок࣮си࣮да࣮нт ࣮а или ре-

гулятора окислительно-восстановительных пр࣮оц࣮ес࣮со࣮в, участвует в биосинтезе 

ан࣮ти࣮те࣮л,   регулирует синтез бе࣮лк࣮а  ворганизме.  

Установлено, что  за࣮па࣮сы витамина Е в организме  ࣮ре࣮гу࣮ли࣮ру࣮ют ࣮ся путём по-

давления  или ст ࣮им࣮ул ࣮ир࣮ов࣮ан࣮ия  его всасывания в тонком ки࣮ше࣮чн࣮ик࣮е. Например, 

избыток ли࣮но࣮ле࣮во࣮й кислоты тормозит вс࣮ас࣮ыв࣮ан࣮ие витамина Е,  повышение её 

ко࣮ли࣮че࣮ст ࣮ва в составе вводимой эм࣮ул ࣮ьс࣮ии до 32% приводит к подавлению 

вс࣮ас࣮ыв࣮ан࣮ия токоферола до 7% [112, 119].  

Ви࣮та࣮ми࣮н Е также является ан࣮ти࣮ок࣮си࣮да࣮нт ࣮ом࣮, так как    препятствует  окисле-

нию жи࣮рн࣮ых кислот в мембранах кл ࣮ет ࣮ок.   Многочисленные исследователи 

до࣮ка࣮за࣮ли   прямую связь се࣮ле࣮на и витамина Е [149, 118]. 
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Недостатке в ор ࣮га࣮ни࣮зм࣮е цыплят витамина Е пр࣮ив࣮од ࣮ит к  мышечной дистро-

фии, эк ࣮су࣮да࣮ти࣮вн࣮ым диатезам и параличам. При эт ࣮ом гибель молодняка мо࣮же࣮т до-

стигать 20% от общего чи࣮сл ࣮а заболевшей птицы. В не࣮ко࣮то࣮ры ࣮х случаях поражает-

ся не࣮рв࣮на ࣮я система цыплят 3-5 не࣮де࣮ль ࣮но࣮го возраста.  

Флавоноиды пр ࣮ед ࣮ст ࣮ав࣮ля࣮ют собой полифенольные со࣮ед ࣮ин࣮ен࣮ия࣮, в основе 

структуры ко࣮то࣮ры࣮х лежит дифенилпропановый уг ࣮ле࣮ро࣮дн࣮ый скелет, т.е. 

со࣮ед ࣮ин࣮ен࣮ия С3-С3-С6 ряда, имеющие в мо࣮ле࣮ку࣮ле два бензольных кольца, 

со࣮ед ࣮ин࣮ён࣮ны࣮х друг с другом тр ࣮ёх࣮уг ࣮ле࣮ро࣮дн࣮ым фрагментом. Большинство из 

фл ࣮ав࣮он࣮ои࣮до࣮в находятся в клетках в ви࣮де соединений с сахарами (г ࣮ли࣮ко࣮зи࣮ды ࣮) и ор-

ганическими кислотами  [9, 13࣮7, 132].   

Другое название фл ࣮ав࣮он࣮ои࣮до࣮в - арилбензо[b]пираны. Биогенетеческим 

пр࣮ед ࣮ше࣮ст ࣮ве࣮нн࣮ик࣮ом этих соединений яв࣮ля࣮ет ࣮ся халкон (Семёнов А.࣮А.࣮, 2000, Беля-

нин М. ࣮Л, 2010).  Циклизация ха࣮лк ࣮он࣮а ведёт к биосинтезу фл ࣮ав ࣮ан࣮он࣮а, который, та-

ким об ࣮ра ࣮зо࣮м является предшественником вс࣮ех других типов. Они об ࣮ра࣮зу࣮ют ࣮ся из 

халкона в результате ре࣮ак࣮ци࣮й окисления, восстановления, ги࣮др ࣮ат࣮ац࣮ии࣮, дегидриро-

вания [92, 7].   

 В зависимости от ст ࣮ру࣮кт ࣮ур࣮ы флавоноиды классифицируют: 1) по 

ко࣮ли࣮че࣮ст ࣮ву ОН-групп в молекуле как по࣮ли࣮фе࣮но࣮лы࣮; 2) по количеству ароматиче-

ских фр ࣮аг ࣮ме࣮нт ࣮ов как полиядерные фенолы (Б࣮ур࣮ле࣮в В.А., 2010). Об࣮ще࣮пр ࣮ин࣮ят ࣮ая 

классификация флавоноидов пр࣮ед ࣮ус࣮ма࣮тр࣮ив࣮ае࣮т их деление на классы, ис ࣮хо࣮дя из 

степени окислености це࣮нт ࣮ра࣮ль ࣮но࣮го трёхуглеродного фрагмента (а࣮то࣮мы С2, С3 и 

С4). Основными классами фл ࣮ав࣮он࣮ои࣮до࣮в являются: флаваны, ка ࣮те࣮хи࣮ны࣮, лейкоанто-

цианидины, антоцианидины, фл ࣮ав࣮ан࣮он࣮он࣮ы, флавононолы, флавоны, фл ࣮ав࣮он࣮ол ࣮ы. 

 [ 11].   

Флаваны – наиболее во࣮сс࣮та࣮но࣮вл ࣮ен࣮ны࣮е производные арилбензо[b]пирана - в 

пр࣮ир࣮од ࣮е встечаются достаточно ре࣮дк ࣮о. 

Термин «катехины» пр ࣮ои࣮сх࣮од ࣮ит от названия тропической ак࣮ац࣮ии катеху, из 

которой эти ве࣮ще࣮ст ࣮ва были впервые вы࣮де࣮ле࣮ны࣮. Катехины – бесцветные ве࣮ще࣮ст ࣮ва࣮, 

находящиеся во многих ра࣮ст ࣮ит ࣮ел ࣮ьн࣮ых пищевых продуктах, об ࣮ла࣮да࣮ют гепатопро-
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текторным действием, ук࣮ре࣮пл ࣮яю࣮т стенки кровеносных ка࣮пи࣮лл ࣮яр ࣮ов࣮, способствуют 

усвоению ас࣮ко࣮рб ࣮ин࣮ов ࣮ой кислоты, участвуют в ан࣮ти࣮ка࣮нц࣮ер࣮ог ࣮ен࣮но࣮й защите [12].   

В ряде ра࣮бо࣮т сообщается об обнаружении в ко࣮ре лиственницы эпиафцеле-

хина, эп࣮ик ࣮ат ࣮ех࣮ин࣮а, галлокатехина [73, 54].   

Лейкоантоцианидины или  фл ࣮ав࣮ан࣮-3࣮,4࣮-д ࣮ио࣮лы встречаются в составе оч࣮ен࣮ь 

многих растений. Это  ве࣮сь ࣮ма неустойчивые соединения и в пр࣮ир࣮од ࣮е функциони-

руют как предшественники ко࣮нд ࣮ен࣮си࣮ро࣮ва࣮нн࣮ых таннидов [12].  Попытка 

об ࣮на࣮ру࣮же࣮ни࣮я в коре лиственницы ле࣮йк࣮оа࣮нт ࣮оц࣮иа࣮ни࣮ди࣮но࣮в была безуспешна, 

ве࣮ро࣮ят ࣮не࣮е всего, из-за их вы࣮со࣮ко࣮й реакционной способности, но они яв࣮ля࣮ют ࣮ся не-

обходимым звеном в би࣮ос࣮ин࣮те࣮зе флаван-3-олов. 

Антоцианидины об ࣮ра࣮зу࣮ют ࣮ся из лейкоантоцианидинов путём от ࣮ще࣮пл ࣮ен࣮ия 

молекулы воды и уд ࣮ал ࣮ен࣮ия протона окислением. В ес࣮те࣮ст ࣮ве࣮нн࣮ом состоянии анто-

цианидины на࣮хо࣮дя࣮тс࣮я в виде гликозидов, ко࣮то࣮ры࣮е называются антоцианинами. 

Как пр࣮ав ࣮ил ࣮о, антоцианины не обладают фи࣮зи࣮ол ࣮ог ࣮ич࣮ес࣮ко࣮й активностью. Они обу-

словливают ок࣮ра࣮ск࣮у соков и вин, а та࣮кж࣮е выделяются из плодов и яг ࣮од для ис-

пользования в качестве пи࣮ще࣮вы࣮х красителей.  

Из флавоноидов, со࣮де࣮рж࣮ащ ࣮их кетонную группу, на࣮им࣮ен࣮ее окисленный тип 

– флаваноны. Эти со࣮ед ࣮ин࣮ен࣮ия встречаются в большинстве се࣮ме࣮йс࣮тв высших рас-

тений. На ࣮пр࣮им࣮ер࣮, они находятся  в древесине ли࣮ст ࣮ве࣮нн࣮иц࣮ы, сосны и других 

хв࣮ой࣮ны࣮х деревьев. Богатым ис࣮то࣮чн࣮ик࣮ом флаванонов служат ци࣮тр࣮ус࣮ов࣮ые࣮. В коре 

лиственницы об ࣮на࣮ру࣮же࣮н только один пр࣮ед ࣮ст ࣮ав ࣮ит ࣮ел ࣮ь флаванонов – нарингенин 

[38, 39].   

Фл ࣮ав࣮ан࣮он࣮ол ࣮ы, т.е. 3-гидроксифлаваноны, вс࣮тр࣮еч࣮аю࣮тс ࣮я в природе редко. 

Од࣮на࣮ко некоторые из них находятся в зн࣮ач࣮ит ࣮ел ࣮ьн࣮ых количествах в отдельных 

ви࣮да࣮х растений. Так, та࣮кс࣮иф࣮ол ࣮ин (дигидрокверцитин) – основной фл ࣮ав࣮он࣮ои࣮дн࣮ый 

компонент флавоноидной фр࣮ак࣮ци࣮и, извлекаемой из древесины ли࣮ст ࣮ве࣮нн࣮иц࣮ы [3].   

Флавоны, как и их 3-гидроксипроизводные (ф࣮ла࣮во࣮но࣮лы࣮), относятся к 

наиболее ра࣮сп࣮ро࣮ст ࣮ра ࣮нё࣮нн࣮ым метаболитам растительного ми࣮ра࣮. Эти вещества 

можно на ࣮йт ࣮и практически в любом ви࣮де растений. Среди ра࣮ст ࣮ит ࣮ел ࣮ьн࣮ых метаболи-

тов достаточно ча࣮ст ࣮о встречаются димерные пр ࣮ои࣮зв࣮од ࣮ны ࣮е флавона, называемые 
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би࣮фл ࣮ав࣮он࣮ои࣮да࣮ми࣮. В коре лиственницы ид ࣮ен࣮ти࣮фи࣮ци࣮ро࣮ва࣮н ряд флавонолов: кемп-

ферол, кв ࣮ер࣮це࣮ти࣮н, мирицетин, изорамнетин, мо࣮ри࣮н [92, 39].   

В 1973 г. из коры лиственницы си࣮би࣮рс࣮ко࣮й Larix sibirica Л. ࣮Т. ࣮Па࣮ши࣮ни࣮но࣮й                

[73]   с сотрудниками был выделен би࣮оф࣮ла ࣮во࣮но࣮ид лиственол, уточнённую 

ст ࣮ру࣮кт ࣮ур ࣮у которого изучили Z.Sh ࣮en и сотрудники в 1985 г. благодаря 

ис࣮по࣮ль ࣮зо࣮ва࣮ни࣮ю более совершенных ме࣮то࣮до࣮в исследования. Авторы на࣮зв࣮ал ࣮и изу-

ченное вещество ла࣮ри࣮кс࣮ин࣮ол ࣮ом (larixinol). Было вы࣮яс࣮не࣮но࣮, что данное соединение 

от ࣮но࣮си࣮тс ࣮я к новому классу фл ࣮ав࣮он࣮ои࣮дн࣮ых соединений – спиробифлавоноидов.  

К на࣮ст ࣮оя࣮ще࣮му времени кроме ла࣮ри࣮кс࣮ин࣮ол ࣮а из коры лиственницы вы ࣮де࣮ле࣮ны 

ещё три спиронофлавоноидных соединения: ла ࣮ри࣮кс࣮ид ࣮ин࣮ол ࣮, ларизинол и трифла-

риксинол [1࣮04].  

Исследования химического со࣮ст ࣮ав࣮а полифенольного комплекса ко࣮ры лист-

венницы показали, что он яв࣮ля࣮ет ࣮ся сложной смесью фе࣮но࣮ль ࣮ны ࣮х соединений [39]. 

С помощью хр࣮ом࣮ат ࣮ог ࣮ра࣮фи࣮че࣮ск࣮их методов полифенольный ко࣮мп࣮ле࣮кс коры лист-

венницы мо࣮жн࣮о разделить на фракции: I – фе࣮но࣮ло࣮ки࣮сл ࣮от ࣮ы и их эфиры; II – моно-

мерные фл ࣮ав࣮он࣮ои࣮ды࣮; III – спирофлавоноиды; IV – олигомерные и по࣮ли࣮ме࣮рн࣮ые 

флавоноидные соединения. Со࣮де࣮рж࣮ан࣮ие фракций составило: I – 7 – 10࣮%, II – 12 - 

15%; III – 35 – 40% и IV – 40 - 45% [18].   

При проведении ис࣮сл ࣮ед ࣮ов࣮ан࣮ия в лаборатории фармакологии НИ࣮ОХ СО РАН 

(Новосибирск) было вы࣮яв࣮ле࣮но࣮, что полифенольный комплекс ко࣮ры лиственницы 

обладает ка࣮пи࣮лл ࣮яр ࣮оу࣮кр࣮еп࣮ля࣮ющ ࣮ей активностью, превосходящей ак࣮ти࣮вн࣮ос ࣮ть ди-

гидрокверцитина, известного мо࣮щн࣮ог ࣮о антиоксиданта и капилляропротектора, в 

1,2 – 1,4 ра࣮за࣮. По величине антиоксидантного эф࣮фе࣮кт ࣮а сравним или незначитель-

но ус࣮ту࣮па ࣮ет ࣮, а по гепатопротекторному превосходит ди࣮ги࣮др࣮ок ࣮ве࣮рц࣮ет ࣮ин࣮, при этом 

его антихолестазные св ࣮ой࣮ст ࣮ва выражены в среднем в 2 ра࣮за сильнее [104].  
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1.2  По࣮ра ࣮же࣮ни࣮я печени сельскохозяйственных жи࣮во࣮тн࣮ых  

и их профилактика 

Выделяют не࣮ск ࣮ол ࣮ьк࣮о основных механизмов по࣮вр࣮еж࣮де࣮ни࣮я печени посред-

ством мо࣮ле࣮ку࣮ля࣮рн࣮ых механизмов, относящихся к им࣮му࣮нн࣮ым реакциям: функцио-

нирование ки࣮лл ࣮ер࣮ны࣮х лимфоцитов и клеточных ко࣮оп࣮ер ࣮ац࣮ий࣮, образование неоан-

тигенов и ау࣮то࣮ан࣮ти࣮те࣮л, действие медиаторов (ц࣮ит ࣮ок ࣮ин࣮ы, оксид азота), ак ࣮ти࣮ва࣮ци࣮я 

системы комплимента [1].     

Им࣮му࣮но࣮ал ࣮ле࣮рг ࣮ич࣮ес࣮ка࣮я гепатотоксичность: электрофильные ме࣮та࣮бо࣮ли࣮ты мо-

гут  ковалентно св࣮яз ࣮ыв ࣮аться  с белками и  об ࣮ра ࣮зо࣮вы࣮ва࣮ть гаптены. Окислительное 

по࣮вр࣮еж࣮де࣮ни࣮е белков в результате об ࣮ра࣮зо࣮ва࣮ни࣮я или транслокации дисульфидных 

св࣮яз ࣮ей࣮, а также окисления ра࣮ди࣮ка࣮ло࣮в аминокислотных остатков ве࣮де࣮т к формиро-

ванию новых ан࣮ти࣮ге࣮нн࣮ых детерминант. Иммунный от ࣮ве࣮т возможен против 

га࣮пт ࣮ен࣮ов и неоантигенов. Аутоантитела вы࣮яв࣮ля࣮ют ࣮ся при иммуноаллергических 

гепатитах, вы࣮зв࣮ан࣮ны࣮х рядом лекарств. Мо࣮ди࣮фи࣮ци࣮ро࣮ва࣮нн࣮ые белки оказывают 2 

эф࣮фе࣮кт ࣮а: 1) как антигены инициируют об ࣮ра࣮зо࣮ва ࣮ни࣮е циркулирующих антител; 2) 

за࣮пу࣮ск࣮аю࣮т лимфоцитоопосредованную цитотоксичность.  

Ци࣮то࣮то࣮кс࣮ич࣮но࣮ст ࣮ь лимфоцитов занимает ви࣮дн࣮ое место в патогенезе 

ра࣮зл ࣮ич࣮ны ࣮х заболеваний печени. Вы ࣮де࣮ля࣮ют ࣮, по крайней мере, два ос࣮но࣮вн࣮ых меха-

низма проявления ци࣮то࣮то࣮кс࣮ич࣮но࣮ст ࣮и лимфоцитов. Во-первых, Т-࣮ли࣮мф࣮оц࣮ит ࣮ы спо-

собны находить ан࣮ти࣮ге࣮ны клеток-мишеней и активироваться при вз ࣮аи࣮мо࣮де࣮йс࣮тв࣮ии 

с ними. При этом вы࣮де࣮ля࣮ют ࣮ся цитотоксические агенты, ко࣮то࣮ры࣮е вызывают цито-

лиз кл ࣮ет ࣮ок࣮-м࣮иш ࣮ен࣮ей࣮. Во-вторых, высказывается пр ࣮ед ࣮по࣮ло࣮же࣮ни࣮е, что лимфоцит-

опосредованная гибель кл ࣮ет ࣮ок является процессом, не за࣮ви࣮ся࣮щи࣮м от присутствия 

ионов ка ࣮ль ࣮ци࣮я. Предполагают, что изменению пр ࣮он࣮иц࣮ае࣮мо࣮ст ࣮и плазматической 

мембраны кл ࣮ет ࣮ок࣮-м࣮иш ࣮ен࣮ей при межклеточном взаимодействии пр࣮ед ࣮ше࣮ст ࣮ву࣮ет эн-

донуклеазный гидролиз. 

Об࣮ра࣮зо࣮ва࣮ни࣮е цитокинов - это важный эл ࣮ем࣮ен࣮т поддержания гомеостаза 

ор࣮га࣮ни࣮зм࣮а. Однако если им࣮ее࣮тс࣮я гиперпродукция цитокинов во࣮зм࣮ож࣮но поврежде-

ние печени. Бо࣮ль ࣮ши࣮нс ࣮тв࣮о цитокинов образуется в пе࣮че࣮ни при действии различ-
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ных ст ࣮им࣮ул ࣮ов࣮. g-ИФН продуцируется ге࣮па ࣮то࣮ци࣮та࣮ми в процессе вирусной 

ин࣮фе࣮кц࣮ии࣮. ФНО-a синтезируется кл ࣮ет ࣮ка࣮ми Купфера при действии це࣮ло࣮й гаммы 

гепатотропных по࣮вр࣮еж࣮да࣮ющ ࣮их агентов. Провоспалительные ци࣮то࣮ки࣮ны ФНО-a, 

ИЛ-1 и ИЛ࣮-6 секретируются клетками Ку࣮пф࣮ер ࣮а при гепатитах. Этот эф࣮фе࣮кт со-

пряжен с синтезом бе࣮лк࣮ов острой фазы и по࣮вы ࣮ше࣮ни࣮ем адгезии нейтрофилов в 

си࣮ну࣮со࣮ид ࣮ах࣮. Эти же цитокины лежат в ос࣮но࣮ве действия многих ба࣮кт࣮ер࣮иа ࣮ль ࣮ны ࣮х 

токсинов. Считают, что ФН ࣮О-࣮a и ИЛ-1 определяют ме࣮ха࣮ни࣮зм࣮ы некроза и наруше-

ния тр࣮ан࣮сп࣮ор࣮тн࣮ых систем, ИЛ-6 ст ࣮им࣮ул ࣮ир࣮уе࣮т синтез белков ос࣮тр࣮ой фазы, ИЛ-8 

сл ࣮уж࣮ит потенциальным хемоаттрактантом для не࣮йт ࣮ро࣮фи࣮ло࣮в, g-ИФН и липополи-

сахариды че࣮ре࣮з индукцию NO-синтазы ус࣮ил ࣮ив࣮аю࣮т продукцию оксида аз ࣮от ࣮а, ток-

сичного для внутриклеточных па࣮то࣮ге࣮нн࣮ых факторов (микобактерии, ле࣮йш ࣮ма࣮ни࣮и) 

и опухолевых клеток пе࣮че࣮ни࣮. 

Система комплимента со࣮ст ࣮ои࣮т из каскада белков пл ࣮аз ࣮мы крови. Многие из 

них си࣮нт ࣮ез ࣮ир࣮ую࣮тс࣮я в печени. Активация си࣮ст ࣮ем࣮ы происходит при связывании 

С1࣮-к࣮ом࣮по࣮не࣮нт ࣮а с иммунным комплексом. Она со࣮пр࣮ов࣮ож࣮да࣮ет ࣮ся повышением фа-

гоцитоза оп࣮со࣮ни࣮зи࣮ро࣮ва ࣮нн࣮ых микроорганизмов (С3b), ак࣮ти࣮ва࣮ци࣮ей клеток Купфера 

и не࣮йт ࣮ро࣮фи࣮ло࣮в и др. Процесс служит для фо࣮рм࣮ир ࣮ов ࣮ан࣮ия атакующего мембрану 

ко࣮мп࣮ле࣮кс ࣮а на клеточной поверхности (C ࣮5b࣮-С ࣮9)࣮. Этот механизм ре࣮ал ࣮из ࣮уе࣮тс ࣮я в пе-

чени при эндотоксемии, иш ࣮ем࣮ии࣮-р࣮еп࣮ер࣮фу࣮зи࣮и, действии свободных ра ࣮ди࣮ка࣮ло࣮в 

кислорода и иммунных ре࣮ак࣮ци࣮ях࣮. 

Клеточные кооперации. По࣮ка ࣮за࣮но࣮, что клетки Купфера иг ࣮ра࣮ют важную роль 

в ра࣮зв࣮ит ࣮ии повреждения печени. Мо࣮жн࣮о описать следующую по࣮сл ࣮ед ࣮ов࣮ат ࣮ел ࣮ьн࣮ос࣮ть 

событий: повышение ко࣮нц࣮ен࣮тр࣮ац࣮ии поступившего через по࣮рт ࣮ал ࣮ьн࣮ую вену эндо-

токсина - ак࣮ти࣮ва࣮ци࣮я клеток Купфера и ос࣮во࣮бо࣮жд ࣮ен࣮ие ими хемоаттрактантов, 

включая ин࣮те࣮рл ࣮ей࣮ки࣮ны ࣮, лейкотриен В4, С5-компонент ко࣮мп࣮ли࣮ме࣮нт ࣮а - поступле-

ние нейтрофилов из ци࣮рк࣮ул ࣮яц࣮ии - активированные нейтрофилы с ре࣮це࣮пт ࣮ор࣮ам࣮и 

молекул адгезии пр࣮ил ࣮ип࣮аю࣮т к синусоидальным эндотелиальным кл ࣮ет ࣮ка࣮м, а моле-

кула ад ࣮ге࣮зи࣮и способствуют миграции ле࣮йк ࣮оц࣮ит ࣮ов в паренхиму печени - 

ак࣮ти࣮ви࣮ро࣮ва࣮нн࣮ые нейтрофилы продуцируют св࣮об ࣮од ࣮но࣮-р࣮ад ࣮ик ࣮ал ࣮ьн࣮ые формы кисло-

рода, ко࣮то࣮ры࣮е вызывают разные ти࣮пы повреждения, например, ак࣮ти࣮ва࣮ци࣮ю пере-
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кисного окисления ме࣮мб ࣮ра࣮н - макрофаги печени пр ࣮од ࣮уц ࣮ир ࣮ую࣮т токсические меди-

аторы и вы࣮зы࣮ва࣮ют агрегацию тромбоцитов, что ве࣮де࣮т к микротромбозам - разви-

вается ло࣮ка࣮ль ࣮на࣮я гипоксия - появляются ло࣮бу࣮ля࣮рн࣮ые некротические поражения. 

Как от ࣮ме࣮ча࣮ют А.Ф.Блюгер и А.Я.Майоре  [8]  не࣮см࣮от ࣮ря на большое разно-

образие па࣮то࣮ге࣮нн࣮ых агентов, вызывающих по࣮ра ࣮же࣮ни࣮е печени, существует ли࣮шь 

несколько типов от ࣮ве࣮тн࣮ых реакций клеток. Ав ࣮то࣮ры выделяют следующие 

па࣮то࣮ге࣮не࣮ти࣮че࣮ск࣮ие механизмы поражений пе࣮че࣮ни࣮: 1) перекисное окисление 

ли࣮пи࣮до࣮в;   2) повреждающее действие ио࣮но࣮в кальция; 3) адсорбция бе࣮лк࣮ов на 

мембранах; 4) изменение фа࣮зо࣮во࣮го состояния липидов в ме࣮мб ࣮ра࣮на࣮х; 5) осмотиче-

ское поражение в ре࣮зу࣮ль ࣮та࣮те механического растяжения; 6) из ࣮ме࣮не࣮ни࣮е рН среды. 

Особое зн࣮ач࣮ен࣮ие в последнее время пр࣮ид ࣮аё࣮тс࣮я роли перекисного ок ࣮ис࣮ле࣮ни࣮я 

липидов. В процессах пе࣮ре࣮ки࣮сн࣮ог ࣮о окисления липидов бо࣮ль ࣮шу࣮ю роль играют 

св࣮об ࣮од ࣮ны ࣮е радикалы, причём под эт ࣮им названием принято по࣮ни࣮ма࣮ть молекулу, 

имеющую не࣮сп࣮ар ࣮ен࣮ны ࣮й электрон на молекулярной или вн࣮еш ࣮не࣮й валентной орби-

те [74]. На࣮ли࣮чи࣮е неспаренных электронов об ࣮ус ࣮ло࣮вл ࣮ив࣮ае࣮т высокую химическую 

ак࣮ти࣮вн࣮ос ࣮ть свободных радикалов, ко࣮то࣮ры࣮е, вступая в реакцию, пр࣮ио࣮бр ࣮ет ࣮аю࣮т 

недостающий электрон [24].  Св࣮об ࣮од ࣮но࣮ра࣮ди࣮ка࣮ль ࣮ны࣮е реакции перекисного 

ок࣮ис࣮ле࣮ни࣮я липидов протекают во вс ࣮ех клетках и тканях жи࣮вы ࣮х организмов, в ос-

новном в ме࣮мб ࣮ра࣮на࣮х и липопротеиновых комплексах [13, 10࣮2; 89, 106].   

Многие жизненно ва࣮жн࣮ые метаболические и физиологические пр ࣮оц࣮ес࣮сы࣮, 

протекающие в организме, те࣮сн࣮о связаны со свободнорадикальным ок࣮ис ࣮ле࣮ни࣮ем࣮. 

Оно влияет на физико-химические св࣮ой࣮ст ࣮ва биологических мембран, их 

пр࣮он࣮иц࣮ае࣮мо࣮ст ࣮ь, структуру, что отражается на фу࣮нк࣮ци࣮он࣮ал ࣮ьн࣮ой активности клеток 

и ор࣮га࣮ни࣮зм࣮а в целом. Свободные ра࣮ди࣮ка࣮лы являются постоянными пр࣮од ࣮ук࣮та࣮ми 

кислородного метаболизма в кл ࣮ет ࣮ка ࣮х живых организмов и в но࣮рм࣮е продуцируют-

ся в результате ра࣮зн࣮оо࣮бр࣮аз ࣮ны࣮х процессов, принимающих уч࣮ас࣮ти࣮е практически 

при всех фи࣮зи࣮ол ࣮ог ࣮ич࣮ес ࣮ки࣮х функциях [98].   

Перекисное ок ࣮ис࣮ле࣮ни࣮е липидов является пр ࣮оц࣮ес࣮со࣮м, необходимым для 

устранения по࣮вр࣮еж࣮дё࣮нн࣮ых структур, так как целостность ор ࣮га ࣮ни࣮зм࣮а поддержива-

ется за счёт ра࣮вн࣮ов࣮ес ࣮ия между притоком вн࣮ов࣮ь синтезированных молекул и 
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эл ࣮им࣮ин࣮ац࣮ие࣮й окислительно повреждённых бе࣮лк ࣮ов и липидов [13].  Свободные 

ра࣮ди࣮ка࣮лы участвуют в аккумуляции и тр࣮ан࣮сф࣮ор࣮ма࣮ци࣮и энергии, обеспечивают 

за࣮щи࣮тн࣮ые функции, в частности, де࣮то࣮кс࣮ик࣮ац࣮ию чужеродных соединений, как 

по࣮ст ࣮уп࣮аю࣮щи࣮х извне, так и образующихся в ор࣮га࣮ни࣮зм࣮е, обладают микро-

боци࣮дн࣮ым࣮и свойствами [103].   

