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В В Е Д Е Н И Е

Ангиостомия впервые была разработана на собаках 
и предложена научно-исследовательской практике со
ветским ученым Е. С. Лондоном более 50 лет назад. 
Сущность этого метода заключается в создании доступа 
к глубоким кровеносным сосудам с сохранением нор
мального физиологического состояния животного. Физи
ологов и биохимиков, изучающих сельскохозяйственных 
животных, интересует прежде всего обмен веществ м еж 
ду кровью, пищеварительной системой и печенью, от ко
торого зависит обмен веществ во всех органах и обмен 
организма с окружающей средой, куда включается 
и продуктивность. По современным представлениям, ин
тенсивность метаболизма между кровью, пищеваритель
ной системой и печенью у сельскохозяйственных живот
ных определяет уровень (величину) обмена веществ, 
в том числе продуктивность, резистентность и воспроиз
водительную способность. Именно в связи с этим 
в 1937 г. мы начали осваивать и использовать хирурги
ческие приемы ангиостомии воротной и печеночной вен 
у жвачных животных. Убедившись в возможности систе
матического использования этого метода для изучения 
промежуточного обмена веществ у жвачных животных и 
накопив большой экспериментальный материал, мы про
долж аем успешно применять ангиостомию в различных 
аспектах.

Ж вачные животные по характеру пищеварения отли
чаются от животных с однокамерным желудком, в кото
ром пищеварение только начинается. У жвачных живот
ных более 50% питательных веществ рациона перева
ривается и всасывается до тощей кишки. П ищ евари
тельные процессы в преджелудках обусловливают осо
бенности и в промежуточном обмене.



в  монографии «Обмен веществ и продуктивность 
у жвачных животных» (П. Ф. Солдатенков, «Наука», Л., 
1970) изложен большой материал, накопленный с 30-х 
годов, в том числе и техника ангиостомии в моей моди
фикации применительно к жвачным животным. В этой 
книге обобщены исследования, не вошедшие в назван
ную монографию, выполненные в нашей лаборатории 
и опубликованные преимущественно за последние 5 лет.

Следует обратить внимание читателя на одну очень 
четко выраженную закономерность в промежуточном 
обмене веществ у жвачных животных, установленную 
нами еще в 30-х годах. Обмен углеводов, липидов и азо
тистых веществ в органах совершается периодически. 
Органы пищеварительной системы, печень, мышцы и дру
гие то извлекают вещества из крови, то выделяют их 
в кровь, причем периодичность каждого метаболита 
очень часто происходит независимо от других участни
ков обмена как  бы ни была близка их химическая при
рода.

Существующая периодичность затрудняет изучение 
обмена веществ в органах, особенно количественную 
сторону его. З а  какой-то промежуток времени исследо
ваний приходится учитывать не только уровень выделен
ного вещества в кровь и извлеченного из крови при к а ж 
дом периоде обмена, но и количество установленных вы
делений и извлечений. Оригинальные данные конкрет
ных исследований и обобщений всегда воспринимаются 
читателем труднее и осторожнее. Новые материалы ис
полнителю сложнее осмыслить и систематизировать, 
вскрыть в них закономерности, поэтому возможны ш е
роховатости в последовательности и четкости излож е
ния. Автор с большой благодарностью учтет в своей 
творческой деятельности деловые и критические зам еча
ния читателей.

В целях уменьшения объема книги пришлось часто 
упоминаемые названия обозначать сокращенно: Л Ж К  — 
летучие жирные кислоты, АТ — ацетоновые тела. А— В 
разница — артерио-венозная разница, Н Э Ж К —неэстеро- 
фицированные жирные кислоты, или свободные жирные 
кислоты, Э Ж К  — эстерофицированные жирные кислоты, 
или глицериды, ОЛ — общие липиды.
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ОСОБЕННОСТИ Ф И ЗИ О Л О ГИ И  П И Щ Е В А Р Е Н И Я  
И П РОМ ЕЖ УТОЧНОГО ОБМ ЕНА ВЕЩ ЕСТВ  

У Ж В А Ч Н Ы Х  Ж И В О Т Н Ы Х

По современному представлению в содержимом пи
щеварительного канала жвачных животных происходят 
не только процессы распада сложных питательных ве
ществ, но и синтез, при котором образуются новые, свой
ственные этим животным вещества, проникающие в лим
фу и кровь. Начиная с преджелудков, на протяжении 
всего пищеварительного канала в его содержимом про
текает обмен веществ в виде гидролиза и образования 
новых соединений. Проникновение через стенку пище
варительного канала и поступление белковых, углевод
ных и жировых компонентов во внутреннюю среду со
провождаются превращением их в самых различных на
правлениях.

Промежуточный обмен начинается с пищеваритель
ной системы. Процесс обмена зависит от физиологичес
кого состояния животного и поступивших в преджелуд- 
ки и другие отделы желудочно-кишечного канала кор
мовых средств. Большие анатомические отличия пищева
рительной системы у жвачных обусловливают своеобра
зие пищеварительных процессов, создают у них особен
ности в питании и в промежуточном обмене. У жвачных 
принятый корм в различных отделах пищеварительной 
системы задерж ивается до нескольких суток. Например, 
частицы съеденной соломы в пищеварительном канале 
у коров и овец находятся 14 дней, а иногда 18—20 дней, 
причем корм задерж ивается в основном в многокамер
ном желудке. Элленбергер и Шейнерт (1933) указывают, 
что для освобождения пищеварительного канала у ж в ач 
ных от корма требуется 7—8 дней.

При нормальном питании желудок у жвачных никог
да не бывает пустым. Д а ж е  - у голодающих животных 
в передних камерах обнаруживается большое количест
во содержимого, особенно сырой клетчатки. При голода
нии рубец опорожняется, по-видимому, медленнее, при



чем у голодающих овец в этом отделе ж елудка задерж и 
вается жидкость. Столь длительное продвижение кормо
вых веществ по пищеварительному каналу должно отра
зиться на продолжительности и динамике всасывания 
продуктов переваривания корма.

В последние годы установлено, что стенки пищевари
тельного канала имеют двустороннюю проницаемость, 
обусловливающую обмен веществ между кровью, лим 
фой и пищеварительной системой. Всасывание и выделе
ние в кровь и лимфу выражаю тся постоянным взаимно 
противоположным потоком веществ в пищеварительную 
систему и ткани.

Наиболее существенные особенности пищеварения 
у жвачных животных связаны с физиологией преджелуд- 
ков. В рубце, сетке и книжке наиболее интенсивно про
текают биохимические гидролитические и синтетические 
процессы. В этом же отделе пищеварительного канала 
большое количество переваренных питательных веществ 
всасывается и выделяется в кровь. За  последние при
мерно 25 лет проведены обширные исследования по изу
чению пищеварения в преджелудках. Наиболее полно 
пищеварительные процессы и метаболизм в пищевари
тельной системе обобщены в книгах Синещекова (1965), 
Курилова и Кротковой (ЮУ!). В последующем изложе
нии мы будем возвращаться к физиологии пищеварения 
в преджелудках. Сейчас только подчеркнем, что, напри
мер, углеводы в преджелудках перевариваются иначе, 
чем-у животных с однокамерным желудком, и всасыва
ются не в виде глюкозы, а в виде низкомолекулярных 
жирных кислот, образовавшихся из глюкозы под влия
нием ферментов микроорганизмов. В пищеварительной 
системе своеобразно протекают и процессы распада азо
тистых веществ, одновременно с которым происходит 
синтез незаменимых аминокислот и биологически полно
ценных белков.

Одна из особенностей жвачных заключается в том, 
что у них содержание сахара в крови (по А. Ш ейнерту), 
особенно у овец, наиболее низкое, что видно из следу
ющих данных (в мг на 100 мл).

Рыбы Птицы Овцы Коровы Лошади Свиньи Собаки 
9—142 137—200 51—90 62—100 83—200 80—107 89—111

Содержание сахара в различных сосудах у одного 
и того же животного существенно отличается. Это, ве



роятно, зависит от того, каким органом, через который 
проходит кровь, извлечен сахар. Количество извлеченно
го из крови сахара каким-либо органом связано с тем, 
насколько напряженно работает орган. Молочная ж ел е
за, например, поглощает сахара крови больше в тех слу
чаях, когда секреция ее более интенсивна. Низкое со
держание сахара в крови лактирующих коров установ
лено Мотыревой (1958) и Бирих (1958). Несомненно, 
лактация — один из важных факторов, влияющих на 
концентрацию сахара в крови, но не основной, потому 
что сахарный уровень крови одинаково низок и у нелак- 
тирующих коров, быков и телок. К ак известно, в рацио
не жвачных больще всего содержится углеводов. В свя
зи с этим изучение промежуточного обмена углеводов 
у этих животных необходимо.

Ж вачным животным, как уж е отмечалось, присуща 
периодичность в обмене веществ между кровью и орга
нами. При различных условиях питания органы в тече
ние определенного времени то выделяют в кровь вещест
ва, то извлекают их из нее. Прослеженная нами продол
жительность периодов обмена сахара, например, между 
кровью и пищеварительной системой у взрослых овец 
в большинстве случаев была 15— 30 мин, а у молодняка 
крупного рогатого скота в возрасте 1—2 года — 5—
10 мин.

По нашему мнению, наблю даемая периодичность 
обусловлена ‘своеобразием пищеварительных процессов 
в многокамерном желудке. Углеводы и низкомолекуляр
ные жирные кислоты не только всасываются из пищ ева
рительного канала, но и используются в качестве энерге
тического субстрата для осуществления двигательной, 
всасывательной и секреторной деятельности пищевари
тельной системы. Такое представление обосновывается 
большой мышечной работой желудка жвачных живот
ных и полученными Синещековым и Шеремет (1953) 
данными, согласно которым у крупного рогатого скота 
до начала тощей кишки переваривается и всасывается 
79— 83% углеводов и жиров. Кроме того, в специальных 
опытах, проведенных на ангиостомированных овцах, н а
ми было установлено, что при гипергликемии, вызванной 
интравенозным введением 100 мл 2 0 %-ного раствора 
глюкозы, гликемические кривые воротной вены, как  п ра
вило, получаются более ломаными, проходящими на бо- 
дее низком уровне, чем гликемические кривые артери



альной крови. По результатам наших исследований, са 
хар всасывается и поступает в кровь воротной вены 
в заметных количествах только после скармливания на
тощак 400 г овсянки, или 800 г свеклы, или 800 г карто
феля. Д л я  гликогенового обмена в этих случаях х ар ак 
терна 15—30-минутная периодическая смена выделения 
в кровь извлечением гликогена из крови, и- наоборот, 
причем средняя А— В разница его равна нулю.

После обычного скармливания телятам картофеля 
или турнепса с пшеничными отрубями и сеном Наумов
(1961) не наблюдал поступления компонентов углевод
ного обмена в кровь воротной вены, хотя съеденные кор
ма были богаты углеводами. Мы предположили, что про
дукты переваривания углеводов корма у жвачных ж и 
вотных всасываются в виде жировых веществ. Д л я  обос
нования этого предположения Солдатенковым и Е мелья
новым (1967) были проведены большие исследования на 
11 ангиостомированных овцах. Оказалось, что через 24— 
28 ч после кормления сеном и овсом в крови воротной 
вены сахара было меньше, но Л Ж К  больше на 20%, 
а АТ — почти в 2 раза, чем в артериальной крови. АТ 
образуются в пищеварительной системе из Л Ж К  и вместе 
с ними выделяются в кровь воротной вены. Установлена 
взаимосвязь в крови воротной вены между сахаром 
и низкомолекулярными жирными кислотами: если кон
центрация сахара увеличивается, то содержание АТ 
и Л Ж К  уменьшается, и наоборот. Иногда концентрация 
сахара имеет прямую взаимосвязь с содержанием Л Ж К , 
но всегда обратную с уровнем АТ. Например, после вы
паивания овцам 2 0 %-ного раствора глюкозы из расчета 
3 г на 1 кг веса животного концентрация АТ в крови во
ротной вены уменьшилась с 9,48 до 7,27 мг% , то есть 
на 23%, но в ней было больше сахара и Л Ж К .

Следующей особенностью жвачных животных надо 
считать своеобразное изменение углеводного метаболиз
ма в постнатальном онтогенезе. В первые недели жизни 
у них содержание сахара в крови высокое — такое же, 
как и в крови животных с однокамерным желудком. 
Солдатенковым, Костромской и Федоровой (1958) было 
прослежено, что в первый час после рождения, до вы
пойки молозива, и в первые 15 дней жизни у телят отме
чается высокий уровень сахара, достигающий 180— 183 мг 
на 100 мл крови. С 20-дневного возраста содержание са 
хара уменьшается и до 6-месячного возраста колеб



лется в пределах 60—85 мг7о- В первые 3—4 месяца 
жизни колебания концентрации сахара, молочной кисло
ты и фосфатов в крови более значительные, чем в после
дующие. В крови телят, в рационе которых было не
сколько больше углеводистых кормов в виде картофеля, 
уровень сахара и фосфатов был выше, чем в крови кон
трольных телят. Более высокий уровень сахара и фос
фатов в крови следует принять за показатель более 
интенсивного промежуточного обмена веш,еств в ор
ганизме телят, при котором преобладали процессы 
ассимиляции над диссимиляцией. Этим и обусловлена 
была меньшая затрата питательных веществ на 1 кг 
привеса у телят, получавших в рационе картофель. 
В 8— 12-дневном возрасте в крови телят наблюдается 
высокий уровень глюкозы, но низкое содержание Л Ж К  
и почти полное отсутствие АТ (Свириденко, 1960). 
К 3-месячному возрасту концентрация сахара в крови 
телят приблизительно соответствует содержанию его 
у взрослых животных. С переходом на кормление рас
тительными кормами и развитием процессов фермента
ции микрофлорой преджелудков в крови уменьшается 
количество глюкозы и повышается уровень Л Ж К  и АТ. 
Эти изменения связаны с формированием специфическо
го для жвачных животных типа обмена веществ, когда 
организм покрывает хвои  энергетические потребности 
в значительных размерах за счет жировых веществ.

Из микробных популяций в рубцовом пищеварении 
наибольшее значение имеют целлюлозолитические мик
роорганизмы, разлагаю щ ие клетчатку, содержащуюся 
в большом количестве в грубых кормах. З а  сутки у взрос
лой овцы образуется от 200 до 500 г кислот брожения, 
а в рубце лактирующей коровы — от 1500 до 3500 г л е 
тучих жирных кислот (Бэлч, 1958).

Значение Л Ж К  для питания жвачных животных бы
ло изучено главным образом в последние 15—20 лет. 
В энергетическом отношении наиболее ценной оказалась 
масляная кислота, которая почти в 2 раза  превышает по 
энергетической ценности уксусную и пропионовую кис
лоты. Синтез ж ира в организме из Л Ж К  связан с боль
шими потерями энергии, чем использование тех же кис
лот для поддержания жизнедеятельности клеток при не
достаточном питании.

Наиболее выразительно значение продуктов микроб
ной ферментации показано в опытах Матрона, Рамзи



и Уайз (1957). Ягнята в послемолочный период получа
ли синтетические рационы. В одни из них входили глю
к о з а — 24,1% и соли Л Ж К  — 31,9%, в другие рационы — 
крахмал и глюкоза или крахмал, глюкоза и целлюлоза. 
З а  40 недель опыта у ягнят, получавших глюкозу и соли 
Л Ж К , привес составил 30,8 кг, на рационе с крахмалом 
и глюкозой — 3,0 кг, а у ягнят, получавших глюкозу, 
крахмал и целлюлозу,— 8,2 кг. Приведенные данные по
зволяют признать очень высокую биологическую цен
ность солей Л Ж К  для растущих животных.

В настоящее время установлена роль уксусной кисло
ты в синтезе молочного жира. К ак показали Фолли 
и Френч (1950), ткани молочной железы активно погло
щают ацетат из крови и используют его для синтеза ж и 
ра молока. В опытах Ш ау и др. (1961) снижение ж и р 
ности молока в значительной степени было в прямой кор
реляции со снижением количества уксусной кислоты 
в рубце и увеличением иропионовой кислоты, но увели
чение иропионовой кислоты оказалось эффективным для 
стимуляции привесов телят (Енсор и др., 1961).

Опыты на коровах с включением в рацион ацетата 
и пропионата натрия и ацетата аммония были проведе
ны Слесаревым (1972). При изучении превращения пи
тательных веществ кормов в рубце основное внимание 
обращалось на образование предшественников жира 
и белка молока. Исследования проводили летом и зимой 
на остфризских и джерсейских коровах. Летом коровы 
находились на естественном пастбище, а в скотном дво
ре получали отаву клевера, 200 г концентрированных 
кормов па 1 кг молока, соль-лизунец и 300 г ацетата нат
рия в сутки. Зимой рацион состоял из тимофеечного се
на, вико-овсяного силоса, картофеля, пивной дробины, 
концентратов по 250 г на 1 кг молока, минеральной под
кормки, 200 г ацетата и 100 г пропионата натрия. Ж и р 
ность молока у коров джерсейской породы под влиянием 
ацетата натрия повышалась на 0,4—0,34%, а у остфри- 
зов — на 0,24—0,21%. Добавление в зимнем рационе 
к 200 г ацетата натрия 100 г пропионата натрия обусло
вливало еще большее повышение жирности молока; 
у остфризских коров на 0,32%, а у джерсейских — на 
0,50%. Несколько повысился и удой: у остфризских ко
р о в — на 1,2 кг, а у джерсейских — на 0,45 кг.

Скармливание ацетата натрия летом вызвало увели
чение общего количества низкомолекулярных жирных
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кислот в содержимом рубца и остфризских, и джерсей- 
ских коров. Образование кислот брожения в рубце ко
ров происходило неодинаково. Н а 6-й день скарм лива
ния препарата количество кислот возросло по сравнению 
с предварительным периодом на 22,5% У остфризских 
коров и на 17,1% У джерсеев; на 14-й день соответствен
но на 18,9 и на 15,6%. При введении в рацион ацетата 
натрия изменился характер обменных процессов в орга
низме коров, что зависело от продолжительности скарм 
ливания этого вещества. Н а 6-й день дачи ацетата зн а 
чительно усиливалась интенсивность жирового обмена, 
сопровождавшаяся повышением в крови уксусной и аце- 
тоуксусной кислот. Под действием ацетата натрия опре
деленные изменения происходили в белковых фракциях 
крови. Д о  включения в рацион ацетата в крови остфри- 
зов белка содержалось 7,92%, в крови джерсеев — 
7,44%, а па 6-й день скармливания соответственно 8,28 
и 7,77% при одновременном увеличении количества аль
буминов.

Изменения наблюдались и в рубцовом пищеварении. 
В содержимом рубца увеличивалось общее количество 
Л Ж К  у остфризских коров с 11,32 до 11,88 мг%, а 
у джерсейских с 9,96 до 11,0 мг%. По сравнению с пока
зателями в предварительный период больше кислот 
брожения было в рубце коров при совместном скармли
вании ацетата и пропионата натрия, причем содержание 
пропионовой кислоты повышалось у всех коров, особен
но у животных джерсейской породы. При даче ацетата 
натрия повышалось и содержание липидных компонен
тов крови у коров обеих пород, но более резко у ост
фризских. При добавлении к рациону пропионата натрия 
в крови коров сравниваемых пород возрастало количест
во сахара, -гликогена, альбуминов и глобулинов, по 
уменьшалось содержание остаточного .азота у джерсеев.

Метаболизм и всасывание Л Ж К  в преджелудках

Соотношение и количество Л Ж К , образующихся 
в рубце, определяются в значительной степени видом 
корма. Глюкоза, введенная в рубец, быстро сбраживает 
ся, и уж е через 30 мин в содержимом рубца увеличива 
ется количество молочной, уксусной и масляной кислот 
Ц еллю лоза 'сбраж ивалась  медленно, а увеличение кон 
центрации Л Ж К  было незначительным, но длительным



При даче, например, силоса или сена с кормовой свеклой 
концентрация Л Ж К  в течение суток колеблется от 5,6 до 
20,0 моль на 100 мл. Наивысшая концентрация Л Ж К  от
мечается через 2—6 ч после кормления. Н а уксусную 
кислоту в Л Ж К  приходится 40,0—73,3%, на пропионо- 
в у ю — 16,1— 39,1, на масляную — 6,6— 13,9 и на высшие 
жирные кислоты — 2,5— 12,7%. Концентрация масляной 
и высших жирных кислот возрастает с увеличением ко
личества протеина в корме, а содержание пропионовой 
и уксусной кислот изменяется в противоположном н а 
правлении.

Н а соотношение летучих жирных кислот в рубце 
оказывает влияние способ подготовки кормов. В опыте 
Ш ау и др. (1961) количество пропионовой кислоты 
в рубце коров увеличивалось при скармливании печено
го хлеба и кукурузных хлопьев, обработанных горячим 
паром. После скармливания измельченного сена и ку
курузных хлопьев общее содержание Л Ж К  в рубце воз
росло с 580,4 до 1357,4 мг%|, доля уксусной кислоты 
уменьшилась с 68,2 до 47,2, а пропионовой увеличилась 
с 16,3 до 41,1 моля. Подобный эффект наблюдали Крот- 
кова и Гореев (1961) при скармливании баранам разм о
лотого лугового сена и проваренного овса. Н аряду 
с увеличением пропионовой кислоты в рубце уменьши
лось количество аммиака за счет лучшего усвоения азо
тистых соединений. По скорости образования Л Ж К  рас
полагаются в следующем порядке: уксусная, пропионо- 
вая, масляная и валериановая.

При скармливании молодой травы в начале весны 
образовывалось больше уксусной кислоты, в летние 
и осенние месяцы — больше пропионовой кислоты. В су
хих пробах, соответствующих сырому материалу, уксус
ной кислоты вырабатывалось больше, чем пропионовой. 
При концентратном типе кормления в рубце накаплива
ется много масляной кислоты, при корнеплодном — у к 
сусной и пропионовой, при сенном — больше уксусной 
(Кроткова, 1959, 1967). При уменьшении или исключе
нии из рациона сочных кормов меньше образуется Л Ж К  
в преджелудках на 200—300 мг%, снижается их уровень 
в крови и процент жира в молоке (Даугерт, 1959).

Кроткова, Сафонов, Рейнтам (1961) изучали влия
ние силоса на бродильные процессы в рубце. Если силос 
был частью смешанного рациона, то соотношение Л Ж К  
существенно не изменялось. Если же скармливали толь
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ко один силос, то увеличивалось количество масляной 
кислоты и относительно уменьшалось пропионовой. Ан- 
нисон и др. (1955, 1957) при исследовании катетеризаци
ей воротной вены после кормления определили, что наи
высшая концентрация Л Ж К  в рубце наблюдается через 
3 ч. Одновременно увеличивается количество Л Ж К  
и в крови воротной вены, в которой содержалось от 75 
до 84% уксусной кислоты, от 11 до 21% пропионовой, 
от 4 до 7% муравьиной и только следы масляной, не
смотря на то, что при одновременном исследовании руб
цового содержимого масляной кислоты в нем было до 
7%. В крови сонной артерии уровень уксусной кислоты 
колебался от 92 до 96%, присутствие пропионовой кис
лоты отмечалось редко, а масляной — вовсе не обнару
жено.

По данным Вракнна (1960), полученным при иссле
довании изолированного участка рубца, растворы всех 
Л Ж К  всасывались очень быстро. Растворы низкой кон
центрации резорбировались сильнее, а высокой — сл а
бее, но абсолютное количество кислот всасывалось боль
ше из растворов с высокой концентрацией. Разница в 
интенсивности всасывания уксусной, пропионовой и мас
ляной кислот не превышала 10%. Несколько интенсив
нее всасывался слабый раствор масляной кислоты. Ч е
рез 5 ч Л Ж К  всасывались до 82—96%, причем м асля
ная, частично уксусная кислоты при прохождении через 
стенку преджелудков могут превращаться в ацетоновые 
тела.

В периферической крови коров от общего количества 
Л Ж К , образующегося в рубце, на долю уксусной кисло
ты приходится от 87 до 97%- В крови коз содержится 
Л Ж К  от 4 до 6 мг%.

К ак показали исследования Каплан и Свириденко 
(1962), концентрация Л Ж К  в крови колеблется от 1,34 
до 23,08 мг%. При переводе коров на повышенные р а 
ционы кормления содержание Л Ж К  в крови возрастает 
с 5,92 до 10,69 мг% . Об алиментарной зависимости кон
центрации Л Ж К  можно судить хотя бы по тому факту, 
что через 2—4 ч после кормления максимальный уро
вень их в крови достигал 8— 12 мг% , через 24 ч сниж ал
ся до 3—6 мг%, а через 48 ч — до 1,5—3 мг%. При обыч
ном кормлении у коз в дневные часы наблюдалось повы
шение уровня Л Ж К  в артериальной крови. При переводе 
животных на ночное кормление содержание ЛЖ^К сни
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жалось днем и повышалось ночью (Даугерт, 1960) . 
Взаимосвязь концентрации Л Ж К  с кормлением выясня
ется такж е в первые месяцы жизни телят. С переходом 
на растительное питание в преджелудках развиваются 
специфические процессы ферментации и повышается 
уровень Л Ж К  в крови. У телят 8— 12-дневного возраста 
в крови обнаруживается мало этих кислот и только к 
3—4-месячному возрасту уровень их достигает п оказа
телей у  взрослых животных (Рейнтам, 1960; Свириден- 
ко, 1960).

Несмотря на то, что в рубце образуется большое ко
личество уксусной кислоты, содержание ее в крови не 
подвергается значительным изменениям. По этому ф ак 
ту можно судить, что жвачные животные способны усва
ивать большое количество Л Ж К . По данным Рейд
(1950), ткани головы поглощают их из крови 20—30%, 
а по М ак Климонту (1951), ткани вымени — 40—80%. 
У телят до 2-месячного возраста поглощаемый тканями 
сахар по энергетической ценности превышает ацетат 
в 15 раз, а у молодняка в годовалом возрасте поглоще
ние ацетата выше, чем глюкозы (Рейнтам, 1960).

Сведения о нервно-гуморальной регуляции обмена 
Л Ж К  в организме жвачных животных весьма ограничен
ны. Этой проблеме будет уделено значительное место 
в последующих главах, а сейчас необходимо остановить 
внимание на имеющихся данных по изучению механизма 
резорбции Л Ж К , образующихся в пищеварительном 
канале.

Больш ая часть Л Ж К  всасывается в преджелудках, 
однако механизм их всасывания остается не ясным. 
Добсон (1961) считает, что не установлено других при
чин, кроме разницы в концентрации, которая могла бы 
стимулировать продвижение жирных кислот через эпи
телий рубца. В последние годы появились данные об ак 
тивном всасывании жирных кислот. Так, Смит и Тейлор
(1958) на изолированном отрезке кишечника крыс опре
делили, что жирные кислоты с короткими углеродными 
цепями всасываются активно против градиента дифф у
зии. Переход этих кислот прекращается в анаэробных 
условиях или при добавлении к перфузируемой ж идко
сти таких ингибиторов, как  флоридзин или динитрофенол. 
Беркович с сотр. (1964) установили, что при длительном 
всасывании Л Ж К  из изолированного сычуга и кишечни
ка интенсивность резорбции понижается. Введение ко
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феина сопровождалось усилением всасывания, а введе
ние эфедрина, наоборот, тормозило этот процесс.

Процесс всасывания Л Ж К  нельзя рассматривать 
изолированно от их обмена в стенке преджелудков. Как 
показано рядом исследователей, пропионовая и м асля
ная кислоты поглощаются тканями пищеварительного 
канала и используются в качестве энергетических 
и пластических веществ. Учитывая сравнительно высо
кую биологическую активность Л Ж К , трудно предста
вить, что их всасывание происходит только по физико
химическим закономерностям. М ожно думать, что нерв- 
но-гуморальный механизм, обеспечивающий взаимо
связь физиологических процессов в организме, будет 
изучен и относительно регуляции всасывания и обмена 
Л Ж К . Н аши исследования по этому вопросу будут из
ложены далее.

Обобщенные нами литературные данные коротко мо
гут быть сформулированы так: в преджелудках у ж в ач 
ных животных значительная часть углеводов рациона 
сбраживается до низкомолекулярных жирных кислот, 
которые используются организмом для энергетических 
и пластических потребностей. Образование Л Ж К  в пред
желудках при скармливании различных кормов более 
или менее изучено. Всасывание их из желудочно-кишеч
ного канала в кровь исследовано главным образом в ост
рых опытах на наркотизированных животных и при 
введении в рубец синтетических кислот. Работ по 
выяснению всасывания Л Ж К  при скармливании рацио
нов или отдельных кормов при нормальных условиях 
в хронических опытах нам не известно. Очень мало изуче
на нервно-гуморальная регуляция метаболизма Л Ж К  
в организме жвачных.

Метаболизм ацетоновых тел 
в организме жвачных животных

Ацетоновые тела являются йормальными метаболита
ми в животном организме. Они образуются под названи
ем ацетоуксусная кислота, ацетон и р-оксимасляная кис
лота при распаде жирных кислот и некоторых аминокис
лот. Иначе эта группа веществ называется кетоновыми 
телами. Считается, что расщепление высших жирных кис
лот и образование АТ происходит преимущественно в пе
чени (Лондон и Ловцкий, 1938; Лайнен и др., 1952).
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у  жвачных в отличие от других видов животных пе
чень не только синтезирует АТ, но может их использо
вать для энергетических потребностей. Так, Сайвер 
и сотр. (1958) установили, что срезы печени утилизиру
ют ацетоуксусную кислоту так  же хорошо, как и глюко
зу. Печень коров, больных ацетонемией, использует АТ 
несколько хуже.

При голодании или при диабете резко сокращаются 
запасы гликогена в печени, происходит усиленное пере
мещение жиров из ткани в печень, в которой идет интен
сивное образование из жирных кислот ацетоуксусной 
и связанной с ней р-оксимасляной кислот. Кроме того, 
наблюдается распад белков, ряд аминокислот превра
щается в ацетоуксусную кислоту (Збарский, Иванов, 
М ардашев, I960). Имеются сведения, что АТ образуются 
такж е в мышцах, почках, в эпителии преджелудков 
жвачных животных (Пеннингтон, 1952). Молочная ж еле
за превращает ацетат в ацетон и ацетоуксусную кисло
ту (Кронфелд, 1959).