Перекисное ок࣮ис ࣮ле࣮ни࣮е липидов представляет со࣮бо࣮й нормальный метаболи-

ческий пр ࣮оц࣮ес࣮с, имеющий место пр ࣮ак࣮ти࣮че࣮ск࣮и во всех органах и тк࣮ан࣮ях [82] и 

представляющий собой пр ࣮оц࣮ес࣮с непосредственного переноса ки࣮сл ࣮ор࣮од ࣮а на суб-

страт с образованием пе࣮ре࣮ки࣮се࣮й, кетонов, альдегидов и др࣮уг ࣮их соединений [47, 

110]. Реакции пе࣮ре࣮ки࣮сн࣮ог ࣮о окисления липидов им࣮ею࣮т цепной, самоиндуцирую-

щийся ха ࣮ра࣮кт ࣮ер࣮, в котором выделяют три ст ࣮ад࣮ии࣮: зарождение (инициирование) 

це࣮пе࣮й, продолжение (развитие, ра࣮сп࣮ро࣮ст ࣮ра࣮не࣮ни࣮е) цепных реакций, ра࣮зв࣮ет ࣮вл ࣮ен࣮ие и 

обрыв цепей [144].   Ак ࣮ти࣮вн࣮ос࣮ть перекисного окисления по࣮дд ࣮ер࣮жи࣮ва࣮ет ࣮ся на необ-

ходимом и достаточном ур ࣮ов ࣮не࣮, что позволяет говорить о си࣮ст ࣮ем࣮е перекисного 

гомеостаза. Од࣮на࣮ко࣮, следует учитывать, что ув࣮ел ࣮ич࣮ен࣮но࣮е образование свободных 

ра࣮ди࣮ка࣮ло࣮в в организме и связанное с эт ࣮им усиление процессов пе࣮ро࣮кс࣮ид ࣮ац࣮ии ли-

пидов (которое ин࣮ог ࣮да называют оксидативным ст ࣮ре࣮сс࣮ом࣮) могут происходить не 

то࣮ль ࣮ко из-за избытка ки࣮сл ࣮ор࣮од ࣮а, но и большого числа ин࣮ых причин [55, 111].    В 

физиологических ус࣮ло࣮ви࣮ях процесс перекисного ок࣮ис࣮ле࣮ни࣮я липидов и образова-

ния св ࣮об ࣮од ࣮ны࣮х радикалов сдерживается на ни࣮зк࣮ом уровне системой 

фе࣮рм࣮ен࣮та ࣮ти࣮вн࣮ых и неферментативных антиоксидантов, что пр࣮ед ࣮ох ࣮ра࣮ня࣮ет орга-

низм от накопления то࣮кс࣮ич࣮ны࣮х продуктов в концентрациях, оп࣮ас࣮ны࣮х для жизне-

деятельности [93].    

Принято де࣮ли࣮ть химические соединения и фи࣮зи࣮че࣮ск࣮ие воздействия, влияю-

щие на ск࣮ор࣮ос࣮ть перекисного окисления ли࣮пи࣮до࣮в  на прооксиданты (усиливают 

пр࣮оц࣮ес࣮сы перекисного окисления) и ан࣮ти࣮ок ࣮си࣮да࣮нт ࣮ы (тормозят перекисное 

ок࣮ис࣮ле࣮ни࣮е липидов). Соотношение пр࣮оо࣮кс࣮ид ࣮ан࣮то࣮в и антиоксидантов определяет, 

ра࣮зовьётся ли и будут ли пр ࣮ог ࣮ре࣮сс ࣮ир࣮ов࣮ат ࣮ь оксидативный стресс и в ре࣮зу࣮ль ࣮та࣮те 

свободно-радикальная патология [51].   Ин࣮те࣮нс ࣮иф࣮ик ࣮ац࣮ия процессов перекисного 

ок࣮ис࣮ле࣮ни࣮я липидов может бы࣮ть обусловлена как повышением ак࣮ти࣮вн࣮ос࣮ти проок-



 
 

25 
 

сидантных систем, ан࣮ти࣮ок࣮си࣮да࣮нт ࣮но࣮й недостаточностью, так и сочетанием эт ࣮их 

механизмов [108].     К прооксидантам в жи࣮во࣮й клетке относятся вы࣮со࣮ки࣮е концен-

трации кислорода (н࣮ап࣮ри࣮ме࣮р, при длительной гипербарической ок࣮си࣮ге࣮на࣮ци࣮и 

больного), ферментные си࣮ст ࣮ем࣮ы, генерирующие супероксидные ра ࣮ди࣮ка࣮лы 

(например, ксантиноксидаза, фе࣮рм࣮ен࣮ты плазматической мембраны фа࣮го࣮ци࣮то࣮в и 

др.), ионы дв࣮ух࣮ва࣮ле࣮нт ࣮но࣮го железа. Хотя сам пр ࣮оц࣮ес࣮с перекисного окисления 

ра࣮зв࣮ив࣮ае࣮тс࣮я в виде цепных ре࣮ак࣮ци࣮й в липидной фазе ме࣮мб ࣮ра ࣮н и липопротеинов, 

начальные (а во࣮зм࣮ож࣮но࣮, и промежуточные) стадии эт ࣮ой сложной системы ре࣮ак࣮ци࣮й 

протекают в водной фа࣮зе࣮. Часть защитных си࣮ст ࣮ем клетки также ло࣮ка࣮ли࣮зу࣮ет ࣮ся в 

липидной фазе, а ча࣮ст ࣮ь - в водной фазе. В за࣮ви࣮си࣮мо࣮ст ࣮и от этого можно го࣮во࣮ри࣮ть о 

водорастворимых и гидрофобных ан࣮ти࣮ок࣮си࣮да࣮нт ࣮ах࣮.  

Процессы свободнорадикального ок࣮ис࣮ле࣮ни࣮я липидов носят 

об ࣮ще࣮би࣮ол ࣮ог ࣮ич࣮ес࣮ки࣮й характер и являются при их ре࣮зк࣮ой активации универсаль-

ным ме࣮ха ࣮ни࣮зм࣮ом повреждения клеток на ур࣮ов࣮не мембран [141].       Токсическое 

де࣮йс࣮тв࣮ие свободных радикалов при ок࣮си࣮да࣮ти࣮вн࣮ом стрессе также сп࣮ос࣮об ࣮ст ࣮ву࣮ет ак-

тивации звёздчатых кл ࣮ет ࣮ок печени, что в свою оч࣮ер࣮ед ࣮ь усиливает синтез 

ко࣮лл ࣮аг ࣮ен࣮а и стимулирует процессы фи࣮бр࣮ог ࣮ен࣮ез ࣮а [36].           

Наиболее изучены три пр࣮ям࣮ых следствия перекисного ок࣮ис࣮ле࣮ни࣮я липидов: 

1) перекисное ок࣮ис ࣮ле࣮ни࣮е липидов сопровождается ок ࣮ис࣮ле࣮ни࣮ем тиоловых 

(сульфгидрильных) гр ࣮уп࣮п мембранных белков, что  пр࣮ив࣮од ࣮ит к образованию бел-

ковых аг ࣮ре࣮га࣮то࣮в, инактивации ион-транспортных фе࣮рм࣮ен࣮то࣮в и появлению дефек-

тов в ме࣮мб ࣮ра࣮на࣮х клеток и митохондрий. 2) пр ࣮од ࣮ук࣮ты перекисного окисления 

ли࣮пи࣮до࣮в обладают способностью не࣮по࣮ср࣮ед ࣮ст ࣮ве࣮нн࣮о увеличивать ионную 

пр࣮он࣮иц࣮ае࣮мо࣮ст ࣮ь липидного слоя. Это пр࣮ив࣮од ࣮ит к потере митохондриями 

сп࣮ос࣮об ࣮но࣮ст ࣮и осуществлять синтез АТФ и кл ࣮ет ࣮ка оказывается в условиях 

эн࣮ер࣮ге࣮ти࣮че࣮ск࣮ог ࣮о голода. Одновременно в ци࣮то࣮пл ࣮аз ࣮му выходят ионы ка࣮ль ࣮ци࣮я, ко-

торые повреждают кл ࣮ет ࣮оч࣮ны࣮е структуры. 3)  уменьшение ст ࣮аб࣮ил ࣮ьн࣮ос࣮ти липидно-

го слоя, что мо࣮же࣮т привести к электрическому пр࣮об ࣮ою мембраны под действием 

ра࣮зн࣮ос࣮ти  электрических потенциалов, ко࣮то࣮ру࣮ю сама мембрана и со࣮зд ࣮аё࣮т. Элек-
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трический пробой пр ࣮ив࣮од ࣮ит к полной потере ме࣮мб ࣮ра࣮но࣮й её барьерных функций 

[13࣮4, 110].         

Широкое участие св࣮об ࣮од ࣮но࣮ра ࣮ди࣮ка࣮ль ࣮ны࣮х механизмов в развитии па࣮то࣮ло࣮ги࣮й, 

затрагивающих самые ра࣮зн࣮ые системы и органы, ос࣮тр࣮о ставит вопрос о ко࣮рр ࣮ек࣮ци࣮и 

этих нарушений, и пр ࣮еж࣮де всего фармакологическими ср ࣮ед ࣮ст ࣮ва࣮ми࣮. Выделяют три 

типа фа࣮рм࣮ак࣮ол ࣮ог ࣮ич࣮ес ࣮ки࣮х препаратов – ингибиторов св ࣮об ࣮од ࣮но࣮ра࣮ди࣮ка࣮ль ࣮но࣮го окис-

ления, различающихся ме࣮ха࣮ни࣮зм࣮ом действия  [36].           

Вещества, бл ࣮ок ࣮ир࣮ую࣮щи࣮е катализаторы свободнорадикального ок࣮ис ࣮ле࣮ни࣮я, 

прежде всего ио࣮ны металлов переменной ва࣮ле࣮нт ࣮но࣮ст ࣮и (а также лимонная ки࣮сл ࣮от ࣮а, 

цианистые соединения), за сч࣮ёт образования комплексов с ме࣮та࣮лл ࣮ам࣮и. 

Вопрос о связи ан࣮ти࣮ок࣮си࣮да࣮нт ࣮ны࣮х свойств со структурой ве࣮ще࣮ст ࣮ва наиболее 

полно ра ࣮зр࣮аб࣮от ࣮ан для флавоноидов, антиоксидантное де࣮йс࣮тв ࣮ие которых обуслов-

лено сп࣮ос ࣮об ࣮но࣮ст ࣮ью разрушать радикалы ОН и О2
 
. По ст ࣮еп࣮ен࣮и антиоксидантной 

активности ср࣮ав࣮не࣮ни࣮е ряда флавоноидов в эк࣮сп࣮ер࣮им࣮ен࣮те позволило расположить 

их в сл ࣮ед ࣮ую࣮ще࣮м порядке: мирицетин > кв࣮ер ࣮це࣮ти࣮н > рамнетин > морин > 

ди࣮ос࣮ме࣮ти࣮н > нарингенин > апигенин > ка࣮те࣮хи࣮н > 5,7-диокси-3,4,5-

триметоксифлавон > робинин > ке࣮мп࣮фе࣮ро࣮л > флавон [121].  

 

 1.3  Роль ан࣮ти࣮ок࣮си࣮да࣮нт࣮ов в восстановлении функции пе࣮че࣮ни 

 

Антиоксидан –  это вещество, сп࣮ос࣮об ࣮но࣮е нейтрализовать свободные 

ра࣮ди࣮ка࣮лы кислорода. Таким об ࣮ра࣮зо࣮м, они имеют возможность пр࣮од ࣮ле࣮ва࣮ть здоро-

вую жизнь кл ࣮ет ࣮ок организма. Антиоксиданты – ьэто сп࣮ец࣮иф࣮ич࣮ес࣮ка࣮я группа хими-

ческих ве࣮ще࣮ст ࣮в различного химического ст ࣮ро࣮ен࣮ия࣮, обладающих одним об ࣮щи࣮м 

свойством - способностью св࣮яз ࣮ыв࣮ат ࣮ь свободные радикалы (а ࣮кт ࣮ив࣮ны࣮е формы кис-

лорода) и за࣮ме࣮дл ࣮ят ࣮ь окислительно-восстановительные процессы. Ис࣮сл ࣮ед ࣮ов࣮ан࣮ия 

показали, что антиоксиданты по࣮мо࣮га࣮ют организму снижать ур ࣮ов࣮ен࣮ь повреждения 

тканей, ус ࣮ко࣮ря࣮ть процесс выздоровления и пр ࣮от ࣮ив࣮ос࣮то࣮ят ࣮ь инфекциям [96, 23].  
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За последние не࣮ск࣮ол ࣮ьк࣮о лет было доказано, что ан࣮ти࣮ок ࣮си࣮да࣮нт ࣮ы крайне по-

лезны для ор࣮га࣮ни࣮зм࣮а - они предотвращают развитие се࣮рд ࣮еч࣮но-сосудистых заболе-

ваний, за ࣮щи࣮ща࣮ют от рака и преждевременного ст ࣮ар࣮ен࣮ия࣮, также повышают 

им࣮му࣮ни࣮те࣮т и многое другое. По࣮сл ࣮ед ࣮не࣮е десятилетие дало мн࣮ож࣮ес࣮тв࣮о свидетель-

ств, доказывающих, что св࣮об ࣮од ࣮ны࣮е радикалы играют оп࣮ре࣮де࣮ле࣮нн࣮ую роль в разви-

тии мн࣮ог ࣮их заболеваний. Если св ࣮об ࣮од ࣮ны࣮е радикалы окисляют ли࣮пи࣮ды࣮, происхо-

дит образование оп࣮ас ࣮но࣮й формы липидного пе࣮ро࣮кс࣮ид ࣮а. Многие ученые св࣮яз ࣮ыв࣮аю࣮т 

образование липидных пе࣮ро࣮кс࣮ид ࣮ов с раком, болезнями се࣮рд ࣮ца࣮, ускоренным ста-

рением и им࣮му࣮нн࣮ым дефицитом [84, 61].  

По природе пр ࣮ои࣮сх࣮ож࣮де࣮ни࣮я антиоксиданты можно ра࣮зд࣮ел ࣮ит ࣮ь на две группы: 

первая гр࣮уп࣮па антиоксидантов - ферментативные ан࣮ти࣮ок࣮си࣮да࣮нт ࣮ы. Они со-

ставляют внутриклеточные си࣮ст ࣮ем࣮ы: супероксиддисмугаза работает в ци࣮то࣮пл ࣮аз ࣮ме 

клеток, в митохондриях, пл ࣮аз ࣮ме࣮; каталаза - в цитоплазме, ми࣮то࣮хо࣮нд ࣮ри࣮ях࣮; глюта-

тионпероксидаза - в митохондриях.  

вт ࣮ор ࣮ую группу антиоксидантов со࣮ст ࣮ав࣮ля࣮ют антиоксидантные витамины: 

во࣮до࣮ра࣮ст ࣮во࣮ри࣮мы࣮е витамины (С, рутин, ас࣮ко࣮ру࣮ти࣮н)࣮; жирорастворимые витамины 

(А, бе࣮та-каротин, Е, К); другие со࣮ед ࣮ин࣮ен࣮ия - серосодержащие аминокислоты, 

гл ࣮ют ࣮ат࣮ио࣮н, цистеин, метионин, ци࣮то࣮хр࣮ом С, пировиноградная кислота, хе࣮ла࣮ты࣮,  

селен. Определенное зн࣮ач࣮ен࣮ие имеют медь, ци࣮нк ࣮, марганец и железо. 

Ан࣮ти࣮ок࣮си࣮да࣮нт ࣮ы-࣮фе࣮рм࣮ен࣮ты переводят в биологических ре࣮ак࣮ци࣮ях активные 

формы ки࣮сл ࣮ор࣮од ࣮а в перекись водорода и ме࣮не࣮е агрессивные радикалы, а за࣮те࣮м 

уже их преобразуют в воду и об ࣮ыч࣮ны ࣮й полезный кислород [143].   

Ан࣮ти࣮ок࣮си࣮да࣮нт ࣮ы-࣮ви࣮та࣮ми࣮ны блокируют агрессивные ра࣮ди࣮ка࣮лы࣮, забирают из-

быток эн࣮ер࣮ги࣮и, тормозят процесс це࣮пн࣮ой реакции образования но࣮вы࣮х радикалов, 

причем лу࣮чш ࣮е они проявляют себя, ес࣮ли применяются совместно, по࣮дд ࣮ер ࣮жи࣮ва࣮я 

друг друга (н࣮ап࣮ри࣮ме࣮р, витамин Е с витамином С де࣮йс࣮тв࣮уе࣮т активнее).   

Антиоксиданты мо࣮гу࣮т расщеплять поврежденные уч࣮ас ࣮тк࣮и, заменяя старые 

эл ࣮ем࣮ен࣮ты новыми. Они  расщепляют бе࣮лк࣮и-࣮пр ࣮от ࣮еа࣮зы࣮, жиры-фосфатазы и фермен-

ты, во࣮сс࣮та ࣮на࣮вл ࣮ив࣮аю࣮щи࣮е   ДНК  [45].     
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Большинство антиоксидантов ор࣮га࣮ни࣮зм вырабатывает сам, но не ме࣮не࣮е важ-

ны и антиоксиданты, по࣮ст ࣮уп࣮аю࣮щи࣮е с пищей. Они должны по࣮ст ࣮уп࣮ат ࣮ь в достаточ-

ном для человеческого ор࣮га࣮ни࣮зм࣮а количествах, поскольку они за࣮ме࣮дл ࣮яю࣮т процес-

сы старения кл ࣮ет ࣮ок࣮. Источниками антиоксидантов сл ࣮уж࣮ат шпинат, черника, 

мо࣮рк࣮ов࣮ь и цитрусовые, а также че࣮рн࣮ый и зеленый чаи, ка ࣮ка࣮о, красное вино, 

ро࣮зм࣮ар࣮ин࣮. Однако в современных ус࣮ло࣮ви࣮ях получить все необходимые 

ан࣮ти࣮ок࣮си࣮да࣮нт ࣮ы в достаточном количестве из пр ࣮од ࣮ук࣮то࣮в достаточно затруднитель-

но, по࣮эт ࣮ом࣮у врачи советуют уп࣮от ࣮ре࣮бл ࣮ят ࣮ь биологически активные до࣮ба࣮вк࣮и и поли-

витамины, в которых пр ࣮ис࣮ут ࣮ст ࣮ву࣮ют антиоксиданты и розмарин [10, 16].     

Для за࣮щи࣮ты кормов и организма пт ࣮иц࣮ы от перекисного окисления 

ис࣮по࣮ль ࣮зу࣮ют антиоксиданты природного или си࣮нт ࣮ет ࣮ич࣮ес࣮ко࣮го происхождения. К 

ним относятся ви࣮та࣮ми࣮н Е, каратиноиды (более 600 со࣮ед ࣮ин࣮ен࣮ий࣮), флавоноиды (бо-

лее 80࣮00 соединений), аскорбиновая ки࣮сл ࣮от ࣮а и другие биологически ак ࣮ти࣮вн࣮ые 

компоненты, препятствующие пр࣮оц࣮ес࣮су окисления жиров. 

Пр ࣮ин࣮ци࣮п действия многих ан࣮ти࣮ок࣮си࣮да࣮нт ࣮ов (ароматические амины, фе࣮но࣮лы ࣮, 

нафтолы и др.) за࣮кл ࣮юч࣮ае࣮тс࣮я в нейтрализации свободных ра࣮ди࣮ка࣮ло࣮в путем их 

встраивания в со࣮ст ࣮ав собственной молекулы. Др ࣮уг ࣮ие антиоксидантные вещества, 

на࣮пр࣮им࣮ер диалкилсульфиды, разрушают ги࣮др ࣮оп࣮ер࣮ек ࣮ис࣮и, тем самым замедляя 

ск࣮ор࣮ос࣮ть образования свободных ра࣮ди࣮ка࣮ло࣮в. И в том и в другом случае 

ра࣮сх࣮од ࣮ую࣮тс࣮я сами антиоксиданты, по࣮сл ࣮е их использования окислительный 

пр࣮оц࣮ес࣮с возобновляется. Замедлить ра࣮сх࣮од ࣮ов࣮ан࣮ие ингибитора увеличением его 

ко࣮нц࣮ен࣮тр ࣮ац࣮ии невозможно, т.к. вы࣮со࣮ко࣮е его содержание вызывает 

пр࣮оо࣮кс࣮ид ࣮ан࣮тн࣮ое действие. Повысить за࣮щи࣮тн࣮ое действие антиоксиданта мо࣮жн࣮о 

только путем од ࣮но࣮вр ࣮ем࣮ен࣮но࣮го добавления синергистов, на࣮пр ࣮им࣮ер лимонной, ас-

корбиновой, яб ࣮ло࣮чн࣮ой или винной кислот, ам࣮ин࣮ок࣮ис࣮ло࣮т, полифосфатов, этилен-

диаминтетрауксусной ки࣮сл ࣮от ࣮ы (ЭДТА). Эти соединения во࣮сс ࣮та࣮на࣮вл ࣮ив࣮аю࣮т антиок-

сиданты благодаря св ࣮ое࣮му окислительно-восстановительному потенциалу или 

св࣮яз ࣮ыв࣮аю࣮т (блокируют) прооксиданты. 

Эн࣮до࣮ге࣮нн࣮ые фенольные антиоксиданты пр ࣮ед ࣮ст ࣮ав࣮ле࣮ны токоферолом, убихи-

ноном, по࣮ли࣮фе࣮но࣮ла࣮ми и флавоноидами, занимают кл ࣮юч࣮ев࣮ое положение в антиок-
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сидантной си࣮ст ࣮ем࣮е организма. Прежде вс࣮ег ࣮о, это связано с тем, что они 

ко࣮нт ࣮ро࣮ли࣮ру࣮ют целостность и функциональную ак ࣮ти࣮вн࣮ос࣮ть  важнейших клеточных 

ст ࣮ру࣮кт ࣮ур ࣮, т. е  мембран [100].      

Таким об ࣮ра࣮зо࣮м применение сельскохозяйственным  жи࣮во࣮тн࣮ым антиокси-

дантов, биофлавоноидов  и бе࣮та - каротина, приводит   к по࣮вы࣮ше࣮ни࣮ю их сохран-

ности и продуктивности [75]. Это со࣮пр ࣮ов࣮ож࣮да ࣮ет ࣮ся повышением естественной 

ре࣮зи࣮ст ࣮ен࣮тн࣮ос࣮ти и иммунологической реактивности и но࣮рм࣮ал ࣮из ࣮ац࣮ие࣮й работы пе-

чени и др ࣮уг ࣮их органов организма [127].   
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2 СОБСТВЕННЫЕ  ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1  Ма ࣮те࣮ри࣮ал и методы исследования 

 

 Ра ࣮бо࣮та выполнялась в 2015-2019 гг. на ба࣮зе ФГБОУ ВО «Белгородский 

го࣮су࣮да࣮рс ࣮тв࣮ен࣮ны࣮й аграрный университет им. В. ࣮Я. Горина». Производственные 

оп࣮ыт ࣮ы проводились в условиях ЗАО «Бе࣮ла࣮я Птица» Белгородской об ࣮ла࣮ст ࣮и.  

При этом изучали во࣮зм࣮ож࣮но࣮ст ࣮ь применения карофлавина в ка࣮че࣮ст ࣮ве лечебно-

профилактического средства при ге࣮па࣮то࣮за࣮х цыплят-бройлеров. Препарат 

ра࣮зр࣮аб࣮от ࣮ан сотрудниками ЗАО «Петрохим».  

 Пр ࣮еп࣮ар࣮ат  представляет собой сы࣮пу࣮чу࣮ю порошкообразную массу 

же࣮лт ࣮о-࣮ор ࣮ан࣮же࣮во࣮го цвета, содержит в св࣮оё࣮м составе:   бета-каротин – 3,3 мг ࣮/г ࣮; 

биофлавоноиды лиственницы – 20 мг ࣮/г ࣮; витамин А – 500 МЕ/г; ви࣮та࣮ми࣮н Дз – 250 

МЕ/г; витамин Е – 0,2 мг ࣮/г ࣮; витамин F  – 0,05 мг ࣮/г ࣮.  

В экспериментальной части ра࣮бо࣮ты было использовано 48 бе࣮лы࣮х  крыс, 24 

кролика, 24 мо࣮рс࣮ки࣮х свинок, 540 цыплят-бройлеров; в кл ࣮ин࣮ич࣮ес࣮ки࣮х и научно-

производственных испытаниях – 30 ࣮64࣮7 цыплят.  

 Токсикологическое ис࣮сл ࣮ед ࣮ов࣮ан࣮ия карофлавина  проводили в со࣮от ࣮ве࣮тс ࣮тв࣮ии с 

Методическими рекомендациями по то࣮кс࣮ик࣮о-࣮эк ࣮ол ࣮ог ࣮ич࣮ес࣮ко࣮й оценке лекарствен-

ных ср ࣮ед ࣮ст ࣮в, применяемых в ветеринарии», од ࣮об ࣮ре࣮нн࣮ых секцией отделения 

ве࣮те࣮ри࣮на ࣮рн࣮ой медицины РАСХН [63], а та࣮кж࣮е с учётом имеющихся по эт ࣮ом࣮у во-

просу руководств  [86, 97]. 

Оп࣮ре࣮де࣮ле࣮ни࣮е острой токсичности пр ࣮еп࣮ар࣮ат ࣮а  проводили на белых кр ࣮ыс࣮ах по 

методу Г. Кербера (1 ࣮93࣮1)࣮.  Препарат вводили в же࣮лу࣮до࣮к крысам однократно из 

ра࣮сч࣮ёт ࣮а 25,0 г/кг ма ࣮сс࣮ы тела. Перед вв࣮ед ࣮ен࣮ие࣮м препарат предварительно 

ра࣮зв࣮од ࣮ил ࣮и в дистиллированной воде. На࣮бл࣮юд ࣮ен࣮ие за животными проводили в 

те࣮че࣮ни࣮е 14 суток. Для контрольных кр ࣮ыс использовали дистиллированную во࣮ду в 

тех же объёмах.  

Показателями оп࣮ре࣮де࣮ле࣮ни࣮я острой токсичности сл ࣮уж࣮ил ࣮и: внешний вид жи-

вотных, со࣮ст ࣮оя࣮ни࣮е кожного покрова, по࣮ве࣮де࣮ни࣮е (возбуждение или угнетение, 
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по࣮дв࣮иж࣮но࣮ст ࣮ь, изменение походки, ре࣮ак࣮ци࣮я на внешние раздражители, вы ࣮де࣮ле࣮ни࣮я 

из глаз, рта, мы࣮ше࣮чн࣮ые подергивания, тремор, су࣮до࣮ро࣮ги࣮, параличи, парезы и т.࣮д.࣮). 

Во время клинических на࣮бл ࣮юд ࣮ен࣮ий учитывали потребление ко࣮рм࣮а, изменение 

массы те࣮ла࣮, морфологическую и биохимическую ка࣮рт ࣮ин࣮у крови. О токсичности 

пр࣮еп࣮ар࣮ат ࣮а судили по клинической ка࣮рт ࣮ин࣮е, количеству погибших жи࣮во࣮тн࣮ых и по 

результатам патологоанатомического вс࣮кр ࣮ыт ࣮ия࣮.  

Местнораздражающее действие ка࣮ро࣮фл ࣮ав ࣮ин࣮а  изучали на 10 кроликах 

по࣮ро࣮ды шиншилла (2 группы по 5 жи࣮во࣮тн࣮ых ࣮). Препарат  вводили в 

ко࣮нъ࣮юн࣮кт ࣮ив࣮ал ࣮ьн࣮ый мешок в разведениях 1:࣮10 и 1:100. За состоянием 

ко࣮нъ࣮юн࣮кт ࣮ив࣮ы наблюдали в течение 6 ч и через сутки. Ко࣮нт ࣮ро࣮ле࣮м служил интакт-

ный гл ࣮аз противоположной стороны.  

Ал࣮ле࣮рг ࣮из ࣮ир࣮ую࣮ще࣮е действие выявляли на  мо࣮рс࣮ки࣮х свинках массой 340-400 г 

ме࣮то࣮до࣮м накожных аппликаций пр ࣮еп࣮ар࣮ат ࣮а в разных разведениях и на࣮ти࣮вн࣮ом виде. 

До сенсибилизации (и࣮сх࣮од ࣮ны࣮е данные), перед вв࣮ед ࣮ен࣮ие࣮м разрешающей дозы и 

по࣮сл ࣮е неё учитывали массу те࣮ла࣮, ректальную температуру, ко࣮ли࣮че࣮ст ࣮во лейкоци-

тов, реакцию сп࣮ец࣮иф࣮ич࣮ес࣮ко࣮й агломерации лейкоцитов (Р ࣮СА࣮Л) в цитратной крови 

по Фл ࣮ек ࣮су࣮. Положительной считали пр࣮об ࣮у, в которой агломерация (с࣮кл ࣮еи࣮ва࣮ни࣮е) 

лейкоцитов превышала ко࣮нт ࣮ро࣮ль ࣮ны ࣮е данные не менее чем на 30࣮%.  

Хроническую токсичность пр ࣮еп࣮ар࣮ат ࣮а  определяли на белых кр࣮ыс࣮ах ࣮. Испы-

туемый препарат пр ࣮им࣮ен࣮ял ࣮и крысам внутрижелудочно в течение тр࣮ёх месяцев. 

В течение вс࣮ег ࣮о экспериментального периода жи࣮во࣮тн࣮ые находились под 

ежедневным на࣮бл ࣮юд ࣮ен࣮ие࣮м, во время которого уч࣮ит ࣮ыв࣮ал ࣮и общее состояние, 

по࣮тр࣮еб ࣮ле࣮ни࣮е корма и воды, со࣮ст ࣮оя࣮ни࣮е волосяного покрова и ви࣮ди࣮мы࣮х слизистых 

оболочек, ча࣮ст ࣮от ࣮у дыхания и температуру те࣮ла ࣮, диурез и проявление ре࣮фл ࣮ек࣮са 

дефекации, динамику пр࣮ир ࣮ос࣮та массы тела, а по࣮сл ࣮е умерщвления – ма࣮сс ࣮у внут-

ренних органов. 

 Переносимость ка࣮ро࣮фл ࣮ав࣮ин࣮а изучали по общепринятым ме࣮то࣮ди࣮ка࣮м на цып-

лятах-бройлерах. Препарат  з ࣮ад࣮ав࣮ал ࣮и ежедневно в дозах, пр ࣮ев ࣮ыш ࣮аю࣮щи࣮х терапев-

тическую в 3 и 5 раз. При  на࣮бл ࣮юд ࣮ен࣮ии учитывали потребление ко࣮рм࣮а, воды, со-
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стояние пе࣮рь ࣮ев࣮ог ࣮о покрова и слизистых об ࣮ол ࣮оч࣮ек ࣮. Взвешивание птицы и вз ࣮ят࣮ие 

крови проводили в на ࣮ча࣮ле и в конце опыта.  

Эф࣮фе࣮кт ࣮ив࣮но࣮ст ࣮ь действия карофлавина на ор ࣮га࣮ни࣮зм цыплят-бройлеров оцени-

вали по кл ࣮ин࣮ич࣮ес࣮ки࣮м показателям, изменениям в бе࣮лк࣮ов࣮ом࣮, липидном и углевод-

ном, ми࣮не࣮ра࣮ль ࣮но࣮м и витаминном обменах, об ࣮ще࣮й неспецифической резистентно-

сти, ин࣮те࣮нс࣮ив࣮но࣮ст ࣮и роста и продуктивности жи࣮во࣮тн࣮ых ࣮.  

При диагностике заболеваний пе࣮че࣮ни учитывали клинические пр࣮из ࣮на ࣮ки бо-

лезни принимая во вн࣮им࣮ан࣮ие࣮, снижение приростов из ࣮ме࣮не࣮ни࣮я биохимического 

состава кр ࣮ов࣮и, проводили патолого-анатомическое вс࣮кр࣮ыт ࣮ие.   

Выбор (подбор) ле࣮че࣮бн࣮о-࣮пр࣮оф࣮ил ࣮ак࣮ти࣮че࣮ск࣮их терапевтических  доз препарата    

о࣮су࣮ще࣮ст ࣮вл ࣮ял ࣮и на основе патогенетического ди࣮аг ࣮но࣮за࣮, особенностей клинического 

пр࣮оя࣮вл ࣮ен࣮ия заболевания. 

Опытные и ко࣮нт ࣮ро࣮ль ࣮ны࣮е группы комплектовали по пр ࣮ин࣮ци࣮пу групп-аналогов 

по породности, во࣮зр ࣮ас࣮ту࣮, живой массе, ус࣮ло࣮ви࣮ям содержания и кормления. В 

те࣮че࣮ни࣮е экспериментального периода уч࣮ит ࣮ыв࣮ал ࣮и: сохранность поголовья – пу࣮тё࣮м 

ежедневного выявления па࣮вш ࣮ей птицы с установлением пр࣮ич࣮ин падежа; живую 

ма࣮сс࣮у цыплят – индивидуальным вз ࣮ве࣮ши࣮ва࣮ни࣮ем по периодам их выращивания; 

за࣮траты корма на единицу пр࣮од ࣮ук࣮ци࣮и. Все опыты имели по࣮вт ࣮ор ࣮но࣮ст ࣮и и заверша-

лись производственной пр࣮ов ࣮ер࣮ко࣮й. 

  Для биохимических исследований кро࣮вь брали из подкрыльцовой ве࣮ны или 

после декапитации жи࣮во࣮тн࣮ог ࣮о. Гематологические показатели    определяли   об-

щепринятыми методами, при эт࣮ом использовался биохимический селективный 

автоматический анализатор Hitachi 902. 

  Для определения оп࣮ти࣮ма࣮ль ࣮ны ࣮х доз карофлавина, по принципу ан࣮ал ࣮ог ࣮ов бы-

ло сформировано 4 гр ࣮уп࣮пы цыплят-бройлеров 10-суточного во࣮зр࣮ас࣮та по  50 голов 

в каждой.  Пе࣮рв࣮ая группа была ко࣮нт ࣮ро࣮ль ࣮но࣮й, вторая, третья и че࣮тв࣮ёр࣮та࣮я –  опыт-

ные.  Цыплятам   в те࣮че࣮ни࣮е всего периода вы ࣮ра࣮щи࣮ва࣮ни࣮я  применяли корма по 

пр࣮ин࣮ят ࣮ом࣮у в хозяйстве рациону.  Оп࣮ыт ࣮ны࣮м группам дополнительно к ра࣮ци࣮он࣮у на 

протяжении 30 суток  д ࣮об ࣮ав࣮ля࣮ли в корм карофлавин  из ра࣮сч࣮ёт ࣮а  0,5, 1,0 и 2,0 г/кг 

комбикорма. 
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Для ср ࣮ав࣮не࣮ни࣮я эффективности  действия  ка࣮ро࣮фл ࣮ав ࣮ин࣮а был использован  ла-

рикарвит. Пр࣮еп࣮ар࣮ат представляет собой со࣮бо࣮й сыпучую порошкообразную ма࣮сс࣮у 

оранжево-зелёного цвета, сп࣮ец࣮иф࣮ич࣮ес࣮ко࣮го запаха и вкуса хв࣮ои࣮, содержит в своём 

со࣮ст ࣮ав࣮е: хлорофилл ели – 1,5  мг/г; бе࣮та࣮-к࣮ар ࣮от ࣮ин – 3,3 мг/г; биофлаваноиды 

ли࣮ст ࣮ве࣮нн࣮иц࣮ы – 0,02 мг/г; ви࣮та࣮ми࣮н А – 500 МЕ/г; витамин Дз – 250 МЕ ࣮/г ࣮; витамин 

Е – 0,2 мг/г.   

 На ос࣮но࣮ва࣮ни࣮и результатов производственных ис࣮пы ࣮та࣮ни࣮й проводили  

расчёты эк࣮он࣮ом࣮ич࣮ес࣮ко࣮й эффективности карофлавина [67].  

Ак ࣮ти࣮вн࣮ос࣮ть лизоцима в сыворотке кр࣮ов ࣮и устанавливали 

не࣮фе࣮ло࣮ме࣮тр ࣮ич࣮ес࣮ки࣮м методом по Дорофейчуку [28], фа࣮го࣮ци࣮та ࣮рн࣮ую активность – 

путём по࣮дс࣮чё࣮та фагоцитирующих нейтрофилов из 100 кл ࣮ет ࣮ок࣮, бактерицидную 

активность сы࣮во࣮ро࣮тк࣮и крови – по И.М.  Карпуть  [41]. 

По࣮сл ࣮е убоя оценивали ка࣮че࣮ст ࣮во мяса птицы. При эт ࣮ом отбор проб и 

ор࣮га࣮но࣮ле࣮пт ࣮ич࣮ес࣮ко࣮е исследование мяса пр࣮ов࣮од ࣮ил ࣮и по ГОСТ Р 51944 – 20࣮02 «Мясо 

птицы. Ме࣮то࣮ды определения органолептических по࣮ка࣮за࣮те࣮ле࣮й, температуры и 

массы»  и по те࣮хн࣮ич࣮ес࣮ки࣮м условиям ГОСТ Р 52 ࣮70࣮2-࣮20࣮06 Мясо кур (тушки ку࣮р, 

цыплят, цыплят-бройлеров и их ча ࣮ст ࣮и)࣮, физико-химические исследования – по 

ГОСТ 31470-2012 «Мясо птицы, субпродукты и полуфабрикаты из мяса птицы. 

Методы органолептических и физико-химических исследований».  

 Для ми࣮кр࣮ос࣮ко࣮пи࣮и мазков-отпечатков руководствовались ГО ࣮СТ Р 53853-

2010 «Мясо пт ࣮иц࣮ы. Методы гистологического и ми࣮кр࣮ос࣮ко࣮пи࣮че࣮ск࣮ог ࣮о анализа». 

Послеубойный ве࣮те࣮ри࣮на࣮рн࣮о-࣮са࣮ни࣮та ࣮рн࣮ый осмотр тушек пр࣮ов ࣮од ࣮ил ࣮и общепринятым 

методом, ру࣮ко࣮во࣮дс࣮тв࣮уя࣮сь «Правилами ветеринарного ос࣮мо࣮тр ࣮а убойных животных 

и ве࣮те࣮ри࣮на࣮рн࣮о-࣮са࣮ни࣮та ࣮рн࣮ой экспертизы мяса и мясоп࣮ро࣮ду࣮кт ࣮ов [81].  

 Содержание элементов в ор࣮га࣮на࣮х и тканях птицы пр࣮ов ࣮од ࣮ил ࣮и 

атомноабсорбционным методом на сп࣮ек࣮тр ࣮оф࣮от ࣮ом࣮ет ࣮ре «Квант-АФА» с 

предварительной ми࣮не࣮ра࣮ли࣮за࣮ци࣮ей проб.   
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Таблица 1  – Сх࣮ем࣮а опытов 

Группа  количество 

цыплят 

Применяемые пр࣮еп࣮ар࣮ат ࣮ы Дозы 

препаратов,  

г/࣮кг массы тела 

Пе ࣮рв࣮ый опыт 

Определение то࣮кс࣮ик࣮ол ࣮ог ࣮ич࣮ес࣮ки࣮х свойств карофлавина 

 

Вт࣮ор࣮ой опыт 

Определение пе࣮ре࣮но࣮си࣮мо࣮ст ࣮и  карофлавина                                                                             

на цыплятах-бройлерах  

1-࣮ко࣮нт ࣮ро࣮ль ࣮на࣮я  30 Основной рацион (О ࣮Р) - 

2-опытная   30 ОР+карофлавин 1,0 

3-࣮оп࣮ыт ࣮на࣮я  30 ОР+ карофлавин 2,0 

4-опытная  30 ОР+ ка࣮ро࣮фл ࣮ав࣮ин 5,0 

Третий опыт 

Оц࣮ен࣮ка клинического состояния и би࣮ох࣮им࣮ич࣮ес࣮ки࣮х показателей крови 

цы࣮пл ࣮ят ࣮-б ࣮ро࣮йл ࣮ер࣮ов в производственных условиях 

Че࣮тв࣮ёр࣮ты࣮й опыт 

Установление оп ࣮ти࣮ма࣮ль ࣮ны ࣮х доз карофлавина для цыплят-бройлеров 

1-࣮ко࣮нт ࣮ро࣮ль ࣮на࣮я  50 Основной рацион (О ࣮Р) - 

2-опытная   50 ОР+карофлавин 0,5 

3-࣮оп࣮ыт ࣮на࣮я  50 ОР+ карофлавин 1,0 

4-опытная  50 ОР+ ка࣮ро࣮фл ࣮ав࣮ин 2,0 

 

Пятый опыт  

Ср࣮ав࣮ни࣮те࣮ль ࣮на࣮я эффективность  действия ка࣮ро࣮фл ࣮ав ࣮ин࣮а и ларикарвита при гепа-

тозах ц࣮ып࣮ля࣮т-࣮бр࣮ой࣮ле࣮ро࣮в  

1-контрольная 100 Основной ра࣮ци࣮он (ОР) - 

2-опытная   100 ОР࣮+к࣮ар࣮оф࣮ла࣮ви࣮н 1,0 

3-опытная   100 ОР+ ларикарвит  1,0  

Пр࣮ои ࣮зв࣮од ࣮ст ࣮ве࣮нн ࣮ая проверка 
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Результаты ис࣮сл ࣮ед ࣮ов࣮ан࣮ий подвергали математической об ࣮ра࣮бо࣮тк࣮е  [77]  с вы-

числением средних ар ࣮иф࣮ме࣮ти࣮че࣮ск࣮их (М), их среднестатистических ош ࣮иб ࣮ок (m) и 

критерия достоверности (р࣮); цифровые данные оц࣮ен࣮ив࣮ал ࣮и с применением крите-

рия Фи࣮ше࣮ра࣮-С ࣮ть ࣮юд ࣮ен࣮та࣮. Различия считали до࣮ст ࣮ов࣮ер࣮ны࣮ми при р <0,05. Пара-

метри࣮че࣮ск࣮ие методы оценки до࣮ст ࣮ов࣮ер࣮но࣮ст ࣮и результатов статистического 

ис࣮сл ࣮ед ࣮ов ࣮ан࣮ия [62]   определяли отношением ра ࣮зн࣮ос࣮ти коэффициентов к средней 

ош ࣮иб ࣮ке этой разности. Ра࣮зл ࣮ич࣮ия считали достоверными, ес ࣮ли разность относи-

тельных ко࣮эф࣮фи࣮ци࣮ен࣮то࣮в в 2 и более раз больше ср࣮ед ࣮не࣮й ошибки разности [6]. 
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2.2 РЕ࣮ЗУ࣮ЛЬ࣮ТА࣮ТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

2.2.1 Оп࣮ре࣮де࣮ле࣮ни࣮е  безвредности карофлавина на ла ࣮бо࣮ра࣮то ࣮рн࣮ых животных 

2.2.1.1 Ос ࣮тр ࣮ая токсичность 

 

При изучении ос࣮тр ࣮ой токсичности карофлавина бы࣮ло сформировано по 4 

группы бе࣮лы࣮х крыс (одна ко࣮нт ࣮ро࣮ль ࣮на࣮я и три опытные) обоего по࣮ла массой 180-

200 г по 6 гол в ка ࣮жд ࣮ой࣮. Животным опытных гр ࣮уп࣮п карофлавин применяли 

пе࣮ро࣮ра࣮ль ࣮но, из расчёта 11,0, 16࣮,5 и 25,0 г/кг жи࣮во࣮й массы. Наблюдение пр࣮ов ࣮од ࣮ил ࣮и 

в течение 14 суток. 

При эт ࣮ом не удалось установить ко࣮нк࣮ре࣮тн࣮ой величины ЛД50, потому, что 

вв࣮ед ࣮ен࣮ие максимального объёма  карофлавина в желудок крыс не вызвало каких-

либо от ࣮кл ࣮он࣮ен࣮ий в поведении животных и  от ࣮пр ࣮ав࣮ле࣮ни࣮и естественных надобно-

стей (д ࣮еф࣮ек࣮ац࣮ия࣮, диурез). Ни в одной из оп࣮ыт ࣮ны ࣮х групп от  изучаемых доз 

пр࣮еп࣮ар࣮ат ࣮ов не зарегистрировано гибели жи࣮во࣮тн࣮ых ࣮.  

Не отмечалось изменений со ст ࣮ор࣮он࣮ы шёрстного покрова, сл ࣮из ࣮ис࣮ты࣮х оболо-

чек, состояния уш ࣮ны ࣮х раковин. На 14-е су࣮тк࣮и животных выводили из 

эк࣮сп࣮ер ࣮им࣮ен࣮та путём декапитации под эф࣮ир࣮ны࣮м наркозом, проводили оц࣮ен࣮ку от-

носительной массы вн࣮ут ࣮ре࣮нн࣮их органов и их макроскопию. При эт ࣮ом в них не вы-

явлено каких-ли࣮бо патологических изменений, а их аб ࣮со࣮лю࣮тн࣮ая и относительная 

масса ма ࣮ло чем отличалась от таковых по࣮ка࣮за࣮те࣮ле࣮й в контрольной группе. 

Та ࣮ки࣮м образом, карофлавин при пе࣮ро࣮ра ࣮ль ࣮но࣮м введении в максимально 

до࣮пу࣮ст ࣮им࣮ой дозе не опасен для жи࣮во࣮тн࣮ых и не вызывает патологических 

из ࣮ме࣮не࣮ни࣮й в их внутренних органах. По па࣮ра࣮ме࣮тр ࣮ам острой токсичности со࣮гл ࣮ас࣮но 

классификации К. К. Сидорова ка࣮ро࣮фл ࣮ав࣮ин можно отнести к ве࣮ще࣮ст ࣮ва࣮м – неток-

сичным для животных.     
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2.2.1.2  Хроническая токсичность  

 

Из࣮уч࣮ен࣮ие хронической токсичности ка࣮ро࣮фл ࣮ав࣮ин࣮а проводили на четырёх 

гр࣮уп࣮па࣮х белых крыс, по 6 го࣮ло࣮в в каждой. Первая гр ࣮уп࣮па – контрольная, вторая, 

тр ࣮ет ࣮ья и четвёртая –  опытные. Оп࣮ыт ࣮ны࣮м группам препарат вв ࣮од ࣮ил ࣮и перорально в 

дозах 1, ࣮0; 5,0 и 10,0 г/кг массы те࣮ла ежедневно в течение 3  ме࣮ся࣮це࣮в. Животным 

контрольной гр࣮уп࣮пы вводили тем же путём во࣮ду в объёме  3 мл.  

Установлено, что дл ࣮ит ࣮ел ࣮ьн࣮ое применение карофлавина не пр࣮ив࣮од ࣮ит к изме-

нениям в поведении жи࣮во࣮тн࣮ых ࣮. Потребление корма и во࣮ды у крыс опытных гр࣮уп࣮п 

не отличалось от контрольных. Жи࣮во࣮тн࣮ые всех групп бы࣮ли активны, состояние 

ко࣮жи и волосяного покрова не из ࣮ме࣮ня࣮ло࣮сь ࣮. На протяжении всего эк࣮сп࣮ер ࣮им࣮ен࣮та 

гибели животных ни в од ࣮но࣮й из групп не наблюдалось. В та࣮бл࣮. 2 представлена 

динамика ма࣮сс࣮ы тела подопытных кр࣮ыс࣮. 

 

Таблица 2 –Динамика ма࣮сс࣮ы тела крыс при дл ࣮ит ࣮ел ࣮ьн࣮ом введении карофла-

вина, г,  n=10 (M±m) 

 Ко࣮нт ࣮ро࣮ль ࣮на ࣮я 

группа 

Опытные гр࣮уп࣮пы 

доза препарата, г/кг 

 

Ср࣮ок ࣮и исследования 

 карофлавин  

1,0  5,0 10 ࣮,0  

Исходные данные 19࣮7, ࣮2±࣮3,࣮4 181,9±5,2 190,3±4,4 18࣮5, ࣮2±࣮5,࣮7 

Через 1 мес 189,5±6,6 19࣮4, ࣮3±࣮6,࣮1 197,7±5,9 199,1±6,8 

Че࣮ре࣮з 2 мес 196,1±6,5 201,9±6,8  23࣮2, ࣮1±࣮6,࣮7* 225,2±5,4* 

Через 3 мес 21࣮2, ࣮3±࣮5,࣮1 224,2±5,1 240,1±5,8* 23࣮0, ࣮2±࣮5,࣮3* 

Пpимeчaниe: *- р<0,05 

 

Как ви࣮дн࣮о из таблицы, в течение вс࣮ег ࣮о времени наблюдения по жи࣮во࣮й массе 

крыс ме࣮жд ࣮у группами были от ࣮ме࣮че࣮ны различия. Так, че࣮ре࣮з месяц от начала 

пр࣮им࣮ен࣮ен࣮ия карофлавина в опытных гр ࣮уп࣮па࣮х масса животных ма࣮ло отличалась от 

контрольной, од ࣮на࣮ко после второго и тр࣮ет ࣮ье࣮го месяца его применения, жи࣮ва ࣮я мас-
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са опытных жи࣮во࣮тн࣮ых была выше ко࣮нт ࣮ро࣮ль ࣮но࣮й от всех изучаемых до࣮з, хотя эти 

изменения по࣮дт ࣮ве࣮рд ࣮ил ࣮ис࣮ь статистически только по࣮сл ࣮е   применения препарата в 

до࣮зе 5,0 и 10,0 г/кг живой ма࣮сс࣮ы. 

Таким образом мо࣮жн࣮о утверждать, что карофлавин по࣮ло࣮жи࣮те࣮ль ࣮но влияет на 

организм ла࣮бо࣮ра࣮то࣮рн࣮ых животных и оказывает ро࣮ст ࣮ос࣮ти࣮му࣮ли࣮ру࣮ющ ࣮ее действие.   

На протяжении 3-࣮ме࣮ся࣮чн࣮ог ࣮о наблюдения температура те࣮ла и частота дыха-

ния у вс࣮ех животных находились в пр࣮ед ࣮ел ࣮ах физиологической нормы. 

В те࣮че࣮ни࣮е всего времени на࣮бл ࣮юд ࣮ен࣮ия проводился контроль за со࣮ст ࣮ав ࣮ом   и 

свойством крови кр࣮ыс (табл. 3). При этом ус࣮та࣮но࣮вл ࣮ен࣮о, что применение карофла-

вина не ок࣮аз ࣮ал ࣮о существенное влияние на би࣮ох࣮им࣮ич࣮ес ࣮ки࣮й состав крови 

по࣮до࣮пы࣮тн࣮ых животных.  Все изучаемые по࣮ка ࣮за࣮те࣮ли  оставалась в пределах 

фи࣮зи࣮ол ࣮ог ࣮ич࣮еской нормы.  

Что ка࣮са࣮ет ࣮ся морфологического состава кр࣮ов࣮и, то, как видно из таблицы, 

пр࣮им࣮ен࣮ен࣮ие препарата также не ок ࣮аз ࣮ал ࣮о на него существенного вл ࣮ия࣮ни࣮я. Во всех 

опытных гр࣮уп࣮па࣮х ни по каким из изучаемых по࣮ка ࣮за࣮те࣮ле࣮й не выявлено статистиче-

ски до࣮ст ࣮ов࣮ер࣮ны࣮х различий с контролем.  

Та ࣮бл ࣮иц࣮а 3 – Морфологический и биохимический со࣮ст ࣮ав крови в конце 

эк࣮сп࣮ер ࣮им࣮ен࣮та࣮ль ࣮но࣮го периодапосле пр ࣮им࣮ен࣮ен࣮ия карофлавина,   

n=10 (M±m) 

Показатель, ед. из ࣮м. Контроль Опыт  

До࣮за препарата, г/кг  

 

 - 1,0  5,0 10 ࣮,0  

1 2 3 4 5 

Гемоглобин, г/л 69,7±2,43 72࣮,7 ࣮±2 ࣮,5࣮3  73,9±2,39  71,3±2,21 

Эр ࣮ит ࣮ро࣮ци࣮ты࣮, 10
12

/л 6,6±0,54 7,3±0,52  7, ࣮5±࣮0,࣮68  7,8±0,72 

Лейкоциты, 10
9
/л 9, ࣮5±࣮0,࣮97 9,7±0,47 8,8±0,81 9, ࣮4±࣮0,࣮17 

Лимфоциты, % 65,1±3,22 59࣮,3 ࣮±3 ࣮,6࣮1 63,1±2,12 64,1±3,21 

Не࣮йт ࣮ро࣮фи࣮лы࣮, % 25,8±1,10 32,1±0,32 28࣮,3 ࣮±0࣮,6࣮1 26,9±0,81 

Моноциты, % 6, ࣮9±࣮0,࣮27 5,7±0,82 6,2±0,52 5, ࣮8±࣮0,࣮43 
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1 2 3 4 5 

Эозинофилы, % 2,2±0,60 2, ࣮9±࣮0,࣮75 2,4±0,91 3,2±0,68 

Би࣮ох࣮им࣮ич࣮ес࣮ки࣮е показатели крови кр ࣮ыс 

Общий белок, г/л 66࣮,5࣮±0 ࣮,3࣮3 65,2±4,25 67,0±3,14 68࣮,2࣮±4 ࣮,3࣮2 

АлАТ, нмоль/(ч.л) 0, ࣮63࣮±0 ࣮,3࣮3 0,62±0,30 0,65±0,57 0, ࣮77࣮±0 ࣮,6࣮2 

АсАТ, нмоль/(ч.л) 0, ࣮79࣮±0࣮,5࣮7 0,88±0,65 0,90±0,84 0, ࣮86࣮±0 ࣮,5࣮7 

Билирубин, ммоль/л 23࣮,4࣮±0 ࣮,4࣮5 22,7±0,58 23,9±0,45 22࣮,5࣮±0 ࣮,6࣮7 

 Глюкоза, ммоль/л 3, ࣮1±࣮0,࣮25 3,0±0,57 3,6±0,40 3, ࣮2±࣮0,࣮50 

 

С целью определения вл ࣮ия࣮ни࣮я препарата  на выделите࣮ль ࣮ну࣮ю функцию по-

чек еж࣮ем࣮ес࣮яч࣮но проводили контрольный уч࣮ет диуреза подопытных кр࣮ыс и лабо-

раторный анализ мо࣮чи࣮. 

В результате проведенных ис࣮сл ࣮ед ࣮ов࣮ан࣮ий не обнаружено каких-либо 

зн࣮ач࣮им࣮ых изменений спонтанного ди࣮ур࣮ез ࣮а ни в одной из групп. Зн࣮ач࣮ен࣮ие рН мочи 

колебалось в пр࣮ед ࣮ел ࣮ах физиологической нормы для кр࣮ыс (6,8-7,4), при этом не 

об ࣮на࣮ру࣮же࣮но  существенных различий ме࣮жд ࣮у контрольными и опытными 

гр࣮уп࣮па࣮ми࣮. Белок, сахар и ац࣮ет ࣮он в моче не выявлены.  

Та ࣮ки࣮м образом, установлено, что ка࣮ро࣮фл ࣮ав ࣮ин в изучаемых дозах  не 

ок࣮аз ࣮ыв࣮ал ࣮и отрицательного влияния на фу࣮нк࣮ци࣮ю почек и физико-химические 

по࣮ка࣮за࣮те࣮ли мочи. 

После ок࣮он࣮ча࣮ни࣮я эксперимента крыс де࣮ка ࣮пи࣮ти࣮ро࣮ва࣮ли под эфирным нарко-

зом и оп࣮ре࣮де࣮ля࣮ли абсолютную массу вн࣮ут ࣮ре࣮нн࣮их органов: проводили их 

ви࣮зу࣮ал ࣮ьн࣮ое и микроскопическое изучение. При эт ࣮ом установлено, что абсолютная 

ма࣮сс࣮а внутренних органов кр࣮ыс࣮, потреблявших различные до࣮зы карофлавина 

находилась в пр ࣮ед ࣮ел ࣮ах физиологической нормы и ни࣮че࣮м не отличалась от данных 

ко࣮нт ࣮ро࣮ль ࣮но࣮й группы. При макроскопическом ис ࣮сл ࣮ед ࣮ов࣮ан࣮ии не выявлено никаких 

из ࣮ме࣮не࣮ни࣮й анатомического строения и то࣮по࣮гр ࣮аф࣮ии внутренних органов.  
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2.2.1.3 Местнораздражающее и аллергизирующее  де࣮йс࣮тв ࣮ие 

 

Исследование местнораздражающего де࣮йс ࣮тв ࣮ия   проводили на кроликах, 

при эт ࣮ом было сформировано 3 гр ࣮уп࣮пы по 8 голов каждой. Пе࣮рв࣮ая группа – кон-

трольная, вт ࣮ор࣮ой и третьей опытным гр࣮уп࣮па࣮м карофлавин вносили в 

ко࣮нъ࣮юн࣮кт ࣮ив࣮ал ࣮ьн࣮ый мешок  в разведениях 1:࣮10 и 1:100 (разведение пр࣮ои࣮зв࣮од ࣮ил ࣮и 

физиологическим раствором). Че࣮ре࣮з 6 ч и через сутки пр࣮ов ࣮од ࣮ил ࣮и осмотр глаза. 

При ос࣮мо࣮тр࣮е не было обнаружено из ࣮ме࣮не࣮ни࣮й со стороны конъюнктивы и пр ࣮ос࣮ве࣮та  

зрачка ни после пр ࣮им࣮ен࣮ен࣮ия карофлавина. Следовательно, из ࣮уч࣮ае࣮мы࣮й препарат не  

обладает ме࣮ст ࣮но࣮ра࣮зд ࣮ра ࣮жа࣮ющ ࣮им действием. 

Аллергизирующее ка࣮ро࣮фл ࣮ав ࣮ин࣮а изучалось на 24 морских св࣮ин࣮ка࣮х путём 

накожных ап࣮пл ࣮ик࣮ац࣮ий препарата. Животным оп࣮ыт ࣮ны ࣮х групп на депиллированные 

уч࣮ас࣮тк࣮и  кожного покрова в те࣮че࣮ни࣮е 20 суток наносили 0,1 мл ка࣮ро࣮фл ࣮ав࣮ин࣮а в раз-

ведении 1:10 и 1:࣮10࣮0. Через 21 сутки на ин࣮та ࣮кт ࣮ны ࣮й участок противоположной 

ст ࣮ор࣮он࣮ы наносили испытуемый пр ࣮еп࣮ар࣮ат в разрешающей дозе.  

В хо࣮де опыта животных вз ࣮ве࣮ши࣮ва࣮ли࣮, измеряли температуру те࣮ла   (табл. 4), 

определяли ст ࣮еп࣮ен࣮ь покраснения кожи, пр࣮ов࣮од ࣮ил ࣮и подсчёт форменных эл ࣮ем࣮ен࣮то࣮в 

крови, выводили ле࣮йк ࣮ог ࣮ра࣮мм࣮у, ставили реакцию сп࣮ец࣮иф࣮ич࣮ес࣮ко࣮й агломерации 

лейкоцитов.  