В нормальных условиях в организме животных аце
тил КоА конденсируется со щавелевоуксусной кислотой 
с образованием лимонной кислоты. В результате окисле
ния лимонной кислоты снова образуется дикарбоновая 
щавелевоуксусная кислота. Следовательно, между обме
ном ацетил КоА или активной уксусной кислотой и щ аве
левоуксусной имеется теснейшая связь. В этом случае, 
когда в организме животных недостаточно щавелевоук
сусной кислоты, уксусная кислота конденсируется и обра
зуется ацетоуксусная кислота. Так бывает в организме при 
недостатке углеводов, являющихся источником щ авелево
уксусной кислоты, и при блокировании трикарбонового 
цикла. Такие состояния в организме жвачных животных 
очень часто бывают, когда углеводы разлагаю тся мик
роорганизмами преджелудков до, уксусной, пропионовой 
и масляной кислот, из пищеварительного канала в кровь 
поступает очень мало глюкозы (Солдатенков, 1948; 
Ш амбие, 1951). Низкомолекулярные жирные кислоты 
рубца оказывают непосредственное влияние на образо
вание кетоновых тел. Например, по данным Ш ульца 
и др. (1949), при введении в рубец уксусной кислоты 
в крови повышается концентрация АТ и глюкозы. П о
сле введения в рубец пропионовой кислоты в крови уве
личивается количество глюкозы, но уменьшается концен
трация кетоновых тел.
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Наиболее кетогенной является масляная кислота, по
чему она и признана главным источником образования 
кетоновых тел. Ш ау (1942) отмечает, что при скармли
вании коровам силоса, содержащего масляную кислоту, 
у них увеличивается количество кетоновых тел в крови. 
Вторым стимулирующим фактором образования кетоно
вых тел в организме жвачных животных является амми
ак, образующийся в рубце при распаде белков под влия
нием микроорганизмов. По мнению многих авторов, ко
личество кетоновых тел в крови коров резко возрастает, 
если их рацион содержал большое количество концентра
тов и мало углеводов (Хофлюпд, Хедетром, 1948). При т а 
ком кормлении в рубце создаются условия для образова
ния большого количества аммиака, нарушающего ф ер
ментативные процессы, связанные с образованием Л Ж К . 
Беласко (1954) и Гохне (1955) показали, что повышен
ный уровень аммиака в рубце задерж ивает образование 
уксусной, но стимулирует продуцирование масляной кис
лоты. Уменьшение концентрации аммиака в рубце вос
станавливает исходное содержание этих кислот. По д ан 
ным Аннисона (1954), большое количество белковых 
кормов в рационе овец способствует накоплению в руб
це аммиака, пропионовой кислоты (в два раза) и мас
ляной (в четыре р аза ) .  ^

Степень нарушения обмена пропионовой кислоты 
в стенке рубца зависит от концентрации аммиака. Н ар у 
шение ж е обмена этой кислоты, являющейся основным 
антикетогенным веществом, вызывает образование кето
новых тел из масляной кислоты. Азимов и Лапинер 
(1940), Коронов (1955) считают, что кетонемия чаще 
всего встречается у высокопродуктивных коров. Повыше
ние продуктивности всегда связано с потреблением боль
шего количества белков. У стерильных коров быстрее 
возникает кетонемия. Беременные животные очень чув
ствительны к недостатку белков, вероятно потому, что 
белки являются основным строительным материалом эм 
бриона.

Накопление кетоновых тел в крови животных до оп
ределенного уровня проходит без каких-либо визуальных 
клинических признаков, хотя в организме возникают .су
щественные изменения в биохимических процессах и об
мене веществ. Ацетоуксусная и р-оксимасляная кислоты 
снижают утилизацию кислорода тканями (Генес и Бере- 
жанова, 1941). М олочная ж елеза использует в-оксимас-

Т7



ляную кислоту для синтеза составных веществ молока 
(Шау, 1942; Никитин, 1949). При нормальном содерж а
нии кетоновых тел в крови 7з кислорода, утилизирован
ного тканями вымени, расходуется на окисление р-окси- 
масляной кислоты. При кетонемии у коров использова
ние кислорода тканями вымени уменьшается в несколько 
раз (Шау, 1941; Сухомлинов, Палфий, 1953). В живот
ном организме р-оксимасляная кислота угнетает ряд 
ферментов, вследствие чего нарушается дыхание клеток. 
Длительное нарушение промежуточного обмена, сопро
вождающееся увеличением количества кетоновых тел, 
вызывает ацидоз, при котором у жвачных животных с 
мочой очень много выделяется солей натрия (Люис, 
1961).

Нарушение пищеварения, обмена веществ и неудов
летворение потребности коров во время лактации и бе
ременности в белке высокого качества и других пита
тельных веществах являются предрасполагающими ф ак 
торами к возникновению кетонемии. Кетоновые тела вы 
деляются из организма коров постоянно с мочой, моло
ком, потом и через легкие.

Организм жвачных животных свои энергетические 
потребности удовлетворяет главным образом за счет 
Л Ж К  и нейтральных жиров при наличии в организме 
глюкозы. Нарушение соотношения между жировыми 
и углеводистыми метаболитами обусловливает напря
жение в окислении жировых веществ и накопление недо- 
окисленных продуктов. По результатам исследований 
Бондаренко, Белова, Слесарева (1959), при скармлива
нии коровам ацетата натрия в крови повышалось содер
жание низкомолекулярных жирных кислот, и в первую 
очередь кетоновых тел. Одновременно с этим заметно 
снижается уровень белка в крови, усиливаются процес
сы дезаминирования и как следствие этого возрастает 
количество остаточного азота и снижается доля аминно- 
го азота крови. Авторы считают, что усиленное исполь
зование в обмене белков, метаболитоактивных углеводов 
при снижении их содержания в крови является показате
лем напряженности углеводно-жирового обмена.

Свириденко (1960) разработал  способ количествен
ного выражения напряжения углеводно-жирового обме
на в виде отношения глюкозы к Л Ж К . Уменьшение от
ношения глюкозы к Л Ж К  крови указывает на усиление 
напряжения углеводно-жирового обмена и • приводит
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к увеличению в крови АТ. Понижение уровня кормле
ния и увеличения в рационе коров легкопереряримых 
углеводов уменьшает напряженность в обменных про
цессах. Кудрявцев и Кузмичев (1957), Коропов и Савой
ский (1959), Онегов (1960), Коропов (1961), Вертинский 
и Шишков (1962), Полухин (1966) считают, что если 
в организм мало поступает углеводов и истощаются 
их запасы, то для покрытия энергетических потреб
ностей происходит расщепление жиров и образуется 
большое количество продуктов неполного распада в ви
де ацетоуксусной и р-оксимаЬляной кислот. Н аряду 
с этим ряд зарубежных авторов полагает, что кетоновые 
тела в крови жвачных животных накапливаются глав
ным образом за  счет экзогенных Л Ж К - Например, 
Кронфелд (1961), на основании литературных данных 
и собственных исследований считает, что классическая 
концепция образования кетоновых тел не может быть 
применена полностью для объяснения кетогенеза у 
жвачных животных. Адлер, Дни (1956) полагают, что 
кетоз у жвачных развивается без мобилизации жира и 
белков в организме и без их поступления в печень, а за 
счет кетоновых тел, образовавшихся из экзогенных у к 
сусной и масляной кислот. При недостатке глюкозы они 
вступают во взаимодействие с коэнзимом А и быстро 
подвергаются деацетилированию. Мнение исследовате
лей относительно превращения уксусной и масляной кис
лот в организме жвачных в кетоновые тела принципи
ально не расходится с мнением других авторов. Шульц 
и Смит (1949) установили, что после введения козам 
через рот солей уксусной кислоты в крови незначительно 
увеличивалось количество АТ. Заметное увеличение н а 
блюдалось после введения масляной, капроновой и кап- 
риновой кислот. Одновременно с этим в крови сния<ал- 
ся уровень глюкозы.

Количество АТ в крови нормального организма ж в ач 
ных животных, установленное рядом авторов, сущест
венно различается. Например, по данным японских авто
ров (Сонода Митсно и др., 1956), в течение двух лет ис
следовавших общее содержание кетоновых тел в крови 
у 368 здоровых коров, концентрация их сильно варьиру
ет. В связи с этим коровы были разделены на группу 
«нормальную» со средним содержанием кетоновых тел 
3,11 мг% и «субнормальную», в крови которых средний 
уровень их был 39,0 мг%. Концентрация кетоновых тел
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в крови стельных коров была всегда больше на 43,8%. 
чем у небеременных. Очень большие колебания в содер
жании кетоновых тел в крови коров наблюдаются за не
сколько дней до отела и после него. В частности, за  пять 
дней до отела в крови кетоновых тел было от 38 до 
172 мг% (Сиоллема, 1928). По Тину, Робертсону (1953) 
в крови здоровых коров кетоновых тел в пересчете на 
ацетон содержится в среднем 6,1 мг%, в молоке — 6 ,8, 
в моче — 9,54 и в жидкой фракции рубцового содержи
м о го — 3,26 мг% . При заболевании коров кетозом кон
центрация кетоновых тел в крови возрастает до 
48,06 мг%, в молоке — до 37,25, в моче — до 305,7 
и в жидкости рубца — до 20,06 мг%.

Рядом авторов (Гжицкий, 1957; Хоррокс, Петерсон, 
1957; Скорохид, 1961) установлено, что у  коров с высо
кой молочной продуктивностью и в первые месяцы л а к 
тации образование кетоновых тел повышается. Н а уро
вень их в крови влияет кормление. Если в рацион коров 
включали много сочных кормов, то кетоновые тела 
в крови не превышали 4—7 мг%. Когда животные полу
чали меньше сочных кормов, но больше сена, то содер
жание их в крови повышалось до 6— 12 мг%- У коров, 
находившихся на концентратном типе кормления, содер
жание кетоновых тел в крови возрастало до 40 мг% , 
а у высокопродуктивных коров с явлениями ацетоне- 
мии — до 92,28 мг% . При уменьшении нормы концентра
тов и введении в рацион сочных и зеленых кормов, а т а к 
ж е  при интравенозных инъекциях глюкозы уровень аце
тоновых тел в крови снижался до 6,5 мг% (Полухин, 
1960).

Симеонов (1965) воспроизводил экспериментально 
ацетонемию у коров. Под опытом находилось 16 высоко
продуктивных животных, разделенных на опытную 
и контрольную группы. Рацион коров опытной группы 
состоял из высокобелковых кормов (2683 г протеина 
и 21,89 корм, ед.) без сочных компонентов, а в рацион 
коров контрольной группы были включены сочные кор
ма и в нем содержалось 925 г протеина и 12,44 корм. ед. 
После отела между 10-м и 20-м днями в опытной груп
пе пять коров заболели ацетонемией с выраженной кли
нической формой, а три коровы с субклинической. В кон
трольной группе заболеваний не было. Концентрация 
кетоновых тел в крови через 10—20 дней после отела 
у отдельных коров составляла от 18,75 до 122,50 мг%.
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По данным П алф ия (1954), у коров средней молоч
ной продуктивности в крови содержание ац ето н а+  аце- 
тоуксусной кислоты равно 2,15 мг%, а р-оксимасляной 
кислоты-— 15 мг%, а у высокопродуктивных коров перед 
отелом и после него ее концентрация может увеличива
ться до 70 мг%. По сведениям Никитина (1953), в кро
ви коров с суточными удоями от 11 до 31,5 л концен
трация АТ в среднем равнялась 31,5 мг%, а по данным 
Полухина и Савойского (1956), в крови высокомолочных 
коров она колеблется от 5,25 до 19 мг%- Молочная ж е 
леза коров способна использовать большое количество 
АТ для синтеза составных веществ молока. Но при вы
сокой концентрации в крови большое количество их вы
деляется вместе с молоком. Вероятно, существует такая  
закономерность — чем выше молочная продуктивность 
коров, тем больше АТ в молоке. Белецкая (1957) опре
делила, что в молоке коров содержится от 50 до 100 мг% 
кетонових тел.

Большие колебания концентрации кетоновых тел 
в крови, молоке и моче коров обусловливаются различ
ным кормлением и содержанием. Из преджелудков вса
сывается определенное количество аммиака, блокирую
щего а-кетоглутаровую кислоту, в результате чего 
в крови накапливается большое количество АТ.

Приведенные литературные данные свидетельствуют, 
что АТ в крови являются лабильными компонентами. Их 
концентрация зависит от кормления, продуктивности 
и физиологического состояния животного. Н а этот пока
затель влияет такж е систематический моцион, повыша
ющий окислительно-восстановительные процессы в ©рга- 
пизме.



Глава II

ОБМ ЕН БЕЗАЗО ТИ СТЫ Х ВЕЩ ЕСТВ  
И П РО ДУ К Т И В Н О С Т Ь  Ж И В О Т Н Ы Х  

ПРИ К О РМ Л Е Н И И  ТРАВО Й , СЕНОМ  
И СОЧНЫМИ КОРМАМИ

В рационе жвачных животных содержится больше 
всего углеводов, преимущественно клетчатки. В связи 
с этим рассмотрим сначала углеводный обмен в изучен
ном нами аспекте.

Углеводный обмен меж ду пищеварительной системой 
и кровью у телят

В исследованиях, проведенных нами на ангиостоми- 
рованных овцах, было установлено, что углеводный об
мен в пищеварительной системе протекает периодически 
как  при голодании от 18 до 84 ч, так и при гиперглике
мии, вызванной интравенозным или пероральным введе
нием раствора глюкозы, а такж е после скармливания 
овсяной муки. Закономерная периодичность затрудняет 
изучение всасывания и выделения компонентов углевод
ного метаболизма в кровь воротной вены. Однако нами 
было выяснено, что сахар поступает в кровь воротной 
вены в заметных количествах только после перорально- 
го введения раствора глюкозы, а такж е после скармли
вания 400 г овсянки. Наумов (1958) изучал углеводный 
обмен между кровью и пищеварительной системой у те
лят  после кормления. Опыты проводили на ангиостоми-. 
рованных двух телочках и двух бычках в возрасте от 
З'/г ДО 8 V2 месяцев с наложенной на воротную вену к а 
нюлей и с выведенной сонной артерией в кожный лоскут. 
Животные получали всегда одинаковый корм три раза 
в сутки. В день опыта через 24 ч после кормления теля
там скармливали от 2 до 5 кг картофеля или турнепса, 
от 0,5 до 1кг пшеничных отрубей и 1 кг сена. Корма 
скармливали по нормам в зависимости от возраста ж и 
вотного.

Эти исследования на ангиостомированных телятах 
были первыми. Затем была проведена серия опытов,
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в которых всасывание и обмен в пищеварительной сис
теме изучали после выпаивания 25%-ного раствора глю
козы из расчета 3 г сухого вещества на 1 кг веса живот
ных. Первую пробу крови брали одновременно из сонной 
артерии и воротной вены через 24 ч после кормления, 
потом животному выпаивали из бутылки раствор глю
козы. Вторую пробу ^ралн через 15—32 мин после вы па
ивания раствора глюкозы, а последующие — через к а ж 
дые 26—44 мин в продолжение ПО— 196 мин. В первых 
опытах следующей серии опытов (их было проведено 
13) пробы крови получали сразу же, как только ж ивот
ные съедали заданные корма, и продолжали это делать 
в течение 208—210 мии. В последующих опытах кровь 
начинали брать через 60 мин после поедания кормов 
и продолжали 270 мин, затем через 90 и продолжали до 
300 мин, потом через 120 и до 420 мин с интервалами 
в 25—30 мин. В этой серии скармливали все указанные 
выше корма. Только ищеничных отрубей давали 300 г.

В третьей серии, состоящей из девяти опытов, живот
ным вместо картофеля скармливали такое же количест
во турнепса, пшеничных отрубей и сена. В первых опы
тах кровь для исследования брали сразу же после окон
чания поедания корма и продолжали 210—240 мин, 
а в последующих — сначала через 60 мии после кормле
ния и продолжали 274 мин, а затем через 120 мин в те
чение 340 мин с интервалами между взятиями проб 24 — 
34 мин. Количество сахара в крови воротной вены через 
15—32 мин после выпаивания раствора глюкозы быстро 
возрастало и через 47—75 мин достигало наивысшей 
концентрации (121 м г% ),  увеличиваясь более чем в два 
раза, но за последующий период опыта содержание са 
хара снижалось, но не до исходного уровня. В крови сон
ной артерии концентрация сахара двукратно нарастает 
в течение 196 мин, так и не поднимаясь до своего макси
мума. Количество гликогена в крови сонной артерии по
сле выпаивания телятам раствора глюкозы увеличива
ется и максимальная величина его наблюдается через 
47—75 мин и на таком уровне находится до 145— 
165 мин, после чего уменьшается до исходных величии. 
В крови воротной вены содержание гликогена все вре
мя несколько меньше, хотя обнаруживаются аналогич
ные изменения его концентрации в крови обоих сосудов. 
Видимо, стенка пищеварительного канала потребляет 
гликоген для своих нужд в качестве источника энергии.
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Концентрация молочной кислоты в крови сонной а р 
терии после выпаивания раствора глюкозы снижается 
и все последующее время держится на более низком 
уровне, чем в крови воротной вены. Более высокая кон
центрация молочной кислоты в крови воротной вены мо
ж ет быть обусловлена или гликогенолизом в пищевари
тельной системе, или более интенсивным молочнокислым 
брожением в пищеварительном канале и выделением ее 
в кровь. Количество фосфатов увеличивается в крови од
ного сосуда, уменьшаясь в крови другого. Эти измене
ния, по-видимому, обусловлены периодичностью углевод
ного метаболизма в пищеварительной системе.

В таблице 1 приведено среднее содержание в крови 
сахара, гликогена, молочной кислоты, фосфатов до вы
паивания раствора глюкозы и после него.

Т а б л и ц а  1
Среднее содержание углеводных метаболитов 

в крови телят (мг%)

М етабо
литы

крови

До выпаивания раствора 
глюкозы

После выпаивания 
раствора глюкозы

В арте
риальной 

крови

в ворот
ной 
вене

А -В
разница

в арте
риальной 

крови

в ворот
ной 

вене
А -В

разница

Сахар 58,0 56,5 4-1,5 78,0 108,0 - 3 0
Гликоген 4 ,2 3 ,2 +  1 , 0 5.1 4 .5 + 0 , 6
Молочная 6 ,2 6 ,3 —0,1 4 ,7 6 ,3 — 1,6

кислота
Фосфаты 5 ,6 4 ,4 +  1,2 4.8 5,5 - 0 . 7

Гипергликемия, вызванная введением через рот р ас
твора глюкозы, сопровождалась увеличением концентра
ции гликогена в крови обоих сосудов. Однако по А— В 
разнице можно судить, что после выпаивания раствора 
глюкозы в течение 175 мин из пищеварительного канала 
телят в кровь воротной вены поступают сахар и молоч
ная кислота, но извлекается в заметных количествах из 
крови пищеварительной системой гликоген. Можно при
знать, что гликоген используется пищеварительным к а 
налом как энергетический материал, распадающийся до 
молочной кислоты, а последняя выделяется в кровь во
ротной вены. Следовательно, всасывание раствора глю
козы сопровождается энергообразованием при распаде 
гликогена.
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Данные, полученные в 13 опытах после кормления 
телят картофелем, пшеничными отрубями и сеном, сви
детельствуют о том, что концентрация сахара в крови 
сонной артерии в большинстве случаев была выше, чем 
в крови воротной вены. Следовательно, продукты перева
ривания углеводов поступают в кровь не в виде глюко
зы. З а  390 мин после кормления гликогеновые кривые 
взаимно пересекаются три раза. С такой же закономер
ностью изменяется концентрация молочной кислоты 
в крови обоих сосудов. З а  421 мин опыта кривые пересе
кались семь раз. О бращ ает на себя внимание сравни
тельная устойчивость равного содержания неорганичес
кого фосфора в крови обоих сосудов. Только в послед
ние 210 мин отмечается заметно большая концентрация 
фосфатов в крови воротной вены.

В таблице 2 приведены средние данные содержания 
углеводных метаболитов в крови после поедания карто
феля.

Т а б л и ц а  2

Среднее содерж ание углеводны х метаболитов в крови телят 
после кормления рационом с картофелем (мг%)

Метаболиты крови Сонная
артерия

Воротная
вена А —В разница

Сахар 63,6 62,4 +  1,2
Гликоген 4,1 4 ,9 —0,8
Молочная кислота 6,2 7,1 —0,9
Фосфаты 5,3 5 ,4 —0,1

Из таблицы 2 видно, что содержание гликогена, мо
лочной кислоты и фосфатов в крови воротной вены не
много больше, чем в крови сонной артерии, а сахара на
1,2 мг% больше в сонной артерии. Судя по средним по
казателям, сахара, гликогена, молочной кислоты и фос
фатов в крови обоих сосудов содержится одинаковое ко
личество. Следовательно, у подопытных телят на протя
жении 421 мин после скармливания картофеля, пшенич
ных отрубей и сена выделения в кровь воротной вены 
углеводов не наблюдается. Можно считать, что углеводы 
одновременно съеденных картофеля, пшеничных отру
бей и сена у жвачных животных после переваривания 
поступают в кровь воротной вены не в виде углеводных 
метаболитов,
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при кормлении телят турнепсом, пшеничными отру
бями и сеном сахара в крови воротной вены содержалось 
то больше, то меньше, чем в крови сонной артерии. Б о 
лее высокая концентрация сахара и в течение длитель
ного времени была в кровп воротной вены со 145-й до 
220-й мин после кормления. В этот период отмечается 
заметное выделение сахара стенкой желудочно-кишечно
го канала в кровь воротной вены. Обращ,ает на себя вни
мание динамика фосфатов без резких колебаний. Глико
ген преобладает в крови воротной вены со 120-й по 
332-ю мин после кормления.

В таблице 3 приведены средине данные содержания 
сахара, гликогена, молочной кислоты и фосфатов в кро
ви двух сосудов в течение 332 мин после кормления.

Т а б л и ц а  3

С реднее содерж ание углеводны х метаболитов в крови телят 
после кормления рационом с турнепсом (мг%)

Компонент кровп Сонная артерия Воротная вена А - в разница

Сахар 67,8 68,5 —0,7
Гликоген 4 ,2 5 ,3 — 1,1
Молочная кислота 7 ,9 7 ,8 -fO .l
Фосфаты 6,1 6 ,3 —0,2

Из приведенной таблицы видно, что в крови ворот
ной вены несколько больше сахара (на 0,7 мг% ) и гли
когена (на 1,1 мг% ) при почти одинаковом содержании 
молочной кислоты п фосфатов. Результаты исследования 
крови и в этой серии опытов позволяют сделать закл ю 
чение, что питательные вещества рациона с включением 
в него турнепса всасываются не в виде углеводных ком
понентов.

Исследованиями на ангиостомированных телятах ус
тановлено, что в течение 340—421 мин после скармлива
ния им картофеля или турнепса в месте с пшеничными от
рубями и сеном углеводные компоненты в кровь ворот
ной вены ие выделяются. Полученные результаты по
зволяют заключить, что углеводы скармливаемых кор
мов после переваривания их в желудочно-кишечном 
тракте всасываются и поступают в кровь воротной вены 
в виде продуктов брожения. Это предположение было 
доказано в наших дальнейших исследованиях.
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Обмен сахара, Л Ж К  и АТ при пастбищном содержании  
и при кормлении травой

Емельянов и Гуди (1971) в учхозе Свердловского 
сельскохозяйственного института провели исследова
ния, в которьус изучали влияние пастбищного кормления 
на метаболизм и продуктивность коров. Коровы I груп
пы (5 животных) находились в опытный период на есте
ственном лесном пастбище и дополнительно получали 
15 кг кукурузного силоса и 300 г концентратов на 1 кг 
молока. Животных II группы (аналоги) выпасали на 
культурном пастбище с хорошим травостоем. Д ополни
тельно им скармливали 200 г концентратов на 1 кг мо
лока.

Анализируя результаты исследований (табл. 4), м ож 
но отметить, что в иредонытной стойловый период в кро
ви коров сахара содержалось значительно меньше, а АТ 
больше. В среднем за опыт концентрация сахара у ко
ров I группы увеличилась на 43%, II — на 31%, концен
трация ац ето н а+  ацетоуксусиая кислота уменьшалась 
соответственно на 53 п 45%, р-оксимасляной кислоты — 
на 40 и 21%- Количество Л Ж К  у животных I группы 
увеличилось на 8 %, II — на 26%. Наибольшее повыше
ние сахарного уровня в крови и снижение АТ отмеча
лось у коров I группы.

Т а б л и ц а  4

С одерж ание в крови коров сахара, ЛЖК и АТ (мг9б)

Период Сахар ЛЖ К Сахар: 
Л Ж

Ацетоп-
ацето-

уксуспая
кислота

Окси-
масляная
кислота

Общее 
количество 

ацето
новых тел

I г р у п п а
Предопытный
Опытный

34.8
49.9

3,38
3,67

10,3
13,7

2,82
1,35

7,53
4,56

10,35
5,91

II г р у п п а
Предопытный
Опытный

35,0
45,9

3,21
4,07

10,9
11,1

2,90
1,62

6,15
4,86

9,05
6,48

Полухип (1961) и Чумаков (1966) онределили, что 
при потреблении в летнее и осеннее время большого ко
личества зеленых кормов, богатых легконереваримыми 
углеводами, в крови коров падает концентрация кетоно-
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1зых тел. Ацетонемия у коров в зимний период связан^ 
с уменьшением запасов гликогена в печени вследствие 
недостаточного поступления в организм легкоусвояемых 
углеводов и других глюкоиеогенпых веществ. О бразу
ющиеся в преджелудках уксусная и особенно масляная 
кислоты в результате неполного их усвоения превращ а
ются в ацетон-ацетоуксуспую и р-оксимасляную кисло
ты. Следует отметить, что в этом хозяйстве в зимнее 
время в рационе коров не хватает легкопереваримых уг
леводов, что отражается на их продуктивности и физио
логическом состоянии. В хозяйстве в стойловый период 
часто встречаются случаи задерж ания последа, наруще- 
ния полового цикла, что, видимо, связано не только с ги- 
повптаминозами, но и с недостаточностью углеводного 
питания. Повышенная потребность коров в углеводах 
наблюдается во втором периоде беременности, при ро
дах, после родов и в разгар лактации. В эти физиологи
ческие периоды потребность в углеводах настолько ве
лика, что обычное поступление их с кормами не обеспе
чивает нужд организма и начинают расходоваться за п а 
сы гликогена печени, мышц и плаценты. Неизбежным 
следствием расходования запасов гликогена будет гипо
гликемия и накопление в крови АТ.

Уровень сахара в кровп животных в пастбищный пе
риод повышается вследствие более интенсивного образо
вания в рубце цропиоиовой кислоты, которая в организ
ме является одним из предшественников глюкозы и гли
когена. По Элсдену (1946), в содержимом рубца у 
коров при кормлении зеленой травой образуется больше 
пропионовой кислоты, чем масляной. Тизнпк и Аллен
(1951) отметили, что при переводе коров с зимнего кор
мления на пастбищное в рубце увеличивается отноше
ние пропионовой кислоты к масляной. По данным Крот- 
ковой и Митина (1957), при скармливании животным 
сочных кормов в преджелудках образовывалось пропи
оновой кислоты 24,8%, а масляной — только 16,2%.

Статистически достоверных различий в концентрации 
исследуемых компонентов крови у животных обеих групп 
не установлено. Только общее количество АТ в нред- 
опытный стойловый период было больше, особенно у ко
ров I группы. Процентное соотношение Л Ж К  в содержи
мом рубца зависит не только от типа кормления, но и от 
видового состава трав и стадии их развития. По данным 
Бернетт н Рид (1957), при поедании молодой весенней
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травы образуется больше уксусной кислоты, а из зрелой 
травы в летнее и особенно осеннее время — больше про- 
нпоновой кислоты.

Среднесуточный удой коров перед опытом в I группе 
составил 22,1 кг, во И — 19,4 кг, а среднее содержание 
жира в молоке соответственно 3,15 и 3,25% (табл. 5).

Т а б л и ц а  5
Средний у д ой  и процент жира в молоке

Группа

Предопытный период (май)

средне
суточный 
удой, кг

процент жира 
в молоке

Опытный период (июнь —август)

средне
суточный 
удой, кг

процент жира 
в молоке

22,1
19,4

3,15
3,25

21,2
21,5

3,30
3,53

З а  опытный период у коров I группы среднесуточный 
удой снизился на 0,9 кг, а у коров II группы повысился 
па 2,1 кг. Ж ирность молока у коров I группы повыси
лась на 0,15%, У коров И группы — на 0,28%. Количест
во жира в суточном удое животных I группы осталось 
без изменения, а во II группе увеличилось па 12,8 г 
(20% ). Травосмесь культурных пастбищ, включающая 
клевер розовый, тимофеевку луговую, овсяницу луго
вую, лисохвост луговой, полевицу белую, положительно 
влияла па удой и жирность молока через нормализацию 
промежуточного обмена в организме. При пастьбе коров 
на малопродуктивных пастбищах с подкормкой кукуруз
ным силосом и концентратами хотя и снижалась напря- 
жеииость в углеводно-жировом обмене, но повышение 
продуктивности не стимулировало.сь.

Нами изучен обмен в пищеварительной системе са 
хара, Л Ж К  и АТ при скармливаиии овцам 0,7— 1,0 кг 
вико-овсяиой травы до цветения. Проведено 11 опытов 
на трех овцах. Результаты исследований приведены 
в таблице 6.

Через 15 мин после скармливания травы отмечается 
заметное повышение уровня сахара в крови воротной 
вены, которое длится 60 мин, затем наступает резкое 
снижение с последующим повторным повышением через 
150 мин.