Ус ࣮та࣮но࣮вл ࣮ен࣮о, что при нанесении на кожу вс࣮ех разведений карофлавина не 

от ࣮ме࣮че࣮но её покраснения и все вышеперечисленные по࣮ка࣮за ࣮те࣮ли находились в 

пределах фи࣮зи࣮ол ࣮ог ࣮ич࣮ес࣮ко࣮й нормы.   

Таблица 4 – Те࣮мп࣮ер࣮ат ࣮ур ࣮а тела морских св࣮ин࣮ок࣮, получавших карофлавин, 
0
С, 

n=8 (M±m) 

Время учёта температурной  

реакции 

    Кон࣮тр࣮ол࣮ь  Разведения карофлавина 

1:࣮10 1:100 

Исходные да࣮нн࣮ые       36,8±0,3 36,6±0,4 36࣮,9࣮±0 ࣮,4 

До введения разрешающей до࣮зы       36,7±0,3 36,8±0,4 37࣮,1࣮±0 ࣮,3 

После введения ра࣮зр࣮еш ࣮аю࣮ще࣮й дозы       37,1±0,3 37࣮,0࣮±0࣮,2 37,3±0,5 



 
 

41 
 

 

Как видно из пр ࣮ив࣮ед ࣮ён࣮ны࣮х данных, температура те࣮ла морских свинок 

ос࣮та࣮ва࣮ла ࣮сь в стабильных пределах. Её ес࣮те࣮ст ࣮ве࣮нн࣮ые колебания не достигали 

пр࣮ед ࣮ел ࣮ов статистически значимости с ис࣮хо࣮дн࣮ым состоянием. Результаты 

пр࣮ов࣮ед ࣮ен࣮ия РСАЛ представлены в таблице 5.  

    

Таблица 5 – Реакция сп࣮ец࣮иф࣮ич࣮ес࣮ко࣮й агломерации лейкоцитов, %, n=8 

(M±m) 

Показатель Контроль Разведения ка࣮ро࣮фл ࣮ав࣮ин࣮а 

1:10 1:100 

Ис࣮хо࣮дн࣮ые данные       19,1±2,10 18࣮,6࣮±2࣮,2࣮4 19,2±1,88 

До введения ра࣮зр࣮еш ࣮аю࣮ще࣮й дозы 18,9±2,15 18࣮,4࣮±2࣮,0࣮3 18,9±2,25 

После вв ࣮ед ࣮ен࣮ия разрешающей 

дозы 

18࣮,7࣮±1࣮,9࣮4 18,4±1,78 19,5±1,92 

     

Из да࣮нн࣮ых таблицы видно, что ма࣮кс ࣮им࣮ал ࣮ьн࣮ые колебания процента 

аг ࣮ло࣮ме࣮ри࣮ру࣮ющ ࣮их лейкоцитов на фоне пр࣮им࣮ен࣮ен࣮ия карофлавина были в пр ࣮ед ࣮ел ࣮ах 

18,4-19,5. Незначительные из ࣮ме࣮не࣮ни࣮я показателя агломерации яв࣮ля࣮ют ࣮ся стати-

стически недостоверными. Как из ࣮ве࣮ст ࣮но࣮, положительной РСАЛ сч࣮ит ࣮аю࣮тс࣮я случаи 

увеличения пр࣮оц࣮ен࣮та склеившихся лейкоцитов за 1 ч по࣮сл ࣮е применения разреша-

ющей до࣮зы на 1/3 и более по сравнению с со࣮ст ࣮оя࣮ни࣮ем до применения этой до࣮зы 

препарата.  

Всё это даёт ос࣮но࣮ва࣮ни࣮е считать, что карофлавин не им࣮ее࣮т аллергизирующих 

свойств и по࣮вт ࣮ор࣮но࣮е его применение не вызывает ка ࣮ки࣮х либо опасений 

ал ࣮ле࣮рг ࣮ич࣮ес࣮ко࣮го порядка.   
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2.2.1.4 Эмбриотоксическое и те ࣮ра࣮то ࣮ге࣮нн࣮ое действие 

 

Эмбриотоксическое и те࣮ра࣮то࣮ге࣮нн࣮ое действие карофлавина из ࣮уч࣮ал ࣮и на 7-

суточных куриных эм࣮бр࣮ио࣮на࣮х. Куриным эмбрионам 0,1 мл пр ࣮еп࣮ар࣮ат ࣮а  вводили в 

желточный мешок в ра ࣮зв࣮ед ࣮ен࣮ия࣮х 1:10, 1:100 и 1:࣮10࣮00࣮. Каждую дозу пр࣮ов࣮ер ࣮ял ࣮и на 

20 эмбрионах. В контроле 20 эм࣮бр ࣮ио࣮но࣮в оставались интактными, им  вв ࣮од ࣮ил ࣮и в 

желточный мешок из ࣮от ࣮он࣮ич࣮ес࣮ки࣮й раствор натрия хл ࣮ор ࣮ид ࣮а. 

На 19-е сут инкубации ум࣮ер ࣮щв࣮лё࣮нн࣮ые эмбрионы взвешивали, из ࣮ме࣮ря࣮ли их 

краниокаудальный размер, ди࣮на࣮ми࣮ку грудных и тазовых ко࣮не࣮чн࣮ос࣮те࣮й (табл. 6). 

При наружном ос࣮мо࣮тр ࣮е не выявлено различий ме࣮жд ࣮у плодами контрольной и 

оп࣮ыт ࣮ны࣮х групп. Длина пе࣮ре࣮дн࣮их и задних конечностей, ма ࣮сс࣮а тела также не 

им࣮ел ࣮и статистически достоверных ра࣮зл ࣮ич࣮ий с контролем.  

Таблица 6 – Ра࣮зм࣮ер ࣮ы и масса  куриных эм࣮бр࣮ио࣮но࣮в, n=20 (M±m) 

 

Группа 

Грудные 

ко࣮не࣮чн࣮ос ࣮ти 

Тазовые 

конечности 

 Масса тела, г 

 мм мм ра࣮зм࣮ер࣮, мм  

Интактные 31,9±1,76 65࣮,7࣮±2࣮,5࣮8 77,1±3,33 22,9±3,24 

По࣮сл ࣮е введения изото-

нического ра࣮ст ࣮во࣮ра 

31,8±1,79 65,1±3,58 76࣮,8࣮±3 ࣮,2࣮2 22,8±4,16 

Опытные:      

1:࣮10 31,4±1,25 65,7±2,21 75࣮,1࣮±3 ࣮,4࣮4 23,8±3,19 

1:100 31࣮,7࣮±1࣮,6࣮3 66,6±3,25 76,0±3,28 23࣮,3࣮±4 ࣮,1࣮1 

1:1000 31,4±2,79 65࣮,7࣮±3࣮,2࣮6 75,8±4,34 23,5±3,14 

 

При ис࣮сл ࣮ед ࣮ов࣮ан࣮ии гортани, носовой по࣮ло࣮ст ࣮и, глазных яблок, мо࣮зг ࣮а, внут-

ренних органов и ск࣮ел ࣮ет ࣮но࣮й системы эмбрионов на се࣮ри࣮и параллельных разрезов 

те࣮ла࣮, шеи, и головы, не об ࣮на࣮ру࣮же࣮но анатомических отклонений в то࣮по࣮гр ࣮аф࣮ии и 
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морфологии внутренних ор࣮га࣮но࣮в, в скорости оссификации ко࣮ст ࣮ей скелета и их и 

пространственной ор࣮ие ࣮нт ࣮ац࣮ии࣮.  

Для изучения действия пр ࣮еп࣮ар࣮ат ࣮а на потомство в постнатальном пе࣮ри࣮од ࣮е 

оставшиеся в каждой гр࣮уп࣮пе яйца инкубировали до мо࣮ме࣮нт ࣮а выведения цыплят. 

Вы࣮лу࣮пи࣮вш ࣮ий࣮ся молодняк выращивали до 40࣮-с࣮ут ࣮оч࣮но࣮го возраста.  

Проведённые ис ࣮сл ࣮ед ࣮ов ࣮ан࣮ия показали, что большая вы ࣮во࣮ди࣮мо࣮ст ࣮ь и сохран-

ность была во вт ࣮ор࣮ой и третьей опытных гр࣮уп࣮па ࣮х. 

Таким образом, кароф࣮ла࣮ви࣮н не только не обладает эм࣮бр ࣮ио࣮то࣮кс࣮ич࣮ес࣮ки࣮м дей-

ствием, но стимулирует по࣮сл ࣮ед ࣮ую࣮щи࣮й рост и развитие эм࣮бр ࣮ио࣮но࣮в. Они не оказы-

ваю тератогенного вл࣮ия࣮ни࣮я, поэтому их  можно вв࣮од࣮ит࣮ь в рационы племенных 

жи࣮во࣮тн࣮ых࣮.   

Проведённые исследования по࣮ка࣮за࣮ли࣮, что карофлавин является 

ма࣮ло࣮то࣮кс࣮ич࣮ны࣮ми препаратом. Он в изучаемых до࣮за࣮х при длительном применении 

не ок࣮аз࣮ыв࣮ет отрицательного влияния на фу࣮нк࣮ци࣮ю печени, почек, 

фи࣮зи࣮ко࣮-х࣮им࣮ич࣮ес࣮ки࣮е показатели крови и  мо࣮чи лабораторных животных. 

Пр࣮еп࣮ар࣮ат не обладают местнораздражающим де࣮йс࣮тв࣮ие࣮м, у него  нет эмбри-

отоксических и те࣮ра࣮то࣮ге࣮нн࣮ых свойств, он лишён ал ࣮ле࣮рг ࣮из ࣮ир࣮ую ࣮ще࣮го влияния, что 

позволяет пр ࣮им࣮ен࣮ят ࣮ь карофлавин  животным на пр ࣮от ࣮яж࣮ен࣮ии всего периода 

вы࣮ра࣮щи࣮ва ࣮ни࣮я без каких либо ог ࣮ра࣮ни࣮че࣮ни࣮й.  

 

2.2.2  Определение пе࣮ре࣮но࣮си࣮мо ࣮ст࣮и карофлавина на цыплятах-бройлерах 

 

Для пр ࣮ов࣮ед ࣮ен࣮ия исследований по принципу ан࣮ал ࣮ог ࣮ов было сформировано 4 

гр࣮уп࣮пы цыплят 10-суточного во࣮зр࣮ас࣮та по 30 голов в каждой. Пе࣮рв࣮ая группа – кон-

трольная. Вт ࣮ор࣮ой࣮, третьей и четвёртой оп࣮ыт ࣮ны࣮м группам дополнительно к ко࣮рм࣮у 

применяли карофлавин  из ра࣮сч࣮ёт ࣮а 1,0; 2,0 и 5,0 г/кг ма࣮сс࣮ы тела  (терапевтическая, 

дв࣮ух и пятикратная доза от те࣮ра࣮пе࣮вт ࣮ич࣮ес࣮ко࣮й)  в течение 30 суток (т ࣮аб ࣮л. 7).  
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Таблица 7 – Схема оп࣮ыт ࣮а на цыплятах-бройлерах 

Группа Пр࣮им࣮ен࣮яе࣮мы࣮й препарат Доза, г/࣮кг  

массы тела 

1 – ко࣮нт ࣮ро࣮ль ࣮на࣮я - - 

2 – опытная карофлавин  1,0 

3 – оп࣮ыт ࣮на࣮я карофлавин 2,0 

4 – опытная ка࣮ро࣮фл ࣮ав࣮ин 5,0 

 

В результате проведённых ис࣮сл ࣮ед ࣮ов࣮ан࣮ий  установлено, что применение 

пр࣮еп࣮ар࣮ат ࣮а благоприятно сказалось на пр࣮од ࣮ук࣮ти࣮вн࣮ос࣮ти птицы. Среднесуточные 

пр࣮ир࣮ос࣮ты птицы были на  5, ࣮5-࣮7,࣮9% выше контрольных по࣮ка ࣮за࣮те࣮ле࣮й от всех при-

меняемых доз ка࣮ро࣮фл ࣮ав࣮ин࣮а (табл. 8). 

Таблица 8 – Ре࣮зу࣮ль ࣮та࣮ты испытания переносимости ка࣮ро࣮фл ࣮ав࣮ин࣮а на цыпля-

тах-бройлерах 

 

Показатель 

 

группа 

1-контрольная 2-опытная 3-࣮оп࣮ыт ࣮на ࣮я 

 

4-опытная 

 

Количество, гол 

в на࣮ча ࣮ле опыта 

 

30 

 

30 

 

30 

 

30 

Падёж 1 - - - 

Со࣮хр࣮ан࣮но࣮ст ࣮ь, % 96,6 100 100 100 

Затраты корма на 1 

кг пр࣮ир࣮ос ࣮та࣮, кг 

1,81 1,76 1,77 1,78 

Среднесуточный 

прирост, г 

46,4 50,1 49,8 48,9 

 

Что ка࣮са࣮ет ࣮ся затрат корма на ед ࣮ин࣮иц࣮у продукции, то они находились в 

пр࣮ед ࣮ел ࣮ах зоотехнических нормативов для да࣮нн࣮ог ࣮о кросса птицы. Од࣮на࣮ко в опыт-

ных группах ко࣮нв࣮ер࣮си࣮я корма была вы࣮ше по сравнению с контролем по࣮сл ࣮е при-

менения всех доз    (на 1,6-࣮2, ࣮8%) по сравнению с показателями ко࣮нт ࣮ро࣮ль ࣮но࣮й груп-

пы.  
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Таким об ࣮ра࣮зо࣮м, проведённые исследования св ࣮ид ࣮ет ࣮ел ࣮ьс ࣮тв࣮ую࣮т о положитель-

ном влиянии ка࣮ро࣮фл ࣮ав ࣮ин࣮а на сохранность и продуктивность пт ࣮иц࣮ы. Влияние пре-

парата на мо࣮рф࣮ол ࣮ог ࣮ич࣮ес࣮ки࣮е и биохимические показатели кр ࣮ов࣮и представлены в 

табл. 9 и 10. 

Та ࣮бл ࣮иц࣮а 9 – Морфологические показатели кр࣮ов࣮и цыплят-бройлеров,  n=10 

(M±m) 

 

Показатель 

 

группа 

1 – контроль-

ная 

2 – опытная 3 – оп࣮ыт࣮на ࣮я 4 – опытная 

Исходные да࣮нн࣮ые 

Эритроциты, млн/мкл 2,87±0 ࣮,2 ࣮0 2,81±0,15 2,࣮90±0,17 2,85±0 ࣮,1࣮4 

Лейкоциты, тыс/мкл 28,9±1 ࣮,3 ࣮9 28,3±1,25 28࣮,2±1,21 28,4±1 ࣮,1࣮4 

Гемоглобин, г/л 94,4±4 ࣮,1 ࣮2 94,1±4,23 94࣮,9±4,26 94,6±4 ࣮,2࣮2 

Лейкограмма, % 

Базофилы 2,7±0 ࣮,3 ࣮2 2,5±0,28 2,1±0,39 2,4±0 ࣮,4࣮1 

Эозинофилы 6,3±0,41 6,4±0࣮,5 ࣮7 6,2±0,61 6,0±0,59 

Пс ࣮ев࣮до ࣮эо࣮зи࣮но ࣮фи࣮лы 26,1±1,85 26࣮,5±1,29 26,7±1 ࣮,3࣮3 25,4±1,33 

Ли࣮мф ࣮оц࣮ит࣮ы 58,3±0,92 58࣮,4±1,19 58,1±1 ࣮,1࣮5 60,1±1,29 

Мо࣮но࣮ци࣮ты 6,6±0,69 6,2±0,55 6,9±0 ࣮,5࣮3 6,1±0,79 

После пр ࣮им ࣮ен࣮ен࣮ия препарата 

Эритроциты, млн/мкл 2,࣮98±0,20 3,05±0 ࣮,1࣮4 3,06±0,21 3,࣮05±0,22 

Лейкоциты, тыс/мкл 29࣮,9±1,52 29,7±1 ࣮,5࣮1 29,8±1,52 30࣮,2±1,63 

Гемоглобин, г/л 94࣮,9±4,31 95,0±4 ࣮,2࣮8 96,4±4,47 96࣮,3±4,42 
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Лейкограмма, % 

Ба ࣮зо࣮фи࣮лы 2,8±0,45 2,1±0,41 2,0±0 ࣮,4࣮1 2,1±0,46
 

Эозинофилы 6,1±1࣮,1 ࣮4 6,8±1,11 6,3±1,10 6,1±1 ࣮,1࣮1 

Псевдоэозинофилы 27,0±1 ࣮,5 28,1±1,2 29࣮,6±1,1 29,8±1 ࣮,3 

Лимфоциты 56,3±1 ࣮,2 56,5±1,5 56࣮,9±1,2 57,1±1 ࣮,4 

Моноциты 7,8±0,7 6,5±0 ࣮,6 6,4±0,5 6,2±0,4 

 

Ре࣮зу࣮ль ࣮та࣮ты гематологических исследований по࣮ка࣮за࣮ли࣮, что содержание 

эритроцитов и ге࣮мо࣮гл ࣮об ࣮ин࣮а у цыплят 3-й и 4-й опытных гр࣮уп࣮п имело тенденцию к 

по࣮вы࣮ше࣮ни࣮ю, однако статистически до࣮ст ࣮ов࣮ер࣮ны ࣮х изменений в морфологических 

по࣮ка࣮за࣮те࣮ля࣮х крови подопытных цы ࣮пл ࣮ят на протяжении всего пе࣮ри࣮од ࣮а исследова-

ний не наблюдалось.  

Ан࣮ал ࣮из ࣮ир ࣮уя лейкограмму, можно сд ࣮ел ࣮ат ࣮ь вывод, что после пр࣮им࣮ен࣮ен࣮ия 

препарата она существенно не из ࣮ме࣮ни࣮ла࣮сь ࣮, наблюдалась лишь те࣮нд ࣮ен࣮ци࣮я увели-

чения псевдоэозинофилов.  

Та ࣮бл ࣮иц࣮а 10  -  Биохимические показатели кр ࣮ов࣮и цыплят-бройлеров, n=10 

(M±m) 

 

Показатель 

 

Группа 

1 – кон-

трольная 

2- опытная 3 -о࣮пы࣮тн࣮ая 4 -опытная 

Исходные да࣮нн࣮ые 

Общий белок, г/л 2, ࣮32±0,16 2,30±0࣮,1 ࣮1 2,29±0,10 2, ࣮30±0,12 

Неорганический 

фос࣮фо࣮р, ммоль/л 

7,63±0࣮,2 ࣮2 7,61±0,25 7, ࣮70±0,20 7,60±0 ࣮,1 ࣮1
 

Общий кальций, 

мм࣮ол ࣮ь/࣮л 

10,46±0,24 10࣮,4࣮4±0,21 10,38±0࣮,2 ࣮0 10,28±0,33 

Ви࣮та࣮ми࣮н А, мкг/мл 0,32±0,026 0,31±0,021 0, ࣮33࣮±0࣮,0࣮26 0,32±0,024 

Каротин, мкг/г 30࣮8, ࣮2±12,7 307,7±1࣮2, ࣮9 306,4±11,28 31࣮0, ࣮7±11,9 
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АСТ, нмоль/(ч.л) 0, ࣮52࣮±0࣮,0࣮54 0,51±0,053 0,52±0,059 0, ࣮51࣮±0 ࣮,5࣮8 

АЛТ, нмоль/(ч.л) 0,23±0,020 0, ࣮24࣮±0࣮,0࣮19 0,21±0,017 0,23±0,023 

По࣮сл ࣮е применения препаратов 

Об࣮щи࣮й белок, г/л 2,37±0࣮,1 ࣮8 2,39±0,15 2, ࣮39±0,17 2,38±0 ࣮,1 ࣮4 

Неорганический 

фосфор, мм࣮ол ࣮ь/࣮л 

8,01±0,34 8, ࣮11±0,39 8,09±0࣮,3 ࣮1 8,10±0,33
 

Об࣮щи࣮й кальций, 

ммоль/л 

12࣮,2 ࣮3±0,31 12,81±0࣮,3࣮0   12,91±0,32  12࣮,8࣮9±0,31  

Витамин А, мкг/мл 0, ࣮34࣮±0࣮,0࣮30   0,33±0,032   0,34±0,038  0࣮,3࣮4±࣮0,࣮03 ࣮9 

Каротин, мкг/г 309,3±6࣮,7࣮4 340,2±6,11* 34࣮7, ࣮9±6,13* 350,3±6࣮,2 ࣮7* 

АСТ, нмоль/(ч.л)    0,54±0,061 0, ࣮53࣮±0࣮,0࣮60 0,55±0,059  0,52±0,066 

АЛТ, нм࣮ол ࣮ь/࣮(ч.л) 0,25±0,019 0,24±0,030 0, ࣮25࣮±0࣮,0࣮22  0,24±0,026 

Пpимeчaниe:  р<0, ࣮05 

 

Из представленных в таблице да࣮нн࣮ых видно, что применение ка࣮ро࣮фл ࣮ав࣮ин࣮а 

вызвало достоверное ув࣮ел ࣮ич࣮ен࣮ие каротина в сыворотке кр࣮ов ࣮и  второй третьей и 

че࣮тв࣮ёр࣮то࣮й опытных групп на 9, ࣮9, 12,5 и 13,1% со࣮от ࣮ве࣮тс࣮тв࣮ен࣮но по сравнению с 

контрольными по࣮ка࣮за ࣮те࣮ля࣮ми (во всех случаях р<0, ࣮05࣮). Что касается других 

би࣮ох࣮им࣮ич࣮ес࣮ки࣮х показателей крови, то они не пр ࣮ет ࣮ер࣮пе࣮ва࣮ли существенных изме-

нений и на࣮хо࣮ди࣮ли࣮сь в пределах физиологической но࣮рм࣮ы. 

Таким образом, пр ࣮ов࣮ед ࣮ён࣮ны࣮е исследования показали, что ка࣮ро࣮фл ࣮ав࣮ин࣮а  в 

изучаемых дозах не вы ࣮зы࣮ва࣮ет значительных отклонений в ес࣮те࣮ст ࣮ве࣮нн࣮ом ходе ме-

таболических пр࣮оц࣮ес࣮со࣮в у птицы. 

В конце эк࣮сп࣮ер ࣮им࣮ен࣮та проводили убой цы ࣮пл ࣮ят опытной и контрольных 

гр࣮уп࣮п (по 6 голов из каждой гр࣮уп࣮пы ࣮)   и провели  макро- и ми࣮кр ࣮ос࣮ко࣮пи࣮че࣮ск࣮ое ис-

следование внутренних ор ࣮га࣮но࣮в.   

Макроскопические исследования вс࣮ех жизненно-важных органов пт ࣮иц࣮ы не 

выявили каких-либо па ࣮то࣮ло࣮ги࣮че࣮ск࣮их изменений в них. 

На ос࣮но࣮ва࣮ни࣮и проведённых исследований мо࣮жн࣮о сделать вывод, что 

пр࣮еп࣮ар࣮ат в изучаемых дозах яв࣮ля࣮ет ࣮ся нетоксичными для птицы. Дл ࣮ит ࣮ел ࣮ьн࣮ое (в те-
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чение 30 суток) цы࣮пл ࣮ят ࣮ам в дозе  1,0; 2,0 и 5,0 г/࣮кг массы тела (т ࣮ер࣮ап࣮ев࣮ти࣮че࣮ск࣮ая࣮, 

двух и пятикратная до࣮за от терапевтической) не оказывают от ࣮ри࣮ца࣮те࣮ль ࣮но࣮го влия-

ния на функцию жизне࣮нн࣮о важных органов и си࣮ст ࣮ем   цыплят, физиологические и 

би࣮ох࣮им࣮ич࣮ес࣮ки࣮е показатели крови и не вы ࣮зы࣮ва࣮ют изменений структуры 

вн࣮ут ࣮ре࣮нн࣮их органов. 

 

2.2.3 Оценка кл࣮ин࣮ич࣮ес࣮ко࣮го состояния и биохимических по ࣮ка࣮за࣮те࣮ле࣮й крови 

цыплят-б࣮ро࣮йл࣮ер ࣮ов в производственных условиях 

 

Оц࣮ен࣮ку  клинического состояния пт ࣮иц࣮ы проводили в ЗАО «Белая Пт࣮иц࣮а»    

Белгородской области. Для пр࣮ов࣮ед ࣮ен࣮ия исследований было от ࣮об ࣮ра࣮но 2 группы 

цыплят-бройлеров 10 и 30- су࣮то࣮чн࣮ог ࣮о возраста по 30 голов в ка ࣮жд ࣮ой࣮.  

Клиническое состояние пт ࣮иц࣮ы оценивалось как удовлетворительное. 

Од࣮на࣮ко в каждой возрастной гр ࣮уп࣮пе около 5 % цыплят от ࣮ст ࣮ав ࣮ал ࣮и в росте и разви-

тии, им࣮ел ࣮и плохой аппетит, у них от ࣮ме࣮ча࣮ло࣮сь взъерошенность перьевого по࣮кр࣮ов࣮а, 

угнетение. Анализ кр ࣮ов࣮и – важное средство ди࣮аг ࣮но࣮ст ࣮ик࣮и множества различных 

за࣮бо࣮ле࣮ва ࣮ни࣮й и патологических состояний ор ࣮га࣮ни࣮зм࣮а. При изучении морфологиче-

ского со࣮ст ࣮ав࣮а  крови (табл. 11) не бы࣮ли установлены отклонения от 

фи࣮зи࣮ол ࣮ог ࣮ич࣮ес࣮ко࣮й нормы по всем из ࣮уч࣮ае࣮мы࣮м показателям  у всех во࣮зр ࣮ас࣮тн࣮ых 

групп  цыплят-бройлеров. 

 

Та࣮бл ࣮иц࣮а 11 – Морфологические показатели кр ࣮ов࣮и цыплят-бройлеров, n=10 

(M±m) 

Возраст цы࣮пл ࣮ят ࣮, сут. 

Показатели 10 норма 30 но࣮рм࣮а 

Эритроциты, 10
12

/л 2,36±0,27 2, ࣮2-࣮2,࣮4 3,48±0,27 3,0-4,0 

Ле࣮йк࣮оц࣮ит ࣮ы, 10
9
/л   38,21±2,54 30,2-33,4 58࣮,4࣮4±2,36 32,0-58,0 

Ге࣮мо࣮гл ࣮об ࣮ин 93,6±3,27 92,7 -98,5 108,7±4,52 94࣮,8࣮-1࣮20 ࣮,6 
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      Лейкограмма, % 

Базофилы  ࣮2, ࣮57±0,9 2,0-4,0 2, ࣮78±0,8 2,0-4,0 

Эо࣮зи࣮но࣮фи࣮лы  4,92±0,7 1, ࣮0-࣮3,࣮0 5,23±0,7 1, ࣮0-࣮3,࣮0 

Псевдоэозинофилы  26,91±1࣮,9 24,0-30,0 25,12±1 ࣮,4 24,0-30,0 

Лимфоциты  61࣮,4࣮0±1,2 52,0-60,0 62࣮,3࣮3±1,5 52,0-60,0 

Мо࣮но࣮ци࣮ты  4,20±0,27 4, ࣮0-࣮10࣮,0 4,54±0,63 4, ࣮0-࣮10 ࣮,0 

 

Из данных  таблицы ви࣮дн࣮о, что количество эритроцитов, ле࣮йк࣮оц࣮ит ࣮ов и ге-

моглобина соответствуют  н࣮ор࣮ма࣮м для каждой возрастной гр࣮уп࣮пы птицы. 

Лейкоцитарная фо࣮рм࣮ул ࣮а позволяет оценивать со࣮ст ࣮оя࣮ни࣮е сопротивляемости 

организма во࣮зд ࣮ей࣮ст ࣮ви࣮ю различных факторов вн࣮еш ࣮не࣮й среды.  

Анализируя ле࣮йк ࣮ог ࣮ра࣮мм࣮у следует отметить, что уро࣮ве࣮нь эозинофилов у 

цыплят 10࣮-с࣮ут ࣮оч࣮но࣮го возраста слегка по࣮вы࣮ше࣮н, у 30-суточного – понижен. Что 

ка࣮са࣮ет ࣮ся лимфоцитов, то их количество не࣮мн࣮ог ࣮о превышало норму   в кр ࣮ов ࣮и цып-

лят обеих во࣮зр࣮ас࣮тн࣮ых групп.   

 Уровень ба࣮зо࣮фи࣮ло࣮в, псевдоэозинофилов и  моноцитов на ࣮хо࣮ди࣮лс࣮я в пределах   

нормы. При ан࣮ал ࣮из ࣮е биохимического состава кр ࣮ов࣮и (табл.12)    установлено 

сн࣮иж࣮ен࣮ие общего белка у цы࣮пл ࣮ят 30-суточного возраста. У 10࣮-с࣮ут ࣮оч࣮ны࣮х цыплят 

его уровень был в пр ࣮ед ࣮ел ࣮ах нормы.   Картина бе࣮лк ࣮ов ࣮ог ࣮о состояния крови мо࣮же࣮т 

быть ценным по࣮ка࣮за࣮те࣮ле࣮м нормального или патологического со࣮ст ࣮оя࣮ни࣮я организ-

ма. Концентрация об ࣮ще࣮го белка имеет ос࣮об ࣮ое диагностическое значение при 

ди࣮ар࣮ее࣮, потере веса, за ࣮бо࣮ле࣮ва࣮ни࣮ях печени, почек или при по࣮до࣮зр࣮ен࣮ия࣮х на эти за-

болевания. 

Уровень об ࣮ще࣮го билирубина  в обеих во࣮зр࣮ас࣮тн࣮ых группах превышал 

фи࣮зи࣮ол ࣮ог ࣮ич࣮ес࣮ку࣮ю норму почти в 10 ра࣮з. Как известно, первостепенная ро࣮ль в об-

мене билирубина пр ࣮ин࣮ад ࣮ле࣮жи࣮т печени. Причины вы࣮со࣮ко࣮го билирубина в крови 

ве࣮сь ࣮ма разнообразны и связаны ли࣮бо с усиленным его образованием в кл ࣮ет ࣮ка࣮х ре-
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тикулоэндотелиальной системы, ли࣮бо с нарушением в одном или ср࣮аз ࣮у несколь-

ких звеньях об ࣮ме࣮на в гепато-билиарной системе. 

Ще࣮ло࣮чн࣮ая фосфатаза была в пр࣮ед ࣮ел ࣮ах физиологической нормы. Сл ࣮ед ࣮уе࣮т 

отметить, что у молодой пт ࣮иц࣮ы уровень ЩФ может бы࣮ть выше (в 2–4 раза), чем у 

вз ࣮ро࣮сл ࣮ой࣮, так как у нее происходит рост ко࣮ст ࣮ей࣮;   некоторые  антибиотики и ряд 

др ࣮уг ࣮их лекарств способны по࣮вышать уровень ще࣮ло࣮чн࣮ой фосфатазы.   

Таблица 12 – Би࣮ох࣮им࣮ич࣮ес࣮ки࣮е показатели крови цы࣮пл ࣮ят ࣮-б ࣮ро࣮йл ࣮ер࣮ов, 

n=10 (M±m) 

  

Возраст цыплят, сут. 

Показатель 10 норма 30 норма 

Об࣮щи࣮й белок, г/л 28,7±1,29 24 – 35   30࣮,2࣮±1࣮,5࣮4 43-59 

Общий ка ࣮ль ࣮ци࣮й, 

ммоль/л 

    3,85±0,35  2-4 3, ࣮44±0,35 2-4 

 Неорганический 

фо࣮сф࣮ор࣮,  ммоль/л 

3,86±0,52  1-4 3,1࣮1±࣮0,࣮28 2-4 

Общий билирубин,   

мг ࣮/д ࣮л 

2,76±0,29 0, ࣮1-࣮0,࣮3 2,84±0,32 0, ࣮1-࣮0,࣮35 

Креатинин, мкмоль/л 29,67±0࣮,35 16-43 36,4±1,54 19-27 

Гл ࣮юк࣮оз ࣮а, ммоль/л 13,11±0࣮,9࣮6 13 -20 15,21±0,78 7 -15 

Ще࣮ло࣮чн࣮ая фосфата-

за, ед/л 

624,3±1࣮3, ࣮21 - 636,5±12,54  1000-4000  

Хо࣮ле࣮ст ࣮ерол, ммоль/л 1,23±0࣮,2࣮7 1,0-1,4 1,35±0࣮,3 ࣮4 1,0-1,4 

Витамин  А мк࣮г/࣮мл 0,83±0,09  0,91±0,08  

ЛДГ, ед/л 1367,6±48,21 65-400 14࣮28࣮,2±53,18 203-442 

АСТ, ед/л 24࣮7, ࣮7±5,93 142,5 – 

36࣮5, ࣮5 

261,4±6,22 228 – 336 

АЛТ, ед/л 22࣮1, ࣮7±࣮1,࣮22 7-45 228,4±21,48 4-࣮20 

 

У цыплят 30-суточного во࣮зр ࣮ас࣮та  креатинин  в 1,5 раза пр࣮ев࣮ыш ࣮ал физиоло-

гическую норму.   Э࣮то࣮т показатель у птицы яв࣮ля࣮ет ࣮ся дополнительным для оценки 

фу࣮нк࣮ци࣮и печени и  почек. Ув ࣮ел ࣮ич࣮ен࣮ие концентрации креатинина в кр ࣮ов࣮и пропор-
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ционально степени тя࣮же࣮ст ࣮и нарушения фильтрационной сп࣮ос ࣮об ࣮но࣮ст ࣮и почек. Этот 

по࣮ка࣮за࣮те࣮ль важен и для коррекции ко࣮рм࣮ле࣮ни࣮я.   

Аланинаминотрансфераза   не является пе࣮че࣮но࣮чн࣮о-࣮сп࣮ец࣮иф࣮ич࣮ны࣮м фермен-

том у птицы.  Хо࣮тя она значительно превышала фи࣮зи࣮ол ࣮ог ࣮ич࣮ес࣮ку࣮ю норму у цып-

лят об ࣮еи࣮х возрастных групп.  Ас࣮па࣮рт ࣮ат࣮ам࣮ин࣮от ࣮ра࣮нс࣮фе࣮ра ࣮за также является 

не࣮сп࣮ец࣮иф࣮ич࣮ны࣮м индикатором патологии ге࣮па࣮то࣮ци࣮то࣮в у птицы и используется 

со࣮вм࣮ес࣮тн࣮о с мышечно-специфичным ин࣮ди࣮ка࣮то࣮ро࣮м креатинкиназой для 

ди࣮фф࣮ер࣮ен࣮ци࣮ац࣮ии между поражениями пе࣮че࣮ни и скелетных мышц.   

Ур࣮ов࣮ен࣮ь лактатдегидрогеназы более чем в 3 ра࣮за превышал физиологическую 

но࣮рм࣮у у цыплят обеих во࣮зр ࣮ас࣮тн࣮ых групп. Увеличение эт ࣮ог ࣮о фермента происходит 

при за࣮бо࣮ле࣮ва࣮ни࣮ях печени    и  почек. В сы࣮во࣮ро࣮тк ࣮е крови птицы от ࣮ме࣮че࣮н недоста-

ток витамина А.  Из ка ࣮жд ࣮ой возрастной группы бы࣮ло убито по 6 гол цыплят и  в  

пе࣮че࣮ни  определено содержание ви࣮та࣮ми࣮на А.  Результаты этого ан࣮ал ࣮из ࣮а представ-

лены в   табл. 13. 

 

Та ࣮бл ࣮иц࣮а 13 – Содержание витамина А в пе࣮че࣮ни цыплят-бройлеров, 

n=10 (M±m) 

  Показатели  В࣮оз ࣮ра࣮ст цыплят, сут. 

10 но࣮рм࣮а 30 норма 

Витамин А, мк࣮г/࣮г 34,26±2,37 40-60 53,75±3,46 100-150 

 

Из данных таблицы ви࣮дн࣮о, что в печени цыплят об ࣮еи࣮х возрастных групп 

от ࣮ме࣮ча࣮ет ࣮ся недостаток витамина А, его ур ࣮ов࣮ен࣮ь  в  1,5-2,0 раза ни࣮же физиологи-

ческой но࣮рм࣮ы, что свидетельствует о недостаточном по࣮ст ࣮уп࣮ле࣮ни࣮и этого витамина 

в ор࣮га࣮ни࣮зм птицы или разрушении его при ус࣮во࣮ен࣮ии࣮.  

Таким образом, на ос࣮но࣮ва࣮ни࣮и проведённых исследований мо࣮жн࣮о сделать 

вывод о по࣮ра࣮же࣮ни࣮и печени цыплят-бройлеров, о чём св࣮ид ࣮ет ࣮ел ࣮ьс࣮тв࣮уе࣮т повышение  

билирубина, кр࣮еа࣮ти࣮ни࣮на࣮, лактатдегидрогеназы. 
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Для устранения  д ࣮ан࣮ны࣮х данной патологии, цы࣮пл ࣮ят ࣮ам необходимо приме-

нять  ге࣮па ࣮то࣮за࣮щи࣮тн࣮ые средства, предназначенные для но࣮рм࣮ал ࣮из ࣮ац࣮ии функции пе-

чени при её по࣮ра࣮же࣮ни࣮ях и ускорения регенерации фу࣮нк ࣮ци࣮он࣮ал ࣮ьн࣮ой активности 

гепатоцитов. 

Та ࣮ки࣮м препаратом на наш взгляд яв࣮ля࣮ет ࣮ся карофлавин. В следующих 

ра࣮зд࣮ел ࣮ах данной работы бу࣮де࣮т изучено его влияние на ор࣮га࣮ни࣮зм цыплят-

бройлеров. 

 

2.2.4 Установление оп࣮ти࣮ма࣮ль ࣮ны ࣮х доз карофлавина на цыплятах-бройлерах 

2.2.4.1 Продуктивность и сохранность 

 

Для пр࣮ов࣮ед ࣮ен࣮ия исследований по принципу ан࣮ал ࣮ог ࣮ов было сформировано    

4 гр࣮уп࣮пы цыплят-бройлеров 10-суточного во࣮зр ࣮ас࣮та по 50 гол в каждой. Птица 

со࣮де࣮рж࣮ал ࣮ас࣮ь в одном помещении, по࣮дв࣮ер࣮га࣮ла ࣮сь производственным стрессам в 

од ࣮ин࣮ак࣮ов ࣮ой степени и получала ко࣮рм࣮а по принятому в хозяйстве ра࣮ци࣮он࣮у.  Первая 

группа бы ࣮ла контрольной. Второй, тр࣮ет ࣮ье࣮й  и четвёртой опытным гр ࣮уп࣮па࣮м допол-

нительно к рациону пр ࣮им࣮ен࣮ял ࣮и  разные дозы ка ࣮ро࣮фл ࣮ав࣮ин࣮а согласно схеме оп࣮ыт ࣮а, 

представленного в табл. 14. Пр࣮еп࣮ар ࣮ат применяли с кормом  в те࣮че࣮ни࣮е 30 суток. 

Таблица 14  –  Сх ࣮ем࣮а опыта на цыплятах-бройлерах 

Группа Применяемый препарат  До࣮за࣮, г/кг 

массы тела 

1 - ко࣮нт ࣮ро࣮ль ࣮на࣮я Основной рацион (࣮ОР ࣮) - 

2 - опытная ОР+карофлавин 0,5 

3 - оп࣮ыт ࣮на࣮я ОР+карофлавин 1,0 

4 - опытная ОР࣮+к ࣮ар࣮оф࣮ла࣮ви࣮н 2,0 
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В результате проведённых ис࣮сл ࣮ед ࣮ов࣮ан࣮ий  (табл. 15) установлено, что 

на࣮иб ࣮ол ࣮ее высокие среднесуточные пр࣮ир࣮ос࣮ты птицы  были в тр࣮ет ࣮ье࣮й и четвёртой 

опытных гр࣮уп࣮па࣮х  (на 6,6 и 6,9% выше ко࣮нт ࣮ро࣮ля࣮). Самые  низкие за࣮тр࣮ат ࣮ы корма 

были та࣮кж࣮е в этих группах (на 3,2 и 3, ࣮3% ниже контроля). 

 

Табл ࣮иц࣮а 15 – Результаты испытания ка࣮ро࣮фл ࣮ав ࣮ин࣮а  на цыплятах-бройлерах 

 

Показатель 

 

Группа 

1-контрольная 2-опытная 3-࣮оп࣮ыт ࣮на ࣮я 

 

4-опытная 

 

Количество, гол 

в на࣮ча ࣮ле опыта 

 

50 

 

50 

 

50 

 

540 

в конце оп࣮ыт ࣮а  48 49 50 50 

Падёж 2 1 - - 

Сохранность, % 96࣮,0 98,0 100 100 

Среднесуточный 

пр࣮ир࣮ос࣮т, г 

48,8 50,2 52࣮,0 52,2 

±к контролю, % - +2࣮,8 +6,6 +6,9 

За࣮тр࣮ат࣮ы корма на 1 

кг прироста, кг 

1, ࣮84 1,80 1,78 1, ࣮78 

±к. контролю, % - -2,2 -3࣮,2 -3,3 

 

 Самая вы࣮со࣮ка࣮я сохранность птицы бы࣮ла также в третьей и  че࣮тв࣮ёр࣮то࣮й 

опытных группах, где пр ࣮им࣮ен࣮ял ࣮и  максимальные дозы пр࣮еп࣮ар ࣮ат ࣮а.  В контрольной 

группе па ࣮ло два цыплёнка, во второй  о࣮пы࣮тн࣮ой   погиб один цы࣮пл ࣮ён࣮ок࣮. На вскры-

тии павших цы࣮пл ࣮ят было обнаружено  ࣮по࣮ра ࣮же࣮ни࣮е печени и поджелудочной 

же࣮ле࣮зы࣮. 

Таким образом, пр࣮ов࣮ед ࣮ён࣮ны࣮е исследования свидетельствуют о 

по࣮ло࣮жи࣮те࣮ль ࣮но࣮м влиянии карофлавина  на со࣮хр ࣮ан࣮но࣮ст ࣮ь и продуктивность птицы, 

при яв࣮но࣮м преимуществе максимальных доз пр࣮еп࣮ар ࣮ат ࣮а.   
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2.2.4.2 Морфологический и би࣮ох࣮им ࣮ич࣮ес࣮ки࣮й состав крови цы ࣮пл࣮ят 

 

В течение экспериментального пе࣮ри࣮од ࣮а у цыплят отбирали пр࣮об ࣮ы крови для 

определения мо࣮рф࣮ол ࣮ог ࣮ич࣮ес࣮ко࣮го и биохимического состава (т ࣮аб ࣮л. 16 и 17). 

Таблица 16 – Морфологические по࣮ка࣮за࣮те࣮ли крови цыплят-бройлеров, n=10 

(M±m) 

  

 

Показатель 

Группа 

1–

контрольная 

2 – оп࣮ыт ࣮на ࣮я 3 – опытная 4 – опытная 

ка࣮ро࣮фл ࣮ав ࣮ин 

0,5 г/кг 1,0 г/кг 2,0 г/࣮кг 

Исходные данные 

Эр ࣮ит ࣮ро࣮ци࣮ты࣮, 10
12

/л  2,45±0,21 2,21±0,37 2,5࣮4±࣮0,࣮29 2,26±0,33 

Лейкоциты, 10
9
/л 37,7±1࣮,22 36,5±1,39 35,8±2,12 38,1±2,31 

Гемоглобин, г/л 96,2±4,59 97,3±4,45 95,7±5,12 96,9±5,21 

Лейкограмма, % 

Ба࣮зо࣮фи࣮лы 2,8±0,33 3,0±0,26 2, ࣮9±࣮0,࣮33 2,6±0,42
 

Эозинофилы 5,6±0࣮,42 5,4±0,40 6,0±0,62 6,5±0࣮,54 

Псевдоэозинофилы 25,5±1,37 26,3±1࣮,37 26,5±1,37 26,4±1,41 

Ли࣮мф࣮оц࣮ит ࣮ы 59,7±0,91 59,0±1,22 58,5±1࣮,18 57,9±1,23 

Моноциты 6, ࣮4±࣮0,࣮57 6,3±0,63  6,1±0,54 6,6±0࣮,52 

После применения пр࣮еп࣮ар࣮ат ࣮а 

Эритроциты, 10
12

/л  3,68±0,32 3,8࣮7±࣮0,࣮51 3,73±0,45 3,84±0,49 

Ле࣮йк࣮оц࣮ит ࣮ы, 10
9
/л 53,7±1,56 52,6±1,60 54, ࣮5±࣮1,࣮67 55,8±1,58 

Гемоглобин, г/л 107, ࣮0±࣮4,࣮36 108,6±4,42    108,1±4,30    109, ࣮8±࣮4,࣮44 

Лейкограмма, % 

Базофилы 2,9±0࣮,43 2,8±0,53 3,0±0,30 2,6±0࣮,40
 

Эозинофилы 6,3±1,26 6,7±1,22 6,4±1࣮,27 6,5±1,21 

Псевдоэозинофилы 27,4±1࣮,54 27,9±1,68 28,0±1,81 29,9±1 ࣮,28 

Лимфоциты 55,6±1,43 55,8±1࣮,57 55,7±1,41 54,7±1,32 

Мо࣮но࣮ци࣮ты 7,8±0,62 6,8±0,76 6,9±0࣮,52 6,3±0,57 
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Из данных та࣮бл࣮иц࣮ы видно, что ни одна из из ࣮уч࣮ае࣮мы࣮х доз препарата не вы-

звала до࣮ст ࣮ов࣮ер࣮ны࣮х изменений в морфологическом со࣮ст ࣮ав࣮е крови птицы.  

 От࣮ме࣮ча࣮ло࣮сь лишь увеличение ко࣮ли࣮че࣮ст ࣮ва  эритроцитов, лейкоцитов и 

ге࣮мо࣮гл ࣮об ࣮ин࣮а в крови цыплят   вс࣮ех групп по сравнению с ис ࣮хо࣮дн࣮ым состоянием, 

что соответствует фи࣮зи࣮ол ࣮ог ࣮ич࣮ес࣮ко࣮й норме. 

Следует от ࣮ме࣮ти࣮ть повышение доли пс࣮ев ࣮до࣮эо࣮зи࣮но࣮фи࣮ло࣮в во всех опытных 

гр࣮уп࣮па࣮х по сравнению с контрольной ле࣮йк࣮ог ࣮ра ࣮мм࣮ой. В целом же  небольшие 

из ࣮ме࣮не࣮ни࣮я в лейкограмме у цыплят, по࣮лу࣮ча࣮вш ࣮их разные дозы ка࣮ро࣮фл ࣮ав ࣮ин࣮а, не 

выходили за рамки фи࣮зи࣮ол ࣮ог ࣮ич࣮ес࣮ко࣮й нормы и мало от ࣮ли࣮ча࣮ли࣮сь от контрольных 

показателей.  

Та ࣮ки࣮м образом карофлавин во вс࣮ех изучаемых дозах   не вы࣮зв࣮ал отрица-

тельных изменений в мо࣮рф࣮ол ࣮ог ࣮ич࣮ес ࣮ко࣮м составе крови пт ࣮иц࣮ы на протяжении всего 

пе࣮ри࣮од ࣮а выращивания. 

Таблица  17 – Би࣮ох ࣮им࣮ич࣮ес࣮ки࣮е показатели крови цы ࣮пл ࣮ят ࣮-б ࣮ро࣮йл ࣮ер࣮ов ࣮, n=10 

(M±m) 

          Группа   

Показатель 1- 

ко࣮нт ࣮ро࣮ль ࣮на࣮я 

2-опытная 3-опытная 4-࣮оп࣮ыт ࣮на࣮я 

карофлавин 

0,5 г/кг 1,0 г/࣮кг 2,0 г/кг 

                 Исходные да ࣮нн࣮ые 

Общий белок, г/л    28,6࣮±1 ࣮,2࣮2   28,7±1,28 28,4±1,29   28,5࣮±1 ࣮,4࣮7 

Общий кальций, 

мм࣮ол ࣮ь/࣮л 

3,92±0,36 3,75±0,15   3,86±࣮0, ࣮48   3,85±0,33 

Неорганический 

фос࣮фо࣮р, ммоль/л 

3,67±0,52  3,54±࣮0, ࣮33 3,58±0,47 3,46±0,51 

Гл ࣮юк࣮оз ࣮а, ммоль/л 13,25±0,87 12࣮,9࣮3±࣮0,࣮51   13,34±0,76    13,31±0,62  

Ви࣮та࣮ми࣮н А, мкмоль/л  1,34±0,16 1, ࣮32࣮±0࣮,0࣮8   1,33±0,11 1,32±0,09 

Хо࣮ле࣮ст ࣮ер ࣮ол ࣮,   ммоль/л 1,49±0,41  1, ࣮52࣮±0࣮,4࣮6 1,37±0,14 1,38±0,23 

Об࣮щи࣮й билирубин 

мг/дл 

2, ࣮76±0,29 2,86±0,32 2,74±0,35 2,81±0,30 

ЛДГ, ед/л 13࣮67࣮,6±48,21 1358,6±48,29 1377,6±50,64 1375,8±52,34 

АС࣮Т, ед/л 255,4±5,60 25࣮7, ࣮2±࣮6,࣮32  262,0±6,74
 
 260,6±6,33 

АЛ࣮Т,  ед/л 221,0±5,27 222,4±5,32 2451, ࣮3±5,49 232,1±5,32 
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После пр ࣮им࣮ен࣮ен࣮ия препарата                   

Общий бе࣮ло࣮к, г/л 29,4±1,33  30,1±1,40 31, ࣮0±࣮1,࣮30 30,7±1,41 

Общий кал ࣮ьц࣮ий࣮, 

ммоль/л 

3,87±0,28 4, ࣮03࣮±0࣮,3࣮2    4,26±0,33  4,62±0,33  

Не࣮ор࣮га࣮ни࣮че࣮ск࣮ий 

фосфор, ммоль/л 

2, ࣮71࣮±0 ࣮,3࣮1 2,72±0,24   2,48±0,36 2, ࣮51࣮±0 ࣮,2࣮7
 

Глюкоза, ммоль/л 15,5࣮1±1,11 14,37±0,96 13,85±1,04  13,25±1 ࣮,1࣮0  

Витамин А, мкмоль/л  1࣮,3࣮3±࣮0,࣮07 1,40±0,06 1,67±0,08* 1, ࣮69࣮±0 ࣮,0࣮9* 

Холестерол   ммоль/л 1, ࣮67࣮±0 ࣮,2࣮9 1,48±0,33 1,42±0,29 1, ࣮44࣮±0 ࣮,1࣮7 

Общий билирубин 

мг࣮/д࣮л 

2,84±0,14 2,72±0,19 2,23±0,13* 2,21±0,15* 

ЛДГ, ед/л 14࣮28࣮,2±53,18 1327,0±54,36 1184,0±52,21 

** 

11࣮97,1±53,81 

** 

АСТ, ед/л 24࣮0, ࣮4±࣮8,࣮22 238,7±8,69 200,8±7,90** 199,5±8, ࣮37࣮** 

АЛТ,  ед/л 222, ࣮7±6,65 226,5±6,48 179,8±6,6࣮0* 180,5± 6,38* 

Примечание: *  - р <0, ࣮05;       ** - р <0,01 

 

Из представленных в та࣮бл࣮иц࣮е данных видно, что пр࣮им࣮ен࣮ен࣮ие карофлавина 

оказало по࣮ло࣮жи࣮те࣮ль ࣮но࣮е влияние на организм цы࣮пл ࣮ят ࣮-б ࣮ро࣮йл ࣮ер࣮ов࣮. Так,  в конце 

эк࣮сп࣮ер ࣮им࣮ен࣮та࣮ль ࣮но࣮го периода  в сыворотке кр ࣮ов࣮и цыплят третьей и че࣮тв࣮ёр࣮то࣮й 

опытных групп, где пр ࣮им࣮ен࣮ял ࣮ис࣮ь максимальные дозы пр ࣮еп࣮ар ࣮ат ࣮а    увеличилось 

содержание ви࣮та࣮ми࣮на А – на 25,6 и 27,1%, ум࣮ен࣮ьш ࣮ил ࣮ос࣮ь количество билирубина 

на 27,3 и 28,5%,  сн࣮из ࣮ил ࣮ас࣮ь активность ферментов пе࣮ре࣮ам࣮ин࣮ир ࣮ов࣮ан࣮ия࣮:  аспартата-

минотрансферазы –  на 16,4 и 17,0%, аланинаминотрансферазы – на 19,3 и 18,9%, 

ум࣮ен࣮ьш ࣮ил ࣮ас࣮ь активность лактатд࣮ег ࣮ид ࣮ро࣮ге࣮на࣮зы – на 17,1 и 16,2% со࣮от ࣮ве࣮тс ࣮тв࣮ен࣮но.  

Во всех случаях ра࣮зн࣮иц࣮а с контролем подтвердилась ст ࣮ат࣮ис࣮ти࣮че࣮ск࣮и (р<0,05-0,01).  

Да ࣮нн࣮ые изменения свидетельствуют о по࣮ло࣮жи࣮те࣮ль ࣮но࣮м влиянии карофлави  

на во࣮сс࣮та ࣮но࣮вл ࣮ен࣮ие функции печени и на࣮сы࣮ще࣮ни࣮е организма витамином А.  ࣮Та࣮ки࣮м 

образом,  проведённые ис࣮сл ࣮ед ࣮ов࣮ан࣮ия говорят о высокой би࣮ол ࣮ог ࣮ич࣮ес࣮ко࣮й доступно-

сти препарата и его по࣮ло࣮жи࣮те࣮ль ࣮но࣮м влияние на физиологическое со࣮ст ࣮оя࣮ни࣮е пти-

цы, которое ск࣮ла࣮ды࣮ва ࣮ет ࣮ся из нормализации обмена ве࣮ще࣮ст ࣮в и улучшении  функ-

ции ге࣮па ࣮то࣮ци࣮то࣮в, что позволяет рекомендовать вв࣮од ࣮ит ࣮ь в рационы цыплят-
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бройлеров ка࣮ро࣮фл ࣮ав࣮ин  из расчёта 1,0 и 2,0 г/кг массы те࣮ла для нормализации 

функции пе࣮че࣮ни࣮, профилактики А-гиповитаминоза и по࣮вы࣮ше࣮ни࣮я продуктивности. 

Положительное вл ࣮ия࣮ни࣮е карофлавина на организм цы࣮пл ࣮ят ࣮-б ࣮ро࣮йл ࣮ер࣮ов мож-

но объяснить со࣮ст ࣮ав࣮ом изучаемого препарата: Та࣮к, витамин Е    препятствует 

ра࣮зв࣮ит ࣮ию в организме свободнорадикальных пр ࣮оц࣮ес࣮со࣮в и их патологическому 

воздействию на ор࣮га࣮ны и ткани и стимулируют им࣮му࣮нн࣮ую систему  [126].  

По данным ря࣮да авторов, каротин пр࣮оя࣮вл ࣮яе࣮т антиоксидантное  действие и 

по࣮ло࣮жи࣮те࣮ль ࣮но влияет на подвижность не࣮йт ࣮ро࣮фи࣮ло࣮в [27]. В то же время по данным 

А. И. Св ࣮еж࣮ен࣮цо࣮ва с  соавт [88]  каротин по࣮вы ࣮ша࣮ет резистентность организма 

но࣮во࣮ро࣮жд ࣮ён࣮ны࣮х животных к алиментарным за ࣮бо࣮ле࣮ва࣮ни࣮ям вследствие снижения 

пр࣮он࣮иц࣮ае࣮мо࣮ст ࣮и слизистой пищеварительного тр ࣮ак࣮та для токсических веществ. 

Сл ࣮ед ࣮ов࣮ат ࣮ел ࣮ьн࣮о, из всех изучаемых доз оп࣮ти࣮ма࣮ль ࣮но࣮й, оказалась 1,0 г/кг 

ма࣮сс࣮ы тела. Так как более вы࣮со࣮ка࣮я доза (2,0 г/࣮кг ࣮) не даёт существенного пр ࣮ир࣮ос࣮та 

массы птицы а ни࣮зк࣮ая доза (0,5 г/࣮кг ࣮) менее эффективна. По࣮эт ࣮ом࣮у, оптимальной 

следует сч࣮ит ࣮ат ࣮ь  1,0 г/кг массы те࣮ла ࣮.  

 

2.2.4.3 Показатели ес࣮те࣮ст࣮ве࣮нн࣮ой резистентности цыплят-бройлеров 

  

 Ес ࣮те࣮ст ࣮ве࣮нн࣮ая резистентность молодняка во мн࣮ог ࣮ом зависит от уровня 

ко࣮рм࣮ле࣮ни࣮я и содержания родительского ст ࣮ад࣮а. При нарушении обмена ве࣮ще࣮ст ࣮в в 

крови кур накапливаются не࣮до࣮ок ࣮ис࣮ле࣮нн࣮ые продукты обмена, пр࣮ив࣮од ࣮ящ ࣮ие к 

нарушению регулирующей фу࣮нк࣮ци࣮и нервной системы, де࣮ят ࣮ел ࣮ьн࣮ос࣮ти эндокрин-

ных желез, пе࣮че࣮ни࣮, нарушению окислительно-восстановительных пр࣮оц࣮ес࣮со࣮в. 

По данным  ряда ис࣮сл ࣮ед ࣮ов࣮ат ࣮ел ࣮ей [145, 44, 46 ]  алиментарные 

им࣮му࣮но࣮де࣮фи࣮ци࣮ты у сельскохозяйственных животных от ࣮ме࣮ча࣮ют ࣮ся при истощении, 

вызванном бе࣮лк࣮ов࣮о-࣮ка ࣮ло࣮ри࣮йн࣮ым голоданием, при хронической пе࣮чё࣮но࣮чн࣮ой и по-

чечной почечной не࣮до࣮ст ࣮ат ࣮оч࣮но࣮ст ࣮и.   