В крови сонной артерии наблюдается более ровное 
повышение уровня сахара, достигающего максимума
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Таблица
Динамика обмена сахара, ЛЖ К и АТ в пищеварительной 

системе овец после кормления зеленой травой (мг%)

Сосуды
о. После кс.р /лепчя ( минут)

5 is 
S  3

§ 1 
о S■I 15 30 60 ЕО 150 210 330

Сонная артерия 
Воротная вена 
А—В разница

Сахар
3 9, 9
34 , 3

+ 5 , 6

39 , 0
39 , 3

- 0 , 3

42,7
42 ,9

- 0 , 2

44 . 0
45 . 0  

— 1,0

43 , 0
36 ,3

+ 6 , 7

46,7
41,1

+  5 , 6

41.7
42 . 7  

- 1 , 0

39 , 9
4 2 , 4

— 2 , 5

Сонная артерия 
Воротная вена 
А —В разница

ЛЖК
3 , 88
5,71

- 1 , 8 3

5, 83
10,87
- 5,04

5, 93
11,10
- 5 ,1 7

6 ,3 0
11,30
- 5 . 0

6 , 13
10,98
- 4 ,8 5

5 ,8 4
9 , 6

-3 ,7 5

4, 45
8,42

- 3 , 97

4 ,1 3
7 ,5 9

- 3 , 4 6

Сонная артерия 
Воротная вена 
А —В разница

АТ
2, 25
2,12

+0,13

2, 30
2, 02

+0,28

1,92
2, 32
- 0 , 4

2, 05
2,47

- 0 , 42

2, 04
2, 53

- 0 , 4 9

2,07
2,21

-0 ,14

1,87
2 ,1 0

- 0 ,2 3

1,70
2 , 19

- 0 , 4 9

через 150 мпп после кормлеипя травой, а затем уровень 
снижается.

Изменение концентрации сахара в начале опыта, осо
бенно в артериальной крови, по-видимому, рефлекторно
го происхождения — выделение глюкозы печенью иа акт 
поедания травы. В течение 330 мин после скармливания 
травы пищеварительная система в среднем извлекала 
0,77 мг% сахара (табл. 7). Разница статистически недо
стоверна, а практически баланс равен нулю.

Т а б л и ц а  7

С реднее содерж ание сахара, ЛЖК и АТ в крови овец  
после скармливания вико-овсяной травы (мг%)

Компоненты крови Артериальной Воротной вены А —в разница

Сахар 42,21 41, 44 + 0 , 7 7
ЛЖК 5 ,5 9 10,08 — 4 ,49
АТ 2, 03 2 ,2 5 —0 , 2 2

В обмене Л Ж К  отмечается непрерывное выделение 
их пищеварительной системой, резко увеличивающееся 
уже через 15 мин после скармливания травы и длившее
ся более 330 мни. Максимального увеличения Л — В р аз 
ница достигала через 30 .мин—5,17 мг%, то есть в кровь 
Л Ж К  поступало почти столько, сколько их находилось
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в артериальной крови. Пищеварительная система в сред
нем выделяла Л Ж К  4,49 мг% (табл. 7). А—В разница 
статистически высоко достоверна.

В метаболизме АТ наблюдается незначительное вы
деление йх пищеварительной системой. Оно начинается 
через 30 мин после кормления и длится в течение 
300 мин. В среднем пищеварительная система достовер
но выделяла 0,22 мг% АТ. О бращ ает на себя внимание 
очень низкий уровень АТ в крови — меньше в 3,4 раза 
по сравнению с уровнем после кормления кукурузным 
силосом. Следовательно, скормленная внко-овсяная т р а 
ва противодействует превращению Л Ж К  в АТ и этим 
самым резко снижает концентрацию АТ в крови, но 
очень повышает общий уровень и увеличивает выделение 
Л Ж К  в кровь воротной вены из пищеварительного к а 
нала.

Таким образом, после скармливания 0,7— 1 кг т р а 
вы из вико-овсяной смеси баланс обмена сахара в пи
щеварительной системе оказался нулевым. Одновремен
но с этим резко увеличивается поступление в кровь во
ротной вены Л Ж К . Сильно уменьшается кетогеиез 
в стенке пищеварительного канала при кормлении т р а 
вой по сравнению с кукурузным силосом. Проведенные 
исследования позволяют сделать вывод, что углеводы 
вико-овсяной травы всасываются и поступают в кровь 
воротной вены в виде летучих жирных кислот.

Обмен сахара, Л Ж К  и АТ 
в пищеварительной системе овец 

после скармливания сена

В нашей лаборатории Аристарховой (1968) на ангио- 
стомироваиных овцах изучен обмен сахара И‘ низкомоле
кулярных жирных кислот между кровью и пищеваритель
ной системой после кормления луговым сеном. Рацион 
животных состоял из 500 г овсяно-ячменной дерти, луго
вого сена, соли и воды вволю. Анализ проб крови пока
зал, что у овец через 30—36 ч после кормления уровень 
исследуемых метаболитов довольно высокий (табл. 8).

В стенке пищеварительного канала протекает интен
сивный обмен, характерной особенностью которого яв л я 
ется периодическая смена преобладания либо процессов 
поглощения сахара и АТ из артериальной крови, либо 
выделения их в кровь воротной вены. Л Ж К  все время

3'



Т а й л и ц а

Содержание в крови сахара, ЛЖК и АТ через 30—36 
часов после кормления (мг%)

Компоненты крови Артериальной Воротной вены А —В разница

Сахар 5 6 , 0 4 9 , 0 + 7 , 0
,пжк 4 , 0 8 6 , 2 7 — 2 , 1 9
АТ 3 , 0 6 3 , 7 5 - 0 , 6 9

выделялись в оттекающую кровь. П реобладания одного 
из процессов пернодикп в обмене сахара не наблю да
лось, поэтому формула извлечение — нулевой баланс — 
выделение соответствовала такому соотношению—45,8: 
8,4:45,8. Однако в стенке пищеварительного канала шла 
весьма интенсивная утилизация сахара за счет количест
венного превосходства уровня потребления при каждом 
цикле периодики. Утилизация сахара составляла 
в среднем 7 мг%.

В обмене Л Ж К  во всех опытах преобладало выделе
ние над извлечением и составляло 2,19 мг%- В крови 
воротной вены Л Ж К  было 2,19 мг%, или на 53,7% 
больше, чем в артериальной. Подобная картина отмече
на и в обмене АТ. Правда, АТ извлекалось меньше. От
рицательная А— В разница равнялась 0,69 мг%, или 
в оттекающей крови этих метаболитов было примерно на 
23% больше, чем в притекающей крови. Полученные 
средние данные соответствуют результатам исследова
ний, проведенным в нашей лаборатории Емельяновым 
(1962). Но в опытах Аристарховой не было случаев, 
когда бы извлечение Л Ж К  пищеварительной системой 
преобладало над их выделением, хотя наблюдались слу
чаи извлечения АТ из артериальной крови. Лишение ж и 
вотного корма на длительное время, возможгю, ведет 
к большему потреблению АТ пищеварительной системой. 
Таким образом, при содержаипи овец па голодной диете 
в течение 30—36 ч процессы пищеварения не прекращ а
ются: Л Ж К  постоянно поступают в кровь, отмечается 
периодика кетогенеза и использования сахара пищ ева
рительной системой.

Скармливание овцам 150 г лугового сена значительно 
активизирует обменные процессы в пищеварительной 
системе. Уровень сахара в крови сонной артерии возрас
тает с 56 до 71 мг%, или на 26,7%, в крови воротной вс-
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иы — с 49 до 55 мг%, пли на 12,2%. Правда, увеличение 
содержания сахара в кровн воротной вены по сравпенню 
с исходным уровнем было недостоверным. Повышение 
глпкемнческой кривой происходит не за счет поступле
ния глюкозы из пищеварительного канала, а в резуль
тате увеличения количества сахара в артериальной кро
вн: На этом фоне пспользованпе сахара для функцио
нальных потребностей пищеварительной системы резко 
возрастает. Так, если в исходном состоянии извлекалось 
из крови 7 мг%, то после дачи корма — 15 мг%, то есть 
сахара потреблялось больше в 2 раза.

Как видно из таблицы 9, количество сахара в крови 
обоих сосудов увеличивается через 30 мин, причем м а к 
симум его достигается через 1,5—2,5 ч после окончания 
кормления. В дальнейшем содержание сахара в кровн 
сонной артерии постепенно уменьшается. В воротной ве
не снил<еиие было более закономерным, и только через 
6 V2 ч отмечается новый подъем, который можно объяс
нить или начавшейся резорбцией углеводов корма, или, 
что более вероятно, ослаблением функциональной д ея
тельности желудочно-кишечного тракта и уменьше1П1ем 
расхода сахара. Это предноложение подтверждается 
уменьн1е1н1ем А— В разницы: ее величина к 6,5 ч стано
вится в 1,6 раза меньше, чем в среднем за весь пред- 
илествующнй нернод после дачи сена.

Т а Г) л и II а

Динамика концентрации сахара, ЛМ<К и ЛТ в кровн (мг?!:,) 
после скармливания 150 г лугового сена

(средние данные но 13 опытам)

5 й
I I С осуд

си
g |

После скармливания ссиа через мни

30 so 1 150 210 270 330 390

Сонная артерня 56 67 77 67 76 73 66 69
Сахар Воротная вена 49 54 58 59 56 51 52 59

А—В разница + 7 +  13 +  19 +  8 + 2 0 + 2 2 +  14 +  10

Сонная артерия 4,08 5,43 5,27 5,95 5,92 5,86 4,55 5,05
ЛМ<К Воротная вена 6,27 7,68 9,71 8,34 8,25 7,86 7,61 8,89

А--В  разница -2,19 -2,25 -4,44 -2,39 -2,33 -2,00 -3,06 -3 ,84

Сонная артерия 3,06 3,39 3,13 2,23 1,93 3,30 2,24 2,57
АТ Воротная вена 3,75 4 ,Ь ' 2,8-1 3,23 2,99 2,42 2,88 3,44

А —В разница -0 ,69 -0,73 10,29 -1 ,00 -1,06 -0,88 -0 ,64 -0 ,87

2  З а к а з  5742 33



в  соответствии с описанными количественными изме
нениями общего содержания сахара в крови обоих сосу
дов II величиной его утилизации находились такж е сдвиги 
в периодике. Количество случаев потребления сахара но 
отношению к его выделению было больше почти в 3,3 раза.

Как видно из таблицы 9, при поедании лугового сена 
повышается уровень Л Ж К  в крови. Концентрация их 
в обоих сосудах значительно отличается от исходной уже 
через 30 мин после кормления. Максимальный подъем 
кривой происходит в тот же промежуток времени, что
II по сахару, с той лишь разницей, что уровень сахара 
был максимальным в сонной артерии через 1,5 ч. В это 
время регистрировалось наибольшее поступление Л Ж К  
в кровь воротной вены, в которой наиболее высокий уро
вень сахара был через 2'/2 ч, когда кровь сонной артерии 
содержала больше всего Л Ж К - В среднем за период 
опыта содержание Л Ж К  в артериальной крови увеличива
лось на 1,35 мг%, или на 33,1 %> в венозной— на 2,06 мг%, 
или на 33,9%. А — В разница была отрицательно!! за весь 
период наблюдения после дачи сена и равнялась 2,90 мг% 
против 2,19 мг% в исходном состоянии. Таким образом, 
Л Ж К  выделялось больше на 0,71 мг%, или примерно на 
одну треть но сравнению с исходным показателем. Кон
центрация Л Ж К  в крови воротной вены нарастала в пер
вые полтора часа, вероятно, в связи с ферментацией 
легкорастворимых углеводов сена. По мере расходования 
их микрофлорой иреджелудков и уменьшения обш,его 
количества снижается и уровень выделения Л Ж К  в крови 
воротной вены. Лишь к концу опыта наблюдается вторич
ный подъем кривой, хотя и менее выраженный, по-види
мому, в результате начавшегося сбраживания продуктов 
расщепления целлюлозы.

Содержание АТ в крови сонной артерии снижается 
на 12,4%, в крови воротной вены — на 15,5%- Правда, 
из-за сильно выраженной периодики в цзвлечеиии и вы- 
делеинн этих компонентов пищеварительной системой 
общий уровень их в обоих сосудах значительно колебал
ся II нри статистической обработке цифрового материала 
эти данные оказались недостоверными. После скармли
вания сена в основном наблюдалось выведение АТ 
в кровь воротной вены. Уровень их в артериальной крови 
снижался до 3,5 ч, в крови воротной вены — до 4,5 ч, 
а позднее до конца опыта он повышался, но так и не 
достиг исходного показателя. Уменьшение количества АТ
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уже и первые часы после скармливания сеиа можно 
объяснить развивающимся интенсивным сбраживанием 
легкоиереваримой клетчатки, которой богат этот корм, 
а в дальнейшем и поддержанием и рубце такого типа 
брожения, при котором образуется преимущественно 
уксусная кислота, а не масляная. Известно, что при сен
ном тине кормления у жвачных в составе Л Ж К  самую 
малую долю (около 5% ) составляет масляная кислота, 
а 67—8 0 % — уксусная (Эннисон, 1954, Кроткова, Мнтпн, 
1957), обладаю щ ая меньшей кетогетю й  активностью.

Таким образом, анализируя результаты исследования 
по этой cepmi опытов в целом, можно сделать вывод, 
что при скармливанни овцам 150 г лугового сена повы
шается концентрация сахара п Л Ж К  п снижается со
держание в крови ацетоновых тел. В течение опытов все 
время наблюдается периодичность в обмене с преобла
данием выделения Л Ж К  и ЛТ н извлечения сахара.

В паи1ей лаборатории Л азар ева  (1972) провела иссле
дования на ангиостомированных овцах по изучению 
обмена сахара и низкомолекулярных жирных кислот 
между кровью п пии1,еварительной системой прп следую- 
|Ц1ьх условиях нитания. В качестве грубого корма овцы 
получали тнмофеечное сено вволю п 500 г в сутки овсяно
ячменной дерти, соль-лизунец и воду. Среднее содерж а
ние исследуемых метаболитов через 30—36 ч после корм
ления показано в т аб л 1ще 10.

Таблица 10
Среднее содерж ание сахара, ЛЖ К и АТ в крови овец  

через 30—36 ч после кормления (мг%)

Компоненты кропи Артериальной Воротной вены А —в разница

Сахар 66,10 63,50 -Ь2,60
ЛЖК 2,65 4,04 — 1,39
АТ 2,91 2,71 4 - 0 , 2 0

К ак видно из таблицы, пин^еварнтельная система 
извлекала 2,6 мг% сахара и 0,2 мг% АТ из артериальной 
крови и выделила в кровь воротной вены 1,39 мг% Л Ж К- 
В периодичности обмена сахара преимущества за каким- 
либо процессом пе наблюдалось. Об извлечении сахара 
пищеварительной системой можно судить лишь по боль
шей величине Л - - В  разницы в периоды преобладания

35



его концентрации в артериальной крови. В обмене Л Ж К  
во всех исследованиях только один раз было отмечено 
извлечение их из артериальной крови. В остальных слу
чаях пнщеварительная система выделяла их в венозную 
кровь. Периодика обмена АТ, наоборот, характеризова
лась большей их концентрацией в притекающей к пище
варительному тракту крови и относительно меньшим 
числом регистрируемых периодов выделеция в кровь 
воротной вены. Несмотря на 30—36-часовое голодание, 
наблюдались периодическая смена процессов поглощения 
сахара и АТ и выделения пищеварительной системой 
большего количества Л Ж К . Полученные данные согла
суются с результатами опытов, выполненных Аристархо
вой (1968) и Горшковым (1971), а некоторая разница 
в количественных показателях объясняется иными усло
виями питания животных.

После скармливания 150 г лугового сена за 45 мин 
наблюдалось достоверное повышение концентрации са 
хара в артериальной крови с 66,10 до 77,8 мг% (иа 
17,4%), в венозной — с 63,5 до 75,8 мг%. Пищ еваритель
ная система продолжала потреблять 2 мг% сахара. Уро
вень сахара в артериальной кровп повышался, по-види
мому, рефлекторно, как это установлено нами ранее за 
счет выделения его печенью (Солдатенков, 1958).

В таблице 11 показано, что содержание сахара повы
силось в крови в обоих сосудах уже через 30 мин после 
кормления и максимальной величины достигло в крови 
воротной вены через 1,5 ч, а в артериальной — через 3,5 ч. 
Одновременно после снижения был отмечен новый 
подъем гликемнческой кривой в венозной крови. Однако 
после него уровень сахара вновь незначительно снизился 
н стал равен 72,1 мг%, к концу опыта наблюдалось новое 
повышение уровня сахара в венозной крови. Возможно, 
этот подъем произошел в результате начала усвоения 
углеводов корма или замедления функции желудочно- 
кишечного тракта, о чем свидетельствует одновременное 
уменьшение концентрации сахара в артериальной крови. 
Периодика же обмена сахара в этом опыте почти не 
отличалась от первой серии опытов. В среднем за опыт 
после кормления овец сеном пищеварительная система 
извлекала из крови 2 мг% сахара по сравнению с 2,6 мг% 
до кормления.

После кормления сеном существенно изменяется 
обмен Л Ж К  между кровью и пищеварительной системой.

36



'i' а б л и II а i 1

Динамика содержания сахара в крови после кормления 
тимофеечным сеном (мг%)

Время взятия крови
И з сонной 

артерии
Из воротной 

вены А —В разница

Исходное состояние 
После дачи сена через

0
1 
2
3
4
5
6

30 мни 
30 
30 
30 
30 
30 
30

в  среднем за опыт

66,1

71,4
74,6
78,0
84,3
76.8
82.8 
77,2

77,8

63.5

71,9
78.5
69.6
76.6
72.4 
72,1
89.5

75,8

+2,6

—0,5 
—3,9 
+ 8 , 4  
+ 7 , 7  
+ 4 , 4  

+  10,7 
—12,3

+2,0

Уже сразу по окончании кормления значительно повы- 
Н1ается концентрация Л Ж К . В ненозной крови в это 
время отмечено максимальное содержание этих кислот, 
затем оно несколько снижается и в дальнейшем остается 
без резких изменений. В артериальной крови уровень 
Л Ж К  нарастает постепенно, достигая наибольшей вели
чины к 3,5 ч, после чего уменьшается, и только к концу 
опыта начинается новый подъем.

По средним данным, за  всю серию опытов количество 
Л Ж К  (табл. 12) увеличилось в артериальной крови 
с 2,65 до 3,68 мг°/о, или па 1,03 мг% (на 38,5% ), в веноз
н ой — с 4,04 до 5,36 мг%, или на 1,32 мг% (на 32% ). 
Отмечается непрерывное выделение Л Ж К  в кровь ворот
ной вены. В среднем за серию опытов после кормления 
сеном иищ,еварительная система выделяет в кровь Л Ж К  
1,68 мг% против 1,39 до скармливания сена.

В обмене АТ в периодике преобладал процесс извле
чения над выделением. После кормления сеном содерж а
ние АТ увеличилось в артериальной крови на 0,51 мг%, 
в венозной — па 0,43 мг%, при положительной А — В 
разнице — 0,28 мг% (табл. 13). Немного увеличилось 
количество периодов извлечений АТ из крови по сравне
нию с периодичностью до кормления сеном и уменьши
лось число выделений.

По-видимому, при кормлении сеном увеличивалось 
выделение эндогенных АТ. Такое предположение вполне
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Т а б л II ц а 12

Динамика обмена ЛЖ К в пищеварительной системе 
после кормления тимофеечным сеном (мг%)

Время взятия крови
И з сонной 

артерии
И з воротной 

вены А - В  разница

Исходное состояние 
После дачи сена через 

О ч 30 Мин
30
30
30
30
30
30

2.65

3,09
3.66 
3,83 
3,87 
3,31 
3,77 
4,28

4,04

5,72
5,63
5,16
5,26
5,21
5,41
5,14

— 1,39

—2 ,-63 
— 1,97 
— 1,33 
- Ь 3 9  

•— 1,90 
—1,64 
—0,86

В среднем за опыт 3,68 5,36 - ь е

Т а б л и ц а  13

Динамика обмена АТ м е л д у  кровью и пищеварительной 
системой после кормления тимофеечным сеном (мг%)

Время пзят!ш крови
И з сонной 

артерии
И з воротнсй 

веиы А —в разница

Исходное состояние 2,91 2,71 4-0,20
После дачи сена через

0 ч 30 мин 3,83 3,93 —0,10
1 » 30 » 3,91 4,21 —0,30
2 » 30 » 2,77 2,61 +  0,16
3 » 30 » 3,12 2,76 -fO,36
4 » 30 » 3,56 3,13 + 0 ,4 3
5 » 30 » 2,93 2,58 + 0 ,3 5
6 » 30 » 3,85 2,88 +  0,97 •

в  среднем за опыт 3,42 3,14 + 0 ,2 8

вероятно, потому что увеличение концентрации ацетоно
вых тел в притекающей крови оказалось статистически 
достоверным, тогда как изменения в крови воротной вены 
были в пределах случайности (табл. 13). Заслуживает 
внимания и тот факт, что в отдельных опытах после дачи 
сепа наблюдалось снижение уровня АТ в крови, оттекаю
щей от пищеварительной системы. Следует подчеркнуть,
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что при кормлении тпмофеечиым сеном изменяется н а
правление метаболизма в пищеварительной системе; вме
сто кетогенеза в ней происходит утилизация АТ и умень
шение концентрации их в крови. Тимофеечное сено надо 
считать, отличным аитикетогеииым кормом.

Полученные Лазаревой данные с применением такого 
же кормового средства, как и в опытах Аристарховой 
(1968), оказались в общем сходными с некоторыми отли

чиями (табл. 14), Так, уровень артериальной гликемиче-

Изменение концентрации метаболитов (мг  ̂
после кормления тимофеечным сеном

Т а б л и ц а  14

Компонент
крови

Из сонной артерии

исходный
уровень

после
кормления

увели-
-чение

концент
рации

ИЭ воротной вены

исходный
уровень

после
кормления

сеном

увели
чение

концент
рации

Сахар
ЛЖК
АТ

66,1
2,65
2,91

77,8
3,68
3,42

11,7
1,03
0,51

63,5
4,04
2,71

75,8
5,36
3,14

12,3
1,32
0,43

ской кривой в опытах Лазаревой был несколько ниже, 
а венозной — выше. Метаболические сдвиги в обмене 
Л Ж К  оказались количественно сходными, тогда как 
в метаболизме АТ наблюдалась тенденция к увеличе
нию концентрации в обоих сосудах. Впрочем, это увели
чение не подтверждается статистическим анализом.

Проведенными исследованиями установлено, что у овец 
через 30—36 ч после кормления сеном и концентратами 
между кровью и пищеварительной системой происходит 
интенсивный обмен. Несмотря на длительное лишение 
л<ивотиых корма, уровень Л Ж К  остается довольно высо
ким, причем пищеварительная система только выделяет 
их в кровь воротной вены, почти не извлекая. В обмене 
сахара и АТ, как правило, регистрируется периодика. 
У жвачных животных из-за большой емкости преджелуд- 
ков, по-видимому, трудно или совершенно невозможно 
добиться полного прекращения поступления сахара, Л Ж К  
и АТ в кровь воротной вены. Вот почему понятие «нато
щак» для этих животных условно. Однако 24—36 ч 
голодания вполне достаточно для того, чтобы можно 
было проследить изменения, связанные с приемом корма.
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Кормление сеиом вызывало существенные сдвпги в обме
не всех изучаемых компонентов уже через полчаса. Н а 
пример, после поедания животным сепа уровень сахара 
в артериальной крови повышался в среднем за весь пе
риод опыта па 26,7%, в венозной — на \2,2%.  П ищ ева
рительная система в 2,1 раза больше потребляла сахара, 
а число периодов извлечения его из притекающей крови 
возрастало в 3,3 раза  по сравнению с выделением в от
текающую кровь. Такой увеличенный расход сахара м ож 
но объяснить прежде всего активацией моторной 
функции желудочно-кишечного тракта. В специально 
проведенных опытах на фистульных овцах с записью 
руменограмм Горшковым и Аристарховой (1971) уста
новлено, что усиление моторики рубца после приема 150 г 
сена отмечается иа протяжении 6 ч, то есть почти все 
время наблюдений за изменениями обменных превраще
ний между кровью и пищеварительной системой. В от
дельные периоды амплитуда сокращений рубца возра
стала в 2,1 раза  по сравнению с состоянием «натощак».

Несомненно, что после приема корма больше расхо
дуется сахара п в связи с более иптепсивным всасыва
нием Л Ж К . В опытах Аристарховой в кровь воротной 
вены Л Ж К  поступало больше в среднем на 32,9%- И нте
ресно отметить, что наряду со значительным преоблада
нием выделения Л Ж К  в кровь воротной вены п даж е 
увеличением А — В разницы с 2,19 мг®/о до 2,90 мг7о 
после кормления сеном появилась периодика обмена этих 
компонентов между кровью и пищеварительной системой. 
Такое необычное явление в характере обмена тоже свя
зано с увеличением энергетических затрат  пищеваритель
ной системой в ответ на действие этого кормового р а з 
дражителя. По-вндимому, функциональная нагрузка 
ведет к повышенному расходованию не только сахара, 
но и Л Ж К , в связи с чем появляются периоды, когда их 
больше извлекается, чем выделяется.

Существенное изменепие, отмеченное после кормления 
сеиом — снижение общего уровня АТ в крови. П ищ ева
рительная система периодически то выделяла их в кровь 
воротной вены, то извлекала из артериальной крови, по 
выделяла на 29% меньше.

При внимательном анализе динамики обмена обна
руживается, что общий уровень сахара и Л Ж К  меняется 
одинаково, повышаясь уже через полчаса. Снижение же 
ко1щептрацип АТ идет после кратковременного иезцачи-
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тельного повышения ее, которое наблюдается в венозной 
кровн не более получаса, а в артериальной — около 
полутора часов.

Эти н описанные выше изменения по каждому компо
ненту обмена взаимосвязаны и взаимообусловлены. М еж 
ду уровнем сахара в крови, с одной стороны, и Л Ж К  

,н АТ — с другой, существует обратная зависимость, 
а между содержанием Л Ж К  п АТ — прямая.

Горшков (1970) в пашей лаборатории исследовал 
влияние овсяного сена на обмен сахара н ннзкомолеку- 
лярных жирных кислот между кровью и пищеваритель
ной системой у овец. По его данным, при скармливании 
овцам этого корма создавался примерно такой ж е  ме
таболический фон, как  и в опытах с тимофеечным сеном. 
Автор пришел к заключению, что в крови обоих сосудов 
через 30—36 ч после кормления концентрация Л Ж К  
самая низкая при кормлении овсяным сеном, самая вы
с о к а я — при кормлении луговым сеиом и средняя — при 
кормлении тимофеечным сеном. Однако степень утилп- 
зации Л Ж К  в организме была больше лишь при кормле
нии луговым сеном. При пспользовашп! тимофеечного 
и овсяного сена она была одинакова.

Н а фоне кормления луговым сеном Л азарева  (1972) 
испытала действие некоторых биологически активных 
веществ на метаболизм сахара и низкомолекулярных 
жирных кислот. После кормления сеном овцам внутри
мышечно вводили 750 у раствора витамина В 12. В этой 
серии опытов обмен сахара существенно не изменился. 
Только на 7—7,8% достоверно повысилось содержание 
сахара в кровн обоих сосудов. Н а фоне же кормления 
луговым сеном инъекция витамина В 12 увеличила выде
ление Л Ж К  в кровь воротной вены на 57,9%, а в серии 
опытов с одним кормлением — на 25%. Содержание АТ 
после введения витамина В 12 снизилось в артериальной 
крови на 6 %, а в кровн воротной вены — на 18,2%, при
чем пищеварительная система извлекала их из крови 
в среднем 0,39 мг% против 0,26 мг% только после корм
ления сеиом. Иными словами, витамин B 12 усиливал 
аптикетогенное действие сеиа и выделение Л Ж К  из 
пищеварительной системы в кровь.

После кормления луговым сеном и введения подкожно 
5 мл 1%-ного раствора дибазола в среднем за серию опы
тов концентрация сахара в артериальной крови достовер
но возросла на 9%, в венозной ~  на 10%, или на 8 % мень-
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iiie, чем после кормления сеиом. Извлечение сахара уве
личилось с 2,07 до 9,08 мг%. Н аряду с этим наблюдалась 
активизация обмена Л Ж К , уровень нх в артериальной 
крови достоверно повысился па 48,9%, что оказалось на 
10% больше, чем в серии опытов после кормления луго
вым сеном. Максимальное содержание этих метаболитов 
в крови воротной вены отмечено через 4,5 ч после введе
ния дибазола, когщентрация их увеличилась на 172%, 
но к концу опыта несколько уменьшилась. В среднем за 
опыты концентрация Л Ж К  в венозной кровп увеличилась 
па 50,5%, или иа 18,5% больше, чем после кормления 
луговым сеном. З а  cepino опытов в кровь воротной вены 
выделялось 1,15 мг% Л Ж К . Введение дибазола способ
ствовало повышению концентрацпп АТ в артериальной 
крови и почти полному прекращению кетогенеза в пище
варительной системе. Адаптоген дибазол для пищевари
тельной системы оказался активным аитикетогенным 
средством.

После скармливания 150 г лугового сена н 5 мл экст
ракта элеутерококка содержание сахара в артериальной 
крови возросло на 7,6 мг%, то есть меньше, чем после 
скармливания одного сена. В крови воротной вены уро
вень сахара повысился на 6,4 мг%. Пищеварительная 
система лишь извлекала его из притекающей крови, 
причем в 3,3 раза больше, чем после скармливания сена. 
При даче животным элеутерококка концентрация сахара 
в крови увеличилась в обоих сосудах примерно на 127о- 
Действие элеутерококка на обмен Л Ж К  максимально 
проявлялось в первые часы после кормления, через 2,5 ч 
концентрация Л Ж К  в крови воротной вены достигла мак
симума, превыснв на 56% исходную. В периодике обмена 
преобладал процесс выделения Л Ж К  в кровь воротной 
иеиы. Содержание АТ после скармливания сеиа с элеуте
рококком увеличилось в крови обоих сосудов, однако 
пищеварительная система только извлекала эти метабо
литы из крови.

Все испытанные биологически активные вещества спо
собны задерж ивать гликемическую реакцию пищевари
тельной системы прн поедании животными лугового сена, 
что можно объяснить повышеннем инсулиновой активно
сти крови. Витамин В 12, дибазол и элеутерококк в испы
танных дозах способствовали поступлепню в кровь во
ротной вены Л Ж К  и почти полностью прекращали кето- 
геиез в иищеварнтельиой системе.
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Обмен сахара, Л Ж К  и АТ 
в пищеварительной системе после кормления силосом

Из внешних факторов, влияющих на уровень сахара, 
у животных особое место занимает качество и вид поедае
мого корма. В 1933 г. мы наблюдали за изменением кон
центрации сахара в крови яремной вены коров ири корм
лении силосом (Солдатенков, 1935). Оказалось, что этот 
корм значительно понижает сахарный уровень в крови, 
что видно из таблицы 15.

1' а б Л И ц а 15

Изменение концентрации сахара в крови коров 
при кормлении вико-овсяным силосом

Клички
коров

Содержание сахара в крови (мг% )

D прелварн- 
тельпый 
период

разница
при корм

лении 
силосом

разница
в заключитель

ный период 
(без силоса)

Норка
Неделя

42,3
48,7

—8,3
- 10,2

34,0
38,5

4-13,8 
+  14,2

47,8
52,7

В таблице легко заметить, что в заключительный 
период сахара в крови содержалось больше, чем в пред
варительный. Самый низкий сахарный уровень был во 
время кормления силосом. В связи с широким использо
ванием кукурузноге силоса в практике кормления ж в ач 
ных животных возникает необходимость изучения влия
ния его на промежуточный углеводный обмен. Какие- 
либо литературные данные по этому вопросу нам не 
известны.

Опубликованные исследования позволяют судить
о влиянии кормления кукурузным силосом на физиологи
ческое состояние и продуктивность животных, причем 
сделанные выводы очень противоречивы. Одни авторы 
считают, что при скармливании силоса жвачным увели
чиваются привесы молодняка, молочная и шерстная 
продуктивность и отмечается благоприятное действие его 
на пищеварение и другие функции организма (Еллиот 
и др., 1957; Сапунов, 1958; Орт и Кауфман, 1959; Каплан 
и Свириденко, 1962; Минеев, 1965; Власова, 1966; Бурдин, 
1967, и др.). По данным Сербасова и Калинина (1966), 
скармливание валухам кукурузного силоса по 3,8 кг при 
полном исключении из рациона сена в течение зимнего
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периода не оказало отрицательного влияния на здоровье 
и продуктивность животных. Калашников (1963), Вракин
(1962) отмечают, что скармливание коровам боль
ших количеств силоса даж е в том случае, когда он 
является единственным кормом, не угнетает развитие 
микрофлоры в преджелудках и положительно отраж ает
ся на состоянии здоровья животных.

Наоборот, в опытах Синещекова (1956), Мосоловой
(1959), Коленько, Здорик и Самуськова 0 9 6 6 )  было 
показано, что при скармливании кукурузного силоса 
тормозятся процессы брожения в преджелудках, угне
тается развитие микрофлоры рубца и снижаются средне
суточные привесы овец. Адлер и др. (1956) указывают, 
что силос может быть этиологическим фактором в разви
тии кетозов у лактирующнх коров. Д зелде  и др. (1957) 
при обильном кормлении молочных коров кукурузным 
силосом наблюдали снижение резервной щелочности кро
ви, появление ацетона и белка в моче. Томмэ (1953), 
Деревцев, Дьячков (1962) считают, что при повышенных 
суточных дачах силоса коровам понижается перевари
мость питательных веществ рациона. По данным Панкова 
(1953), Дмитроченко, Бессонова, Зайцева (1964), замена 
сена силосом в рационах коров и увеличение суточных 
дач его отрицательно влияют на качество молока, масла 
и сыра, а такж е на молочную продуктивность.

Если Солдатенков (1935) при кормлении лактнрую- 
щих коров вико-овсяным силосом установил снижение 
уровня сахара в крови на 8— 10 мг% , Чередков с сотруд
никами (1958) наблюдали увеличение содержания саха
ра при скармливании животным кукурузного силоса. По 
данным Н. Ф. Попова (1960), обильное кормление коров 
силосом приводит к развитию стойкого ацидоза, сниже
нию щелочного резерва и сахара крови. Кроткова, С аф о
нов и Рейнтам (1961) наблюдали снижение щелочного 
резерва, сахара и увеличение кетоновых тел в крови при 
переводе коров на силосное кормление. Ковальчук (1965), 
изучая обмен молочной кислоты в рубце жвачных ж и 
вотных при скармливании силоса, установил, что номере 
уменьшения концентрации молочной кислоты в рубце 
количество Л Ж К  через 6 ч после кормления достигало
12 ммоль/100 мл. Он отметил, что спустя 2,5 ч после 
кормления содержание сахара в крови повышалось с 49 
до 56 мг%. В исследованиях Кузьмичева, Вертунова 
и Егорова (1965) содержание АТ в крови и в моче коров
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увеличивалось при скармливании им кукурузного силоса. 
Ш арабрин (1965) на основании клинических наблюдений 
установил, что скармливание силоса, содержащего боль
шое количество масляной кислоты, лактирующим коро
вам в количестве 20—25 кг в сутки вызывает тяжелое 
ацитодическое состояние и значительное повышение 
кислотности молока. Кулик (1966) показал, что при си
лосном типе кормления с недостатком легконереваримых 
углеводов снижается амилолитическая активность содер
жимого рубца и химуса слепой кишки. По данным Е р м а
кова (1966), длительное скармливание максимальных 
дач кукурузного силоса отраж ается на здоровье коров, 
воспроизводительной способности, биологической полно
ценности молозива и молока, что отрицательно влияет 
на рост телят и их резистентность к желудочно-кишеч
ным заболеваниям.

Таким образом, из приведенного обзора литературы 
видно, что полученные данные о влиянии силосного 
типа кормления на физиологическое состояние и продук
тивность жвачных животных очень противоречивы. Б оль
шинство авторов считают, что при длительном скармли
вании силоса в большом количестве нарушаются физио
логические функции, ухудшается качество молозива и мо
лока, снижается молочная и мясная продуктивность, рост 
и резистентность телят.

Мы (Солдатенков и Качан, 1969) изучали на ангно- 
стомированных овцах динамику обмена сахара, Л Ж К  
и АТ в пищеварительной системе после кормления куку
рузным силосом. Рацион подопытных овец состоял из
1 кг сена, 2,5 кг кукурузного силоса, 0,5 кг картофеля 
и 0,4 кг ячменной муки. Полученные данные приведены 
в таблице 16.

После скармливания 0,7— 1 кг кукурузного силоса 
уже через 15 мин уровень сахара в крови падает, макси
мально уменьшаясь через 330 мин в воротной вене в сред
нем с 58,35 до 52,07 мг%, или на 10,7%, а в сонной 
артерии с 59,64 до 53,57 мг%, или на 10,2%. В отдельных 
опытах наблюдалось более выраженное снижение общего 
уровня сахара в крови обоих сосудов — в крови воротной 
вены с 53 до 35 мг%, или на 33,9%, а в крови сонной 
артерии с 54 до 33 мг%, или па 40%-

У овец после дачи силоса пищеварительная система 
то извлекает сахар из крови, то выделяет его в кровь. 
Из 93 случаев рдновременного определения концентрации
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Т а б л и ц а  16

ср едн и е данные обмена сахара, ЛЖК и АТ в пищеварительной 
системе овец после кормления кукурузны м силосом (мг%)

кровеносный
сосуд

После кормления через мин

15 30 60 90 150 210 330

Сахгр

ЛЖК

АТ

Сонная артерия 
Воротная вена 
А—В разница

Сонная артерия 
Воротная вена 
А—В разница

Сонная артерия 
Воротная вена 
А—В разница

59,64 
58,35 
Н 1,29

4,09
5,89

-1,80

5,91
6,75

-0,84

58,66
57,23
+1,43

8,65
10,55
+1,90

7,41
7,88

-0,47

58,00
55,21
+2,79

7,89
11,81
-3,92

6,36
7,25

-0,89

54,46
56,07
-1,61

7,06
8,95

-1,89

6,60
8,05

-1 ,45

58.00
55.00 
+3,00

5,97
9,35

-3,38

6,79
7,88

-1,09

56,00
56,42
-0 ,42

4,69
8,20

-3,51

5,92
9,41

-3,49

56,35
55,07
+1,28

4,85
7,72

-2,87

5,93
9,78

-3,85

53,57 
52,07 
+ 1,50

4,25
6,63

-2,38

6,56
7,73

-1,17

сахара и крови обоих сосудов в 48 случаях (51,6%) 
наблюдалось извлечение его пищеварительной системой, 
в 34 случаях (36,6%) — выделение в кровь воротной вены 
и в 11 случаях ( 11,8 %) количество сахара было одинако
вым в крови обоих сосудов. Пищеварительная система 
в среднем извлекала 1,23 мг% сахара (табл. 17). Хотя 
эта А — В разница статистически недостоверна, тем не 
менее можно признать тенденцию к извлечению сахара 
из крови пищеварительной системой.

Совершенно иначе протекает обмен Л Ж К . Через 
15 мин после скармливания кукурузного силоса отме
чался резкий подъем концентрации Л Ж К  — в крови 
воротной вены с 5,89 до 10,55 мг%, нлн на 44%, а в крови 
сонной артерии с 4,09 до 8,65 мг°/о, или на 52,7%. В крови 
воротной вены уровень Л Ж К  максимально увеличивался 
(на 5,52 мг% , или на 50%) через 30 мин. Пищ еваритель
ная система в большинстве случаев выделяла Л Ж К  
в кровь. Из 84 случаев одновременного исследовапия 
проб крови из двух сосудов в 89,3% случаев эти кислоты 
выделялись в кровь воротной вены, в 8,3% случаев извле
кались из крови и в 2,4% случаев было одинаковое 
содержание их в крови обоих сосудов. Среднее содерж а
ние Л Ж К  в артериальной крови было равно 6,20 мг%, 
а в крови воротной вены — 9,35 мг%- Пищеварительная 
система в среднем выделяла их 3,15 мг%. Эта А — В 
разница статистически высокодостоверна (табл. 17).
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Т n б л и ц а 17

С реднее содерж ание сахара, ЛЖК и АТ в крови овец  
после скармливания кукурузного силоса (мг%)

Компонент крови Артериальной Воротной вены Л —В разница

Сахар

АТ

56,61 
6,20 

. 6,54

55,38
9,35
8,18

+  1,23 
—3,15 
— 1,64

Концентрация ЛТ н кропи поротной пены возросла 
с 0,75 до 9,78 мг% (на 30,9%), в крови сонной артерии — 
с 5,91 до 7,41 мг% (на 20,27о)- В крови воротной вены 
концентрация АТ максимально повышалась через 210 мин 
и составляла 144% к исходному уровню. В серии опытов 
выделение АТ пищеварительной системой колебалось от 
0,10 до 7,89 мг%, а извлечение — от 0,40 до 5,12 мг%.

Пищеварительная система интеисивио выделяла АТ 
в кровь воротной вены в течение всего опыта. Н аиболь
шее выделение их наблюдалось через 210 мин после 
скармливания силоса и составляло 3,85 мг%, или 39% 
по отиошеиню к концентрации их в крови сонной артерии. 
Наиболее выражено выделение АТ в опытах от 10 н 15 
мая 1967 г. Средний уровень АТ в артериальной крови 
был равен 6,54 мг%, а в крови воротной вены — 8,18 мг%- 
Пищеварительная система в среднем статистически до
стоверно выделяла их 1,64 мг% в кровь воротной вены.

При сравнении динамики обмена сахара и Л Ж К  в пи
щеварительной системе можно отметить следующее. В пе
риод максимального выделения в кровь Л Ж К  пищевари
тельной системой через 30 и 90 мин после скармливания 
силоса наблюдали соответственно максимальное извле- 
ч е т ю  сахара из артериальной крови. Если пищеваритель
ная система через 30 мин выделяла 3,92 мг% Л Ж К  
в кровь воротной вены, то сахара в это время извлекала 
2,79 мг%. Если через 90 мин Л Ж К  выделялось в кровь 
воротной вены 3,38 мг%, то сахара извлекалось макси
мальное количество — 3,0 мг% (табл. 16). Таким образом, 
в период интенсивного всасывания и выделения Л Ж К  
в кровь воротной вены стенка пищеварительного канала 
использует для своих энергетических потребностей глю
козу, а при недостатке ее в кормах она начинает извле
кать из артериальной крови, поэтому кровь воротной ве
ны содержит меньше сахара, чем сонной артерии.
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Уровень AT в крови воротной вены значительно мень
ше уровня Л Ж К . Если Л Ж К  в максимальном количестве 
выделялись пищеварительной системой после скарм лива
ния силоса через 30 мин, то АТ максимально выделялись 
через 150—210 мин (табл. IG). Вероятно, АТ в пищ ева
рительной системе образуются из Л Ж К  значительно 
позднее, чем выделяются в кровь воротной вены.

Полученные результаты исследований позволяют сде
лать следующие заключения. При -скармливании куку
рузного силоса в количестве 0,7— 1 кг снижается концен
трация сахара в крови артериальной и воротной вены, 
причем в обмене выражена тенденция к извлечению этого 
метаболита пищеварительпой системой из крови. Н аобо
рот, в кровь воротной вены поступает много Л Ж К , а так 
же и АТ. По-видимому, ири кормленш! силосом в орга
низм поступает больше уксусной п масляной кислот, 
которые при дефиците глюкозы превращаются в АТ. 
Хорошо видна прямая взаимосвязь между уровнем Л Ж К  
н АТ в крови, а такж е обратная связь между концентра
цией сахара, Л Ж К  и АТ. Таким образом, кормление овец 
кукурузным силосом без введения в рацион кормов, 
богатых легкоиереваримыми углеводами, может послу
жить этиологическим фактором в развитии кетогенеза 
и ацидотического состояния животного.

Солдатепковым и Шатохиным (1971) изучен обмен 
сахара Л Ж К  и АТ в пищеварительной системе у молод
няка крупного рогатого скота в возрасте 1—2 года. 
У животных была выведена в кожный лоскут сонная 
артерия, а па воротную вепу пришита металлическая к а 
нюля. Постоянный рацион для подопытных телят со
стоял из 5 кг сена, 10 кг кукурузного силоса и 1 кг ком
бикорма.

У подопытных животных кровь извлекали многократ
но. Была сделана попытка проследить частоту смены 
периодов выделения и извлечения веществ из крови 
пищеварительной системой. Д л я  этого кровь из сонной 
артерии и воротной вены одновременно извлекали через 
каждые 5 мин в течение 90 мин. Каждый опыт начинался 
через 24 ч после кормления и продолжался 6 ч, в течение 
которых брали кровь одновременно из сонной артерии 
и воротной вены 23 раза. Через 30 мин после получения 
первой пробы брали вторую. Последующие 90 мин пробы 
крови брали через каждые 5 мин, затем через 1 ч, а две 
последние — через 1,5 ч. В каждой серии было проведено
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шесть опытов. Чтобы уменьшить болевой раздражитель, 
после получения первой пробы кровп из воротной вены 
иглу не вынимали до конца опыта, а из сонной артерии 
удаляли периодически. Этот методический прием позво
лил нам впервые получать у телят пробы крови из сосу
дов в значительных количествах через пятиминутные 
промежутки. Следует подчеркнуть, что при столь частом 
извлечении крови из сосудов во время опытов животные 
остаются спокойными, у них время от времени появляют
ся жвачные периоды. Спокойное состояние животных 
исключает ненредвидепные и зм е н е т 1я обмена веществ, 
возникающие при болевом раздражении.

Первая серия опытов была проведена через 24—30 ч 
после кормления. Результаты исследования приведены на 
рисунке 1 и в таблице 18.

нг%

Рис. 1. Обмен сахара, Л Ж К  и АТ в пищеварительной систе
ме у телок через 24—30 ч после кормления (средние данные 
за серию опытов):

/  — В СОННОЙ артерии: 2 — в воротной вене.
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'1’ а б л 11 U а is
ср ед н ее  содерж ание сахара, ЛЖК и АТ в крови телят 

через 24—30 ч после кормления (мг%)

Компонент крови Артериальной Воротной иены Л —в разница

Сахар
ЛЖК
АТ

66,5
3,61
3,65

65,18
3,77
3,29

+  1,32 
—0,16 
+ 0 ,3 6

В опытах этой серии первые 30—40 мин концентрация 
сахара в крови воротион вены уменьшалась с 75 до 
61 мг%, а в крови сонной артерии соответственно повы
ш а л а с ь — с 62 до 72 мг%, затем наступали длительные 
периоды извлечения сахара из крови пищеварительной 
системой, сменявшиеся более короткими периодами вы
деления его в кровь. В среднем за серию опытов пище
варительная система извлекла из крови 1,32 мг% 
сахара, но статистически эта величина недостоверна. По 
результатам индивидуальных опытов продолжительность 
периодов непрерывного выделения сахара равнялась 5— 
15 мин, продолжительность периодов непрерывного 
извлечения составляла 5—45 мии (рис. 2).

Прн данных условиях питания баланс обмена сахара 
между пищеварительиоу системой и кровью равен пулю, 
но, учитывая более длительные периоды извлечения его, 
можно признать, что пищеварительная система является 
потребителем сахара. Резкие изменения концентрацнн 
сахара в кровн набюдалнсь в опыте над телкой №  4 
(рис. 2). Разница в содержании сахара в крови обоих 
сосудов через 5— 10-мииутиые промежутки составляла 
20—30 мг%. Например, если через 30 мин от начала 
опыта концентрация сахара в крови воротной вены была 
55 мг%, то уже через следующие 10 мин уровень его 
повысился до 75 мг%, затем через 5 мин снова снизился 
до 53 мг%, а через следующие 5 мии вновь повысился 
до 73 мг%. В этом же опыте разница в содержании сах а 
ра крови этого сосуда между 70-й и 75-й мин составляла 
30 мг% (от 50 до 80 м г% ),  то есть уровень сахара за 
5 мии повысился более чем па 60%- полагаем, что 
описанные резкие изменения в содержании сахара в кро
ви связаны с периодическим выделением его в кровь из пи
щеварительной системы и печени, а такж е периодиче
ским извлечением из крови этими органами.
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Рис. 2. Обмен сахара, Л Ж К  и АТ в пищеварительной системе 
телки № 4 в опыте 10 марта через 25—30 ч после кормления:

/ — В СОННОЙ артерии; 2 — в воротной вене.

Через 24—30 ч после кормления установленная про
должительность перподов обмена Л Ж К  между кровью 
п пищеварительной системой носит противоположный 
обмену сахара характер. Н аряду с длительными (5— 
40 мин) непрерывными периодами выделения в кровь 
наблюдались 5— 10-минутные извлечения Л Ж К  из крови. 
За  серию опытов выделение Л Ж К  нз пищеварительной 
системы в кровь в среднем равнялось 0,16 мг%. Однако 
эта величина оказалась  статистически недостоверной. 
Общий уровень Л Ж К  в крови через 24—30 ч после
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кормления постоянно изменялся. Например, тот же опыт 
с телкой №  4 является в этом отношении наиболее х а 
рактерным. В крови воротной вены с 45-й до 55-й мин 
наблюдалось резкое повышенпе концентрации Л Ж К  — 
с 2,62 мг% до 7,27 мг%, а через следующие 5 мин — сни
жение до 1,87 мг%- В течение последующих 15 мин снова 
был подъем, а затем снижение. П а 90-й мин опыта наблю 
далась  самая высокая концентрация Л Ж К  в крови ворот
ной вены (1 0 ,2 9 м г% ),к  100-й — самая низкая (1 ,44м г% ). 
По нашему мнению, волнообразные спады п подъемы 
концентрации Л Ж К , особенно в крови воротной вены, сви
детельствуют о закономерности всасывания кислот бро
жения и выделения их в кровь. По-видимому, пищева
рительная система в фазе кратковременного извлечения 
накапливает Л Ж К , а в фазе выделения выбрасывает их 
в больших количествах в кровь — и извлеченные, и обра
зовавшиеся в преджелудках.

Через 24—30 ч после кормления концентрация АТ 
В крови обоих сосудов тоже периодически изменялась. 
Пищеварительная система 5—25 мин непрерывно извле
кала АТ из крови, 5 — 15 мин выделяла их в кровь 
(рис. 1, 2). Уровень АТ в крови сонной артерии 3,65 мг%- 
в крови воротной вены — 3,29 мг%. Пищеварительная 
система извлекала из крови 0,36 мг% АТ, хотя это число 
оказалось статистически недостоверным (табл. 18). Осно
вываясь на литературных данных (Север и сотр., 1958) 
о синтезе АТ в печени жвачных животных при голодании, 
мы полагаем, что в нашах опытах печень выделяла АТ, 
а пищеварительная система их использовала для энерге
тических, а может быть, и для пластических потребностей. 
Уменьшение концентрации АТ в крови воротной вены 
у телят через 24— 30 ч после кормления, возможно, выз
вано усиленным окислением их в пищеварительной си
стеме при дефиците глюкозы. Это согласуется с пред
положением Кребса (1961), по данным которого 
в организме жвачных животных ацетоуксусная кислота 
служит источником энергии для мышечной работы ана
логично глюкозе и неэстерифицированным жирным кис
лотам.

При рассмотрении рисунков 1 и 2 можно заметить, 
что в крови воротной вены с повышением уровня Л Ж К  
через некоторое время увеличивается и концентрация АТ. 
Наиболее отчетливо эта взаимосвязь выражена на рисун
ке 2, где на 95— 100-й мин опыта максимальному уровню
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в крови воротной вены Л Ж К  (8,24 м г% ) соответствовало 
самое высокое содержание АТ (5,3 м г% ).

Вторая серия опытов проведена после скармливания 
животным кукурузного силоса. З а  серию опытов среднее 
содержание сахара в крови сонной артерии составило 
69,82 мг%, воротной вены — 70,18 мг%. Следовательно, 
пищеварительная система выделяла 0,36 мг% этого ве
щества, что статпстическн недостоверно (табл !9), прак
тически она сахара нисколько не выделяла.

Т а б л и ц а  19

С реднее содерж ание сахара, ЛЖК и АТ в крови телят 
после скармливания им кукурузного силоса (мг%)

Компонент кроои A prep jia.ibH O fi Воротной вены A -I3  разница

Сахар
ЛЖК
АТ

69,82
5,2
2,98

70,18
6,33
3,88

—0,36
— 1,13
- 0 , 9 0

При сравнении концентрации сахара в крови телят 
после скармливания кукурузного силоса с величипон 
сахарного уровня, полученной в опытах предыдущей 
серии, можно видеть незначительное повышение его 
(табл. 18 и 19). Б аланс обмена сахара в этой серии м еж 
ду кровью и пищеварительной системой такж е следует 
считать равным пулю. Некоторое увеличение концентра
ции сахара в крови обоих сосудов является следствием 
пищевого рефлекса па поедание сплоса, обусловленного 
выделепнем глюкозы пз печени. II в этой серии опытов 
уровень сахара в крови за 5— 15 мни резко изменялся 
(рис. 3 н 4). Например, как видно на рисунке 4, на 95-й 
мин концентрация сахара в крови воротной вены состав
ляла  54,4 мг% , а через 10 мин она увеличивалась до
99,2 мг%, то есть на 82,3%. Н а 110-й мин, то есть через 
5 мин, концентрацня сахара вновь снизилась до 60 мг%, 
или па 28,77о-

После скармливания кукурузного силоса концентра
ция Л Ж К  закономерно повышалась, причем параллельно 
в крови обоих сосудов, но А — В разница была большей. 
Содержание Л Ж К  увеличилось в крови артериальной па 
44%, а в кровн воротной вены па 68%- Можно допустить, 
что в наших исследованиях при скар)мливании силоса 
в преджелудках телят больше образовывалось Л Ж К
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Рнс. 3. Обмен сахара, Л Ж К  и АТ is пищенарительной системе 
у телят после кормлени5? кукурузным силосом (средние за се

рию опытов):
I —  В СОННОЙ а р т е р и и ;  2 —  в во1>отной в о и с .

и выделялось их в кровь воротной вены. Интенсивное 
выделение кислот брожения в кровь воротной вены на
чиналось через 40 мин от начала опыта и продолжалось 
на высоком уровне почти до конца исследования. В от
дельных опытах подъем кривых, отражающих содерж а
ние Л Ж К  в крови воротной вены, происходил значитель
но раньше. Например, как видно на рисунке 4, содержание 
Л Ж К  в крови воротной вены через 15 мни после скарм 
ливания силоса возросло с 4,10 до 7,55 мг% (на 84,07о). 
З а  серию опытов в среднем концентрацня Л Ж К  состави
ла в крови сонной артерии 5,2 мг%, воротной вены — 
6,33 мг%, в течение опыта достоверно выделялось
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Рис, 4. Обмен сахара, Л Ж К  и АТ п гпнцеварнтелыюй системе 
у быка-кастрата Х» I после кормления силосом: 

н с о н н о й  а р т е р и и ;  2 -  в п о р о т п о П  в е н е .

пищепарителыюи системой в кровь 1,13 мг7о кислот бро
жения ( т а б л . 19).

По средним данным, концентрацпя ЛТ в кровп сонной 
артерии иериодическн изменяется с тенденцией к иони- 
жению. Если в начале опыта их было 4,11 мг%, то на 
70-й мин количество их уменьшилось до 2,66 мг% (иа 
94,6 %) и на таком уровне удерживалось до конца опыта. 
В крови воротной вены концеитрацня ЛТ повышалась, 
особенно через 90 мнн от начала скармливания силоса 
(рис. 3 ) .

В связи с этим выделение их пнн1еварнтельной 
системой в кровь увеличилось с 0,37 до 2,5 мг% 
(иочтп в 7 раз) .  Последуюни1е 270 мтш в ннщеварнтель-
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Пон системе протекал весьма пптспспвпый кетогеис.1, 
в результате которого концентрация ацетоновых тел в 
крови воротной вены иногда была больше в 2 раза, чем 
в артериальной. В среднем за опыт АТ выделялось в кровь 
0,9 мг% (табл. 19).

После скармливания силоса повышение уровня АТ 
в крови воротной вены в большинстпе опытов несколько 
отстает во времени от увеличения концентрации в крови 
Л Ж К - Например, в одном из опытов (рис. 4) уровень 
Л Ж К  в 1фови воротной вены к 55-й мни повысился 
с 5,28 до 7,44 мг% (на 40% ), а резкое увеличение кон- 
центрацпн АТ — с 2,1 до 7,2 мг% (более чем в 3 р а з а ) -  - 
наблюдалось только через 115 мии. Количество АТ 
в крови начинало увеличиваться на 60 мин позднее, чем 
начинал повышаться уровень Л Ж К . Вероятно, синтез АТ 
в пищеварительной системе из экзогенных Л Ж К  проис
ходит медленнее, чем всасывание Л Ж К . Подобную 
закономерность замедленного образования АТ из Л Ж К  
и поступление их в кровь B o p o T H o i i  вены наблюдали в на
шей лабораторнп неоднократно н в псследованнях на 
овцах. Концентрация АТ в крови воротной вены после 
скармливания телятам силоса по сравнению с опытами 
через 24—30 ч после кормления увеличилась на 18%, 
а в крови сонной артеоии, наоборот, уменьшилась на 
22,5% (табл. 19, 20).

По-видимому, при усиленном выделении АТ в кровь 
воротной вены больше извлекается их из кровп печетло, 
чем и обусловливается уменьи1еиие их с о д е р ж а т ь  в а р 
териальной кровн.

Обмен сахара и низкомолекулярных жирных кислот 
при кормлении свеклой и картофелем

Убедившись в антикетогениом действии и в увеличе- 
miH под влиянием глюкозы иоступаюших из нии1еварн- 
тельного канала в кровь Л Ж К , мы исследовали обмен 
глюкозы и ннзкомолекулярных жирных кислот в пищ ева
рительной системе овец после кормления свеклой и ка |1- 
тофелем (Солдатеиков и Емельянов, 1965). Исследоваипя 
проводились на аигиостомированных овцах, причем к а ж 
дый опыт начинался через 24 ч после кормления. Ж и во т
ным скармливалось но 800 г свеклы или картофеля. 
Пробы кровн брали в течение 420—500 мин с интервала
ми 40— 60 M in i .
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Обмен после скармливания столовой свеклы изучали 
в 14 опытах. Исследоваппя показали, что концентрация 
сахара в крови воротной вены значительно повышается. 
Например, у валуха №  II в течение опыта в крови ворот
ной вены сахара было больше на 24,7%, У овцы №  13 — на 
19,3%, чем в артериальной. Столь значительная А — В 
разница позволяет признать, что часть углеводов свеклы 
всасывается и поступает в кровь в виде глюкозы. Сахар 
в кровь в большинстве опытов выделяется периодически, 
причем длительное непрерывное выделение сменяется 
кратковременным извлечением из крови или выравнива
нием уровня в крови обоих сосудов. Выделяться в кровь 
воротной вены сахар начал через разные промежутки 
времени после скармливания свеклы, например, у валуха 
№ 11 и у овцы №  12 через 20—70 мин, а у овцы № 13 
через 135—265 мин. С амая большая концентрация сахара 
в крови воротной вены была у валуха через 315 мин 
и составляла 117%, у овцы №  12 — через 255 мин увели
чилась до 136%, у овцы №  13 — через 317 мин — до 169% 
от содержания сахара до скармливания свеклы_. Период 
выраженного выделения сахара в кровь заканчивался 
у валуха через 471 мин от начала всасывания. К этому 
времени концентрация сахара в крови обоих сосудов 
уменьшилась и стала ниже исходной. У овцы Хо 12 через 
483 мин уровень сахара как в артериальной, так  и ве
нозной крови снизился ниже нервоначального уровня, 
хотя концентрация его в крови воротной вены оставалась 
еще на 6,5 мг% больше, чем в крови сонной артерии. 
У  овцы.№ 13 выделение сахара начиналось позднее, чем 
у животных под №  11 п 12, и через 363 мип от пачада 
выделения концентрация сахара в крови обоих сосудов 
не приходит к исходному уровню. Можно считать уста
новленным, что продолжительность выделения сахара 
в кровь воротной вены у овец после поедания свеклы 
составляет 6,5—7,5 ч.

После скармливания свеклы кровь воротной bciii.i 
обогащается значительным количеством Л Ж К . В отдель
ных исследованиях концентрация Л Ж К  в крови воротной 
вены увеличивалась почти в 2 раза. У овцы №  12 их со
держание увеличивалось с 9,5 до 18,86 мг7о- Выделение 
Л Ж К  в кровь воротной вены начиналось у валуха 
через 15—30 мин, у овцы №  12 — через 25—70 мин, 
в одном опыте — через 135 М1т ,  у овцы №  13 — че
рез 75—80 мин после поедания свеклы. Период выражеп-
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ного выделения в кровь Л Ж К  пищеварительиой системой 
после скармливания свеклы продолжался у валуха 135— 
460 мин, у овцы №  12 — 270—450, у овцы №  13 — около 
240 мин.