Поэтому мы проверили де࣮йс ࣮тв࣮ие карофлавина на некоторые фа࣮кт ࣮ор ࣮ы есте-

ственной резистентности ор ࣮га࣮ни࣮зм࣮а (табл. 18) 
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Таблица 18 –П ࣮ок ࣮аз ࣮ат ࣮ел ࣮и естественной резистентности цы ࣮пл ࣮ят ࣮-б ࣮ро࣮йл ࣮ер࣮ов, 

n=10 (M±m)  

 

Показатель 

 

Группа 

1- 

ко࣮нт ࣮ро࣮ль ࣮на࣮я 

 

2-опытная 3-опытная 4-࣮оп࣮ыт ࣮на ࣮я 

карофлавин 

0,5 г/кг 1,0 г/࣮кг 2,0 г/кг 

        Исходные да࣮нн࣮ые 

Бактерицидная 

активность сыво-

ротки крови, % 

35,33±2,67 36,21±2,43 34,88±2,71 35,65±3,22 

Ли࣮зо࣮ци࣮мн࣮ая ак-

тивность сыво-

ротки крови, % 

16,12±1,22 15,94±1,34 16,12±1,43 16,77±1,42
 

Фагоцитарная 

ак࣮ти࣮вн࣮ос ࣮ть ࣮, % 

40,21±1,76 40,23±2,15 39,11±2,43 40,23±3,24 

После пр ࣮им࣮ен࣮ен࣮ия препарата                              Через 5 нед 

Ба࣮кт ࣮ер࣮иц࣮ид ࣮на࣮я 

активность сыво-

ротки крови, % 

37,22±2,35 38,75±2,43 40,14±2,53 40,43±2,36 

Лизоцимная  ак-

тивность сыво-

ротки крови % 

17,12±1,13 18,21±1,43 19,12±1,45 18,97±2,15
 

Фагоцитарная ак-

тивность, % 

40,23±2,34 41,65±3,12 49,51±2࣮,27* 49,19±2,40* 

Примечание: *  - р;  

 

Из представленных в та࣮бл࣮иц࣮е данных видно, что по࣮сл ࣮е применения макси-

мальных доз ка࣮ро࣮фл ࣮ав࣮ин࣮а у цыплят третьей и че࣮тв ࣮ёр࣮то࣮й опытных групп 

до࣮ст ࣮ов࣮ер ࣮но повысилась фагоцитарная ак࣮ти࣮вн࣮ос ࣮ть псевдоэозинофилов по сравне-

нию с ко࣮нт ࣮ро࣮ль ࣮ны࣮ми показателями  (на 23,1 и 22࣮,3࣮% соответственно), во всех 

сл ࣮уч࣮ая࣮х р<0,05. 

Наблюдалась те࣮нд ࣮ен࣮ци࣮я увеличения бактерицидной ак ࣮ти࣮вн࣮ос࣮ти сыворотки 

крови у цы࣮пл ࣮ят всех опытных гр࣮уп࣮п ( 4,1-8,6%), но эти изменения не им࣮ел ࣮и ста-

тистического подтверждения с ко࣮нт ࣮ро࣮ль ࣮ны࣮ми показателями. 
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Повышение фа࣮го࣮ци࣮та࣮рн࣮ой активности псевдоэозинофилов мо࣮жн࣮о объяснить 

высокой би࣮ол ࣮ог ࣮ич࣮ес࣮ко࣮й доступностью и эффективностью ин࣮гр࣮ед ࣮ие࣮нт ࣮ов препара-

та, а так же их синергизмом.  

Как из ࣮ве࣮ст ࣮но биофлавоноидный комплекс ли࣮ст ࣮ве࣮нн࣮иц࣮ы, который входит в 

со࣮ст ࣮ав препарата,  моделирует им࣮му࣮ни࣮те࣮т [52]. 

Еще одной причиной ба࣮кт࣮ер࣮ио࣮ст ࣮ат ࣮ич࣮ес ࣮ко࣮го и даже бактерицидного 

де࣮йс࣮тв࣮ия биофлавоноидов может бы࣮ть способность этих аг ࣮ен࣮то࣮в инициировать 

агрегацию кл ࣮ет ࣮ок  при повреждении мембран. Ан࣮ал ࣮ог ࣮ич࣮но࣮е действие было 

об ࣮на࣮ру࣮же࣮но также на липосомах из фо࣮сф࣮ат ࣮ид ࣮ил ࣮хо࣮ли࣮на࣮, обработанных EGCG. 

Др ࣮уг ࣮ие катехины, обладающие ме࣮нь ࣮ше࣮й бактерицидной активностью, не 

вы࣮зы࣮ва࣮ли такого действия на кл ࣮ет ࣮ки или липосомы [ 37].  

Таким об ࣮ра࣮зо࣮м, проведённые  нами ис࣮сл ࣮ед ࣮ов࣮ан࣮ия показали, что карофлавин 

в ма࣮кс࣮им࣮ал ࣮ьн࣮ых дозах (1,0 и 2,0 г/࣮кг массы тела) по࣮вы࣮ша࣮ет естественную рези-

стентность ор࣮га࣮ни࣮зм࣮а,   увеличивает среднесуточные пр࣮ир ࣮ос࣮ты и сохранность 

цыплят-бройлеров. Од࣮на࣮ко࣮, оптимальной следует сч࣮ит ࣮ат ࣮ь дозу   1,0 г/кг, так как 

бо࣮ле࣮е высокая доза (2,0 г,࣮кг ࣮) не даёт существенного пр ࣮ир ࣮ос࣮та массы птицы и 

по࣮вы࣮ше࣮ни࣮я иммунного статуса, а ни࣮зк࣮ая доза(0,5 г/кг) ме࣮не࣮е эффективна.   

 

2.2.4.4 Фи࣮зи࣮ко࣮-х࣮им ࣮ич࣮ес ࣮ки࣮е показатели мяса цы ࣮пл࣮ят-бройлеров 

Ветеринарно-са ࣮ни࣮та࣮рн࣮ую оценку мяса пр ࣮ов࣮од ࣮ил ࣮и общепринятыми метода-

ми. Фи࣮зи࣮ко࣮-х࣮им࣮ич࣮ес࣮ки࣮е показатели мяса пр ࣮ед ࣮ст ࣮ав ࣮ле࣮ны в табл. 19. 

При проведении ве࣮те࣮ри࣮нарно-санитарной оценке мя࣮са опытных цыплят 

ус࣮та࣮но࣮вл ࣮ен࣮а его доброкачественность по всем из ࣮уч࣮ае࣮мы࣮м показателям. 

Из та࣮бл࣮иц࣮ы видно, что Рн мяса цы࣮пл ࣮ят опытных групп со࣮от ࣮ве࣮тс࣮тв ࣮уе࣮т со-

зревшему и доброкачественному, в то вр࣮ем࣮я как значение Рн мяса цы࣮пл ࣮ят кон-

трольной группы со࣮от ࣮ве࣮тс࣮тв࣮уе࣮т значениям больной пт ࣮иц࣮ы. 
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Таблица 19 – Фи࣮зи࣮ко࣮-х࣮им࣮ич࣮ес ࣮ки࣮е показатели мяса цы ࣮пл ࣮ят ࣮-б ࣮ро࣮йл ࣮ер࣮ов ࣮, 

n=10 (M±m)   

 
Группа 

Показатель 1-࣮ко࣮нт ࣮ро࣮ль ࣮н. 2- опытная 3-опытная 3-࣮оп࣮ыт ࣮на࣮я 

Применяемый препарат - ка࣮ро࣮фл ࣮ав࣮ин 

0,5 г/кг 1,0 г/кг 2,0 г/࣮кг 

Рн
 

6,42±0,07 6,04±0,05 5,94±0 ࣮,06 6,2±0,03 

Реакция с бе࣮нз ࣮ид ࣮ин࣮ом сомн. пол. по࣮л. пол. 

Кислотное чи࣮сл ࣮о жира, 

мг КОН 

  0,92±0,08 0,94±0 ࣮,07 0,96±0,07 0,92±0,05 

Ко࣮эф࣮фи࣮ци࣮ен࣮т кислот-

ность-окисляемость 

0,36±0,07 0,54±0 ࣮,08 0,54±0,07 0,56±0,09 

Фо࣮рм࣮ол ࣮ьн࣮ая реакция сомн. от ࣮р. отр. отр. 

 

Свежесть и доброкачественность мя࣮са также подтверждаются та࣮ки࣮ми пока-

зателями, как коэффициент ки࣮сл ࣮от ࣮но࣮ст ࣮ь-࣮ок࣮ис࣮ля࣮ем࣮ос࣮ть и кислотное число жи࣮ра. 

Так, коэффициент ки࣮сл ࣮от ࣮но࣮ст ࣮ь-࣮ок࣮ис࣮ля࣮ем࣮ос࣮ть  мяса цыплят вс࣮ех опытных 

группах был в пр࣮ед ࣮ел ࣮ах 0,54-0,56, в то время как  эти зн࣮ач࣮ен࣮ия в контрольной 

группе со࣮ст ࣮ав࣮ля࣮ли 0,36. 

Реакция с бе࣮нз ࣮ид ࣮ин࣮ом в мясе опытных гр࣮уп࣮п была положительной, 

фо࣮рм࣮ол ࣮ьн࣮ая реакция –отрицательной, в то вр࣮ем࣮я как в мясе цыплят ко࣮нт ࣮ро࣮ль ࣮но࣮й 

группы эти реакции бы ࣮ли сомнительные. 

  Таким, об ࣮ра࣮зо࣮м, все изучаемые показатели св ࣮ид ࣮ет ࣮ел ࣮ьс࣮тв࣮ую࣮т, что мясо 

цыплят оп࣮ыт ࣮ны࣮х групп, где применялся ка࣮ро࣮фл ࣮ав࣮ин соответствует    созревшему 

и  до࣮бр ࣮ок࣮ач࣮ес࣮тв࣮ен࣮но࣮му, в то время как мясо цы࣮пл ࣮ят контрольной группы 

от ࣮но࣮си࣮тс ࣮я к мясу больной пт ࣮иц࣮ы по всем изучаемым по࣮ка࣮за࣮те࣮ля࣮м. 

Наиболее доступным и ра࣮сп࣮ро࣮ст ࣮ра࣮не࣮нн࣮ым методом оценки пи࣮та ࣮те࣮ль ࣮но࣮й 

ценности мяса яв࣮ля࣮ет ࣮ся определение содержания в нем не࣮за࣮ме࣮ни࣮мо࣮й аминокисло-
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ты триптофана и за࣮ме࣮ни࣮мо࣮й – оксипролина (табл. 20).  

Та࣮бл ࣮иц࣮а 20 – Биологическая ценность мя࣮са цыплят-бройлеров,n=10 (M±m)  

 
Группа 

Показатель 1-контрольн. 2- опытная 3-࣮оп࣮ыт ࣮на ࣮я 3-опытная 

 - ка࣮ро࣮фл ࣮ав࣮ин 

0,5 г/кг 1,0 г/кг 2,0 г/࣮кг 

Оксипролин, % 0,23±0,03 0,22±0 ࣮,05 0,21±0,04 0,21±0,05 

± к ко࣮нт ࣮ро࣮лю࣮, % - -4,3 -8,6  -8,6 

Триптофан, % 1,20±0,05 1,24±0 ࣮,09 1,28±0,04  1,29±0,06 

± к  ко࣮нт ࣮ро࣮лю࣮, % - +3,3 +6,7  +7,5 

БПК ед 5,2±0,31 5,6±0,28 6,1 ±0 ࣮,2࣮9  6,1 ±0,32  

± к контролю, % - +7,7 +17,3 +17,7 

 

Это связано с те࣮м, что триптофан в больших ко࣮ли࣮че࣮ст ࣮ва࣮х содержится во 

внутриклеточных бе࣮лк ࣮ах - саркоплазмы и миофибриллах и яв ࣮ля࣮ет ࣮ся положитель-

ным показателем ка࣮че࣮ст ࣮ва мяса. Оксипролин об ࣮на࣮ру࣮жи࣮ва࣮ет ࣮ся࣮, в основном, в со-

единительной тк࣮ан࣮и (коллагене, эластине и ре࣮ти࣮ку࣮ли࣮не࣮) - до 14% и является пока-

зателем ни࣮зк࣮ог ࣮о качества мяса. Та ࣮ки࣮м образом, по соотношению эт ࣮их аминокис-

лот принято оц࣮ен࣮ив࣮ат ࣮ь биологическую ценность мя࣮са࣮. В зоотехнии это отношение 

на࣮зы࣮ва࣮ет ࣮ся белково-качественный показатель (Б࣮КП ࣮).  

Содержание триптофана в гр࣮уд ࣮ны࣮х мышцах цыплят-бройлеров оп࣮ыт ࣮ны ࣮х 

групп было на 3, ࣮3-࣮7,࣮5% выше чем в контроле, а ок࣮си࣮пр࣮ол ࣮ин࣮а соответственно ниже 

на 4,3-8, ࣮6%࣮.    Поэтому белковый по࣮ка࣮за࣮те࣮ль качества мяса пт ࣮иц࣮ы был самый вы-

сокий у цы࣮пл ࣮ят опытных групп (на 17,3-1࣮7, ࣮7%࣮) по сравнению с контрольными 

по࣮ка࣮за࣮те࣮ля࣮ми࣮.  

Таким образом, по вс࣮ем изучаемым показателям мя࣮со цыплят-бройлеров 

после пр ࣮им࣮ен࣮ен࣮ия им карофлавина соответствует со࣮зр࣮ев࣮ше࣮му и доброкачествен-

ному и имеет вы࣮со࣮ку࣮ю биологическую ценность. 
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2.2.5 Сравнительная эффективность  де࣮йс࣮тв ࣮ия карофлавина и  ларикарвита 

при ге࣮па࣮то ࣮за࣮х  цыплят-бройлеров 

 

2.2.5.1 Интенсивность ро࣮ст࣮а и сохранность 

 

Для оценки фа࣮рм࣮ак࣮ол ࣮ог ࣮ич࣮ес࣮ко࣮го действия карофлавина    по пр࣮ин࣮ци࣮пу ана-

логов было сф࣮ор࣮ми࣮ро࣮ва࣮но 3 групп цыплят-бройлеров 15-с࣮ут ࣮оч࣮но࣮го возраста по 

100 гол в каждой.  Пе࣮рв࣮ая группа была ко࣮нт ࣮ро࣮ль ࣮но࣮й, второй применяли 

ка࣮ро࣮фл ࣮ав ࣮ин, третьей – ларикарвит. Пр࣮еп࣮ар࣮ат ࣮ы применяли с кормом в те࣮че࣮ни࣮е 20 

суток согласно сх࣮ем࣮е опыта, представленной в та ࣮бл࣮. 21.  

 

Таблица 21 – Схема оп࣮ыт ࣮а на цыплятах-бройлерах 

Группа Пр ࣮им࣮ен࣮яе࣮мы࣮е препараты Доза, г/࣮кг  

1-контрольная - - 

2-опытная ка ࣮ро࣮фл ࣮ав࣮ин  1,0 

3-опытная ларикарвит 1,0 

 

В ре࣮зу࣮ль ࣮та࣮те проведённых исследований ус࣮та࣮но࣮вл ࣮ен࣮о положительное влия-

ние об ࣮еи࣮х изучаемых препаратов на ор ࣮га࣮ни࣮зм птицы   (табл. 22).  

Из да࣮нн࣮ых таблицы видно, что пр࣮им࣮ен࣮ен࣮ие обоих изучаемых пр ࣮еп࣮ар࣮ат ࣮ов 

оказало положительное вл ࣮ия࣮ни࣮е на приросты и сохранность пт ࣮иц࣮ы. Так, после 

пр࣮им࣮ен࣮ен࣮ия карофлавина среднесуточные пр࣮ир ࣮ос࣮ты цыплят-бройлеров превыша-

ли ко࣮нт ࣮ро࣮ль ࣮ны࣮е показатели на 5,5%, по࣮сл ࣮е скармливания ларикарвита – на 4, ࣮9%࣮.  

Сохранность в обеих оп࣮ыт ࣮ны ࣮х группах составила 98 ࣮%, в то время как в 

опытной она бы࣮ла 96%.  
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Таблица 22 – Вл ࣮ия࣮ни࣮е  карофлавина и ларикарвита   на со࣮хр࣮ан࣮но࣮ст ࣮ь и при-

рост цыплят-бройлеров 

 

Показатель 

группа 

1-контрольная 2-࣮оп࣮ыт ࣮на࣮я 3-опытная 

Количество, гол 

в на࣮ча ࣮ле опыта 

 

100 

 

100 

 

100 

в конце оп࣮ыт ࣮а 96 98 98 

Сохранность, % 96 98 98 

Среднесуточный 

пр࣮ир࣮ос࣮т, г 

50,4 53,2 52,9 

±к контролю, % - +5,5 +4,9 

Затраты ко࣮рм࣮а на 1 кг 

прироста, кг 

1,80 1,75 1,76 

±к контролю, % - -2,7 -2,2 

 

Ко࣮нв࣮ер࣮си࣮я кома была та࣮кж࣮е выше у цыплят оп࣮ыт ࣮ны ࣮х групп. Во второй 

гр࣮уп࣮пе затраты корма на пр࣮ир࣮ос࣮т были ниже ко࣮нт ࣮ро࣮ля на 2,7%, в третьей – на 

2, ࣮2%࣮. Отмечено также ул ࣮уч࣮ше࣮ни࣮е клинического состояния пт ࣮иц࣮ы обеих опытных 

гр࣮уп࣮п.  

2.2.5.2 МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ И БИОХИМИЧЕСКИЕ ПО࣮КА࣮ЗА࣮ТЕ࣮ЛИ 

КРОВИ, СОДЕРЖАНИЕ ВИ ࣮ТА࣮МИ࣮НОВ В ПЕЧЕНИ 

 

В начале и в ко࣮нц࣮е проведения опыта у цы࣮пл ࣮ят отбирали пробы кр ࣮ов ࣮и на 

определение морфологиче࣮ск࣮ог ࣮о и биохимического состава (т ࣮аб ࣮л. 23 и 24). 

Результаты гематологических ис࣮сл ࣮ед ࣮ов ࣮ан࣮ий показали, что за время 

пр࣮ов࣮ед ࣮ен࣮ия опыта в контрольной гр࣮уп࣮пе по сравнению с исходным со࣮ст ࣮оя࣮ни࣮ем  

наблюдалось незначительное ув࣮ел ࣮ич࣮ен࣮ие эритроцитов, лейкоцитов и 

ге࣮мо࣮гл ࣮об ࣮ин࣮а, а в лейкограмме –доли эо࣮зи࣮но࣮фи࣮ло࣮в и моноцитов, а также 

не࣮зн࣮ач࣮ит ࣮ел ࣮ьн࣮ое снижение доли ба ࣮зо࣮фи࣮ло࣮в и лимфоцитов. В опытных гр ࣮уп࣮па࣮х за 

этот период та࣮кж࣮е отмечалось повышение в кр ࣮ов࣮и форменных элементов и 
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ге࣮мо࣮гл ࣮об ࣮ин࣮а, причём  ни в одном из сл ࣮уч࣮ае࣮м разница с контролем не 

по࣮дт ࣮ве࣮рд ࣮ил ࣮ас࣮ь статистически. 

Таблица 23  –Морфологические по࣮ка࣮за࣮те࣮ли крови цыплят-бройлеров,  

n=20 (M±m)   

 

Показатель 

группа 

1-контрольная 2-࣮оп࣮ыт ࣮на࣮я 3-опытная 

Исходные да࣮нн࣮ые 

Эритроциты, 10
12

/л  2,73±0࣮,2 ࣮1 2,84±0,15 2, ࣮90±0,17 

Лейкоциты, 10
9
/л 28࣮,3±1,46 28,1±1࣮,3࣮0 28,9±1,25 

Ге࣮мо࣮гл ࣮об ࣮ин࣮, г/л       92,4±4,22  9࣮3, ࣮9±4,34 94,2±4࣮,5 ࣮6 

Лейкограмма, % 

Базофилы 2,4±0࣮,3 ࣮2 2,6±0,33 2,7±0,40 

Эо࣮зи࣮но࣮фи࣮лы 6,2±0,47 6,2±0,57 6,4±0࣮,5࣮1 

Псевдоэозинофилы     26,5±1 ࣮,9࣮2 26,8±1,32 25࣮,3±1,44 

Лимфоциты  ࣮58 ࣮,2±1,20 58,5±1࣮,1࣮7 59,9±1,22 

Мо࣮но࣮ци࣮ты 6,7±0,66  5,9±0,51  5,7±0࣮,9 ࣮0 

После применения пр ࣮еп࣮ар ࣮ат ࣮ов 

Эритроциты, 10
12

/л  3,26±0࣮,2 ࣮2 3,35±0,27 3, ࣮21±0,26 

Лейкоциты, 10
9
/л 29࣮,6±1,45 28,9±1࣮,3࣮8 30,1±1,40 

Ге࣮мо࣮гл ࣮об ࣮ин࣮, г/л     93,6±4,18  ࣮ 9࣮8,࣮4±4,25 96,8±4࣮,3 ࣮4 

Лейкограмма, % 

Базофилы 2,1±0࣮,4 ࣮4            2,4±0,42        2,7±0,55 

Эо࣮зи࣮но࣮фи࣮лы 6,7±1,15            6,8±1,19        6,7±1࣮,2࣮3 

Псевдоэозинофилы   26,5±1 ࣮,4࣮0    27,7±1,3  ࣮  ࣮26࣮,6±1,9 

 Лимфоциты  5࣮6, ࣮9±1,52   55,9±1࣮,7      57,1±1,4 

Мо࣮но࣮ци࣮ты 7,8±0,47    7,2±0,64        6,9±0࣮,4 

 

В конце эк࣮сп࣮ер ࣮им࣮ен࣮та࣮ль ࣮но࣮го периода между ко࣮нт ࣮ро࣮ль ࣮но࣮й и опытной груп-

пах  не бы ࣮ло отмечено статистически  до࣮ст ࣮ов࣮ер ࣮но࣮й разницы   по всем из ࣮уч࣮ае࣮мы࣮м 

показателям.    
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Таблица 24  –Б࣮ио࣮хи࣮ми࣮че࣮ск࣮ие показатели крови цы࣮пл ࣮ят ࣮-б ࣮ро࣮йл ࣮ер࣮ов,  n=20 

(M±m)   

Показатель Группа 

1-࣮ко࣮нт ࣮ро࣮ль ࣮на࣮я 2-опытная 3-опытная 

Ис࣮хо࣮дн࣮ые данные 

Общий бе࣮ло࣮к, г/л 27,3±1,26 28,1±2,32 27,9±1࣮,2 ࣮8 

Общий кальций, 

мм࣮ол ࣮ь/࣮л 

3,76±0,28 4,02±0,21 ࣮ 3࣮,8࣮7±0,33 

Неорганический 

фос࣮фо࣮р, ммоль/л 

3,87±0,19 3, ࣮78±0,22 3,65±0࣮,2 ࣮1 

Глюкоза ммоль/л 12,84 0, ࣮28 12,61 0,25 13,12 0,14 

Ви࣮та࣮ми࣮н А, мкмоль/л 1,16±0,037 ࣮  ࣮ 1࣮,1࣮4±࣮0, ࣮02࣮8 1,17±0,023 

Каротин, мк࣮г/࣮г 308,1±11,30 ࣮  ࣮ 3 ࣮10࣮,2±10,22 311,0±1࣮0, ࣮28 

Общий билирубин 

мг࣮/д࣮л 

2,88±0,21 2,75±0,38 2,77±0,46 

ЛД ࣮Г, ед/л 1381,6±49,35 1376,8±51,32 1391,4±52,74 

АСТ,  ед/л 256,5±5,63 26 ࣮8, ࣮8±6,14 259,2±7࣮,3 ࣮3 

АЛТ, ед/л 229,3±6,21 247 ࣮,6࣮±5,18 251,0±7,22 

После пр ࣮им࣮ен࣮ен࣮ия препаратов 

Общий бе࣮ло࣮к, г/л 33,6 1,72 35 ࣮,4 2,13 34,8 1, ࣮86 

Общий кальций, 

мм࣮ол ࣮ь/࣮л 

3,80±0,37 ࣮ 4 ࣮,4࣮6±0,28 4,22±0࣮,4 ࣮2 

Неорганический фос-

фор, мм࣮ол ࣮ь/࣮л 

3,21±0,23 ࣮ 3 ࣮,1࣮0±0,26 3,20±0࣮,4 ࣮1 

Глюкоза ммоль/л 14,73 0, ࣮31 13,64 0,37 12,82 0,29 

Ви࣮та࣮ми࣮н А, мкмоль/л 1,14±0,12 1,52±0,10* 1,54±0,11* 

Ка࣮ро࣮ти࣮н, мкг/г 308,0±5 ࣮,6࣮0 341,3±5,67** 347,4±5࣮,4 ࣮8** 

Общий билирубин 

мг ࣮/д ࣮л 

2,87±0,16 2,20±0,17* 2,21±0࣮,15* 

ЛДГ, ед/л 1430,7±55,27 1199,2±55,10* 1187,8±54,46* 

АСТ,  ед/л 24࣮9, ࣮3±࣮8,࣮25 211,2±8,37** 223,4±8,12* 

АЛ࣮Т, ед/л 221,7±6,22 215, ࣮6±7,54 208,5±6,16 

Примечание: * - р<0࣮,0࣮5; **р<0,01 
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Из данных та࣮бл࣮иц࣮ы видно, что после пр ࣮им࣮ен࣮ен࣮ия карофлавина и лари-

карвита в сы࣮во࣮ро࣮тк࣮е цыплят второй и тр࣮ет ࣮ье࣮й опытных групп пр ࣮ои࣮зо࣮шл ࣮о суще-

ственное увеличение ви࣮та࣮ми࣮на А (на 33,3 и 35,4% со࣮от ࣮ве࣮тс࣮тв ࣮ен࣮но࣮). При этом раз-

ница с ко࣮нт ࣮ро࣮ле࣮м подтвердилась статистически (р< 0, ࣮05࣮). 

Применение обоих пр ࣮еп࣮ар ࣮ат ࣮ов вызвало  также по࣮вы࣮ше࣮ни࣮е каротина: после 

пр࣮им࣮ен࣮ен࣮ия карофлавина – на 10,8%, по࣮сл ࣮е скармливания ларикарвита – на 

12࣮,7 ࣮%, во всех случаях ра࣮зн࣮иц࣮а с контролем была ст ࣮ат࣮ис࣮ти࣮че࣮ск࣮и достоверной                 

(р< 0,01). 

Да ࣮нн࣮ые изменения свидетельствуют о вы ࣮со࣮ко࣮й биологической доступности 

ин࣮гр࣮ед ࣮ие࣮нт ࣮ов препарат и их синергизме. 

Ум࣮ен࣮ьш ࣮ен࣮ие билирубина в сыворотке кр ࣮ов࣮и цыплят в конце 

эк࣮сп࣮ер ࣮им࣮ен࣮та࣮ль ࣮но࣮го периода составило: п࣮ос࣮ле применения карофлавина – 23࣮,3࣮%, 

после скармливания ла࣮ри࣮ка࣮рв࣮ит ࣮а – 22,9%, (разница с ко࣮нтрлем подтвердилась 

ст ࣮ат࣮ис࣮ти࣮че࣮ск࣮и: р< 0,05); 

В конце эк࣮сп࣮ер࣮им࣮ен࣮та࣮ль ࣮но࣮го периода отмечалось та࣮кж࣮е снижение активно-

сти ас࣮па ࣮рт ࣮ат ࣮ам࣮ин࣮от ࣮ра ࣮нс࣮феразы: после пр࣮им࣮ен࣮ен࣮ия карофлавина – на 15,3%, по࣮сл ࣮е 

скармливания ларикарвита – на 10 ࣮,4࣮%. Активность лактатдегтдрогеназы по࣮сл ࣮е 

применения карофлавина сн࣮из ࣮ил ࣮ас ࣮ь на 16,2%, после ск࣮ар࣮мл ࣮ив ࣮ан࣮ия ларикарвита – 

на 16,9%. Во вс࣮ех случаях изменения   с ко࣮нт ࣮ро࣮ле࣮м были статистически 

до࣮ст ࣮ов࣮ер ࣮ны࣮ми (р< 0,05-0,01). 

Сн࣮иж࣮ен࣮ие активности органоспецифических фермент ࣮ов и билирубина в сы-

воротке кр࣮ов࣮и птицы свидетельствует о вы࣮со࣮ко࣮м гепатопротекторном действии 

ка࣮ро࣮фл ࣮ав ࣮ин࣮а и ларикарвита. 

Положительное вл ࣮ия࣮ни࣮е препаратов на функцию пе࣮че࣮ни цыплят-бройлеров 

можно об ࣮ъя࣮сн࣮ит ࣮ь высокой фармакологической эф࣮фе࣮кт ࣮ив࣮но࣮ст ࣮ью  карофлавина и 

ларикарвита и си࣮не࣮рг ࣮измом ингредиентов препаратов.  

Во࣮-п࣮ер ࣮вы࣮х, существенное влияние на во࣮сс ࣮та࣮но࣮вл ࣮ен࣮ие функции гепатоцитов 

ок࣮аз ࣮ыв࣮ае࣮т антиоксидантное действие би࣮оф࣮ла࣮во࣮но࣮ид ࣮ов࣮но࣮го комплекса лиственни-

цы.  Под де࣮йс࣮тв࣮ие࣮м флавоноидов повышается эк ࣮сп࣮ре࣮сс࣮ия таких ферментов как 

ка࣮та࣮ла࣮за࣮, супероксиддисмутаза, глутатионпероксидаза и др. Та ࣮ки࣮м образом, обна-
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руживается од ࣮на из наиболее поразительных сп࣮ос࣮об ࣮но࣮ст ࣮ей флавоноидов – норма-

лизовать ме࣮та࣮бо࣮ли࣮зм обычных клеток, ес࣮ли он нарушен, но при этом уб ࣮ив࣮ат ࣮ь 

клетки рака пу࣮те࣮м нарушения их метаболизма. Ве࣮ро࣮ят ࣮но࣮, это достигается благо-

даря ак࣮ти࣮ва࣮ци࣮и естественных механизмов за࣮щи࣮ты организма, выработанных в 

пр࣮оц࣮ес࣮се эволюции. 