У овец па рационе со свеклой после суточного голо
дания в крови воротной веиы снижается концентрация 
АТ. Если в первых двух сериях опытов исходный уровень 
АТ после суточного голодания составил 10,69 п 9,48 мг%, 
то теперь у всех овец соответственно был 7,65; 6,28 
и 7,30 мг%. Через 2,5 ч после кормления стенка пище
варительного канала выделяет в кровь АТ, по в значи
тельно меньшем количестве. Эти наблюдения находятся 
в полном соответствии с полученными нами данными об 
антпкетогенном действии глюкозы в пищеварительной 
системе. Выраженные изменения в уровне АТ в крови 
наблюдались в течение 8 ч после скармливания свеклы. 
В динамике содержания АТ в крови воротной вены м ож 
но выделить три более пли менее выраженных периода. 
Первый период после скармливания свеклы длится около 
70 мин, когда в большинстве исследований концентрация 
АТ уменьшается. Второй период наступает через 125— 
137 мш1 после поедания свеклы и продолжается 180— 
350 мни. Этот период характеризуется повышенным 
выделением в кровь АТ п Л Ж К . В третьем перГюде 
уменьшается количество АТ в крови воротной вены 
и прекращается выделение в кровь Л Ж К . Молено пред
положить, что после скармливания свеклы в первый пери-

Таблица 20
ср ед н ее  содерж ание сахара, ЛЖК и АТ в крови овец  

после скармливания свеклы (мг%)

Номер овцы Компонент крови С01П10й
артерии

Воротной
вены А —в разпмца

Сгьчар 44,2 55,1 — 10,9
11 ЛЖК 9,68 11,51 — 1 ,83

АТ 6,96 7,40 —0,44
Сахар 40,9 49,1 - 8 , 2

12 ЛЖК 9,84 11,39 — 1,55
АТ 5,31 5,98 - 0 , 6 7
Сахар 36,1 43,1 —7,0

13 ЛЖК 7,33 8,82 —1,49
АТ 5,84 6,74 - 0 , 9 0
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од химус преджелулков обогащается глюкозой, участвую
щей в окислении в пищеварительной системе Л Ж К , 
поэтому кетогеиез снижается. Во второй период, по-вп- 
димому, увеличивается количество Л Ж К  и уменьшается 
содержание сахара в иреджелудках в результате сбраж и
вания его. В стейке преджелудков создается несоответст
вие между жировыми продуктами обмена и̂  глюкозой й, 
как следствие, усиливается кетогеиез. Третий период сов
падает с.ирекраще1|ием всасывашш Л Ж К  и, по-видимому, 
со снижением кнслотообразовання в рубце, поэтому 
уменьшается и концеитрация АТ в крови.

В таблицу 20 включены статистически достоверные 
данные, согласно которым у овец после разового скарм 
ливания 800 г свеклы в кровь воротной вены в значи
тельных количествах выделяется сахар, Л Ж К  и АТ.

В опытах после скармливания 800 г картофеля в кро
ви воротной вены содержалось сахара больше, чем 
в крови соппой артерии; у овцы №  8— на 6,5%, у овцы 
№ 10 — на 11,7, у овцы № 12 — на 25,9, у овцы №  15 — 
па 23,8% (табл. 21). Эти данные согласуются с резуль-

Т а б л II ц а 21

С р ед н ее  с о д е р ж а н и е  сахара,  Л Ж К  и АТ в крови  
после скармливания картофеля (мг%)

Номер овцы Компонент кропн Сонной
пртерип

Воротной
вены А —в  разница

Сахар 5 2 , 2 6 2 , 0 — 3 , 8
8 ЛЖК 6 , 4 9 7 , 2 3 — 0 , 7 4

АТ 3 , 7 0 4 , 7 0 —  1 , 00

Сахар 4 5 , 3 5 0 , 6 — 5 , 3
10 ЛЖК 6 , 1 0 8 , 4 3 — 2 , 3 3

АТ 4 , 1 6 4 , 0 5 4-0 , 11

Сахар 3 8 , 5 4 8 , 5 —  1 0 , 0
12 ЛЖК 5 , 6В 5 , 5 9 +  0 , 0 9

АТ 3 , 2 7 3 , 5 3 — 0 , 2 6

Сахар 3 3 , 6 4 1 , 6 — 8 , 0
15 ЛЖК 8 , 6 3 8 , 5 0 -^1-0,13

АТ 2 , 5 6 3 , 1 3 — 0 , 5 7

татами наших исследований, которыми установлено уве
личение сахара в периферической крови у жвачных 
животных нрн кормлении картофелем (Солдатенков 
с сотр., 1958, 1961). Выделение сахара в кровь воротной
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вены начиналось через 30— 140 мин и продолжалось 
200—420 мин. В некоторых опытах даж е через 425 мин не 
заканчивалось поступление сахара в кровь вены. 
При поступлении сахара в кровь воротной вены не всегда 
увеличивается его концентрация в артериальной крови. 
Например, из 65 одновременно исследованных проб 
крови из обоих сосудов только в 41 наблюдалось п ар ал 
лельное изменение сахара в крови обоих сосудов.

Скармливание сырого картофеля слабо влияет па 
увеличение в крови количества Л Ж К . В период макси
мального выделения из пищеварительного канала их 
уровень в крови воротной вены не поднимался выше
10 мг%, только в двух случаях повысился до 12— 13 мг%, 
тогда как при скармливании свеклы количество Л Ж К  
в крови воротной вены возрастало до 18 мг% . Например, 
после разового скармливания свеклы овце №  12 количе
ство Л Ж К  в артериальной крови составляло 9,84 мг%, 
в крови воротной веи ы — 11,39 мг%, после скармливания 
картофеля соответственно 5,68 и 5,59 мг%. После скарм 
ливания картофеля Л Ж К  в кровь выделяются мало, по 
продолжительное время. Результаты псследова1П1Й позво
ляют признать, что уровень Л Ж К  в крови изменяется 
и в зависимости от поступления их из жеЛудочно-кишеч- 
иого тракта. К рахмал сырого картофеля, очевидно, яв л я 
ется трудно доступным углеводом для соответствующей 
микробной популяции преджелудков, и значительная 
часть его переходит в нижележащие отделы пищевари- 
чельпого капала, где и подвергается ферментативному 
гидролизу с образованием глюкозы.

Д ля  подопытных овец, получавших картофель, х ар ак 
терен самый низкий уровень АТ в крови. Их концентра
ция в крови, по нашим данным, зависит от количества 
Л Ж К  и сахара, поступающих из пищеварительного к а н а 
ла. По нашему мнению, низкий уровень ЛТ в крови после 
скармливания картофеля обусловлен меньшим выделе
нием в кровь Л Л (К  и большим поступлением сахара из 
пищеварительного канала. При всех исследованных усло
виях, когда, по-видимому, в химусе желудочно-кии1ечпого 
канала был дефицит углеводов, значительная часть 
Л Ж К  превращ алась в стенке пищеварительного канала 
в АТ, их уровень в крови воротной вены повышался. 
После скармливания картофеля Л Ж К  вырабатывалось 
и выделялось в кровь иезпачительное количество, а при 
наличии всасываемой глюкозы АТ в пищеварительной
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системе почти не образовывалось. Этим объясняется сни
жение кетогенеза в стенке пищеварительного канала 
после скармливания картофеля через 24 ч после обычного 
кормления.

По данным исследований Солдатенкова с сотр. (1961), 
при замене в рационе турнепса картофелем у коров в кро
ви яремной вены концентрация АТ увеличивалась мало, 
при этом количество ацетоуксусной кислоты оставалось 
без изменений. Возможно, что содержание ЛТ в крови 
повышалось в результате повышения питательности р а 
циона более чем на 3 корм. ед. при замене турнепса к а р 
тофелем. Это подтверждается и другими литературны
ми данными (Каплан и Свириденко, 1962), когда повы
шение уровня кормления вызывало увеличение концен
трации АТ в крови. В таблице 21 приведены статистиче
ски обработанные средние данные содержания сахара, 
Л Ж К  и АТ в крови овец после скармливания им карто
феля.

По действию на обмен Л Ж К  и АТ в пищеваритель
ной системе овец свекла и картофель существенно отли
чаются. При поедании животным свеклы, по-видимому, 
активизируются ферментативные процессы в преджелуд- 
ках, усиливая там сбраживание трудно ферментирую
щихся веществ и повышая в крови уровень Л Ж К , сахара 
и в меньшей степени АТ. Поэтому свекла является цен
ным питательным сочным кормом в рационах дойных 
коров и овцематок, особенно в зимних условиях.

Скармливание картофеля, вероятно, не оказывает 
существенного влияния на кислотообразование в пред- 
желудках, так  как в крови почти не повышается уровень 
Л Ж К , но заметно возрастает концентрация сахара и п а
дает уровень АТ. Наблюдаемое некоторыми исследовате
лями (Аболь, Шутова, 1952; Магидов, 1957; Новиков, 
1953) снижение жира в молоке при замене свеклы карто
фелем связано, вероятно, с уменьшенным поступлением 
в молочную железу Л Ж К . Можно предположить, что при 
включении в большом количестве в рацион картофеля не 
создаются условия для поддержания на высоком уровне 
образования молочного жира, так как содержащийся 
в нем крахмал всасывается в виде глюкозы, а образова
ние и всасывание Л Ж К  в преджелудках снижается. Но 
картофель можно оценить как отличный корм, преду
преждающий ацетонемию и снижающий кетогенез в 
стенке пищеварительного канала жвачных.
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Обмен сахара и низкомолекулярных жирных кислот 
меж ду кровью, пищеварительной системой 

и печенью у овец

Многосторонняя функция печени в промежуточном 
обмене веществ изучена довольно хорошо, однако некото
рые вопросы метаболизма, связанные с видовыми разли 
чиями животных, остаются невыясненными. В частности, 
не изучена роль печени у жвачных животных в обмене 
иизкомолекулярпых жирных кислот.

С целью изучения обмена сахара, Л Ж К  и АТ между 
кровью, пищеварительной системой и печенью в нашей 
лаборатории Емельяновым (1969) были проведены иссле
дования на 11 овцах, которым через 24—30 ч после корм
ления вводили внутривенно хлоралгидрат в 10%-ной кон
центрации из расчета 0,2 г на 1 кг веса. После наступле
ния наркоза вскрывали брюшную полость и брали пробы 
крови из рубцовой артерии, воротной и печеночной вен. 
В первой серии опытов кровь брали из каждого сосуда 
пять раз с промежутками 15 мин. Во второй и третьей се
риях кровь брали с такими же интервалами после введе
ния в кишечную вену соответственно уксуснокислого или 
пропиоповокислого натрия в дозе 1 г на 1 кг веса ж ивот
ного.

При хлоралгидратиом наркозе у овец развивалась 
выраженная гинерглпкемия. В среднем за период опыта 
количество сахара в крови увеличивалось в артерии на
15,9 мг% (19% ), в воротной вене на 23,4 мг% (36% ), 
в притекающей крови к печени на 17,4 мг% (25% ), в пе
ченочной вене па 24,2 мг% (32% ). П ритекаю щая к пече
ни кровь складывалась из 20% артериальной и из 80% 
воротной вены (Генес, 1949). Пищеварительная система 
поглощала в среднем 8 мг% сахара, а печень выделяла 
его в кровь 12,5 мг% (табл. 22).

Выделение сахара печенью с нарастающей интенсив
ностью продолжалось в течение всего опыта. Если в нача
ле опыта печень выделяла 5,7 мг% сахара, то к концу 
о п ы т а —21,1 мг%. С повышением уровня сахара в пече
ночной вене возрастала его концентрация в крови других 
сосудов. Гипергликемия у овец развивалась в результате 
выделения сахара из нечени и снижения потребления его 
тканями. Например, пщдеварительная система с новьппе- 
нием уровня сахара в кровн резко снижала извлечение его 
из притекающей крови. В начале опыта пищеварительная
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Т а б л м ц  а 22

С р ед н ее  с о д е р ж а н и е  сахара Л>1<К и АТ в крови ов ец  
ч ер ез  24 —30 ч после кормления ( m i  % )

К(м;1оиепт Арте
риальной

)рОТ Н(  й 
вены

Л- В 
разница

Прите
кающей 
к печени

Печеноч
ной вены

Разница 
прите

кающей 
к печени 

и печеноч
ной вены

Сахар
ЛЖК
АТ

9 5 ,9
2 ,09
6 ,8 0

87 ,9
2 ,60

10,59

- 1- 8 , 0
— 0,51
- 3 , 7 9

86 ,9
2 ,34
9 ,9 3

9 9 ,4
2,12
9 ,14

— 12,5
- 1- 0 , 2 2
-1-0,79

система поглощала сахара 15,5 мг%, а в конце, при ги- 
!1ерглпкемии, — только 1,7 мг%-

Основным механизмом развития гиперглнкемни при 
наркозе является возбуждение симпатической нервной 
системы II увеличение выделения гормона адреналина 
(Губарева и Лерман, 1948; Перман, 1961). Активирующее 
влияние хлоралгидрата на симпатическую нервную си
стему и гиперсекрецию адреналина связано с возбужде
нием подкорковых центров (Трегубов, 1940), по-видимо
му, гипоталамуса.

Пищеварительная система выделяла в кровь Л Ж К  
в среднем 0,51 мг%, печень погло1цала их из притекаю
щей крови 0,22 мг%- Как правило, количество Л Ж К , изв
леченное печеные, находилось в зависимости от концент
рации их в притекающей к печени крови. При концентра
ции Л Ж К  в притекающей крови 2,8 мг% извлечение 
составило 0,49 мг%, при 2,5 м г % —0,44 мг%, при
2,06 мг% — только 0,1 мг%, а при уровне Л Ж К  1,96 мг% 
задерж ка их печенью совершенно прекращалась, наобо
рот, печень начинала выделять Л Ж К  в кровь. По-вндн- 
мому, количество Л Ж К , поступающее из пищеваритель
ного канала в кровь, влияет на нитепсивпость их исполь
зования печенью. Этот орган поглощает Л Ж К  нз крови 
до определенного уровня, ниже которого поглощение 
прекращается нлн печень начинает выделять эти кислоты 
в кровь. Можно допустить, что печень, подобно регуляции 
гликемии, поддерживает в определенных границах уро
вень Л Ж К  в кровн.

АТ в крови воротной вены содержалось больще, чем 
в артериальной, на 3,79 мг% (на 55% ). Ацетоновые тела 
могут образовываться в преджелудках из масляной кис-
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лоты и из жировой ткапн. ЛТ, поступающие в кровь во
ротной вены, образуются вследствие дефицита глюкозы. В 
этих опытах поступление АТ в кровь воротной вены уве
личивается с развитием гииергликемии при понижении 
использования сахара тканями. Печень АТ то выделяла 
в кровь, то извлекала их из крови. При статистической 
обработке полученных данных оказалось, что разницы в 
содержании АТ в притекаюп1ей крови к печени и в пече
ночной вене пет.

В таблице 23 приведены результаты исследования 
после внутривенЦого введения овцам уксуснокислого 
натрия.

Т а б л и ц а  23

С р ед н ее  с о д е р ж а н и е  сахара, Л Ж К  и АТ в крови овец  
после внутривенного  введения уксусноки сл ого  натрия (мг%)

Компонент
крови

Арте
риальной

Вэротпсй
вены

Л-В 
разинца

Прите
кающее 
к печени

Печеноч
ной вены Разница

Сахар
ЛУКК
АТ

86,8
9 , 7 6
9 , 91

8 0 , 2
12 , 53
10 , 27

+6,6
— 2 , 7 7
- 0 , 3 6

8 1 , 5
11 , 97
10 , 48

9 0 , 0
10 , 55
12,31

— 8 , 5  
+  1 , 42  
— 1, 83

К ак видно из таблицы 23, количество сахара в арте
риальной крови такж е увеличивалось на 35,6 мг% (69% ), 
в крови воротной вены — на 27,2 мг% (51% ), в прите
кающей к печени — на 28,9 мг% (54% ), в крови печеноч
ной вены — на 17,5 (24% ). Пищеварительная система 
поглощала в среднем 6,6 мг% сахара, а печень выделяла 
его 8,5 мг%. После введения уксуснокислого натрия вы
деление сахара печенью снижается, в то время как пищ е
варительная система усиливает его поглощение. П отреб
ность в глюкозе возрастает в связи с тем, что ткани могут 
использовать ацетат только после его конденсации 
с оксалоацетатом, образующимся из углеводов или про
межуточных венгеств трикарбопового цикла.

Введенный в кровь уксуснокислый натрий в первые 
15 мин вызывал резкое увеличение в крови Л Ж К , однако 
уже через час их концентрация снижалась до исходных 
величин, что свидетельствует о быстром использовании 
Л Ж К  тканями. Печень поглощала в среднем 1,42 мг% 
Л Ж К  (табл. 23). Наибольшее извлечение печенью Л Ж К  
соответствовало наивысшей концентрации их в притекаю- 
ик'й к этому органу крови.
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Содержание AT в крови умеренно повышалось, хотя 
пищеварительной системой заметно меньше выделялось 
их в кровь. Печень тоже выделяла АТ в кровь.

В таблице 24 приведены результаты исследования ме
таболизма после инъекш1и овцам пропионовокислого 
натрия.

Т а б л и ц а  24

С р ед н ее  с о д е р ж а н и е  сахара, ЛЖК и АТ в крови о в е ц  после  
внутривенного  введения пропионовокислого натрия (мг%)

Компонент
крови

Арте
риальной

Воротной
вены

А - В
разница

Прите
кающей 
к печени

Печеноч
ной вены Разница

Сахар
ЛЖК
АТ

106,1
10 , 04
8 , 3 9

101,0
1 2 , 44

5 , 6 0

+ 5 , 1
- 2 , 4 0
-1-2,79

102,0
11,95
6 , 1 5

1 1 6 , 7
1 1 , 53

6 , 6 0

— 1 4 , 7
-1-0,42
— 0 , 4 5

После инъекции иропноновокислого натрия концент
рация сахара в крови но сравнению с исходными данными 
увеличилась в крови артерии па 52,1 мг% (96% ), ворот
ной вены — на 60,4 мг% (148%), в иритскаюиюй к пече
н и — на 58,8 мг% (135%), печеночной вены — па
51.7 мг% (79%)- При данных условиях печень в среднем 
выделяла в кровь наибольшее количество сахара —
14.7 мг% (табл. 24). Пропионат натрия обладал выра- 
женны.м глюкогеиным п антикетогеппым свойствами. 
Концентрация АТ в крови всех сосудов снижалась, осо
бенно в крови воротной вены. В кровь воротной вены вы
делялось 2,4 мг% Л Ж К , а печень извлекала их только 
0,42 мг%.

3  Заказ 574?



ОБМЕН БЕЗАЗО ТИ СТЫ Х ВЕЩ ЕСТВ  
И П РО Д У К ТИ В Н О С ТЬ Ж И В О Т Н Ы Х  

ПРИ К О РМ Л Е Н И И  
К О Н Ц Е Н Т Р И Р О В А Н Н Ы М И  КОРМАМИ

г  лава III

По изучепню обмена сахара и глпкогепа (Солдатеи- 
ков, 1939) проведены специальные псслсдования на ангп- 
остомированпых овцах после кормления овсянкой. Перед 
скармливанием овсянки в каждом опыте овца не получа
ла корма 20 ч. Сухую овсянку (400 г) смачивали водой 
до густой кашицы. В таком виде овцы съедали ее за 
45 мин. П ач 1П1ая с 56-й мин после кормления изучали 
обмен сахара и гликогена в пин1,еварительной системе. 
Д ля  примера в*таблице 25 приведены результаты иссле- 
доваиий па одной овце.

Т а б л и ц а  23

С р ед н ее  со дер ж а н и е  сахара и гликогена в крови овец  
после кормления овсянкой (мг%)

Время
изолсчепия Пролол-

житель-
Сах ар в крови Гликоген в крови

Опыт
кровипосле

скармш -
иания

овсянки,
мип

НОСТ Ь
извлечения

кровн,
мин

арте
риаль

ной

ворот
ной
вены разница

арте
риаль

ной

ворот
ной
вепы

А - В
разница

Первый 55 123 69 64 + 5 23,1 27,4 4,3
Второй 141 138 56 59 —3 24,2 25,5 — 1,3

У этой овцы периодическое выделение в кровь глюко
зы как продукта гидролиза крахмала произошло между 
третьим и четвертым часами после скармливания овсян
ки. Гликогена в обоих опытах при периодическом обмене 
выделялось пищеварительной системой в кровь 1,3—
4,3 мг%.

В последующих опытах Карякиной (1952) весьма об
стоятельно был изучен углеводный обмен в пищеварн- 
тельпой системе овец после скармливания 400 г овсянки. 
В крови двух сосудов определили сахар, молочную кисло
ту и фосфаты. В этой серии опытов кормление овец
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прекращали за 21 час До получения первой пробы крови 
из обоих сосудов. После получения крови животным 
скармливали 400 г овсянки. Вторую п])обу крови брали 
через 60 мин иосло кормления овсянкой. Пробы крови 
брали в течение 1'/г—2 ч через каждые 15—20 мин. Пос- 
ледуюище опыты проводились по такой же схеме. Только 
вторые пробы крови в каждом очередном опыте получали 
через 90, 120, 150, 180, 2.10, 270, 330, 420 мни после того, 
как овца сьест овсянку. Таким образом, каждый иослс- 
дуюни™ опыт являлся продолжением предыдущего. Все
го было проведено 22 опыта. Результаты исследовапия 
показали периодичность обмена в пин1еварительиой си
стеме овец не только сахара, но и молочной кислоты 
и фосфатов в течение 9 ч после скармливания овсянки. 
М атематическая обработка позволила установить, что 
желудочно-кишечный канал выделял в кровь воротной 
вепы больше сахара, чем извлекал его из крови, на 
2,1 мг%, молочной кислоты — па 0,6 мг% п фосфатов — 
па 0,2 мг%. При анализе взаимоотпотпепий гликемиче- 
ских кривых оказалось, что всасывание глюкозы как 
продукта гидролиза крахмала в течеине 150 мпн после 
скармливания овсянкн не началось.

Н аблю даю п1,уюся динамику углеводного метаболизма 
за этот период можно объяснить следуюниш образом. 
При поедании овсянки печень рефлосторно выбрасывает 
сахар в кровь, по для синтеза сахара и гликогена актив
но извлекает из крови молочную кислоту. Интенспфнка- 
ция углеводного обмена на первых порах обусловила мо
билизацию фосфатов и увеличение их концентрации, 
особенно в артериальной крови, но-видимому, как необ
ходимый процесс для фосфоролпза углеводов. Иными 
словами, возникшие изменения в концентрации углевод
ных метаболитов в крови обоих сосудов в течение первых 
150 мин обусловлены активным участием печени в угле
водном обмене в ответ иа раздраж ение организма ов
сянкой со стороны пищеварительной системы.

Во второй период, со 180-й по 360-ю мип после скарм 
ливания овсянки, наблюдается выраженное всасывание 
сахара и выделение его в кровь воротной вепы. В течение 
этого периода пищеварительная система в среднем выде
ляла  в кровь 3,5 мг% сахара, 0,8 мг% фосфатов и 0,4 мг% 
молочной кислоты. Если учесть, что сахар выделяется 
в кровь длительными пепрерывпыми фазами, перем ежаю 
щимися почти в два раза  меньшими периодами извлече
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ния, то выделение в кровь в среднем 3,5 мг% сахара в 
течение 180 мин можно считать периодом всасывания 
глюкозы, образовавиюйся в пип1еварптелы1ой системе 
в результате гидролиза крахмала овсянки. В этот период 
пищеварительная система довольно активно выделяет 
в кровь воротной вены молочную кислоту и фосфаты. 
В это время отмечался самый высокий общий уровень 
в крови сахара и особенно молочной кислоты. Через 420— 
450 мин после скармливания овсянки количество в крови 
исследуемых комиоиентов максимально уменьшается. 
Подъем гликемических и фосфатных кривых и падение 
кривых молочной кислоты в первый период были эндо
генного происхождения в результате высокой активности 
печени в углеводном метаболизме. Во второй период 
подъем кривых всех исследуемых комиоиентов надо счи
тать экзогенного происхождения, как результат резорб
ции стенкой пищеварительного капала и выделения их 
в кровь воротной вены.

Третий период (^60—450 мин) начинается через 6 ч 
после кормления овсянкой, когда происходит извлечение 
сахара пищеварительной системой из крови. В связи с 
этим снижаются кривые гликемическне, молочной кисло
ты и фосфатов, хотя выделение этих метаболитов в кровь 
желудочно-кишечным каналом продолжается довольно 
активно до 420—450 мин после кормления. Снижение об
щего уровня в крови молочной кислоты и фосфатов при 
хорошо выраженном выделении их желудочно-кишечным 
каналом обусловлено, по-видимому, ретенцией и исполь
зованием этих веществ печенью для синтеза глюкозы и 
гликогена.

Четвертый период (450—555 мин) характеризуется 
повышением концентрации всех исследуемых компонен
тов, особенно сахара, в артериальной крови. Согласно 
описанной динамике метаболизма, через 7— 7,5 ч после 
кормления овсянкой закончилось основное всасывание 
углеводных продуктов переваривания, наступил период 
голодного состояния, когда пищеварительный капал из
влекает из крови в значительных количествах не только 
сахар, но и молочную кислоту.

Прослеженный в течение более 9 ч после кормления 
овсянкой метаболизм в пищеварительной системе проис
ходил периодически. В различные периоды пищевари
тельная система периодически выделяла в кровь, а затем 
извлекала из нее не только сахар, но н молочную кислоту
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и фосфаты, причем продолжительность фаз выделений 
и извлечения изменялась, по-видимому, в связи с интен
сивностью пищеварения и всасывания.

Влияние кормления ячменем на уровень сахара^ 
Л Ж К  и АТ и на молочную продуктивность коров

Емельянов и Гудн (1971) изучали влияние кормления 
ячменем в пастбнн1,ный период на некоторые показатели 
углеводно-жирового обмена и на продуктивность коров. 
Опыты проводили в учебно-опытном хозяйстве Свердлов
ского сельскохозяйственного института. Были подобраны 
с учетом породы, продуктивности, возраста и периода 
лактации три аналогичные группы коров по пять живот
ных в каждой. Опыт продолжался 40 дней — с 1 июня по
10 июля. В этот период все животные находились на 
культурных пастбищах. Коровы I группы получали д о 
полнительно из расчета на 1 кг молока 300 г ячменя,
11 груп пы —200 г и III гр у п пы — 100 г. В качестве мине
ральной подкормки коровам всех групп давали по 100 г 
трикальцийфосфата и соль-лизупец. В предопытный пе
риод, который продолжался с 1 мая по 1 июня, рацион 
коров был одинаковым по уровню o6niero п протеинового 
питания. В него входили кукурузный силос, сено, концент
раты, трикальцийфосфат и соль-лизунец. Содержание в 
крови коров сахара, Л Ж К  и АТ но периодам показано 
в таблице 26.

Т а б л и ц а  2;;

С одерж ание в крови коров сахара, ЛЖ К и АТ (мг%)

Период Группа Сахар Л Ж К
Сахар

АТЛ Ж К

Предопытный I 4 1 ,8 3 ,8 8 10,8 12,41
Опытный 5 1 ,7 3 ,6 5 14,1 9 ,5 4

Предопытный II 3 7 ,0 4 ,5 5 8,1 14,50
Опытный 6 1 ,3 3 ,5 3 17,3 8 ,7 5

Предопытный III 5 3 ,8 3 ,9 0 13,7 10,22
Опытный 60 ,4 3 ,5 4 17,0 9 ,6 0

В предопытный период в крови животных II группы 
уровень сахара был самый низкий (37 м г% ),  а у коров
III группы — самый высокий (53,8 м г% );  животные
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I группы по этому показателю заппмалп промежуточное 
положение (41,8 м г% ). При низком уровне сахара в кро
ви животных 1 и II групп отмечалось п высокое содерж а
ние ацетона-f-ацетоуксусиой, р-оксимасляной кислот и об
щего количества АТ.

В опытный период по сравнению с предопытиым при 
стойловом содержании у всех коров повышалось содер
жание сахара в крови: у коров I группы — па 23,6%,
II группы — на 65,6% п III группы — на 12,2%- Нанболь- 
1пее увеличение сахара в крови было у коров II группы 
при низком исходном уровне его.

Увеличение концентрации сахара в крови сопровож
далось снижением общего количества АТ (иреимущест- 
венно за счет р-оксимасляной кислоты) и Л Ж К . В боль
шей мере снизился уровень АТ у коров I и II груни при 
выраженном увеличении в крови сахара. Можно пола
гать, что углеводно-жировой обмен у этих животных в 
период максимальной лактации при стойловом содерж а
нии был более напряжен, чем у коров III группы. П о к а
зателем нарушения промежуточного обмена веществ 
является пониженное содержание в кровп сахара, что 
связано с успленным его раеходованнем и высоким уров
нем АТ в результате интенсивного их образования. 
В стойловый период прн недостаточном ноступлении в ор 
ганизм глюкозы и глюконеогенных вен1,еств, по прн усп- 
ленном .потреблении их молочной железой создается 
дефицит в глюкозе. Вследствие этого нарушается исполь
зование уксусной п масляной кислот, постунаюн1,их в 
больнюм количестве из нреджелудков. Положение ослож 
няется енге и тем, что из-за недостатка глюкозы в орга
низме для покрытия потребности в эиергпп успленно 
окисляются жиры, еще больше увеличивая количество 
АТ в крови. В опытный период происходило снижение и 
Л Ж К , что, по-видимому, такж е связано с повышением 
уровня сахара в крови и быстрым использованием Л Ж К  
для энергетических и пластических потребностей. П ребы
вание животных на пастбище с богатым травостоем при 
систематическом движении, солнечном облучении и све
жем воздухе оказало нормализующее влияние на угле- 
водно-жнровой обмен. Отношение глюкозы к Л Ж К  уве
личилось с 8,1 — 13,7 в стойловый период до 14,1 — 17,0 
в настбин1,ный период. Увеличение отношения глюкозы 
к Л Ж К  и снижение содержания АТ в крови коров в наст- 
биниплй период свидетельствуют об ослаблении напря-
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женностн в окислении жировых веществ. Суточный удой 
в опытный период по сравнению с предопытным повысил
ся у коров всех трех групп (табл. 27).

Т а б л и ц а  27

Среднесуточны й у д о й  молока (в кг) одной коровы

Группа Предопытиып периок (май)
Опытный период 

(с 1 июня по 10 июля)

I
II
III

1 9 , 2
21,1
1 8 ,5

1 9 . 8
2 1 . 9
1 9 . 9

Как видно из приведенных данных; увеличение кон
центратов в рационе коров более 200 г на 1 кг молока не 
стимулировало повышения удоев. По-видимому, нри хоро
шем пастбиихном травостое требуется не более 200 г 
концентратов на 1 кг молока.

По данным Орт, Кауфман (1964), корова для проду
цирования 20 кг молока п сутки должна получать 
иереваримого протеина в отношении к крахмальным еди
ницам 1:5,7. Отношение иереваримого протеина к крах
мальным единицам в пастбишной траве колеблется от 1:3 
до 1:5, в зависимости от периода вегетации, ботаническо
го состава травостоя и климатических условий. Д ля  пол
ного насыщения корове требуется 13— 17 кг сухого ве
щества в сутки. При содержании сухого вещества в траве 
до 20% корова, чтобы потребить 15 кг сухого вещества, 
должна съесть 75 кг пастбищной травы. При хорошем 
травостое с учетом такого количества травы потребность 
коровы в протеине обеспечивается с избытком. П одкорм
ка концентратами в значительном количестве целесооб
разна, если недостаточно хороших пастбищ. При наличии 
культурных высокопродуктивных пастбищ экономически 
выгоднее для хозяйства скармливать избыточное количе
ство травы на пастбище, чем расходовать дополнительно 
концентраты. Изменение количества концентратов в р а 
ционе отраж ается не только на общей питательности 
рациона, но и на сахаро-протеиновом отношении, которое 
оказывает выраженное влияние на углеводно-жировой 
обмен (Поваляев, 1959).

Как видно из таблицы 26, наиболее низкий уровень са 
хара в крови был у коров I группы, но у них в крови 
больше содержалось ац ето н а+  ацетоуксусной кислоты на
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9—20%, чем у животных II и III групп. У животных пос
ледних двух групп было шире отношение между сахаром 
п Л Ж К , чем у коров I группы. По другим показателям 
существенных различий между группами не было.

Влияние комбикорма на обмен сахара, Л Ж К  
и АТ в пищеварительной системе телят

Серия опытов была проведена Солдатенковым и Ша- 
тохиным (1971) на телятах в возрасте 1—2 лет после 
скармливания им 2 кг комбикорма. При таком питании 
пищеварительная система 5—25 мин выделяет сахар в 
кровь, а з-атем 5—25 мин извлекает его из крови (рис 5 ,6).

мг°и

Рис. 5. Обмен сахара, Л Ж К  и АТ в пищеварительной системе 
телят после скармливания им комбикорма (средние за серию

опытов):
/  — сонная артерия; 2 — воротная вен^,
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Средняя А — В разница в этой сертт опытой составиЛП 
минус 1,1 мг%, оказавш аяся статистически недостоверной 
(табл. 28).

Т а б л и ц а  28

С реднее содержание сахара, ЛЖК и АТ в крови телят 
после скармливания им 2 кг комбикорма (мг%)

Компонент крови Артериальной Воротной вены А —В разница

Сахар 63 , 2 6 4 ,3 — 1,1
ЛЖК 6,82 8 ,6 2 — 1,8
АТ 2 ,3 2 ,6 — 0 ,3

Рис. 6. Обмен сахара, Л Ж К  п АТ в пищеварительпой системе 
быка-кастрата №  7 30 апреля после скармливания комбикорма:

/  — сонная артерия; 2 — воротная вена.
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После скармливания комбикорма наблюдались резкие 
изменения концентрации сахара в крови. Например, в 
опыте от 30 апреля 1967 V. через 40 мин после скармлива
ния комбикорма в крови воротной вены сахара содерж а
лось 67,3 мг%, через 10 м и н —54,6 мг%, а через следую
щие 5 мин количество его снова увеличилось до 70,3 мг%, 
или па 28,7%-

Почти во всех опытах резкое повышение уровня Л Ж К  
в крови воротной вены отмечалось сразу ж е после скарм 
ливания комбикорма. Например, в опыте от 30 апреля 
1967 г. уже через 5 мин после скармливания комбикорма 
концентрация Л Ж К  возросла с 4,53 до 10,69 мг®/о, или на 
138,1%- При резких колебаниях наблю далась тенденция 
к дальнейшему повышению ее в течение всего опыта. По 
нашему мнению, высокий уровень Л Ж К  в крови воротной 
вены обусловлен заменой в рационе 5 кг сена 25 кг зе 
леной горохово-овсяной смеси, вызвавшей интенсивное 
брожение в преджелудках с образованием большого ко
личества кислот даж е  через 24—30 ч после кормления. 
Такое предположение подтверждается исследованиями 
Нелепа (1967), Традатн Франко, Мелгрети Енрико 
(1964). Во время опытов пиндеварительная система не
прерывно выделяла Л Ж К  в кровь в течение 5—70 мин, 
а извлекала из крови их 5—25 мин. На рисунке 5 видно, 
что в среднем непрерывно, но волнообразно Л Ж К  выде
ляются в кровь в течение всего опыта. Но средним д ан 
ным за серию опытов Л Ж К , достоверно выделялось в 
кровь воротной вены 1,8 мг% (табл. 28). Нри сравнении 
среднего уровня Л Ж К  в крови воротной вены в этой се
рии опытов (табл. 28) с полученными данными в опытах 
через 24—30 ч после кормления (табл. 18) можно видеть, 
что при скармливании комбикорма на фоне рациона с го
рохово-овсяной зеленой смесью их содержание увеличи
вается с 3,77 до 8,62 мг% (на 128,6%), а в крови сонной 
артерии — с 3,61 до 6,82 мг% (на 88,9 0/5).

После скармливания комбикорма периодическая про
должительность поступления АТ в кровь колебалась от 
5 до 35 мин, а продолжительность извлечения — от 5 до 
25 мин (рис. 5, 6). Средняя А — В разница АТ за серию 
опытов, оказавш аяся статистически достоверной, равн я
лась минус 0,3 мг%. Следовательно, хотя и незначитель
ный, но кетогенез в пищеварительной системе при этих 
условиях питания имеет место. М ежду концентрацией 
Л Ж К  и АТ в крови воротной вены существует прямая
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взаимосвязь: за увеличением концентрации Л Ж К  через 
25—30 мин после кормления в крови воротной вены повы
шается уровень АТ.

Д л я  телят, получавших комбикорм на фоне рациона 
с горохово-овсяной зеленой смесью, свойствен самый 
низкий уровень АТ в крови. Концентрация АТ после 
скармливания комбикорма по сравнению с результатами 
опытов через 24—30 ч после кормления (табл. 18) умень
шилась в крови сонной артерии с 3,65 до 2,3 мг%, или 
на 58,7%, в крови воротной вены — с 3,29 до 2,6 мг%, или 
на 26,5%. Снижение уровня АТ в крови обоих сосудов 
после кормления комбикормом, по-видимому, обусловле
но уменьшением образования их в печени как следствие 
включения в рацион горохово-овсяной зеленой смеси. 
Следует, однако, подчеркнуть, что кетогенез в организме 
подопытных телят и уровень АТ в их крови был сравни
тельно низкий. По нашему мнению, наблю давшаяся гн- 
поацетонемия была обусловлена возрастом животных. 
Вероятно, в молодом возрасте в организме крупного ро
гатого скота при интенсивных окислительных процессах 
ацетоновые тела не образуются и не накапливаются в 
большом количестве. Таким образом, у телят до 2-летнего 
возраста после скармливания 2 кг комбикорма на фоне 
рациона с 25 кг горохово-овсяной зеленой смеси сах ар 
ный уровень в крови обоих сосудов существенно не изме
няется, но зато увеличивается концентрация Л Ж К , осо
бенно в крови воротной вены, с последующим резким 
колебанием и с тенденцией к повышению в течение всего 
опыта. В этой серии опытов Л Ж К  в крови воротной вены 
содержалось больше на 128,6%, чем через 24— 30 ч после 
кормления, в крови сонной артерии — на 88%. Следова
тельно, выделяющиеся Л Ж К  из пищеварительной систе
мы извлекаются из крови печенью. З а  увеличением кон
центрации Л Ж К  в крови воротной вены через 25—30 мин 
повышается концентрация АТ.

Нами испытано действие адренокортикотропного гор
мона гипофиза (АКТГ) на обмен этих же веществ в пи- 
н1еварительной системе у таких ж е телят только после 
скармливания им 2 кг комбикорма. Гормон вводили 
внутримышечно по 0,5 ед. на 1 кг веса животного.

После скармливания 2 кг комбикорма и инъекции 
АКТГ концентрация сахара, по средним данным, повы- 
П1алась к ко1щу опыта в крови сонной артерии с 61,3 до
70,3 мг%) (на 13,0%), в крови воротной вены с 60,5 до
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66,9 мг% (на 10,5%). Извлечение сахара пищеваритель
ной системой из крови увеличилось с 0,8 до 3,4 мг%, или 
более чем в 4 раза. В среднем за серию опытов недосто
верно извлекалось 0,8 мг% сахара (табл. 29). При этих 
условиях опыта глюкоза не всасывается и не выделяется 
в кровь.

Т а б л и ц а  29

С реднее содерж ание сахара, ЛЖ К и АТ в крови телят 
после скармливания им комбикорма и внутримышечных 

инъекций АКТГ (мг%)

Компонент крови Артериальной Воротной вены А—В разница

Сахар
ЛЖК
АТ'

6 5 ,2
7,51
2.6

64 ,4
9 , 0
3 ,4

+0,8
— 1,49
— 0,8

К ак и в других сериях опытов, в крови воротной вены 
отмечались резкие изменения в содержании сахара, но 
величина этих изменений была меньшей, а в крови сон
ной артерии, наоборот, подъемы и спады концентрации 
сахара были более частыми .

После скармливания комбикорма и инъекции АКТГ 
концентрация Л Ж К  в крови обоих сосудов к концу опыта 
повышается: в крови сонной артерии в среднем на 7,8%, 
в крови воротной вены — на 52,4%. Пищеварительная 
система почти на протяжении всего опыта выделяла 
Л Ж К  в кровь. По средним данным, достоверно А — В 
разница была минус 1,49 мг% ( табл. 29). Уровень Л Ж К  
в крови обоих сосудов, по-видимому, повышается не толь
ко за счет сбраживания углеводов комбикорма, но и в 
результате более интенсивных бродильных процессов, 
вызванных скармливанием горохово-овсяной смеси. С ле
дует предположить, что при скармливании травы не толь
ко усиливались бродильные процессы в рубце, но и уве
личивалось всасывание Л Ж К  и выделение их в кровь 
воротной вены. Можно допустить также, что введенный 
гормон способствует быстрому всасыванию из пищевари
тельного канала и выделению в кровь Л Ж К , образовав
шихся в преджелудках до скармливания комбикорма. В 
результате наблюдается резкое увеличение содержания 
Л Ж К  в крови воротной вены вскоре после скармливания 
комбикорма и введения АКТГ, когда углеводы комби
корма при брожении еще не успели превратиться в Л Ж К .
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Такая динамика метаболизма подтверждается более про
должительным выделением пищеварительной системой 
Л Ж К  в кровь воротной вены (от 5 до 50 мин) по сравне
нию с длительностью извлечения (от 5 до 20 мин). В опы
тах и этой серии наблюдаются резкие изменения концент
рации Л Ж К  в крови.

Содержание АТ в крови обоих сосудов после скармли
вания комбикорма и инъекции АКТГ к концу опыта з а 
метно увеличивается: в крови сонной артерии — на 23%, 
воротной вены — на 27%, в среднем за опыт выделялось 
в кровь 0,8 мг%. Сравнительно низкий уровень АТ в кро
ви обоих сосудов, несомненно, обусловлен включением 
в рацион телят горохово-овсяной смеси, оказавшей влия
ние на процессы промежуточного обмена и через 24—30 ч 
после кормления. Концентрация АТ в крови воротной 
вены в отдельных опытах начинала значительно повы
шаться через различные промежутки времени. В среднем 
за серию опытов содержание АТ в крови, этого сосуда 
увеличивалось через 25 мин после скармливания комби
корма и введения АКТГ.

При сравнении результатов двух серий опытов можно 
видеть, что концентрация Л Ж К  после введения АКТГ в 
крови обоих сосудов увеличилась почти в равных разм е
рах и почти в равных количествах они выделяются пише- 
варительной системой в кровь. В содержании сахара и АТ 
существенных различий между сериями не наблюдается. 
Лишь в последней серии отмечается незначительный ке- 
тогенез в пищеварительной системе.

Обмен сахара и низкомолекулярных жирных кислот 
м еж ду кровью и скелетными мышцами у овец 

при различном функциональном состоянии

Известно, что в мышцах окисляются в первую очередь 
углеводы в цикле трикарбоновых кислот. Одна из особен
ностей обмена веществ у жвачных животных состоит в 
том, что у них значительная доля потребности организма 
в энергии обеспечивается низкомолекулярными жирными 
кислотами. Из пищеварительной системы у них глюкозы 
поступает мало, поэтому ее роль в энергетическом балан 
се незначительна. Используя изотопный метод, Д ж еррет 
и др. (1964) установили, что скорость окисления глюкозы 
у ягнят составляет 5 мг/мин на 1 кг веса тела, а у взрос
л ы х — только 1,3 мг/мин на 1 кг веса. Сравнивая окисле

77



ние глюкозы у жвачных животных и нежвачных, Бергман 
(1963) показал, что у коров и овец глюкозы окисляется 
примерно вдвое меньше, чем у крыс и собак.

Поскольку мышечная ткань составляет около 35—50% 
веса животного и является основным потребителем энер
гии, то представляет научный интерес выяснить роль са 
хара, Л Ж К  и АТ в мышечном метаболизме. В нашей 
лаборатории Емельянов (1971) на пяти овцах с катетером 
в каудальном участке задней полой вены, куда притекает 
кровь от мышц задних конечностей, и с выведенной в 
кожный лоскут С01П Ю Й  артерией изучал обмен в мышцах 
задних конечностей. Кровь из сонной артерип принимает
ся за притекающую к мышцам, а кровь каудальной полой 
вены — за оттекаюп1ую от мышц задних конечностей.

В первой серии опытов исследования проводились че
рез 24 ч после кормления и при относительном покое 
(овцы стояли в стайке) . Пробы крови брали через 20, 
40, 70, 100 и 130 мин после первого взятия. Во второй се
рии кровь извлекали после статического напряжения че
рез 20 и 40 мин от начала статической нагрузки и спустя 
30, 60 п 80 мш 1 после снятия груза. Мышечная статиче
ская нагрузка па 40 мин составляла 7 кг (груз клали на 
поясницу).

При относительном покое мышцы в течение 2 ч опыта 
почти непрерывно извлекали из артериальной крови са 
хар. В среднем ткани задних конечностей поглощали 
и использовали из притекающей крови 8,7 мг% (22,5%) 
сахара (табл. 30). Извлечение сахара тканями из крови 
носило волнообразный характер, отражающий периодич
ность обменных процессов, протекающих в мышцах.

Т а б л и ц а  30

С реднее содержание сахара, Л Ж К и АТ в крови овец, (мг%)  
при относительном покое мышц

Компонент крови Сонной артерии
Каудальной 
полой вены А—В разница

Сахар 4 7 ,3 3 8 ,6 + 8 . 7
ЛЖК 5 ,9 4 4 ,8 8 +  1 ,06
АТ 5 ,8 3 6 ,4 8 —0 ,6 5

Л Ж К  в артериальной крови содержалось па 1,06 мг%| 
(21,7%) больше, чем в венозной (табл. 30). Использова
ние тканями задних конечностей сахара и Л Ж К  в иро-
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ЦентЯом отношеиин было одинаковым. Обмен ацетата 
у жвачных животных находится в зависимости от угле
водного метаболизма, поэтому одновременное и относи
тельно равное поглощение сахара и Л Ж К  мышцами, 
по-видимому, связано с лучшим использованием Л Ж К  
как  источника энергии для работы мышц.

АТ в венозной крови содержалось больше, чем в арте
риальной, хотя в отдельных случаях наблюдалось и изв
лечение их мышцами из крови. К ак показано исследова
ниями Гольберга (1937), Гольберга и Фельдмана (1938), 
окисление АТ в мышечной ткани зависит от ее функцио
нального напряжения, причем при мышечной работе 
уменьшается кетогенез или даж е  ликвидируется гиперке- 
тонемия (Медведева, 1955). У овец с пониженной функ
циональной деятельностью мышц использование АТ в к а 
честве источника энергии снижается, и они выделяются 
в кровь. Можно предположить, что образование АТ в мы
шечной ткани связано с замедлением окисления Л Ж К , 
которых иоглош,ается мышцами почти в 2 раза больше, 
чем выделяется АТ.

В отдельных опытах все исследуемые нами компонен
ты крови периодически то поступали из крови в мышцы, 
то выделялись в кровь. Периодичность обмена сахара и 
Л Ж К  все ж е была направлена па использование этих ве
ществ мышцами — их намного больше извлекалось из 
крови, чем выделялось в кровь. АТ преимуществепио вы
делялись мышцами в кровь и только в незначительном 
количестве случаев поглощались из крови (табл. 31).

При статических напряжениях животные стояли спо
койно. Наблюдения за поведением животных в период 
опыта позволяют признать, что статические усилия, вы 
ражающиеся в удержании груза, равного 20% веса тела 
овцы, являются умеренными. К ак показано в опытах на 
собаках (Тихачек, 1962), груз, равный 50% веса их тела, 
вызывал сильное утомление, возбуждение симпатической 
нервной системы, выделение в кровь значительного коли
чества адреналиноподобпых веществ и увеличение моби
лизации сахара из иечени. Результаты наших исследова
ний (табл. 32) показали, что при статических средних 
нагрузках отмечается тенденция к снижению сахара в 
крови. Папример, до нагрузки, но средним даииым, кон
центрация в артериальной крови равнялась 56,4 мг%, 
в венозной крови —51,8 мг%, в период нагрузки соответ
ственно 54,8 и 51,2 мг%, а в послерабочий п ер и о д —53,7
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Т а б л и ц а  31

Динамика обмена сахара, ЛЖК^и АТ в мышцах овец  
(средние данные, мг%) при относительном их покое

Компо
Кровеносный сосул

Время взятия крови, i) мин
нент

крови 0 20 40 70 100 130

Сахар Сонная артерия 4 9 , 3 4 2 , 8 4 7 , 0 53 , 1 4 6 , 5 4 5 , 0
Каудальная полая 

вена
3 6 , 0 3 8 , 6 3 4 , 8 4 0 , 3 4 5 , 5 3 6 , 0

А —В разница +  1 3 , 3 + 4 , 2 -1-12,2 +  1 2 ,8 +  1 . 0 + 9 , 0

ЛЖК Сонная артерия 6 , 9 0 6 , 3 2 6 , 6 3 5 , 9 3 5 , 1 0 4 , 7 4
Каудалы1ая полая 

вена
6 , 0 2 5 , 6 0 4 , 6 0 4 , 0 7 4 , 1 8 4 , 5 7

А —В разница + 0 , 8 8 + 0 , 7 2 + 2 , 0 3 +  1 , 8 6 + 0 , 9 2 + 0 . 1 7

АТ Сонная артерия 7 , 4 2 6 , 6 7 5 , 0 8 6 , 8 3 4 , 9 7 3 , 5 0
Каудальная полая 

вена
6 , 4 6 8 , 1 0 6 , 5 0 6 , 8 8 5 , 1 7 5 , 9 8

А —В разница + 0 , 9 6 — 1 , 43 — 1 , 42 — 0 , 0 5 — 0 , 2 0 — 2 , 4 8

I I  Т а б л и ц а  32

Обмен сахара, ЛЖК и АТ в мышцах у  овец после 
статической нагрузки (средние данные, мг%)

Компо До
в период 
нагрузки После нагрузки

нент
коони

Из  сосуда на- время взятия крови, миьIMv/Drl рру31̂ 11
2 0 J 1 40 70 1 100 1 120

Сахар Сонная артерия 5 6 , 4 5 5 , 4 5 4 , 2 5 3 , 0 5 3 . 0 5 5 , 2
Каудальная полая 

вена
5 1 , 8 5 0 , 8 5 1 , 6 5 0 , 4 4 4 , 5 4 9 , 0

А —В разница + 4 , 6 + 4 , 6 + 2 , 6 + 2 , 6 + 8 , 5 + 6 , 2

ЛЖК Сонная артерия 5 , 5 0 4 , 8 5 4 , 9 6 4 , 6 8 4 , 5 7 4 , 6 3
Каудальная полая 

вена
3 , 6 2 3 , 9 8 3 , 5 0 4 , 61 3 , 8 5 4 , 5 2

А —В  разница +  1 . 88 + 0 , 8 7 +  1 . 4 6 + 0 , 0 7 + 0 , 7 2 + 0 , 1 1

АТ Сонная артерия 3 , 4 9 2 , 0 0 5 , 7 3 3 , 1 3 4 , 4 4 4 , 3 0
Каудальная полая 

вена
4 , 5 9 3 , 2 6 4 , 5 6 3 , 6 7 3 , 5 8 3 , 3 4

А— В разница - 0 , 9 0 - 1 , 2 6 +  1 . 1 7 - 0 , 5 4 + 0 . 8 6 + 0 , 9 6

И 47,9 мг%. Д о  нагрузки мышцы извлекали сахара из 
артериальной крови 4,6 мг%, в период н агр у зк и —
3,6 мг% и после н агр у зк и —5,8 мг%. В период нагрузки
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Мышечная ткань меньше поглощает сахара из крови, но 
больше его использует в послерабочий период.

Концентрация Л Ж К  в артериальной крови как в пе
риод статических напряжений, так  и после них значи
тельно уменьшается. Если до нагрузки концентрация 
Л Ж К  равнялась 5,5 мг%, то в период нагрузки она сни
зилась до 4,9 мг% (на 11%), а в послерабочий пе
р и о д — до 4,62 мг% (на 16%). Количество Л Ж К  в веноз
ной крови вследствие меньшего использования их мыш
цами увеличилось в период нагрузки с 3,62 до 3,74 мг%, 
а после нагрузки — до 4,32 мг% (19% ). Содержание 
Л Ж К  в артериальной крови при статических усилиях 
снижается, очевидно, в связи не только с мышечными на
пряжениями, так  как аналогичное снижение отмечалось 
и в серии опытов при относительном покое животных. Хо
тя исследованиями на собаках (Дедловская, 1966) уста
новлено, что при статических нагрузках, равных 30®/о 
веса тела животного, происходит торможение желудочной 
секреции на 25—30%.

Н аряду с понижением концентрации Л Ж К  в арте
риальной крови отмечалось и уменьшение использования 
их мышцами (табл. 32). Если до нагрузки мышцы извле
кали их в среднем 1,88 мг%, то в период нагрузки — толь
ко 1,16 мг%, а в послерабочий период извлечение их 
уменьшилось в 5 раз по сравнению с исходными данны 
ми. Снижение использования Л Ж К  при мышечных на
пряжениях, по-видимому, связано с особенностями обмен
ных процессов в работающих мышцах. В этих условиях 
в мышце создаются почти анаэробные условия, при кото
рых большая часть необходимой энергии образуется пу
тем гликолиза. При анаэробных условиях меньше обра
зуется пировиноградной кислоты, которая необходима 
для активизации трикарбонового цикла и утилизации
Л Ж К .

Результаты исследований свидетельствуют, что у овец 
при относительном покое мышцы задних конечностей в 
значительных количествах извлекают из крови сахар и 
Л Ж К , но выделяют в кровь немного АТ, а при статиче
ских напряжениях утилизация сахара и Л Ж К  мышцами 
уменьшается, усиливается извлечение из крови АТ (табл. 
30). Вот почему мышечная деятельность в виде моциона 
у жвачных является профилактическим мероприятием 
против кетогенеза.



УЧАСТИЕ И Н СУЛИ Н А В РЕГУ Л Я Ц И И  
ОБМ ЕНА ВЕЩ ЕСТВ И П РО ДУ КТИ В Н О С ТИ  

У Ж В А Ч Н Ы Х  Ж И В О Т Н Ы Х

Рлапа IV

Из гормонов, регулирующих углеводный обмен, хороню 
изучен инсулин. Известно, что инсулин является анабо
лическим фактором. Он стимулирует синтез и отложение 
соматического жира. Например, Бойченко и Обыденнов 
(1935), Обыденнов (1963) установили, что при инъекции 
инсулина в мышцах, в подкожной клетчатке и в других 
органах кроликов и свиней увеличивается отложение ж и 
ра. Привес свиней, получавших инсулин (1 ед/кг через
10 дней), был выше, чем у контрольных, на 20—46%. 
Значительное увеличение прироста веса и отложения ж и 
ра у крыс под влиянием инсулина получили Ф. Е. Хауз- 
бергер и Б. К. Хаузбергер (1958).

В нашей лаборатории Яковлева (1957) наблюдала, 
как в результате многократного интравенозного введения 
инсулина овцы становились более упитанными. Например, 
вес взрослой двухгодовалой овцы в течение одного меся
ца при неизменном рационе повысился с 33,5 до 40 кг. 
Вскрытие животных позволяет признать, что увеличение 
веса происходило за счет отложения жира.

Куимов (1963) в специальных исследованиях устано
вил, что инъекция инсулина 1 ед/кг через каждые 10 дней 
в течение 70 дней на 25—35% повышает привесы овец, 
но не оказывает положительного влияния на рост шерсти. 
Наибольшее стимулирующее действие его проявляется 
в первые месяцы откорма. Значительно улучшается каче
ство мяса. За  70 дней откорма калорийность 1 кг мяса 
у овец, получавших инсулин, увеличилась на 103,9%, а у 
контрольных — па 31,5%.

Симптомокомплекс гипогликемического шока у  овец

Инъекции инсулина снижают сахарный уровень в кро
ви жвачных животных и вызывают свойственный им ги- 
иогликемический симптомокомплекс. Яковлева (1957)
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провела серию опытов, в которых изучали действие иит- 
равенозиого введения инсулина овцам в дозе 2,5 ед/кг. 
Пробы крови брали одновременно из сонной артерии и 
яремной вены, в которых определяли концентрацию са 
хара, молочной кислоты и фосфатов. Исследования пока
зали, что через 21—24 ч после кормления концентрация 
в крови углеводных метаболитов периодически изменяет
ся. Анализ данных показал, что краниальные органы пе
риодически то выделяют в кровь сахар, или молочную 
кислоту, или фосфаты, то извлекают их из крови. Без вве
дения инсулина содержание исследуемых веществ в крови 
существенно не изменялось. Только у одной овцы кон
центрация сахара в крови за 80 мин опыта увеличилась 
с 54—57 до 110— 113 мг%, то есть в два раза, что, несом
ненно, обусловлено высокой возбудимостью этого ж ивот
ного нри взятии крови. Через 21—24 ч после кормления 
у овец сахар и фосфаты преимущественно извлекаются 
из крови, а молочная кислота выделяется в кровь. Оче
видно, извлеченный из крови сахар подвергается в орга
нах фосфоролизу, в результате которого в них образуется 
выделяемая затем в кровь молочная кислота. Несколько 
раньше аналогичные исследования проведены Коряки
ной (1955) с той лишь разницей, что перед опытами ж и 
вотным интравенозно вводили 10%-ный раствор 
хлоралгидрата в дозе 0,25 г сухого вещества на 1 кг 
веса животного. При выраженной периодике углеводного 
метаболизма в краниальных органах во время наркоза 
колебания сахарного уровня в крови происходили в зн а 
чительно меньших пределах, а в крови обоих сосудов сни
ж алась  концентрация сахара, молочной кислоты и фос
фатов, как  результат уменьшения обмена веществ в 
органах при возникшем и развивающемся тормозном про
цессе в центральной нервной системе.

Яковлевой (1957) была прослежена динамика угле
водного обмена после интравенозной инъекции 2,5 ед/кг 
инсулина. Через 30— 115 мин после введения инсулина 
содержание сахара в крови обоих сосудов держится на 
низком уровне. Через 21—24 ч после кормления без 
введения инсулина сахар преимущественно извлекался 
из артериальной крови, после инъекции гормона иногда 
наблюдается преобладание выделения его в кровь ярем 
ной вены. У собак аналогичная динамика метаболизма 
бывает при малых дозах инсулина. По мнению Веллера, 
Генеса и др. (1947), нервная ткань при введении малых
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доз этого гормона (0,5 ед/кг) у собак обнаруживает тен
денцию к уменьшению поглощения сахара из крови, а под 
влиянием больших доз (2 ед/кг) количество сахара, из
влекаемого из крови, значительно возрастает. Возможно, 
большие дозы инсулина (2,5 сд/кг) действуют на овец так 
же, как малые дозы на собак. Этот факт свидетельствует 
о большой устойчивости овец к инсулину.

При действии инсулина в краниальных органах со
храняется периодичность углеводного обмена с такой же 
частотой, как и до введения гормона. В некоторых опытах 
содержание сахара в крови обоих сосудов очень сильно 
снижалось. Нанример, у одной овцы через 100 мин после 
инъекции инсулина сахарный уровень в артериальной 
крови снизился с 75 до 7 мг%. У другой овцы через 90 
мин после введения гормона содержание сахара в крови 
яремной вены уменьшилось с 45 до 6 мг%- Несмотря на 
резкое падение сахарного уровня крови до столь малых 
величин, овцы ели корм, имели жвачный период. Однако 
следует отметить их общую слабость, вялость и быструю 
утомляемость, у двух овец из пяти наблюдались симпто
мы гипогликемнческого шока. Например, у овцы К раса
вицы через 7 ч 10 мин после инъекции инсулина появи
лись судороги жевательных мышц, животное опустило го
лову, перестало передвигаться, спокойно лежало, рефлекс 
на раздраж ение глазного яблока отсутствовал. У этой же 
овцы гипогликемический инсулиновый шок повторился 
через 38 дней после введения инсулина с более четко вы
раженной клинической картиной. Через 3 ч после введе
ния инсулина овца стояла опустив голову, не реагировала 
на кличку, на раздраж ение глазного яблока, а через пос
ледующие 20 мин упала и закрыла глаза. С ахара в крови 
яремной вены у овцы в это время содержалось только
3 мг%. Практически сахар в крови отсутствовал. У овцы 
Зорьки через 3 ч 30 мин после введения инсулина, кроме 
описанных выше признаков гипогликемического шока, 
наблюдались судороги мышц туловища.