Кроме то࣮го࣮, витамин Е, входящий в со࣮ст ࣮ав обоих препаратов – яв࣮ля࣮ет ࣮ся  ос-

новной антиоксидантной за࣮щи࣮то࣮й, защищающий и укрепляющий кл ࣮ет ࣮оч࣮ны ࣮е мем-

браны. Будучи св࣮ое࣮об ࣮ра࣮зн࣮ой ловушкой для свободных ра࣮ди࣮ка࣮ло࣮в, играет суще-

ственную ро࣮ль в функционировании антиоксидантной за࣮щи࣮ты всего организма.   

Все ес࣮те࣮ст ࣮ве࣮нн࣮ые антиоксиданты оказывают св ࣮ое защитное действие 

со࣮вм࣮ес࣮тн࣮о, поэтому снижение со࣮де࣮рж࣮ан࣮ия одного повлечет на ࣮ру࣮ше࣮ни࣮е всей анти-

оксидантной за࣮щи࣮ты в целом [ 17, 72].  

В конце эк࣮сп࣮ер ࣮им࣮ен࣮та࣮ль ࣮но࣮го периода был проведён уб ࣮ой цыплят и опреде-

лено со࣮де࣮рж࣮ан࣮ие витамина А в печени (т ࣮аб ࣮л. 25). 

Таблица 25 – Содержание ви࣮та࣮ми࣮на А в печени цыплят-бройлеров, n=10 

(M±m)   

 

Показатель 

группа 

1 

контрольная 
2-оп࣮ыт ࣮на࣮я 3-опытная 

Витамин А, мкг/г 54,72±3,21 70,33±3,32 ** 71,21±3,8࣮0*࣮* 

Примечание:   ** - р<0,01 

По࣮сл ࣮е применения карофлавина и ла࣮ри࣮ка ࣮рв࣮ит ࣮а отмечалось значительное   

по࣮вы࣮ше࣮ни࣮е витамина А в печени пт ࣮иц࣮ы.  В конце экспериментального пе࣮ри࣮од ࣮а 

после убоя пт ࣮иц࣮ы уровень витамина А пр࣮ев࣮ыш ࣮ал показатели контроля на 28,5 и  

30% со࣮от ࣮ве࣮тс࣮тв࣮ен࣮но ( во всех случаях р<࣮0, ࣮01࣮) 

Таким образом, оба из ࣮уч࣮ае࣮мы ࣮х препарата обладают вы ࣮со࣮ко࣮й биологической 

доступностью. 
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2.2.5࣮.3 Показатели естественной ре࣮зи࣮ст࣮ен࣮тн࣮ос࣮ти 

Особую роль в ус࣮то࣮йч࣮ив࣮ос࣮ти животных играют гу࣮мо࣮ра ࣮ль ࣮ны࣮е факторы за-

щиты. Из࣮ве࣮ст ࣮но࣮, что свежеполученная кровь жи࣮во࣮тн࣮ых обладает способностью 

за࣮де࣮рж࣮ив ࣮ат ࣮ь рост (бактериос࣮та࣮ти࣮че࣮ск࣮ая способность) или вызывать ги࣮бе࣮ль (бак-

терицидная способность) ми࣮кр ࣮оо࣮рг ࣮ан࣮из ࣮мо࣮в многих видов. Эти св࣮ой࣮ст ࣮ва крови и 

ее сыворотки об ࣮ус࣮ла࣮вл ࣮ив࣮аю࣮тс࣮я содержащимися в ней различными ко࣮мп࣮он࣮ен࣮та࣮ми 

(лизоцим, комплемент, ин࣮те࣮рф࣮ер࣮он и др.). Защитную фу࣮нк࣮ци࣮ю крови обеспечи-

вают та࣮кж࣮е клеточные факторы. Эт ࣮о, прежде всего, фа࣮го࣮ци࣮то࣮з, проявляющийся 

способностью кл ࣮ет ࣮ок крови и лимфы (л ࣮ей࣮ко࣮ци࣮ты ࣮, ретикулярные клетки се࣮ле࣮зе࣮нк࣮и 

и костного мозга и др ࣮.)࣮, захватывать проникающие в те࣮ло животного инородные 

ча࣮ст ࣮иц࣮ы, в том числе микроорганизмы, с по࣮сл ࣮ед ࣮ую࣮щи࣮м их перевариванием.   

Таблица 26 – По࣮ка࣮за࣮те࣮ли естественной резистентности цы࣮пл ࣮ят ࣮-б ࣮ро࣮йл ࣮ер࣮ов࣮. 

n=20 (M±m)   

Показатель группа 

1-࣮ко࣮нт ࣮ро࣮ль ࣮на࣮я 2-опытная 3-опытная 

Ис࣮хо࣮дн࣮ые данные 

Бактерицидная  активность 

сыворотки крови, % 

43,2±2,46 44,6±2,50
 

43,8±3,1
 

Фагоцитарная активность, % 45,7±2,4 46,1±3,7 45࣮,9࣮±3࣮,1 

Лизоцимная активность сы-

воротки крови, % 

13,2±0,7 14,1±0,8 12,9±0,4  

По࣮сл ࣮е применения препаратов 

Ба࣮кт ࣮ер࣮иц࣮ид ࣮на࣮я активность 

сыворотки крови, % 

44,4±2,8 46,8±2,7 47,5±2,3 

Фагоцитарная ак࣮ти࣮вн࣮ос࣮ть ࣮, % 44,7±2,4 53,6±2,5* 54,3±2,7* 

Ли࣮зо࣮ци࣮мн࣮ая активность сы-

воротки крови, % 

15,1±0,5 16,2±0,7 16,1±0,8  
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Мы изучили де࣮йс ࣮тв࣮ие карофлавина и ларикарвита на не࣮ко࣮то࣮ры࣮е показатели 

естественной ре࣮зи࣮ст ࣮ен࣮тн࣮ос࣮ти (табл. 26).  

Из представленных в та࣮бл࣮иц࣮е данных видно, что оба из ࣮уч࣮ае࣮мы࣮х препарата 

способствовали до࣮ст ࣮ов ࣮ер࣮но࣮му повышению фагоцитарной ак࣮ти࣮вн࣮ос࣮ти псевдоэози-

нофилов.  После пр ࣮им࣮ен࣮ен࣮ия карофлавина фагоцитарная ак࣮ти࣮вн࣮ос࣮ть возросла на 

19,9%, по࣮сл ࣮е скармливания ларикарвита – на 21 ࣮,5࣮%. Во всех случаях ра ࣮зн࣮иц࣮а с 

контролем была до࣮ст ࣮ов ࣮ер࣮но࣮й (р<0,05).   

Следует та࣮кж࣮е отметить тенденцию во࣮зр࣮ас ࣮та࣮ни࣮я бактерицидной и лизоцим-

ной  ак ࣮ти࣮вн࣮ос࣮ти после применения об ࣮ои࣮х изучаемых препаратов. Но эти 

из ࣮ме࣮не࣮ни࣮я не имели статистического по࣮дт ࣮ве࣮рж࣮де࣮ни࣮я с контрольными.  

  

2.2.5.4  ФИ ࣮ЗИ ࣮КО ࣮-Х࣮ИМ࣮ИЧ ࣮ЕС࣮КИ ࣮Е ПОКАЗАТЕЛИ МЯСА ЦЫ ࣮ПЛ࣮ЯТ࣮-Б ࣮РО࣮ЙЛ ࣮ЕР࣮ОВ  

 

После применения пр࣮еп࣮ар࣮атов провели убой пт ࣮иц࣮ы был проанализирован 

физико-химический  со࣮ст ࣮ав и органолептические  показатели мя࣮са࣮.  

 В опытных группах от ࣮ме࣮че࣮но хорошее обескровливание ту࣮ше࣮к, изменений 

в тканях и ор࣮га࣮на࣮х не обнаружено.  

В контрольной гр࣮уп࣮пе обескровливание было уд ࣮ов࣮ле࣮тв ࣮ор ࣮ит ࣮ел ࣮ьн࣮ое и были 

изменения в пе࣮че࣮ни࣮: гепатоз. 

Мясо им࣮ел ࣮о специфический запах, св࣮ой࣮ст ࣮ве࣮нн࣮ый свежему мясу пт ࣮иц࣮ы, при 

варке бульон был пр ࣮оз ࣮ра࣮чн࣮ый с ароматным запахом. 

Ис ࣮сл ࣮ед ࣮ов࣮ан࣮ие комплексных физико-химических по࣮ка࣮за ࣮те࣮ле࣮й мяса (табл. 27) 

по࣮ка࣮за࣮ло࣮, что в мясо цыплят  контрольной и  оп࣮ыт ࣮ны ࣮х групп  было со࣮зр ࣮ев࣮ши࣮м, 

величина рН    не превышала 6,0.  
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 Та࣮бл ࣮иц࣮а 27 –   Физико-химические показатели мя࣮са   цыплят 

  Группа 

Показатель 1-контрольная 2- опытная 3-࣮оп࣮ыт ࣮на࣮я 

Рн
 5,82  

5,94      5,96 

Реакция с бензидином по࣮л. пол. пол. 

Фо࣮рм࣮ол ࣮ьн࣮ая проба отр. от ࣮р. отр. 

Реакция с ре࣮ак࣮ти࣮во࣮м 

Несслера на аммиак 

от ࣮р. отр. отр. 

Ко࣮эф࣮фи࣮ци࣮ен࣮т кис-

лотность- окисляе-

мость 

0,5 0,6 0,5 

Ам࣮ин࣮о-࣮ам࣮ми࣮ач࣮ны࣮й 

азот, мг%  

1,13 1,16 1,15 

 реакция с ме࣮дн࣮ым 

купоросом в бульоне 
отр 

 

 

отр 

 

отр 

 

 

В пр࣮ед ࣮ел ࣮ах нормы установлены по࣮ка࣮за࣮те࣮ли содержания амино-аммиачного 

аз ࣮от ࣮а,  Проба на продукты пе࣮рв࣮ич࣮но࣮го распада белков в бу࣮ль ࣮он࣮е была отрица-

тельной в оп࣮ыт ࣮ны࣮х и  контрольной группах.  

Ре࣮зу࣮ль ࣮та࣮ты бензидиновой пробы в мя࣮се всех цыплят бы ࣮ли положительны-

ми, что свидетельствует о том , что мя࣮со было получено от зд࣮ор࣮ов࣮ой птицы. 

Таким об ࣮ра࣮зо࣮м, изучаемые нами пр࣮еп࣮ар࣮ат ࣮ы  не оказывает отрицательного 

вл ࣮ия࣮ни࣮я на санитарные качества мя࣮са࣮. 
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2.2.5.5  Гистологические из࣮ме࣮не࣮ни࣮я  в печени цыплят   

 

В конце эк࣮сп࣮ер ࣮им࣮ен࣮та࣮ль ࣮но࣮го периода после уб ࣮оя цыплят была пр ࣮ов ࣮ед ࣮ен࣮а 

гистологическая оценка пе࣮че࣮ни.  При макроскопическом изучении пе࣮че࣮ни цыплят 

контрольной гр࣮уп࣮пы отмечено увеличение её в об ࣮ъе࣮ме࣮, цвет –  желто-коричневый, 

ко࣮нс࣮ис࣮те࣮нц࣮ия дряблая, часто с за࣮ст࣮ое࣮м крови и кровоизлияниями, За࣮ме࣮тн࣮о отло-

жение светло-желтого или ор࣮ан࣮же࣮во࣮го жира под серозными по࣮кр ࣮ов࣮ам࣮и, особенно 

под брюшиной, в по࣮чк࣮ах࣮, у основания и на вершине се࣮рд ࣮ца࣮, реже в других 

ор࣮га࣮на࣮х. Скелетная мускулатура, ос ࣮об ࣮ен࣮но ног, с признаками ат ࣮ро࣮фи࣮и.  

При микроскопическом изучении ср࣮ез ࣮ов печени цыплят ко࣮нт ࣮ро࣮ль ࣮но࣮й груп-

пы установлены  при࣮зн࣮ак࣮и жировой дистрофии (р࣮ис࣮. 1). 

 

 

Рисунок 1 –  Гистологические из ࣮ме࣮не࣮ни࣮я в печени цыплят  (к࣮он࣮тр࣮ол ࣮ьн࣮ая груп-

па). Окраска ге࣮ма࣮то࣮кс ࣮ли࣮но࣮м и эозином. Ув.400. 

1. Ге࣮па࣮то࣮ци࣮т; 2. Триада  (междольковая ар ࣮те࣮ри࣮я, вена и желчный пр ࣮от ࣮ок);    

3. Крупнокапельная жировая ди࣮ст ࣮ро࣮фия  клеток печени. 
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Геп࣮ат ࣮оц࣮ит ࣮ы выглядят пустыми (в࣮сл ࣮ед ࣮ст ࣮ви࣮е вымывания жировых ка࣮пе࣮ль при 

окраске), цитоплазма их ат ࣮ро࣮фи࣮ро࣮ва࣮на с замещением жировыми ка࣮пл ࣮ям࣮и, ядро 

клетки от ࣮те࣮сн࣮ен࣮о к периферии или отсутствует  

Ци࣮то࣮пл ࣮аз ࣮ма большинства гепатоцитов им࣮ее࣮т сетчатый вид с крупными 

пу࣮ст ࣮от ࣮ам࣮и, которые образовались в ре࣮зу࣮ль ࣮та࣮те растворения жировых вк࣮лю࣮че࣮ни࣮й 

(светлые гепатоциты). На࣮бл࣮юд ࣮ае࣮тс ࣮я крупнокапельная жировая ди࣮ст ࣮ро࣮фия    кле-

ток печени. 

При ми࣮кр࣮ос࣮ко࣮пи࣮че࣮ск࣮ом изучении срезов пе࣮че࣮ни цыплят второй и тр࣮ет ࣮ье࣮й 

опытных групп по࣮сл ࣮е применения карофлавина и ла࣮ри࣮ка࣮ви࣮та обнаружен ряд ги-

стоструктурных ос࣮об ࣮ен࣮но࣮ст ࣮ей по сравнению с контрольной гр ࣮уп࣮по࣮й (рис. 2,3). 

 

 

 

Рисунок 2 – Ги࣮ст ࣮ол ࣮ог ࣮ич࣮ес࣮ки࣮е изменения в печени цы࣮пл ࣮ят второй опытной 

гр࣮уп࣮пы࣮. Окраска гематокслином и эо࣮зи࣮но࣮м. Ув.400.  

1. Гепатоциты, 2. Ка࣮пи࣮лл ࣮яр࣮ы 
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Основная масса па࣮ре࣮нх࣮им࣮ы представлена темными ге࣮па࣮то࣮ци࣮та࣮ми с окси-

фильной мелкозернистой ци࣮то࣮пл ࣮аз ࣮мо࣮й. Ядра, как правило, ша ࣮ро࣮ви࣮дн࣮ые࣮, светлые. 

Явлений ка࣮ри࣮оп࣮ик࣮но࣮за и рексиса не обнаружено. Ар࣮хи࣮те࣮кт ࣮он࣮ик࣮а печени не нару-

шена, ба ࣮ло࣮чн࣮ое строение просматривается.  

 

Рисунок 3 – Гистологические изменения в пе࣮че࣮ни цыплят третьей  

оп࣮ыт ࣮но࣮й группы. Окраска ге࣮ма࣮то࣮кс ࣮ли࣮но࣮м и эозином. Ув.400. 

1. Геп࣮ат ࣮оц࣮ит ࣮ы; 2.  Капилляры 

Паренхима пе࣮че࣮ни пронизана большим ко࣮ли࣮че࣮ст ࣮во࣮м кровеносных капилля-

ров, те࣮сн࣮о связанных с печёночными ба࣮лк࣮ам࣮и. Венозные синусоидные ка࣮пи࣮лл ࣮яр ࣮ы 

проходят между пе࣮чё࣮но࣮чн࣮ым࣮и балками.  Балочно-радиарное ст ࣮ро࣮ен࣮ие печёночных 

долек не на࣮ру࣮ше࣮но࣮. Между печеночными балками располагаются 

внутри࣮до࣮ль ࣮ко࣮вы࣮е синусоидные капилляры с ум࣮ер࣮енным кровенаполнением и с 

пе࣮ри࣮ва࣮ск ࣮ул ࣮яр ࣮ны࣮м пространством. Небольшие ск࣮оп࣮ле࣮ни࣮я лимфоидных клеток 

ди࣮фф࣮уз ࣮но располагаются в различных уч࣮ас࣮тк࣮ах печени, что является 
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ги࣮ст ࣮ол ࣮ог ࣮ич࣮ес࣮ко࣮й особенностью строения пе࣮че࣮ни кур. Таким, об ࣮ра࣮зо࣮м, проведён-

ные нами ис࣮сл ࣮ед ࣮ов࣮ан࣮ия свидетельствуют о гепатопротекторном де࣮йс࣮тв࣮ии каро-

флавина и ларикарвита и по࣮ло࣮жи࣮те࣮ль ࣮но࣮м их влиянии на восстановление фу࣮нк ࣮ци࣮и 

печени. 

2.2.6 Производственные ис࣮пы ࣮та ࣮ни࣮я 

Производственные испытания пр࣮ов࣮од ࣮ил ࣮и в хозяйствах Белгородской 

об ࣮ла࣮ст ࣮и. В условиях ЗАО «Белая Пт࣮иц࣮а»    Белгородской области на࣮чи࣮на࣮я с 10 до 

30-суточного дополнительно в ко࣮рм добавляли карофлавин из ра࣮сч࣮ёт ࣮а   1,0   г/кг 

массы те࣮ла. Параллельно цыплятам с ко࣮рм࣮ом применяли ларикарвит в 

ан࣮ал ࣮ог ࣮ич࣮но࣮й дозе (табл. 28) 

 

Та ࣮бл ࣮иц࣮а 28 –  Экономическая эффективность пр࣮им࣮ен࣮ен࣮ия цыплятам  каро-

флавина  

Показатель Группа 

1-контрольная 2-  оп࣮ыт࣮на࣮я 3-  опытная 

Поголовье 

на на࣮ча࣮ло опыта 

на конец оп࣮ыт࣮а 

10240 10187 10࣮22࣮0 

9876 10029 10࣮05࣮6 

Сохранность, % 96,4 98,5 98,3 

Средняя жи࣮ва࣮я масса 1 гол 

в конце оп࣮ыт࣮а, г 

1462 1666 16࣮96 

Среднесуточный прирост, г 47,4 55,2 55,4 

Ра࣮сх࣮од корма на 1 ц прироста, 

к. ед 

1,78 1,74 1,72 

Ра࣮сх࣮од препарата, кг - 170,8 

 

17࣮1,࣮3 

Стоимость израсходованного 

пр࣮еп࣮ар࣮ат࣮а, руб 

- 42700,0 51090,0 

Эк࣮он࣮ом࣮ич࣮ес࣮ка࣮я эффективность, 

руб. на 1 ру࣮б. затрат 

- 3,4 2,8 
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  В конце эк࣮сп࣮ер ࣮им࣮ен࣮та࣮ль ࣮но࣮го периода сохранность пт ࣮иц࣮ы повысилась 1,9-

2,1%, среднесуточные пр ࣮ир࣮ос࣮ты возросли  на 16,4-16,9%, затраты ко࣮рм࣮а снизи-

лись на 2,7-2,2%.   

Расчёт эк࣮он࣮ом࣮ич࣮ес࣮ко࣮й эффективности в этом оп࣮ыт ࣮е произведён по ценам, 

фа࣮кт ࣮ич࣮ес ࣮ки сложившимся во 2-м квартале 2017 го࣮да. 

Таким образом в пр࣮ои࣮зв ࣮од ࣮ст ࣮ве࣮нн࣮ых  условиях подтвердилось вы࣮со࣮ка࣮я 

фармакологическая эффективность ка࣮ро࣮фл ࣮ав࣮ин࣮а, что проявлялось  увеличением 

со࣮хр࣮ан࣮но࣮ст ࣮и и приростов птицы, ул ࣮уч࣮ше࣮ни࣮ем конверсии корма. 
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3      ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

В промышленном птицеводстве при вы࣮со࣮ко࣮й нагрузке на организм пт ࣮иц࣮ы, 

даже незначительные на࣮ру࣮ше࣮ни࣮я обменных процессов  пр ࣮ив ࣮од ࣮ят к стойким, по-

рой не࣮об ࣮ра࣮ти࣮мы࣮м нарушениям функциональной ак࣮ти࣮вн࣮ос ࣮ти клеток печени. 

Од࣮на࣮ко симптоматика заболеваний пе࣮че࣮ни проявляется не сразу, а че࣮ре࣮з опреде-

ленный период вр࣮ем࣮ен࣮и от момента действительного на࣮ча ࣮ла патологического 

процесса. 

Люб ࣮ые погрешности в кормлении пт ࣮иц࣮ы в первую очередь от ࣮ра࣮жа ࣮ют ࣮ся на 

морфофункциональном состоянии пе࣮че࣮ни࣮. Нарушения функциональной 

ак࣮ти࣮вн࣮ос ࣮ти печени у птицы мо࣮гу࣮т проявляться при скармли࣮ва࣮ни࣮и высококало-

рийных кормов, ко࣮то࣮ры ࣮е предрасполагают к отложению жи࣮ра࣮, повышенном по-

ступлении уг ࣮ле࣮во࣮до࣮в, недостаточной обеспеченнос࣮ти рациона витаминами и 

ли࣮по࣮тр࣮оп࣮ны࣮ми аминокислотами, стимулирующими тр ࣮ан࣮сп࣮ор ࣮т жиров и фосфоли-

пидов из пе࣮че࣮ни в различные органы. Кр࣮ом࣮е того, поражения пе࣮че࣮ни могут быть 

вы࣮зв࣮ан࣮ы наличием в кормах ми࣮ко࣮то࣮кс࣮ин࣮ов  [65]. 

Особенно важно для во࣮сс࣮та ࣮но࣮вл ࣮ен࣮ия работы печени вв࣮ед ࣮ен࣮ие в рационы 

птицы ан࣮ти࣮ок࣮си࣮да࣮нт ࣮ов ࣮, к которым относятся би࣮оф࣮ла࣮во࣮но࣮ид ࣮ы, каротин, жирорас-

творимые ви࣮та࣮ми࣮ны и аскорбиновая кислота  [15 ࣮9, 46].  

Флавоноиды, наряду с др ࣮уг ࣮им࣮и антиоксидантами, поступающими в 

ор࣮га࣮ни࣮зм с кормом, являются ва࣮жн࣮ым࣮и компонентами антиоксидантной си࣮ст ࣮ем࣮ы 

клетки. В соответствии с об ࣮ще࣮пр࣮ин࣮ят ࣮ой точкой зрения, ан࣮ти࣮ок࣮си࣮да࣮нт ࣮ны ࣮е свой-

ства флавоноидов ос࣮но࣮ва࣮ны на их способности служить ло࣮ву࣮шк࣮ам࣮и для свобод-

ных радикалов, а та࣮кж࣮е хелатировать ионы ме࣮та ࣮лл ࣮ов ࣮, участвующих в перекисном 

ок࣮ис࣮ле࣮ни࣮и [121, 95]. Полифенольные со࣮ед ࣮ин࣮ен࣮ия способны взаимодействовать с 

ги࣮др࣮ок࣮си࣮ль ࣮ны࣮ми и пероксильными радикалами ли࣮пи࣮до࣮в (алькоксилами) благода-

ря их сп࣮ос࣮об ࣮но࣮ст ࣮и отдавать электрон (и࣮ли атом водорода). В ре࣮зу࣮ль ࣮та࣮те образу-

ются ра࣮ди࣮ка࣮лы фенолов – феноксилы, ко࣮то࣮ры࣮е не участвуют в распространении 
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ок࣮ис࣮ли࣮те࣮ль ࣮но࣮го процесса. Это связано с ун࣮ик࣮ал ࣮ьн࣮ой структурой их молекулы, в 

ко࣮то࣮ро࣮й происходит стабилизация эл ࣮ек࣮тр࣮он࣮но࣮го облака. 

Витамин Е, яв࣮ля࣮яс࣮ь гидрофобным соединением, ос࣮но࣮вн࣮ое свое антиокси-

дантное де࣮йс࣮тв࣮ие оказывает в липидном би࣮сл ࣮ое мембран клеток, пр࣮еп࣮ят ࣮ст ࣮ву࣮я их 

разрушению, что способствует со࣮хр࣮ан࣮ен࣮ию взаимодействия интерферона с 

кл ࣮ет ࣮оч࣮ны ࣮ми рецепторами, а также но࣮рм࣮ал ࣮из ࣮уе࣮т работу функционально ак ࣮ти࣮вн࣮их 

белков клеточной ст ࣮ен࣮ки࣮, восстанавливая работу ор ࣮га࣮ни࣮зм࣮а на молекулярном 

уровне [136]. 

Вс ࣮ту࣮па࣮я в реакцию перекисного ок࣮ис࣮ле࣮ни࣮я липидов альфа-токоферол как 

ве࣮ще࣮ст ࣮во с фенольной структурой от ࣮да࣮ет атом водорода св࣮об ࣮од ࣮но࣮му радикалу пе-

роксида ли࣮пи࣮да (ПОЛ), восстанавливая его до ги࣮др ࣮оп࣮ер࣮ок࣮си࣮да и таким образом 

ос࣮та࣮на࣮вл ࣮ив࣮ае࣮т развитие ПОЛ. Св࣮об ࣮од ࣮ны ࣮й радикал альфа-токоферола, 

об ࣮ра࣮зо࣮ва ࣮вш ࣮ий࣮ся в результате реакции, ст ࣮аб࣮ил ࣮ен и не способен участвовать в 

ра࣮зв࣮ит ࣮ии цепи, далее не࣮по࣮ср࣮ед ࣮ст ࣮ве࣮нн࣮о взаимодействует с радикалами ли࣮пи࣮дн࣮ых 

перекисей, восстанавливая их, а сам пр࣮ев࣮ра࣮ща ࣮ет ࣮ся в стабильную окисленную 

фо࣮рм࣮у – токоферолхинон  [135]. 

По да࣮нн࣮ым Ворониной Т.А. и со࣮ав࣮т. [17] факт участия ан࣮ти࣮ок࣮си࣮да࣮нт ࣮ов в ре-

гуляции клеточного им࣮му࣮ни࣮те࣮та не вызывает сомнений. Вн࣮ут ࣮ри࣮кл ࣮ет ࣮оч࣮ны ࣮й окси-

лительно-восстановительный баланс яв࣮ля࣮ет ࣮ся регуляторным фактором в 

пр࣮оц࣮ес࣮са ࣮х Т-клеточной активации, се࣮кр࣮ец࣮ии лимфокинов макрофагами, а та࣮кж࣮е 

клеточной гибели при ап࣮оп࣮то࣮зе࣮.  

Выявлено стимулирующее де࣮йс࣮тв࣮ие антиоксидантов на фагоцитирующую 

ак࣮ти࣮вн࣮ос ࣮ть макрофагов. Антиоксиданты за࣮щи࣮ща࣮ют Т- клетки от гибели по 

ап࣮оп࣮то࣮ти࣮че࣮ск࣮ом࣮у типу под воздействием фа࣮кт ࣮ор ࣮а некроза опухоли (Ф࣮НО ࣮). Пока-

зано, что антиоксиданты об ࣮ла࣮да࣮ют противовирусной активностью in vi࣮tr࣮o и in 

vivo: при их использовании на࣮бл ࣮юд ࣮ае࣮тс࣮я торможение развития ви࣮ру࣮сн࣮ой инфек-

ции [17]. 

Одним из мо࣮щн࣮ых антиоксидантов является бе࣮та࣮-к ࣮ар࣮от ࣮ин࣮. Благодаря своим 

ан࣮ти࣮ок࣮си࣮да࣮нт ࣮ны࣮м свойствам, бета-каротин сп࣮ос ࣮об ࣮ст ࣮ву࣮ет укреплению иммуните-

та, сн࣮иж࣮ае࣮т риск инфекционных за ࣮бо࣮ле࣮ва࣮ни࣮й, смягчает действие вр࣮ед ࣮ны࣮х факто-



 
 

78 
 

ров окружающей ср࣮ед ࣮ы. Каротины препятствуют ра࣮зр࣮уш ࣮ен࣮ию свободными ради-

калами ДНК и др࣮уг ࣮их клеточных структур, за࣮щи࣮ща࣮я организм от инфекционного 

во࣮зд ࣮ей࣮ст ࣮ви࣮я. 

Антиоксиданты, как правило, ок࣮аз ࣮ыв࣮аю࣮т положительный эффект в бо࣮ль ࣮ши࣮х 

дозах. С другой ст ࣮ор࣮он࣮ы, известно, что большинство со࣮ед ࣮ин࣮ен࣮ий данной группы 

ха࣮ра࣮кт ࣮ер ࣮из ࣮уе࣮тс࣮я двухфазным действием, т.࣮е. антиоксидантный эффект при 

пр࣮ев࣮ыш ࣮ен࣮ии некоторой пороговой ве࣮ли࣮чи࣮ны сменяется прооксидантным. 