Во время гипогликемического шока наибольшему сни
жению сахарного уровня в крови соответствовала самая 
высокая температура тела (она увеличивалась с 39,1 до 
39,6°С), наиболее учащенные дыхание (с 30 до 40 ды ха
тельных движений) и пульс (с 64 до 80 ударов в минуту). 
Во всех случаях тяжелейшего состояния животного очень 
эффективным было введение через рот 200 мл 20%-ного 
раствора глюкозы. Уже через 7—20 мин после приема
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раствора глюкозы животные поднимались на ноги, начи
нали есть сено, реагировать на кличку, и их состояние 
быстро нормализовалось. Проведенные обширные иссле
дования свидетельствуют о весьма высокой толерантно
сти овец к инсулину — к сильно выраженной гипоглике
мии, вызванной этим гормоном, и о жизненно необходи
мой определенной концентрации сахара в крови для 
нормальных физиологических отправлений в организме.

Действие инсулина на пищеварительную систему

Инсулин стимулирует моторику рубца у коров и овец 
(Симоннет, Л е  Барс, 1953; Головацкий, 1954; Першин, 
1961). Боуэн (1963) в специальных исследованиях изучал 
действие инсулина на желудочно-кишечную моторику 
у овцы. Внутривенное введение 1—2 ед/кг инсулина пер
воначально угнетало моторику рубца в течение около 
50 мин, затем усиливало, особенно резко через 100— 140 
мин после инъекции гормона. Моторные реакции сычуга 
и двенадцатиперстной кишки на инсулин по своему х а 
рактеру напоминали моторику рубца, хотя были менее 
резко выражены. Однако автор не отметил стимулирова
ния жвачного процесса. По мнению Головацкого (1961), 
усиление моторики преджелудков под влиянием инсули
на обусловлено его связью с увлеводным обменом. Ма- 
ханько (1958) наблюдал, как после введения 1 — 1,5 ед/кг 
инсулина в период возбуждения у телок усиливается пе
ристальтика двенадцатиперстной кишки и секреция под
желудочного сока. По сведениям Куимова (1965), инсу
лин в дозе 1 ед/кг угнетает внешнюю секрецию под
желудочной железы  и отделение желчи. Особого внима
ния заслуживает уменьшение ферментов в поджелудоч
ном соке. При введении инсулина тормозилось окисление 
жиров и распад белков, повышалось окисление углеводов, 
ускорялся переход глюкозы из пищеварительного канала 
в кровь и из крови в ткани, понижалось содержание вос
становленного глютатиона в крови, уменьшалось погло
щение кислорода, увеличивался дыхательный коэффи
циент и учащалось дыхание.

В лаборатории Гжицкого инсулин применяли при 
различных заболеваниях сельскохозяйственных живот
ных. Установлено положительное влияние гормона при 
лечении паралитической миогемоглобинурии и энцефало
миелита лошадей, различных нарушений пищеварения

85



с явлениями атонии преджелудков и кормовых интокси
каций крупного рогатого скота. У больных животных 
нормализуется моторика преджелудков и ферментатив
ные процессы в пищеварительном канале. Концентрация 
Л Ж К  в содержимом преджелудков быстро увеличивает
ся, снижается количество АТ, общего азота, свободного 
аммиака и возрастает содержание аминокислот. Повы
шается активность рибонуклеазы, аденозинтрифосфата- 
зы, липазы, уреазы и гликолевой дсзаминазы. В резуль
тате нормализуется обмен веществ и больные животные 
быстро выздоравливают. При действии инсулина резко 
снижается концентрация уксусной кислоты в крови, ко
личество которой у больных животных было высокое и 
составляло 20—25 мг%. Этот факт позволяет признать, 
что уксусная кислота для энергетических потребностей 
организма используется через включение ее в цикл три- 
карбоновых кислот.

В последнее время получены новые данные о биохи
мической функции стенки рубца. Оказалось, что она спо
собна пропускать в просвет различные минеральные 
и органические соединения, такие, как фосфаты, амино
кислоты, витамины и даж е  цельные молекулы белка в 
направлении, обратном всасыванию (Гжицкий, Скороход, 
1959, и др.). Гжицкий с сотр. (1963) установили, что при 
введении инсулина коровам ускоряется расходование 
Л Ж К  и молочной кислоты в рубце наряду с увеличением 
концентрации белка. Двусторонняя проницаемость стенки 
рубца способствует поддержанию постоянства биологи
ческой среды в рубце и находится под влиянием нейро- 
гуморальной регуляции. Приведенные факты с несомнен
ностью свидетельствуют о возможности организма-хозяи- 
иа влиять на деятельность микроорганизмов рубца.

Воля, Гуска и др. (1959) установили, что инсулин у 
овец тормозит всасывание глюкозы из кишечника, а у 
собак, наоборот, всасывание сахара под влиянием этого 
гормона увеличивается. Подобные особенности реакции 
организма жвачных отмечены и в опытах Фолли (1960).

Обмен сахара, Л Ж К  и АТ в пищеварительной  
системе овец под влиянием инсулина

В регуляции обмена b c h i c c t b  в  животном организме 
исключительное место занимает инсулин. Это единствен
ный гормон, при помощи которого происходит ассимиля-
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ЦТ1Я глюкозы II использование ее в оргаппзме. Йпсулпп 
участвует такж е в синтезе жнров и белков, влияет на 
бродильные процессы в нреджелудках, на лактацию и 
процессы образования молочного жира. Наши исследова
ния (Солдатенков и Сбродов, 1970) были проведены на
10 ангиостомированных овцах. Инсулин вводили внутри
венно 0,5 ед/кг. Компоненты крови определяли до введе
ния гормона и через 15, 30, 60, 90, 135, 180 мпп после его 
введения. Рацион овец состоял из 2—3 кг сена п 400 г 
комбикорма. В одном из опытов за педелю до его начала
11 па протяжении всей ссрнн опытов в рацион включали 
0,5 кг сахарной свеклы.

В исследованиях было установлено, что через 24—27 ч 
после кормления пищеварительная система достоверно 
извлекала из крови 5,9 мг% сахара и выделяла в кровь 
Л Ж К  и АТ (табл. 33).

В крови воротной вены между концентрацией Л Ж К  и 
АТ наблюдалась прямая зависим ость— с повышением 
уровня Л Ж К  увеличивалось и содержание ЛТ, и наоборот.

Т а б л и ц а  33

Концентрация сахара, ЛЖК и АТ (мг%) в крови овец  
через 24—27 ч после кормления

Компонент кропи Артериальной Воротной вены А - В  разница

Сахар
ЛЖК
АТ

'5 5 ,8
5 ,3
3,84

49,8
5,65
3,95

-^-5,9
—0,35
—0,11

При инъекции инсулина сахарный уровень в крови 
сонной артерии понил<ался на 59,4%, воротной вены — 
на 57,7%. Из таблицы 34 видно, что пищеварительная си
стема после инъекции инсулина извлекала нз крови
4,09 мг% сахара. По сравнению с результатами опытов, 
проведенными через 24—27 ч после кормления, это извле
чение несколько уменьшается параллельно понижению 
обн1,его уровня сахара крови. Влияние концентрации са 
хара в крови на переход его в тканп и из тканей в отте
кающую кровь было установлено в лаборатории Генеса 
(1949). Чем выше концентрация сахара в крови, прите
кающей к тканям, тем больше его переходит в них, и н а 
оборот, причем переход сахара крови в стенку кишечника 
у здоровых собак под влиянием писулипа уменьшается.
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Несмотря на понижение уровня гликемии до 28,87 мг%, 
у овец не наблюдалось визуальных признаков гипоглике
мии, они спокойно стояли в станке и хорошо реагировали 
на внешние раздражители.

Т а б л и ц а  34

Концентрация сахара, Л Ж К и АТ (мг%) в крови после 
инъекции инсулина

Компонент кровн Артериальной Воротной вены А—В разница

Сахар
ЛЖК
АТ

39,42
5 .0
2,78

35,33
5,98
2,84

+ 4 ,0 9
—0,98
—0,06

После введения инсулина концентрация Л >^К  в крови 
сонной артерии понизилась с 5,3 до 5,0 мг%, а в крови 
воротной вены повысилась с 5,65 до 5,98 м г % С л е д о в а 
тельно, печень увеличивает извлечение и утилизацию, а 
пищеварительная система — продуцирование и выделе
ние Л Ж К  в кровь воротной вены. Известно, что у ж в ач 
ных животных основным предшественником жира моло
ка является уксусная кислота (Риид, 1950; Фолли, 1960) 
и что инсулин усиливает использование Л Ж К  организмом 
животного для синтеза жира молока. Под влиянием ин
сулина поступление Л Ж К  в кровь воротной вены возра
стает в 2,5. раза, вероятно, как  следствие увеличения 
общего количества Л Ж К  в содержимом рубца после вве
дения этого гормона (Першин, 1961). Известно также, что 
инсулиновая гипогликемия возбуждает парасимпатиче
скую нервную систему (Беленков, 1945), усиливающую 
всасывание Л Ж К  в преджелудках и повышающую их 
концентрацию в крови (Томов, 1968). Приведенные д ан 
ные позволяют признать, что концентрация Л Ж К  в крови 
воротной вены возрастает  иод влиянием инсулина в ре
зультате усиления бродильных процессов и всасывания 
Л Ж К  в преджелудках.

Концентрация АТ в крови после введения инсулина 
по сравнению с опытами через 24—27 ч после кормления 
понизилась в крови сонной артерии на 27,6%, воротной 
вены — на 28,1 %. Практически выделение АТ в кровь во
ротной вены прекратилось (табл. 34). По даншям Куимо- 
ва (1963), у овец, которым вводили инсулин, окисления 
жиров не происходит, на 17,6% уменьшается распад бел



ков, на 61,9% увеличивается окисление углеводов. В на
стоящее время установлено, что всякое торможение три- 
карбонового окислительного цикла сопровождается, как 
правило, накоплением кетоновых тел в организме. Инсу
лин способствует утилизации лимонной кислоты и тем 
самым активизирует трикарбоновый цикл (Гулый, 1957). 
Поступление в меньшем количестве АТ в кровь воротной 
вены, возможно, объясняется изменением бродильных 
процессов в рубце под влиянием инсулина — повышается 
образование уксусной кислоты и уменьшается — м асля
ной (Першин, 1961), являюш,ейся наибольшим кетоген- 
ным фактором. Инсулин усиливает утилизацию АТ и 
уменьшает их образование как  в пищеварительной систе
ме, так и в печепи, поэтому может быть использован как 
антикетогенное средство.

В следующей серии опытов через 10— 15 мни после 
инъекции инсулина животным выпаивали 2 0 %-иый раст
вор глюкозы из расчета 3 г сухого вещества на 1 кг ж и 
вого веса. Концентрация сахара в крови в первые 30—60 
мин после введения инсулина незначительно понизилась, 
а к концу опыта стала выше исходного уровня. Средний 
уровень сахара крови (табл. 35) по сравиепию с п оказа
телем в опытах через 24—27 ч после кормления сущест
венно не изменился. Несмотря на то, что животным вы
паивали раствор глюкозы, концентрация сахара в крови 
воротной вены на протяжении всего опыта была пиже, 
чем в крови сонной артерии. Пищеварительная система 
в 70% случаев извлекала сахар из крови в среднем за 
опыт 3,8 мг%.

Т а б л и ц а  35

Концентрация сахара, ЛЖ К и АТ (мг%) в крови овец  
после инъекции инсулина и выпаивания раствора глюкозы

Компонент кровн Артериальной Воротной вены А —В разница

Сахар 49,8 46,0 4-3,8
ЛЖК 4,58 5,22 —0,64
АТ 3,2 3,06 + 0 .1 4

Содержание Л Ж К  в крови обоих сосудов по сравне
нию с опытами через 24—27 ч после кормления хотя и 
понизилось, но поступление их в кровь воротной вены 
увеличилось почти в два раза. Следовательно, инъекция
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инсулина с иоследуюн1нм выиаиваипсм раствора глюко
зы улучшает исиользоваиие Л Ж К  организмом. Получен
ные результаты совпадают с исследованиями, проведен
ными в нашей лаборатории (Емельянов, 1963; Лубпии, 
1964), согласно которым введение через рот раствора 
глюкозы вызывает увеличение выделения Л Ж К  в кровь 
воротной вены. Вероятно, выпоенная глюкоза в пред- 
желудках быстро сбраживается и в виде Л Ж К  всасы
вается в кровь. Поступившая глюкоза усиливает окис
лительные процессы в организме, особенно в пищ евари
тельной системе, в результате чего АТ стали извлекаться 
из крови (табл. 35). Гулый (1961) считает, что углеводы 
обладают аитикетогенным действием потому, что они 
превращаются в организме в промежуточные члены три- 
карбонового цикла и тем самым повышают протекающие 
в нем процессы, способствующие окислению кетоно
вых тел.

В четвертой серии опытов было устаиовлено, что 
скармливание овцам 500—700 г сахарной свеклы через
10—30 мин после инъекции инсулина не препятствует 
снижению уровня сахара крови, вызываемого инсулином. 
Гликемия в сонной артерии уменьшалась на 49,1 7о, в во
ротной вене — на 46,6%. Пищеварительная система изв
лекала 1,6 мг% сахара из крови (табл. 36). По-видимому, 
стенка пищеварительного канала для покрытия энергети
ческих потребностей использует углеводы сахарной 
свеклы.

Концентрация Л Ж К  в крови обоих сосудов в этом 
опыте по сравнению с другими сериями опытов оказалась 
самой высокой, из пищеварительной системы в кровь в 
среднем за опыт их выделялось 0,44 мг% (табл. 36).

Содержание АТ в крови обоих сосудов но сравнению 
с опытами, в которых вводили инсулин без скармливания

Т а б л и ц а  38

Концентрация сахара, ЛЖ К и АТ (мг%) в крови овец после 
инъекции инсулина и скармливания 500—700 г сахарной свеклы

Компонент крови Артериальной Воротной вены А—в разница

Сахар 29,8 28,2 +  1,6
ЛЖК 5,82 6,26 —0,44
АТ 3,34 3,14 + 0 ,2 0
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спсклы, несколько повысилось. Однако в среднем пище
варительная система извлекала их из крови 0,2 мг%- 
Следовательно, под влиянием инсулина н скармливания 
сахарной свеклы АТ в пищеварительной системе не толь
ко меньше образуются, но и усиливается их окисление.

Пищеварительная система во всех сериях опытов 
извлекает сахар и выделяет в кровь Л Ж К - Внутривенная 
инъекция инсулина 0,5 ед/кг снижает сахарный уровень 
крови, увеличивает выделение нигцеварительпой системой 
и кровь Л Ж К  в несколько раз, повышает утилизацию их 
в организме, не только прекращает выделение АТ в 
кровь, но и вызывает извлечение их из крови пищевари
тельной системой.

О механизме действия инсулина до сих пор нет едино
го мнения.

По сводке Куимова (1965), всех исследовате
лей можно разделить на следуюнше группы. Одни авторы 
считают, что инсулин действует на органы и ткани непо
средственно гуморальным путем. Другие авторы призна
ют, что этот гормон действует рефлекторно через все от
делы головного мозга н вегетативную нервную систему, 
высшая координирующая роль при этом принадлежит ко
ре иолуи1арий головного мозга. Третья группа ученых 
признает действие инсулина как через нервную систему, 
так и гуморальным путем, в частности на метаболизм уг
леводов, жиров и белков через ферментные системы. В 
миогочнсленной литературе действительно обосновывают
ся такие три взгляда на механизм действия инсулина. Но 
иочтн все опубликованные данные о действии этого гор
мона получены на лабораторных животных. В частности, 
в литературе отсутствуют какие-либо результаты иссле
дований, характеризующие влияние коры головного мозга 
на углеводный обмен у жвачных животных. А ведь угле
водный метаболизм у этих животных, как  уже говорилось 
выше, имеет свои особенности, обусловленные характе
ром пищеварения.

В нашей лаборатории Яковлевой (1957) были прове
дены исследования на пяти овцах, у которых вырабаты 
вали условнорефлекториую регуляцию углеводного обме
на. В качестве безусловного раздраж ителя использовали 
впутрнвенное введенне нисулина по 2,5 ед/кг. В качестве 
условных раздражителей были применены сильный звук 
свистка в течепие одной минуты н сопутствуюп;ая опыту 
обстановка.
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Условный рефлекс, вы раж аю 1цийся в изменении ме
жуточного углеводного обмена у овец, сходный с дейст
вием инсулина, был выработан у разных животных через 
22—33 сочетания компл-ексного условного раздраж ителя 
с инъекцией инсулина. В большинстве проведенных опы
тов действие условного раздраж ителя было гораздо сл а 
бее, чем действие инсулина. Полученная условнорефлек
торная гипогликемия позволяет признать, что кора 
пoлyиJapий головного мозга у овец принимает участие 
в регуляции межуточного углеводного обмена, а инсулин 
действует на углеводный обмен и через нервную систему. 
В литературе встречается ряд исследований условнореф
лекторного изменения сахарного уровня крови у собак. 
Например, условнорефлекторную гипогликемию у шести 
собак после 9— 10 введений инсулина наблюдал Егян 
(1955). После одного или двухразового применения ус
ловного раздраж ителя без подкрепления безусловным 
условный рефлекс угасал. Сравнивая результаты иссле
дований, проведенных на собаках, с данными, полученны
ми на овцах, можно в заключение сказать, что для вы ра
ботки гнпогликемического условного рефлекса у собак 
сочетаний условного раздраж ителя с инъекцией инсулина 
требуется в два с лишним раза  меньше, чем для выработ
ки этого рефлекса у овец. Приобретенные условные реф 
лексы как у собак, так  и у овец в это время оказались 
незакрепленными, быстро угасаюпщми.

Влияние инсулина на углеводный обмен, 
на продуктивность коров и содержание жира  

в молоке

Существующие немногочисленные литературные д ан 
ные о влиянии инсулина на молочную продуктивность 
жвачных животных весьма противоречивы. Гоуеи, Тоу- 
бес (1931), Кронфельд с сотр. (1963) на основании своих 
исследований утверждают, что инъекции инсулина угне
тают лактацию, Волпи (1960), наоборот, считает, что при 
введении малых доз инсулина удои коров увеличиваются.

В лабораторных условиях мы (Солдатепков с сотр., 
1961) изучали влияние инъекций инсулина на углеводный 
обмен и на молочную продуктивность коров-первотелок. 
Точно учитывали кормление животных. Упитанность их 
была хорошая. Инсулин вводили в яремную вену и кровь 
брали тоже из яремной вены. В каждом опыте гормон
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бводнли однократно в дозе 360, или 600, или 8О0 ед. Гакнё 
предварительные исследования позволили установить 
приемлемую дозу гормона и приблизительную длитель
ность его действия.

Через полтора месяца тем ж е коровам ежедневно вйо- 
дили по 400 ед. инсулина. Так как максимальные х ар ак
терные изменения в показателях крови наступали пример
но через 2 ч после ннъекцпн гормона, в этих опытах кровь 
для исследований бралн один раз до введения гормона 
и второй раз через 2 ч после его инъекции. В течение 
всех исследований коровы получали одинаковый полно
ценный рацион. Опыты, в которых коровам инсулин не 
вводили, показали, что в течение 3,5 ч концентрация угле
водных метаболитов в крови изменялась в определенных 
пределах. Например, у коровы Утинка уровень сахара 
колебался в пределах 54—79 мг%, молочной ки слоты —
3,4—9,4 м г7 о , гликоген а—6,5— 13,1 мг% и неорганиче
ского ф о сф о р а—т2,7—4,8 мг%. Довольно устойчивым 
оказалось содержание кальция в крови (6,2—6,5 м г% ).

Данные внутривенного введенпя различных доз инсу
лина показывают, что гипогликемический эффект нахо
дится в прямой зависимости от дозы гормона. При дозе 
360 ед. инсулина концентрация сахара уменьшалась ме
нее чем в два раза, при дозе 600 ед. — в три раза, а при 
дозе 800 ед. ■— почти в четыре раза. Зависимость содер
жания углеводных метаболитов в крови от дозы введен
ного инсулина можно видеть из данных таблицы 37.

Т а б л и ц а  37

Изменение содерж ания сахара, молочной кислоты, гликогена 
и фосфатов (мг%) в крови коров под влиянием инъекции 

инсулина (в среднем за проверенные опыты)

Показатель До инъекции, После введения инсулина

углеводного обмена в среднем 600 ед. 800 ед.

Сахар 54,7 34,8 28,5
Молочная кислота 6.9 7 ,2 7 ,7
Гликоген 8,4 4 ,8 8 .6
Фосфаты 3 .6 3 .0 2 ,5

Самый низкий уровень сахара был после введения 
800 ед. инсулина. В опытах у коровы Альды через 1 ч 
после введения 800 ед. инсулина уровень сахара снизился 
до 19 мг%, а у коровы Утинки — 17 мг%, причем у нос-
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ледпеи такой низкнй уровень держ ался в течение часа. 
Столь значительная гипогликемия не сопровождалась к а 
кими-либо визуальными признаками, в частности судорог, 
характерных для гнпогликемического симптомокомилек- 
са у кроликов, не наблюдалось. Н а основании наших 
исследований можно предположить, что инсулин в дозе 
600—800 ед. оказывает действие на организм коров в те
чение более 6 V2 ч после введения его в кровь, так  как 
концентрация сахара в крови к этому времени не дости
гает исходного уровня.

Увеличение концентрации молочной кислоты совпа
дает с понижением содержания сахара в крови, причем 
наибольшее повышение совпадает с самым низким уров
нем гипогликемии. Очевидно, убывающ ая в крови глюко
за распадается в печени до молочной кислоты, в резуль
тате чего возникает лактоацидоз. Количество гликогена 
в крови после инъекции инсулина в одних случаях увели
чивалось, а в других — уменьшалось. Во всех опытах 
после введения инсулина уменьшалось содержание в кро
ви неорганического фосфора. Полученные данные свиде
тельствуют о том, что в дни опытов, когда у животных 
через каждые 30—60 мин брали пробы крови и в течение
3,5—6,5 ч не кормили, суточные удои и содержание жира 
в молоке уменьптлись, очевидно, вследствие многократ
ного болевого раздраж ения при взятии проб крови и про
должительного голодания. Такое предположение под
тверждается результатами опыта без введения инсулина, 
когда за сутки удой коровы снизился на 1,5 л, а количест
во жира в молоке уменьшилось на 93 г.

При введении в яремную вену 400 ед. инсулина через
2 ч всегда уменьшалось содержание сахара и фосфатов 
в крови н почти всегда увеличивалось количество молоч
ной кислоты. Нам казалось, что эта доза инсулина вызы
вает изменения не только углеводного обмена, но она бу
дет действовать и на лактацию.

Чтобы выравнять условия опыта и уменьшить болевое 
раздражение, за 20 опытных дней у коров кровь для ис
следования брали 3 дня в течение 10 дней но два раза, 
когда вводили инсулин, и 3 дня в течение 10 дней тоже 
два раза  в день, когда гормон не вводили. Пробы крови 
брали два раза в день через каждые 3 дня. Животные 
неодинаково реагировали на инъекцию инсулина. Н апри
мер, корова Утинка и в этих опытах оказалась  менее то
лерантной к инсулину. У коровы Альды уровень сахара
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через 2 ч после введения гормона снижался всегда менее 
чем вдвое, а у коровы Утинки — в несколько раз. 
Концентрация молочной кислоты в крови Альды после 
инъекции гормона возрастала не всегда, а в крови Утники 
каждый раз увеличивалась, причем в некоторых случаях 
в несколько раз (с 1,7 до 7,6 мг7о)- Заслуживает внима
ния и такой факт: когда инсулин пе вводили, во второй 
пробе крови у коровы Альды всегда было значительно 
больше сахара, чем в первой (72 и 56 м г% ). У коровы 
Утинки во второй пробе уровень сахара увеличивался 
в меньшей степени, а в некоторых случаях снижался. Р а з 
личие в изменении уровня сахара, по нашему мнению, 
вызвано типологическими особенностями нервной систе
мы животных.

Результаты учета молочной продуктивности коров 
приведены в таблице 38. Из приведенных данных видно, 
что под влиянием инсулина суточные удои увеличились 
на 0,2—0,5 л, а содержание жира в м о л о ке— на 0,39— 
0,25%- З а  десять «инсулиновых» дней от коровы Альды 
получено больше на 2 л молока и на 213 г молочного ж и 
ра, от коровы Утиики — на 4,9 л молока и на 341 г молоч
ного жира. Таким образом, устранение длительного боле
вого раздраж ителя и продолжительного голода (коровы в 
этих исследованиях оставались без корма только 2 ч) 
позволило установить положительное действие 1 ед/кг 
инсулина на молокообразование и па синтез молочного 
жира.

Т а б л и ц а  38

Увеличение уд оев  и жира в молоке коров под влиянием 
инсулина

Кличка
коровы Доз-ы писулина
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Альда Без введения 10 33,3 3,3 161,9 4,86 1619
Ежедневно одно 10 35,3 3,5 183,2 5,25 1832

кратно 400 ед.
Разница 4-2,0 + 0 , 2 + 2 1 ,3 + 0 ,3 9 + 213

Утинка Без введения 10 56,6 5,7 227,1 4,01 2271
Ежедневно одно 10 61,5 6 ,2 261,89 4,26 2611

кратно 400 ед.
Р а з н т и + 4 , 9 + 0 . 5 + 3 4 ,7 9 +  0,25 +341.
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Механизм действия инсулина на деятельность молоч
ной железы требуется выяснить в специальных исследо
ваниях. Сейчас можно указать  на аналогичные результа
ты, полученные Першиным (1961). Автор нашел, что 
ежедневное внутривенное введение 1 ед/кг инсулина в 
течение шести дней обусловливало повышение удоев у 
коров на 0,4—0,8 л, жирности молока — на 0,5—0,8%- 
Одновременно с этим установлено, что изменяется коли
чество Л Ж К  в содержимом рубца — уксусной кислоты 
повышается, а пропионовой и масляной уменьшается. Но 
молочная железа  при синтезе жира утилизирует и угле
водные метаболиты. В исследованиях Кнодт и Петерсена 
(1945) показано, что инсулин стимулирует задержку 
и откладывание гликогена при перфузии молочной ж еле
зы и что в молочной железе лактирующих животных зн а 
чительно возрастает интенсивность пентозного цикла об
мена углеводов (Маклеан, 1958). Инсулин стимулирует 
образование жирных кислот тканью молочной железы из 
глюкозы через преобразование ее как путем гликолиза, 
так и в пентозном цикле (Головацкий, 1961). По данным 
Блеч и Кремер (1948), Бреди и Гурин (1950), инсулин 
усиливает включение ацетата в жирные кислоты, а уксус
ная кислота, как известно, является основным предше
ственником жира молока.

В последнее время стал известен новый стимулятор 
метаболических процессов и продуктивности у крупного 
рогатого скота — магнитное поле. Свойства магнитного 
поля, электромагнитных волн и различные методы их 
применения теперь изучает магнитобиология. Установле
но, например, что соотношение полов приплода и удои 
связаны с ориентацией коров в магнитном поле Земли. 
Электромагнитные микроволны увеличивают содержание 
Д Н К  и Р Н К  в печени и мышцах петушков. Во Всесоюз
ном институте животноводства Эрнст п сотр. (1974) 
установили, что под действием магнитного поля низкой 
частоты у коров заметно улучшается жир молока: умень
шается содержание насышенных жирных кислот, увели
чивается количество биологически более ценных — нена
сыщенных, возрастают резистентность и адаптационные 
особенности организма. Выяснена способность магнитно
го поля постоянного направления не только лечить, но 
и предупреждать маститы, причем молочная продуктив
ность излеченных коров полностью восстанавливается. 
В институте создан генератор пульсирующего магнитно-
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го ПОЛЯ постоянного направления. При включении его 
один раз в сутки на 7— 10 мин в течение 10 дней при стой
ловом содержании животные не реагировали на него 
своим поведением. Однако и такое воздействие искусст
венного магнитного потока обусловило увеличение содер
жания в крови гемоглобина на 4% , а эритроцитов на 
8,5%. Следовательно, возросла кислородная емкость 
крови, доставка его к тканям, повысились окислительные 
процессы в промежуточном обмене, что обычно отмечает
ся при повышенной молочной продуктивности. Резко уве
личилась фагоцитарная активность лейкоцитов, позво
ляю щ ая судить о повышении резистентности животных. 
Суточные удои без изменения рациона увеличились с 20,9 
до 22,2 кг молока (более 6 % ), жирность — на 0,13%- 
Под влиянием магнитных волн увеличилась цистерналь- 
ная фракция удоя, улучшилась молокоотдача. Можно 
предположить, что под влиянием магнитного поля возни
кающие изменения в промежуточном обмене вызывали 
более интенсивные процессы в гипоталамо-гипофизарной 
системе, вырабатывающей лактопоэтические, действую
щие на моторную функцию молочной железы, гормоны, 
в результате чего увеличивается секреция молока, а от
дача его становится более совершенной. В дальнейших 
исследованиях будет уточнен механизм действия пульси
рующего магнитного поля на организм животного, и на 
процесс лактации.

Влияние инсулина на обмен веществ 
и интенсивность роста крупного рогатого скота

Изменение направления обмена веществ в различные 
периоды роста и развития организма, особенно в период 
откорма животных, дает возможность получать макси
мальную продуктивность. В опытах Сбродова и Рябова 
(1971) в нашей лаборатории изучено влияние инсулина 
на биохимический и морфологический состав крови, на 
привесы и качество мяса молодняка крупного рогатого 
скота. Выяснена такж е эффективность гормона при р а з 
личном уровне кормления животных.