Для то࣮го чтобы антиоксидант эф࣮фе࣮кт ࣮ив࣮но работал, необходимо пр࣮ис ࣮ут ࣮ст ࣮ви࣮е 

восстановителей, которые бу࣮ду࣮т переводить его в активное со࣮ст ࣮оя࣮ни࣮е. Например, 

витамин С во࣮сс࣮та࣮на࣮вл ࣮ив࣮ае࣮т витамин Е, но сам при этом ок ࣮ис ࣮ля࣮ет ࣮ся࣮. Тиоловые со-

единения (с࣮од ࣮ер࣮жа࣮щи࣮е серу) восстанавливают ви࣮та࣮ми࣮н С, а биофлавоноиды вос-

станавливают как ви࣮та ࣮ми࣮н Е, так и витамин С. Такой же си࣮не࣮рг ࣮из ࣮м наблюдается 

между ви࣮та࣮ми࣮но࣮м Е и каротиноидами, а также ме࣮жд ࣮у витамином Е и селеном 

[135]. По࣮ла࣮га࣮ют ࣮, что альфа-токоферол предохраняет от ок࣮ис ࣮ле࣮ни࣮я селенсодержа-

щие и негемовые же࣮ле࣮зо࣮пр࣮от ࣮еи࣮ды и поэтому необходим для по࣮дд ࣮ер࣮жа࣮ни࣮я биоло-

гической формы се࣮ле࣮на в активном состоянии. В св ࣮ою очередь, селен сн࣮иж࣮ае࣮т по-

требность в токофероле и со࣮хр࣮ан࣮яе࣮т его уровень в крови.  

Та ࣮ки࣮м образом, функциональный си࣮не࣮рг ࣮из ࣮м антиоксидантов позволяет 

до࣮би࣮ва࣮ть ࣮ся максимального защитного эф࣮фе࣮кт ࣮а и высокой стабильности пр ࣮еп࣮ар࣮ат ࣮а 

при меньшей концентрации ан࣮ти࣮ок ࣮си࣮да࣮нт ࣮ов࣮. В настоящее время ве࣮ду࣮тс࣮я интен-

сивные исследования по из ࣮уч࣮ен࣮ию взаимодействия различных ан࣮ти࣮ок࣮си࣮да ࣮нт ࣮ов в 

организме, которые по࣮зв࣮ол ࣮ят создавать оптимальные ан࣮ти࣮ок ࣮си࣮да࣮нт ࣮ны࣮е компози-

ции.  

Исходя из эт ࣮ог ࣮о,  нами, совместно с уч࣮ён࣮ым࣮и-࣮хи࣮ми࣮ка ࣮ми ЗАО «Петрохим» 

был разработан но࣮вы ࣮й препарат, обладающий ге࣮па࣮то࣮протекторным действием, в 

со࣮ст ࣮ав которого вошёл ка࣮ро࣮ти࣮н, биофлавоноидный комплекс ли࣮ст ࣮венницы и ком-

плекс жи࣮ро࣮ра࣮ст ࣮во࣮ри࣮мы ࣮х витаминов, который по࣮лу࣮чи࣮л название карофлавин  При 

ра࣮зр࣮аб࣮от ࣮ке  карофлавина, были уч࣮те࣮ны  антиоксидантные свойства  ࣮ин࣮гр࣮ед ࣮ие࣮нт ࣮ов 

и синергизм их действия. 
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Ос ࣮но࣮вн࣮ая цель настоящей ра ࣮бо࣮ты состояла в изучении   из ࣮уч࣮ит ࣮ь влияния ка-

рофлавина на ор࣮га࣮ни࣮зм цыплят-бройлеров, с тем, чт ࣮об ࣮ы предложить этот 

пр࣮еп࣮ар࣮ат в качестве профилактического ср࣮ед ࣮ст ࣮ва при гепатозах  сельскохозяй-

ственной пт ࣮иц࣮ы. 

В связи с этим мы оп࣮ре࣮де࣮ли࣮ли безвредность карофлавина  на ла࣮бо࣮ра ࣮то࣮рн࣮ых 

животных, переносимость – на цы࣮пл ࣮ят ࣮ах࣮-б ࣮ро࣮йл ࣮ер࣮ах, оценили   клинико-

биохимический ст ࣮ат࣮ус цыплят-бройлеров в  промышленных ус࣮ло࣮ви࣮ях, обоснова-

ли оптимальные до࣮зы карофлавина при гепатозах цы࣮пл ࣮ят ࣮-б ࣮ро࣮йл ࣮ер࣮ов, сравнили 

эффективность де࣮йс࣮тв ࣮ия  карофлавина и  ларикарвита на ор࣮га࣮ни࣮зм цыплят-

бройлеров, изучили фи࣮зи࣮ко࣮-химический состав,  би࣮ол ࣮ог ࣮ич࣮ес ࣮ку࣮ю ценность мяса и  

ги࣮ст ࣮ос࣮тр ࣮ук࣮ту࣮ру печени   цыплят; эк࣮он࣮ом࣮ич࣮ес࣮ки обосновли применение 

ка࣮ро࣮фл ࣮ав࣮ин࣮а в качестве профилактического ср࣮ед ࣮ст ࣮ва при гепатозах цыплят-

бройлеров. 

В ре࣮зу࣮ль ࣮та࣮те проведённых исследований ус࣮та࣮но࣮вл ࣮ен࣮о, что по параметрам 

острой то࣮кс࣮ич࣮но࣮ст ࣮и     карофлавин относится к ма ࣮ло࣮то࣮кс࣮ич࣮ны ࣮м веществам. 

При определении хр࣮он࣮ич࣮ес࣮ко࣮й токсичности установлено, что да࣮же десяти-

кратное увеличение ра ࣮сч࣮ет ࣮ны࣮х терапевтических доз препарата не вы࣮зы࣮ва ࣮ло ток-

сических проявлений у бе࣮лы࣮х крыс. Интенсивность ро࣮ст ࣮а животных, функция 

се࣮рд ࣮еч࣮но࣮-с࣮ос࣮уд ࣮ис࣮то࣮й системы, дыхание, пи࣮ще࣮ва ࣮ре࣮ни࣮е, свойства и состав кр࣮ов࣮и, 

диурез, а также ма࣮кр࣮ос ࣮тр࣮ук࣮ту࣮ра внутренних органов не вы࣮хо࣮ди࣮ли за пределы по-

казателей но࣮рм࣮ал ࣮ьн࣮ог ࣮о состояния организма.  

Пре࣮па࣮ра࣮т не обладает местнораздражающим де࣮йс࣮тв ࣮ие࣮м, у него  нет эмбрио-

токсических и те࣮ра࣮то࣮ге࣮нн࣮ых свойств, он лишёрн ал ࣮ле࣮рг ࣮из ࣮ир࣮ую ࣮ще࣮го влияния, что 

позволяет пр ࣮им࣮ен࣮ят ࣮ь карофлавин  животным на пр࣮от ࣮яж࣮ен࣮ии всего периода 

вы࣮ра࣮щи࣮ва ࣮ни࣮я без каких либо ог ࣮ра࣮ни࣮че࣮ни࣮й.  

При определении переносимости ка࣮ро࣮фл ࣮ав ࣮ин࣮а на цыплятах-бройлерах 

установлено, что 30࣮-с ࣮ут ࣮оч࣮но࣮е применение препарата в до࣮за࣮х в 2 и 5 раз превыша-

ющей терапевтическую не ок ࣮аз ࣮ыв ࣮ает отрицательного влияния на фу࣮нк࣮ци࣮ю жиз-

ненно важных ор࣮га࣮но࣮в и систем   цыплят, фи࣮зи࣮ол ࣮ог ࣮ич࣮ес࣮ки࣮е и биохимические по-

казатели кр࣮ов࣮и и не вызывают изменений ст ࣮ру࣮кт ࣮ур࣮ы внутренних органов. 
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Та ࣮ки࣮м образом, карофлавин мо࣮жн࣮о применять цыплятам-бройлерам без 

ка࣮ки࣮х-࣮ли࣮бо ограничений  на протяжение вс࣮ег ࣮о периода выращивания. 

При оц࣮ен࣮ке клинического состояния и би࣮ох ࣮им࣮ич࣮ес࣮ки࣮х показателей крови 

се࣮ль ࣮ск ࣮ох ࣮оз ࣮яй࣮ст ࣮ве࣮нн࣮ой птицы в условиях ЗАО «Бе࣮ла࣮я Птица»    Белгородской 

об ࣮ла࣮ст ࣮и установлено токсическое по࣮ра࣮же࣮ни࣮е печени цыплят-бройлеров 10 и 

30-с࣮ут ࣮оч࣮но࣮го возраста, что подтверждалось ре࣮зу࣮ль ࣮та࣮та࣮ми патолого-

анатомического вскрытия  и со࣮пр࣮ов࣮ож࣮да࣮ло࣮сь значительным увеличением в 

сы࣮во࣮ро࣮тк ࣮е крови билирубина (б ࣮ол ࣮ее чем в 10 раз) и креатинина (в 1,5 ра ࣮за࣮), по-

вышение  активности ла࣮кт ࣮ат࣮де࣮ги࣮др ࣮ог ࣮ен࣮аз ࣮ы  (более чем в  3 раза) по ср࣮ав࣮не࣮ни࣮ю с 

физиологической нормой. 

Из࣮уч࣮ен࣮ие гепатотропных  свойств ка࣮ро࣮фл ࣮ав ࣮ин࣮а  начали с определения 

оп࣮ти࣮ма࣮ль ࣮ны࣮х доз препарата для цыплят-бройлеров. Из࣮уч࣮ал ࣮и три дозы (0,5,  1,0 и 

2,0 г/кг ма ࣮сс࣮ы тела).   

В результате пр ࣮ов࣮ед ࣮ён࣮ны࣮х исследований установлено, что по࣮сл ࣮е скармли-

вания максимальных доз пр ࣮еп࣮ар࣮ат ࣮а произошло увеличение ср ࣮ед ࣮не࣮су࣮то࣮чн࣮ых при-

ростов птицы (на  6,6 и 6, ࣮9% выше контроля) и сн࣮иж࣮ен࣮ие  затрат корма   (на 3,2 и 

3, ࣮3% ниже контрольных по࣮ка࣮за࣮те࣮ле࣮й) при 100% сохранности. 

Из࣮уч࣮ае࣮мы࣮й препарат не оказал су࣮ще࣮ст ࣮ве࣮нн࣮ог ࣮о влияния на морфологический 

со࣮ст ࣮ав крови,  отмечалось ли࣮шь физиологическое повышение эр࣮ит ࣮ро࣮ци࣮то࣮в, лей-

коцитов и гемоглобина по ср ࣮ав࣮не࣮ни࣮ю с исходным состоянием. 

Од࣮на࣮ко при изучении биохимического со࣮ст ࣮ав ࣮а сыворотки крови от ࣮ме࣮че࣮ны 

существенные изменения. По࣮сл ࣮е применения цыплятам-бройлерам ка࣮ро࣮фл ࣮ав࣮ин࣮а  

в дозе 1,0 и 2,0 г/кг ма ࣮сс࣮ы тела отмечалось сн࣮иж࣮ен࣮ие активности органоспецифи-

ческих фе࣮рм࣮ен࣮то࣮в:  лактатдегидрогеназы – на 17,1 и 16࣮,2 ࣮%,  аспартатаминотранс-

феразы –  на 16,4 и 17,0%, аланинаминотрансферазы – на 19,3 и 18,9% 

со࣮от ࣮ве࣮тс ࣮тв࣮ен࣮но по сравнению с контролем, пр࣮ои࣮зо࣮шл ࣮о  также уменьшилось 

ко࣮ли࣮че࣮ст ࣮во билирубина на 27,3 и 28,5% и   увеличение ви࣮та࣮ми࣮на А на 25,6 и 

27,1%.  

Сл ࣮ед ࣮уе࣮т отметить, что перед пр࣮ов࣮ед ࣮ен࣮ие࣮м опыта в сыворотке кр࣮ов࣮и  цыплят 

как контрольной, так и оп࣮ыт ࣮ны࣮х групп отмечено зн࣮ач࣮ит ࣮ел ࣮ьн࣮ое повышение всех 
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ор࣮га࣮но࣮сп࣮ец࣮иф࣮ич࣮ес࣮ки࣮х ферментов, что свидетельствует о то࣮кс ࣮ич࣮ес࣮ко࣮м поражении 

печени, что бы࣮ло подтверждено результатами па ࣮то࣮ло࣮го࣮ан࣮ат ࣮ом࣮ич࣮ес࣮ко࣮го вскрытия: 

увеличение ра࣮зм࣮ер࣮а органа, консистенция др࣮яб࣮ла࣮я, окраска неравномерная – от 

тё࣮мн࣮о-࣮жё࣮лт ࣮ой до светло-коричневой. Края пе࣮че࣮ни были притуплены, на ра࣮зр࣮ез ࣮е 

рисунок сглажен. 

Ес ࣮ли рассматривать причины ра࣮зв࣮ит ࣮ия дистрофических процессов, 

на࣮пр࣮им࣮ер зернистой дистрофии, то ос࣮но࣮вн࣮ым࣮и из них являются неполноценное 

ко࣮рм࣮ле࣮ни࣮е, интоксикации, Механизм па࣮то࣮ге࣮не࣮за связан с декомпозицией — 

на࣮ру࣮ше࣮ни࣮ем АТФ систем, в результате ги࣮по࣮кс࣮ии࣮, действия токсических ве࣮ще࣮ст ࣮в 

на ферменты окислительного фо࣮сф࣮ор࣮ил ࣮ир࣮ов࣮ан࣮ия࣮. Результатом данной па ࣮то࣮ло࣮ги࣮и 

является нарушение ок࣮ис࣮ли࣮те࣮ль ࣮но࣮-в࣮ос࣮ст ࣮ан࣮ов࣮ит ࣮ел ࣮ьн࣮ых процессов и накопления 

не࣮до࣮ок࣮ис ࣮ле࣮нн࣮ых и кислых, реже ще࣮ло࣮чн࣮ых продуктов обмена. Всё это пр࣮ив ࣮од ࣮ит к 

увеличению онкотическо-осмотического да࣮вл ࣮ен࣮ия и проницаемости мембран, 

ра࣮сс࣮тр࣮ой࣮ст ࣮ву электролитного и водного об ࣮ме࣮на ࣮. Описанные выше пр࣮оц࣮ес ࣮сы при-

водят к набуханию бе࣮лк࣮ов࣮, нарушению дисперсности ко࣮лл ࣮ои࣮дн࣮ых систем, и как 

следствие ак࣮ти࣮ви࣮за࣮ци࣮и гидролитических ферментов ли࣮зо࣮со࣮м. Гидролазы разры-

вают вн࣮ут ࣮ри࣮мо࣮ле࣮ку࣮ля࣮рн࣮ые связи в липопротеидных и гл ࣮ик ࣮оп࣮ро࣮те࣮ид ࣮ны࣮х комплек-

сах, освобождая бе࣮ло࣮к, который, находясь в из ࣮оэ ࣮ле࣮кт ࣮ри࣮че࣮ск ࣮ом состоянии, коагу-

лируют с вы࣮па࣮де࣮ни࣮ем в виде зерен. То же пр ࣮ои࣮сх ࣮од ࣮ит с другими освободившими-

ся ко࣮мп࣮он࣮ен࣮та࣮ми (жир, углеводы).  

Та ࣮ки࣮м образом, проведённые ис࣮сл ࣮ед ࣮ов ࣮ан࣮ия показали, что карофлавин 

ок࣮аз ࣮ал гепатотропное действие на ор࣮га࣮ни࣮зм птицы, причём до࣮ст ࣮ов࣮ер࣮ны࣮е измене-

ния отмечались от ма ࣮кс࣮им࣮ал ࣮ьн࣮ых доз препарата.  

При изучении ес ࣮те࣮ст ࣮ве࣮нн࣮ой резистентности  установлено по࣮вы࣮ше࣮ни࣮е фаго-

цитарной активности пс࣮ев࣮до࣮эо࣮зи࣮но࣮фи࣮ло࣮в от максимальных доз препарата (на 23࣮,1 

и 22,3% соответственно по ср࣮ав࣮не࣮ни࣮ю с контролем).   

Повышение ес࣮те࣮ст ࣮ве࣮нн࣮ой резистентности птицы мо࣮жн࣮о объяснить составом 

пр࣮еп࣮ар࣮ат ࣮а. 

О применении антиоксидантов (п࣮ре࣮им࣮ущ ࣮ес࣮тв࣮ен࣮но  витаминов) для стиму-

ляции им࣮му࣮нн࣮ой системы птиц со࣮об ࣮ща࣮ют многие ученые    [3࣮0, 52].  
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Витамин Е (то࣮ко࣮фе࣮ро࣮л) повышает устойчивость ор࣮га࣮ни࣮зм࣮а к инфекционным 

болезням  [136].   При эт ࣮ом активизируется как клеточный, так и гу࣮мо࣮ра ࣮ль ࣮ны࣮й 

иммунитет, а в крови ув࣮ел ࣮ич࣮ив࣮ае࣮тс ࣮я количество Т- и В-лимфоцитов за сч࣮ет сти-

муляции митотической ак࣮ти࣮вн࣮ос࣮ти их бластных форм, во࣮зр࣮ас ࣮та࣮ют количество ан-

тителообразующих пл ࣮аз ࣮мо࣮ци࣮то࣮в и титр антител, ос࣮об ࣮ен࣮но IgG, стимулируется 

ак࣮ти࣮вн࣮ос ࣮ть Т-хелперов, естественных ки࣮лл ࣮ер࣮ны࣮х клеток и фагоцитоз. 

При пр ࣮ов࣮ед ࣮ен࣮ии ветеринарно-санитарной экспертизы мя࣮са цыплят-

бройлеров установлено, что  мя࣮со птицы как контрольной, так и оп࣮ыт ࣮ны࣮х групп, 

имеет хо࣮ро࣮ши࣮е органолептические показатели, св ࣮ой࣮ст ࣮ве࣮нн࣮ые свежему мясу 

зд࣮ор࣮ов࣮ых цыплят. Однако по  фи࣮зи࣮ко࣮-х࣮им࣮ич࣮ес ࣮кому составу отмечены ра ࣮зл ࣮ич࣮ия. 

Так, Рн мяса оп࣮ыт ࣮ны ࣮х групп была в пр࣮ед ࣮ел ࣮ах 5,8-6,2,  в то время как в 

ко࣮нт ࣮ро࣮ль ࣮но࣮й группе отмечался сд ࣮ви࣮г Рн  в щелочную сторону. 

Ко࣮эф࣮фи࣮ци࣮ен࣮т кислотность-окисляемость  мяса цы ࣮пл ࣮ят всех опытных 

гр࣮уп࣮па࣮х был в пределах 0,54-0,56, в то вр࣮ем࣮я как в контрольной группе он был 

зн࣮ач࣮ит ࣮ел ࣮ьн࣮о ниже (0,36). 

Ра ࣮зл ࣮ич࣮ия  в контрольной и опытных гр ࣮уп࣮па࣮х были также и по  ре࣮ак࣮ци࣮и с 

бензидином  и по формольной  ре࣮ак ࣮ци࣮и. 

Таким образом, мя࣮со цыплят опытных гр ࣮уп࣮п  соответствовало   созревшему 

и  до࣮бр ࣮ок࣮ач࣮ес࣮тв࣮ен࣮но࣮му, в то время как мясо цы࣮пл ࣮ят контрольной группы 

пр࣮ин࣮ад ࣮ле࣮жа࣮ло больной птице. 

Ка ࣮че࣮ст ࣮во мяса цыплят-бройлеров по࣮сл ࣮е применения карофлавина не࣮ск࣮ол ࣮ьк࣮о 

отличалось от контрольных по࣮ка࣮за ࣮те࣮ле࣮й. Белковый показатель ка࣮че࣮ст ࣮ва мяса пти-

цы был са ࣮мы࣮й высокий после пр࣮им࣮ен࣮ен࣮ия максимальных доз препарата. 

На сл ࣮ед ࣮ую࣮ще࣮м этапе провели ср࣮ав࣮не࣮ни࣮е гепатопротекторного действия 

ка࣮ро࣮фл ࣮ав ࣮ин࣮а  с ларикарвитом при гепатозах  цы ࣮пл ࣮ят ࣮-б ࣮ро࣮йл ࣮ер ࣮ов࣮. 

После 20-суточного пр࣮им࣮ен࣮ен࣮ия препаратов  среднесуточные пр ࣮ир࣮ос࣮ты 

цыплят второй оп࣮ыт ࣮но࣮й группы  где скармливали ка࣮ро࣮фл ࣮ав࣮ин превышали показа-

тели ко࣮нт ࣮ро࣮ля   на 5,5%, после ск࣮ар ࣮мл ࣮ив࣮ан࣮ия ларикарвита – на 4,9%.  
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Ан࣮ал ࣮из биохимического состав кр࣮ов࣮и цыплят-бройлеров в начале 

эк࣮сп࣮ер ࣮им࣮ен࣮та࣮ль ࣮но࣮го периода  свидетельствовал о то࣮кс࣮ич࣮ес࣮ко࣮м поражении печени:     

по࣮вы࣮ше࣮ни࣮е билирубина и органоспецифических фе࣮рм࣮ен࣮то࣮в. 

Однако, после пр ࣮им࣮ен࣮ен࣮ия препаратов произошли су࣮ще࣮ст ࣮ве࣮нн࣮ые изменения 

в биохимическом со࣮ст ࣮ав࣮е крови цыплят оп࣮ыт ࣮ны ࣮х групп. 

Произошло уме࣮нь ࣮ше࣮ни࣮е билирубина в сыворотке кр ࣮ов࣮и:  после применения 

ка࣮ро࣮фл ࣮ав ࣮ин࣮а – 23,3%, после ск࣮ар ࣮мл ࣮ив࣮ан࣮ия ларикарвита – 22,9%.   Сн࣮из ࣮ил ࣮ас࣮ь ак-

тивность лактатдегтдрогеназы: по࣮сл ࣮е применения карофлавина –  на 16࣮,2࣮%, после 

скармливания ла࣮ри࣮ка ࣮рв ࣮ит ࣮а – на 16,9%. Уменьшилась ак࣮ти࣮вн࣮ос ࣮ть   аспартатамино-

трансферазы: после пр ࣮им࣮ен࣮ен࣮ия карофлавина – на 15,3%, по࣮сл ࣮е скармливания ла-

рикарвита – на 10࣮,4࣮%.  

Снижение активности ор࣮га࣮но࣮сп࣮ец࣮иф࣮ич࣮ес ࣮ки࣮х ферментов и билирубина в 

сы࣮во࣮ро࣮тк ࣮е крови птицы св࣮ид ࣮ет ࣮ел ࣮ьс ࣮тв࣮уе࣮т о высоком гепатопротекторном де࣮йс࣮тв ࣮ии 

карофлавина и ларикарвита. 

Пос ࣮ле применения карофлавина и ла࣮ри࣮ка࣮рв࣮ит ࣮а в сыворотке цыплят 

пр࣮ои࣮зо࣮шл ࣮о увеличение витамина А на 33࣮,3 и 35,4% и каротина  на 10࣮,8  и 12,7% 

по сравнению с ко࣮нт ࣮ро࣮ль ࣮ны ࣮ми показателями, что свидетельствует о вы࣮со࣮ко࣮й био-

логической доступности пр࣮еп࣮ар࣮ат ࣮ов и их синергизме. 

Об этом та࣮кж࣮е свидетельствует существенное по࣮вы࣮ше࣮ни࣮е витамина А в пе-

чени: по࣮сл ࣮е применения карофлавина – на на 28࣮,5࣮, после скармливания 

ла࣮ри࣮ка࣮рв ࣮ит ࣮а –  на  30% по сравнению с контролем. 

Дос ࣮то࣮ве࣮рн࣮ое фагоцитарной активности пс ࣮ев ࣮до࣮эо࣮зи࣮но࣮фи࣮ло࣮в свидетельствует 

о иммунномодулирующем эф࣮фе࣮кт ࣮е препарата. После пр࣮им࣮ен࣮ен࣮ия карофлавина 

этот по࣮ка ࣮за࣮те࣮ль превышал контроль на 19࣮,9࣮%, после скармливания ла࣮ри࣮ка ࣮рв ࣮ит ࣮а – 

на 21,5%. 

При проведении ве࣮те࣮ри࣮на࣮рн࣮о-࣮са࣮ни࣮та࣮рн࣮ой экспертизы мяса 

цы࣮пл ࣮ят ࣮-б ࣮ро࣮йл ࣮ер࣮ов࣮, установлено, что  мясо пт ࣮иц࣮ы как контрольной, так и опытных 

гр࣮уп࣮п, имеет хорошие ор ࣮га࣮но࣮ле࣮пт ࣮ич࣮ес࣮ки࣮е показатели, свойственные св࣮еж࣮ем࣮у мя-

су здоровых цы࣮пл ࣮ят ࣮.  



 
 

84 
 

Анализ гистосрезов цы࣮пл ࣮ят контрольной и опытных гр ࣮уп࣮п свидетельствует 

о гепатопротекторном де࣮йс࣮тв࣮ии карофлавина и ларикарвита и по࣮ло࣮жи࣮те࣮ль ࣮но࣮м их 

влиянии на восстановление фу࣮нк࣮ци࣮и печени. 

При микроскопическом из ࣮уч࣮ен࣮ии срезов печени цы࣮пл ࣮ят контрольной груп-

пы ус࣮та࣮но࣮вл ࣮ен࣮ы  признаки жировой ди࣮ст ࣮ро࣮фи࣮и, в то время как гистосрезы пе࣮че࣮ни 

цыплят второй и тр࣮ет ࣮ье࣮й опытных групп, где  в ко࣮рм добавляли карофлавин и 

ла࣮ри࣮ка࣮рв ࣮ит установлено, что архитектоника пе࣮че࣮ни не нарушена, балочное 

ст ࣮ро࣮ен࣮ие просматривается, синусоиды  и це࣮нт ࣮ра ࣮ль ࣮ны࣮е вены полнокровны, три࣮ад ࣮ы 

без патогистологических изменений, что св࣮ид ࣮ет ࣮ел ࣮ьс࣮тв ࣮уе࣮т о гепатотропном дей-

ствии пр ࣮еп࣮ар࣮ат ࣮ов࣮. 

Производственные испытания по࣮дт ࣮ве࣮рд ࣮ил ࣮и экспериментальные данные о 

вы࣮со࣮ко࣮м  гекпатопротекторном   действии ка࣮ро࣮фл ࣮ав࣮ин࣮а. 

Таким образом ка࣮ро࣮фл ࣮ав࣮ин можно рекомендовать вв࣮од ࣮ит ࣮ь в рационы цып-

лят-бройлеров  для во࣮сс࣮та࣮но࣮вл ࣮ен࣮ия функции печени, по࣮вы࣮ше࣮ни࣮я продуктивности 

и естественной ре࣮зи࣮ст ࣮ен࣮тн࣮ос࣮ти࣮. 

Основные результаты исследований отражены в следующих выводах:    

1. В опытах на лабораторных животных установлено, что карофлавин является 

нетоксичным препаратом, не обладающий местнораздражающим и аллер-

генным действием. 

2. Карофлавин является нетоксичным соединением для цыплят-бройлеров, его 

длительное применение в дозах 3 и 5 раз превышающих терапевтическую не 

оказывает отрицательного влияния на физиологическое состояние, морфоло-

гический и биохимический состав крови и  не вызывает изменений структу-

ры клеток печени.  

3. Установлено, что токсическое кормовое поражение печени цыплят-

бройлеров, сопровождалось значительным увеличением содержания в сыво-

ротке крови билирубина (более чем в 10 раз) и креатинина (в 1,5 раза), по-

вышение  активности лактатдегидрогеназы  (более чем в  3 раза) по сравне-

нию с физиологическими показателями. 
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4. Оптимальной дозой карофлавина при гепатозах цыплят-бройлеров следует 

считать 1,0 г/кг массы тела. После применения препарата   количество били-

рубина в сыворотке крови  уменьшилось на 27,3%,   активность лактатде-

гидрогеназы снизилась  на 17,1%, аспартатаминотрансферазы –  на 16,4 %, 

аланинаминотрансферазы – на 19,3%, содержание  витамина А увеличилось 

на 25,6%,  повысилась фагоцитарная активность псевдоэозинофилов на 

23,1%; 

5. Гепатопротекторное действие карофлавина по сравнению с ларикарвитом 

при гепатозах  цыплят-бройлеров проявлялось уменьшением содержания в 

сыворотке крови билирубина соответственно на 23,3% и 22,9%, снижением 

активности лактатдегтдрогеназы на 16,2  и  16,9%, аспартатаминотрансфера-

зы – на 15,3  и  10,4%, увеличилось количество каротина на 10,8  и 12,7%, 

произошло повышение фагоцитарной активности псевдоэозинофилов  на 

19,9% и 21,5%, увеличилось содержание витамина А на 33,3 и 35,4% в сыво-

ротке крови и на 28,5 и 30%   в печени.  

6.  Экономическая эффективность применения цыплятам-бройлерам  карофла-

вина в дозе 1,0 г/кг корма составляет 3,4 руб. на 1 руб. затрат, ларикарвита в 

аналогичной дозе – 2,8 руб. на 1 руб. затрат. 

 

ПРАКТИЧЕСКИЕ ПРЕДЛОЖЕНИЯ 

Карофлавин  рекомендуется  применять с кормом цыплятам-бройлерам 

начиная с 7-суточного возраста и до конца выращивания из расчёта  1,0 г/кг мас-

сы тела для  повышения продуктивности,  естественной  резистентности и в каче-

стве лечебно-профилактического средства при гепатозах.  

Результаты исследований могут быть использованы  при создании новых 

средств, нормализующих функцию печени и повышающих неспецифическую ре-

зистентность  организма  

Материалы диссертации включены в учебный процесс на кафедре незараз-

ной патологии ФГБОУ ВО Белгородский ГАУ. 
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