В опыте находились три группы животных черно
пестрой породы в возрасте 12 месяцев с живым весом 
300—400 кг. Группа I опытная — бычки, II опытная — 
кастраты, III контрольная — кастраты. Животных в 
группы подбирали по принципу аналогов, по 8 голов в

4  З а к а з  5742 9 7



каждую, нз них 3 контрольных и 5 подопытных, которым 
за 1,5—2 мин однократно имплантировали у основания 
уха под кожу 36 мг инсулина с активностью 22 ед. в 1 мг.

Уровень кормления животных первых двух групп был 
рассчитан на получение среднесуточного привеса 900— 
1000 г, III гр у п пы —600—700 г. Ж ивотные первых двух 
групп получали по 2 кг сена, 30 кг кукурузного силоса и
3.5 кг смеси концентрированных кормов, III группы —
1.5 кг сена, 20 кг силоса и 2,0 кг концентратов. Контроль 
за ходом откорма осуществлялся путем ежемесячного 
индивидуального взвешивания всех животных. Опыт про
долж ался 67 дней. Некоторые данные приведены в т аб 
лице 39.

Т а б л и ц а  39

Живой вес и среднесуточны й привес телят п од  влиянием 
имплантации инсулина

Группа
Живой вес, кг Привес 

за время 
опыта, кг

Среднесуточный
привес

в начале 
опыта

в конце 
откорма г % к 

контр :>лю

I. Контрольная 438 478 40 600 100
Опытная 370 414 44 656 109

II. Контрольная 376 409 33 492 100
Опытная 327 363 36 537 ПО

III. Контрольная 312 335 23 344 100
Опытная 274 307 33 492, 143

При имплантации 36 мг инсулина среднесуточные 
привесы животных I и II групп, уровень кормления ко
торых был высокий, увеличились на 9— 10%, а у телят III 
группы при среднем уровне кормления — на 43%- Такое 
различие в действии инсулина, по-видимому, связано с 
уровнем кормления. При интенсивном откорме обменные 
процессы в организме животного поддерживаются на вы
соком уровне, возможно, за счет повышенной секреции эн
догенных гормонов, и поэтому дополнительное введение 
инсулина оказало незначительное влияние.

Убойный выход и вес внутреннего жира у телят с им
плантацией инсулина были несколько меньше, чем у конт
рольных. Под влиянием инсулина в мясе животных всех 
групп увеличился процент влаги и соединительной ткани, 
у телят II и III групп повысилось такж е процентное со
держание белка. Количество жира в мясе, наоборот, у те
лят  из всех групп уменьшилось. Антилипогенное действие
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и н су л и н а , п о -в и д и м о м у , п р о я в л я ет ся  в м о л о д о м , р а с т у 
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и н сул и н а  п р и в ес  у в ел и ч и в а ет ся  в р е зу л ь т а т е  у си л ен н о г о  
с и н т еза  б е л к а  в о р г а н и зм е , п о в ы ш ен н о го  с о д е р ж а н и я  
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ты б и о х и м и ч еск и х  и с с л е д о в а н и й  к р ов и  п р и в ед ен ы  в т а б 
л и ц е  40 .

Т а б л и ц а  40

Динамика концентрации сахара, ЛЖК, неэстерифицированных 
жирных кислот, холестерина и р-липопротеидов (мг%) 

в крови контрольных (в числителе) и подопытных
(в знаменателе) телят

Число 
дней после 
импланта

ции 
инсулина

группа Сахар ЛЖ К н эж к Холесте
рин

3 -Л И П О - . 
протеиды

0 42,9 3,02 13,1 117,4 99,0

11 49,8 3,12 10,3 89,4 95,5
48,9 4,01 10,9 82,1 78,0

28 I 48,3 2,91 15,1 107,3 96,7
48,7 2,67 13,8 102,3 8 6 , 8

62 69,8 3 ,09 18,0 102,2 89,7
61,4 2,93 18,6 99,8 85,0

0 41,9 2,85 12,4 118,4 105,0

И 48,9 4,53 9,7 117,8 89,7
49,7 4 ,36 11,2 108,6 109,5

28 II 44,3 3 ,60 11,9 123,7 97,1
50,4 3,07 12,3 108,7 122,9

62 74,2 3,80 16,8 151,2 90,5
59,1 2 , 8 8 17,9 115,8 105,3

0 48,6 2 ,9 3 ’ 12,0 125,4 84,0

11 49,5 3 ,95 11,1 125,6 88,5
49,8 3,64 10,3 120,0 95,5

28 III 46,0 2,87 15,1 127,2 103,3
47,8 2,61 14,5 122,0 108,6

62 59,9 3,02 18,7 116,3 89,3
62,3 4 ,10 18,9 105,8 90,6
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Быстрота действия инсулина зависит от способа вве
дения его в организм. При подкожном введении этот гор
мон замедляет выделение печенью сахара в течение 40— 
60 мин и не влияет на извлечение тканями сахара из кро
ви. При внутривенном введении инсулина выделение глю
козы печенью тормозится не более 20 мин, но усиливает
ся поступление сахара в ткани (Генес, 1963). В крови 
телят I группы концентрация сахара была меньше, чем 
у контрольных, а у животных П группы (кастратов) в те
чение первого месяца после имплантации гормона содер
жание сахара в крови было больше, а через 62 дня мень
ше, чем у контрольных, тогда как в крови телят П 1 
группы, находяшихся на рационе, принятом в хозяйстве, 
концентрация сахара в крови после имплантации инсули
на была повышенной в течение всего опыта.

Закономерных изменений концентрации Л Ж К  в крови 
телят после имплантации инсулина не наблюдается. При 
высоком уровне кормления имплантация инсулина увели
чивает утилизацию организмом свободных жирных кис
лот и холестерина. Интересно отметить, что содержание 
р-липопротеидов в крови бычков под влиянием инсулина 
уменьшалось, а у кастратов — повышалось. Очевидно, 
половой гормон играет существенную роль в регуляции 
липидного метаболизма. Инсулин снижает содержание 
холестерина в крови телят всех трех групп. Но этого л и 
пидного метаболита в крови кастратов содержалось зн а 
чительно больше, чем в крови бычков. Некоторые иссле
дователи предполагают, что половые гормоны активизи
руют ретикулоэндотелиальную систему, клетки которой 
захватывают холестерин, разруш ают его или переносят 
в печень, откуда он легко выводится (Пик и др., 1962). 
Концентрация р-липопротеидов в крови подопытных ж и 
вотных под влиянием инсулина изменяется так  же, как и 
холестерина, вероятно, потому, что этот липоид служит 
основным компонентом р-липопротеидов. Исследования 
Сбродова и Рябова (1971), а такж е литературные данные 
позволяют утверждать, что анаболический эффект инсу
лина при откорме животных обусловлен влиянием его на 
обмен веществ. Инсулин усиливает использование глю
козы и свободных жирных кислот тканями, увеличивает 
синтез жиров и белков в организме, стимулирует бро
дильные процессы в нреджелудках и моторную функцию 
пищеварительного канала.



Глава V

П РОМ ЕЖ УТОЧНЫ Й Л И П И Д Н Ы Й  ОБМЕН  
И П РО ДУ КТИ В Н О С ТЬ

Липиды составляют небольшую часть питательных 
веществ кормов жвачных животных, хотя общее их по
требление не так  мало. Корова при рационе в 45 кг корма 
в сутки потребляет более 500 г липидов (Гартон, 1961). 
В сухом веществе растений, например клевера, находится 
около 4—6 % липидов. Они представляют собой сложную 
смесь, содержащую глицериды, свободные жирные кис
лоты, стеролы, воск и фосфолипиды. Несмотря на преоб
ладание в кормах жвачных животных ненасыщенных 
жирных кислот, депонированный в их организме жир по 
сравнению с жиром лошади и кролика обладает более 
твердой консистенцией, что обусловлено высоким содер
жанием в нем стеариновой кислоты. Д л я  объяснения это
го факта и относительного постоянства компонентов 
соматического жира независимо от состава жиров корма 
была высказана гипотеза, согласно которой ненасыщен
ные жирные кислоты подвергаются в тканях гидрогени
зации и таким образом увеличивается количество стеари
новой кислоты (Банкс, Хилдитч, 1931). Особенности 
состава жирных кислот тканевых липидов жвачных ж и 
вотных, по-видимому, больше обусловлены процессами 
в преджелудках. Установлено, что микроорганизмы в 
рубце могут изменять кормовые липиды путем гидроге
низации ненасыщенных жирных кислот и гидролиза гли
церидов.

В настоящее время имеются данные о синтезе высших 
жирных кислот в рубце, помимо образования липидов 
внутри микроорганизмов. Многочисленные опыты, прове
денные Синещековым и его сотрудниками (1965, 1970), 
показали, что содержание сырого жира в суточном коли
честве кишечного химуса у крупного рогатого скота уве
личивалось в ряде опытов от 50 до 500 г, или от 15—25 
до 200—500% к принятому с кормами. В большинстве 
опытов в кишечном химусе обнаруживается сырого жира
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в 1,5—2 раза больше по сравнению с количеством его в 
рационе. Большую роль в липидном метаболизме играют 
процессы микробного пищеварения в рубце, образования 
и содержания в желудочном химусе уксусной кислоты, из 
которой синтезируются высокомолекулярные жирные 
кислоты.

Известно, что преобладаю щая часть липидов резорби- 
руется из кишечника через мезентериальные лимфатиче
ские сосуды. Завильскому удалось еще в 1876 г. устано
вить, что преобладаю щая часть жира поступает из 
кишечника в грудной лимфатический проток. Считается, 
что в кровь воротной вены выделяется лишь ничтожная 
часть жира, хотя содержание его в крови этого сосуда, 
по некоторым литературным данным, всегда больше, чем 
в крови яремной вены (Ирейко, 1906).

Нашими исследованиями (Солдатенков, Сбродов, Ти
мофеев, 1972), проведенными на ангиостомированных и с 
фистулой рубца овцах, было установлено, что pH рубцо
вой жидкости постоянен. Несмотря на различие рационов 
через 24—26 ч после кормления pH рубцового содерж и
мого колебался от 7,04 до 7,19. После кормления овец во 
всех случаях происходило уменьшение pH. Например, в 
опытах после скармливания сена и дробленого ячменя за 
8 ч pH понизился с 7,06 до 6,36. Следовательно, несмотря 
на значительную буферную емкость содержимого рубца, 
образующиеся при сбраживании кормов Л Ж К  снижают 
pH рубцового содержимого в течение довольно длитель
ного времени.

М аксимальное увеличение концентрации Л Ж К  в со
держимом рубца в большинстве опытов наблюдалось че
рез 4 ч после кормления. В опытах после скармливания 
сена и дробленого ячменя она возросла на 46,4%, содер
жание уксусной кислоты увеличилось более чем на 3% ; 
после скармливания сена и соевого шрота, когда рацион 
содерж ал на 50% больше белка,— на 53,3%, а количест
во уксусной кислоты уменьшилось на 6 %, после скарм ли
вания сена и картофеля — на 48,0%, после скармливания 
сена и введения в рубец 40 мл подсолнечного масла м ак
симально уровень Л Ж К  поднимался в первый час опыта 
на 37,5%.

Соотношения Л Ж К  изменялись по-разному и в других 
сериях опытов. После скармливания сена и картофеля 
содержание уксусной и масляной кислот имело тенден
цию к повышению, а количество пропионовой кислоты
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уменьшилось с 19,61 до 16,36%. После скармливания се
на и введения в рубец 40 мл подсолнечного масла через
4 ч несколько уменьшилась доля уксусной кислоты и по
высилось содержание пропионовой и масляной кислот. 
При использовании рационов, богатых углеводами, в 
преджелудках образуется больше уксусной кислоты и не
сколько меньше пропионовой. Наоборот, при даче живот
ным кормов, богатых белком и жиром, уменьшается ко
личество уксусной кислоты и увеличивается образование 
пропионовой и масляной кислот.

Состав рациона оказывал влияние и на количество 
Н Э Ж К  в содержимом рубца. У животных на рационах 
с большим содержанием углеводов концентрация Н Э Ж К  
через 24 ч после кормления составляла 13,0 и 16,7 мг%, 
на рационах, содержащих много белка, — 9,7 мг% и на 
рационах с добавлением подсолнечного масла —
10,7 мг%. Ненасыщенных жирных кислот было больше в 
преджелудках животных, получавших в рационе дробле
ный ячмень и подсолнечное масло. После приема корма 
концентрация Н Э Ж К  в жидкости рубца в первых трех 
сериях опытов снижалась, а в четвертой серии — повы
шалась, по-видимому, за счет жирных кислот раститель
ного масла. Активный липолиз введенного масла начи
нался через 2 ч, так  как  к этому времени содержание 
Н Э Ж К  в жидкости рубца возросло на 12,1%. Следова
тельно, в рубце происходит процесс гидрогенизации не
предельных жирных кислот и превращение их в насы
щенные. Этим, по-видимому, и объясняется более высокое 
содержание стеариновой кислоты в депонированном ж и 
ре жвачных по сравнению с жиром у травоядных с одно
камерным желудком.

Скармливание овцам рациона, состоящего из сена 
многолетних трав и дробленого ячменя или сена и соево
го шрота, вызывало снижение общей фракции липидов 
в содержимом рубца. При использовании рациона с к а р 
тофелем максимально общие липиды снижались через 2 ч 
от начала кормления, но к концу опыта количество их 
превысило исходную величину. В опытах с введением 
подсолнечного масла концентрация липидов в рубцовом 
содержимом уменьшалась на протяжении 6 ч и лишь к 
концу опыта она резко возрастала (табл. 41).

Холестерина в жидкой фракции содержимого рубца 
не обнаружено, что, вероятно, обусловлено характером 
питания овец. По данным Лейтеса (1967), в растительных
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Изменение общей фракции липидов (мг%) в содерж им ом  рубца
(средние данные)

Т а б л и ц а  41

Состав рациона

Время взятия рубцовой жиакости после 
кормления через ч

24

Сено, ячмень 
Сено, шрот 
Сено, картофель 
Сено, масло

102,2
136,8
113,7
94,4

77,7
144,3
95,3
88,9

83.8 
125,2 
116,6
89.9

85,4
122,7
123,3

112,8
125,5
140,2

97,0
139.5
121.5 
102,2

кормах холестерин отсутствует, р-липопротеидов в содер
жимом рубца очень мало — во много раз меньше, чем в 
крови.

Через 24—31 ч после кормления свободные жирные 
кислоты поступали в кровь воротной вены (табл. 42, дан 
ные достоверны). Хотя преобладающим процессом явл я
ется выделение Н Э Ж К  в кровь, в отдельных исследова
ниях наблюдалось извлечение их пищеварительной 
системой из крови, что свидетельствует о периодичности 
обмена.

Т а б л и ц а  42

Концентрация НЭЖ К, холестерина и S-липопротеидов в крови 
овец через 24—31 ч после кормления (мг%)

Ко.мпонент крови Артериальной Воротной вены А—В разница

НЭЖК 28,9 30,4 - 1 , 5
Холестерин 65,2 58,6 + 6 , 6
Бета-лнпопротенды 128,1 134,0 —5.9

После скармливания овцам 150 г соевого шрота содер
жание Н Э Ж К  за опыт уменьшилось в крови обоих сосу
дов. По-видимому, акт кормления вызывает рефлекторное 
снижение интенсивности процесса мобилизации жирных 
кислот из жировых депо. Использование депонированпого 
ж ира отмечалось, так  как все опыты начинались через 
24 ч после кормления животных. Несмотря на снижение 
уровня Н Э Ж К  поступление их в кровь воротной вены воз
росло на 20% (табл. 43). И после выпаивания эмульсии 
подсолнечного масла уровень Н Э Ж К  в крови обоих сосу
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дов снижался, хотя в периодичности обмена отмечалось 
больше извлечение их из крови иищеварительной систе
мой. Вероятно, растительное масло несколько подавляет 
активность микрофлоры и бродильных процессов в пред- 
желудках. В этой серии опытов в содержимом рубца бы
ла самая низкая концентрация Л Ж К  и резко уменьши
лось, вплоть до полного прекрашения, выделение Н Э Ж К  
в кровь воротной вены.

Концентрация холестерина во всех сериях опытов и по 
средним данным была больше в артериальной крови 
(табл. 43), пищеварительная система извлекает его из 
притекающей крови (данные достоверны). В отдельные 
периоды пищеварительная система выделяла холестерин 
в кровь воротной вены, как выражение периодичности в 
обмене, при которой случаи извлечения преобладают в 
8— 11 раз над выделениями.

Т а б л и ц а  43

Концентрация НЭЖ К, холестерина и р-липопротеидов в крови 
овец после скармливания соевого  шрота (мг%)

Компонент крови АртериалыюГ! Воротной вены А—в разница

НЭЖК 31,6 33,0 — 1,4
Холестерин 69,1 56,5 - f l 2 , 6
р-липопротеиды 112,9 129,2 — 16,3

Пищеварительная система выделяла 16,3 мг% р-липо- 
протеидов в кровь воротной вены, то есть нри скарм лива
нии шрота поступление их в кровь возрастало более чем 
в два раза. Предыдущими исследованиями в нашей л аб о 
ратории было установлено (Сбродов, 1971), что пищева
рительная система является местом синтеза р-линопро- 
теидов, поскольку для этого процесса она использует 
р-глобулины, холестерин и некоторые другие липиды 
крови.

Действие гидрокортизона и тестостерона  
пропионата на липидный обмен в пищеварительной  

системе и в печени у овец

Значительный теоретический и практический интерес 
представляет изучение роли гормонов в регуляции про
цессов пищеварения, особенно в преджелудках жвачных
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животных, где образуются основные предшественники 
органических компонентов тканей и молока — белков, 
жиров и углеводов.

Действие большинства гормонов на липидный обмен 
в пищеварительной системе у сельскохозяйственных ж и 
вотных изучено весьма слабо. В доступной литературе 
мы не нашли работ, касаюш,ихся роли гидрокортизона и 
тестостерона пропионата в регуляции липидного метабо
лизма у жвачных животных. В связи с этим Солдатенков 
и Гафаров (1972) поставили перед собой задачу — изу
чить действие этих гормонов на липидный обмен между 
кровью, пищеварительной системой и печенью у овец. 
Исследования были проведены на ангиостомированных 
валухах в возрасте 1—2 лет. Подопытные животные н а 
ходились в условиях стойлового содержания и получали 
рацион из 2 кг тимофеечного сена, 250 г дробленого ячме
ня, соль-лизунец и воду вволю. Каждый опыт начинался 
через 24 ч после кормления и продолжался 5 ч. Пробы 
крови брали через 30, 60, 120, 180 и 300 мин от начала 
опыта. Гормональные препараты инъецировали внутри
мышечно спустя 5 мин после получения первой пробы 
кровн в дозе: гидрокортизон 4 мг, а тестостерона про
пионат 1 мг на 1 кг веса животного. Всего проведено 
7 серий, включающих 53 опыта.

В первой серии опытов изучали обмен липидов между 
кровью и пищеварительной системой через 24—29 ч после 
кормления. Результаты исследований (табл. 44) п оказа
ли, что за опытный период пищеварительной системой в 
среднем выделялось 0,18 мг% Л Ж К ,  в периодике обмена 
число случаев выделений в кровь этих веществ было в 2,7 
раза  больше, чем извлечений. Наши исследования позво
ляю т признать, что всасывание Л Ж К  у овец продолжает-

Т а б л и ц а  44

Средняя концентрация липидов в крови овец через 24—29 ч 
после кормления (мг%)

Метаболиты крови Артериальной Воротной пены А—в разница

ЛЖК 3,44 3,62 —0,18
АТ 3,3 3,2 + 0 ,1
Лецитин 175,0 186,0 - 1 1 , 0
ЭЖК 154,0 155,0 — 1,0
ОЛ 865,0 922,0 —57,0
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ся более суток после кормления. А перед голоданием ж и 
вотные получали тимофеечное сено и дробленый ячмень, 
которые длительное время задерживаются в преджелуд- 
ках и подвергаются бродильным процессам с образова
нием Л Ж К .

Содержание АТ в крови обоих сосудов было почти 
одинаковое, и баланс этих веществ надо считать равным 
нулю. В обмене лецитина ярко выражена периодичность. 
Колебания в содержании лецитина составили в арте- 
рпальной крови от 169 до 208 мг%, в венозной — от 171 
до 199 мг%. По средним данным, пищеварительная систе
ма выделяет в кровь 11 мг% лецитина. Содержание Э Ж К  
в составе крови значительно колебалось, причем концент
рация изменялась параллельно в крови обоих сосудов с 
совпадением во времени. В начале опыта пищеваритель
ная система выделяла их в кровь, а в дальнейшем уровень 
Э Ж К  в крови обоих сосудов снижался. По средним 
данным, пищеварительная система выделяла в кровь
1 мг% Э Ж К , что оказалось недостоверным, а практически 
б аланс метаболизма их был равен нулю. При таких усло
виях опыта общих липидов (ОЛ) выделялось пищевари
тельной системой в кровь 57 мг% (данные достоверны). 
Средняя концентрация этих метаболитов в крови арте
риальной составила 865, а воротной вены 922 мг%-

Во второй серии опытов изучали динамику обмена л и 
пидов в пищеварительной системе через 24—29 ч после 
кормления и инъекции гидрокортизона. Исследования по
казали  (табл. 45), что пищеварительная система после 
инъекции гидрокортизона выделяла в кровь 0,34 мг% 
Л Ж К  (достоверно). По сравнению с данными первой се
рии опытов это увеличение составляло 0,16 мг%, или

Т а б л и ц а  45

Средняя концентрация липидов в крови овец через 24—29 ч 
после кормлениям инъекции гидрокортизона (мг%)

Метаболиты крови Артериальной Воротной вены А —В разница

ЛЖК 2,88 3,22 —0,34
АТ 3 .3 3 ,4 —0,1
Лецитин 172,0 171,0 + 1  >0
Холестерин 65,5 62,3 -t-3,2
ЭЖК 173,0 168,0 + 5 , 0
ОЛ 755,0 855,0 — 100,0
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Наши наблюдения совпадают с исследованиями 
Першииа (1971), проведенными методом перфузии рубца 
с введением гидродортизона. Полученные нами данные 
позволяют признать, что в регуляции образования Л Ж К  
и во всасывании их активное участие принимает гидро
кортизон. При этих условиях наблюдалось небольшое 
уменьшение количества АТ в крови обоих сосудов. В 
среднем за серию опытов этих метаболитов выделялось в 
кровь 0,1 мг% , а на самом деле баланс обмена их в пище
варительной системе был равен нулю.

З а  период опыта у животных в крови сонной артерии 
увеличивалась концентрация лецитина, особенно резко 
ко второму часу после инъекции гидрокортизона, а в кро
ви воротной вены наблюдалось выраженное уменьшение 
их содержания, причем в среднем за серию 1 мг% этого 
липоида извлекался пищеварительной системой из крови. 
А в первой серии пищеварительная система выделяла в 
кровь 11 мг% лецитина. Согласно литературным данным 
(Панин, 1965; Ф о р веси д р .,  1966), при введении гидрокор
тизона кроликам значительно повышалось содержание в 
крови фосфолипидов. В наших исследованиях, проведен
ных на овцах, гидрокортизон способствовал увеличению 
концентрации фосфолипидов только в артериальной кро
ви, по-видимому, в результате усиления синтеза лецитина 
в печени. Обмен лецитина в пищеварительной системе 
происходил периодически в отношении 45:13:42, то есть 
из крови лецитина извлекалось почти столько раз, сколь
ко и выделялось в кровь.

Холестерина такж е больше содержалось в крови сон
ной артерии, пищеварительная система извлекала его из 
крови 3,2 мг% (достоверно). В периодичности случаев 
извлечения за серию опытов было в 8 раз больше, чем вы
делений. Если в первой серии пищеварительная система 
выделяла Э Ж К  в кровь, то после введения гидрокортизо
на наблюдалось извлечение их 5 мг% из крови. С о дер ж а
ние их претерпевало большие колебания: в артериаль
ной крови от 143 до 196 мг% , в венозной—-от 150 до 
190 мг%. После инъекции гидрокортизона пищеваритель
ная система достоверно выделяла 100 мг% ОЛ в кровь 
воротной вены, то есть больше, чем в первой серии, на 
43 мг%, или на 75%.

В третьей серии опытов исследовали обмен липидов 
между кровью и пищеварительной системой через 24— 
29 ч после кормления и инъекции тестостерона (табл. 46).

108



Т а б л и ц а  4G

Средняя концентрация липидов в крови через 24—29 ч
после кормления и инъекции тестостерона ( мг %)

М етабо л иты  крови А ргериальисй Воротн( й вены А —В р азница

лж к
АТ
Лецитин
эж к
о л

3 . 06
3.7

185.0
156.0
720.0

2 , 95
4,1

180,0
155.0
657.0

+0,11 
—0 , 4  
+  5 , 0  
+ 1,0 
+  63 , 0

Тестостерон оказался сильным агентом, снижающим об
щий уровень Л Ж К  в крови и прекращающий выделение 
их пищеварительной системой в кровь. Это весьма редкий 
случай в экспериментальной физиологической практике.

Прекращение выделения Л Ж К  пищеварительной си
стемой в кровь, по-видимому, является результатом з а 
медления" бродильных процессов и образования этих кис
лот в преджелудках. По данным Шевчука и М ардаря 
(1971), тестостерон усиливает моторную и резорбтивную 
функции пищеварительного канала, поэтому уменьщение 
всасывания Л Ж К  исключается. Более вероятно, что эти 
кислоты используются для энергетических потребностей 
и превращения их в АТ. При инъекции тестостерона в 
кровь начинало больще выделяться АТ. Об интенсифика
ции процессов обмена веществ при инъекции тестостерона 
можно судить по повышенной концентрации сахара в 
крови обоих сосудов при одновременном уменьщении ко
личества белков в сыворотке кровп (Югай и Москвина, 
1971).

Содержание АТ после инъекции тестостерона заметно 
увеличилось в кровп воротной вены. Пищеварительная 
система выделяла их 0,4 мг% в кровь (достоверно). Из 
других метаболитов только ОЛ достоверно извлекались 
пищеварительной системой из крови. Баланс обмена л е 
цитина и Э Ж К  был около нуля. Тестостерон вызывал 
четко выраженное снижение уровня ОЛ в крови обоих со
судов, а извлечение из крови, очевидно, обусловлено уси
ленным распадом их в организме.

В четвертой серии опытов представлена динамика об
мена липидов между кровью и пищеварительной системой 
после 24-часового голодания и скармливания дробленого 
ячменя (табл. 47). При этих условиях опыта наблюдалось
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Т а б л и ц а  47

Средняя концентрация липидов в крови овец
после скармливания дробленого ячменя ( мг%)

М ета бо л иты  крови А ртериальной Воротной  аг А—В р азница

лж к
АТ
Лецитин
эж к
ол

3 , 8 0
3 , 8

195.0
164.0
752 . 0

5 , 7 6
4,1

189.0
161.0  
775 , 0

— 1,96
— 0 , 3
- г 6 , 0
+ 3 , 0
—2 3 , 0

достоверное выделение пищеварительной системой в 
кровь 1,96 мг% Л Ж К . По данным Тимофеева (1971), по
лученным в нашей лаборатории, после скармливания 
дробленого ячменя резко увеличивается количество Л Ж К  
Б содержимом рубца овец. В наших опытах количество 
Л Ж К  увеличивалось в крови, особенно воротной вены, 
по-видимому, вследствие усиления бродильных процессов 
в преджелудках с последующим их всасыванием в кровь.

В обмене АТ наблю далась периодичность. В среднем 
за серию опытов пищеварительная система выделяла в 
кровь 0,3 мг% АТ (недостоверно).

В этом опыте концентрация лецитина в крови почти 
не изменилась. З а  серию опытов пищеварительная систе
ма в среднем извлекала из крови 6 мг% лецитина (недо
стоверно). Если в первой серии опытов Э Ж К  преимуще
ственно выделялись, то в этой серии 3 мг% извлекались 
из крови. З а  этот ж е  опытный период недостоверно выде
лялось ОЛ в кровь воротной вены 23 мг% , а практически 
баланс обмена этих метаболитов в пищеварительной си
стеме был около нуля. Таким образом, кормление ж ивот
ных дробленым ячменем вызвало только выделение в 
кровь воротной вены Л Ж К .

В пятой серии опытов получена характеристика обме
на липидов между кровью и пищеварительной системой 
после кормления дробленым ячменем и инъекции гидро
кортизона (табл. 48). При скармливании дробленого яч
меня и инъекции гормона значительно повышалась кон
центрация Л Ж К  в крови обоих сосудов, особенно 
воротной вены, и очень много выделялось их пищевари
тельной системой (3,32 м г % )— больше, чем в четвертой 
серии на 1,36 мг%. При инъекции гидрокортизона пище
варительной системой извлекалось из крови 0,3 мг% АТ
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Т а б л 1 1 ц а  48

Средняя концентрация липидов в кроЬи овец после скармливания
дробленого ячменя и инъекции гидрокортизона (мг%)

М етабо л иты  крови А ртериальной Воротной вены А —В р азница

лж к
АТ
Лецитин
Холестерин
ЭЖК
ОЛ

4 , 49
3,1

169.0  
92 ,3

162.0  
715 , 0

7,81
2,8

168,0
89 , 2

159.0
810 . 0

- 3 , 3 2
+ 0 , 3
+1,0
+ 3 , 1
+ 3 , 0
— 9 5, 0

(достоверно). В исследованиях поглощение АТ пищ ева
рительной системой обнаруживается редко, обычно эти 
вещества выделяются в кровь. Гидрокортизон следует 
считать очень активным антикетогенным гормоном. Л е 
цитин и Э Ж К  обменивались в пищеварительной системе 
периодически почти при нулевом балансе.

Холестерина пищеварительной системой извлекалось 
из крови в среднем 3,1 мг%. Если сравнить исходные д ан 
ные до инъекции гидрокортизона с результатами, полу
ченными в конце опыта, то оказывается концентрация хо
лестерина снизилась в артериальной крови на 5,7 мг%, 
а в венозной — на 2,2 мг%. ОЛ постоянно и в значитель
ных количествах (95 мг%, достоверно) выделялись в 
кровь воротной вены. По сравнению с данными четвертой 
серии опытов в этом опыте гидрокортизон увеличил вы
деление ОЛ пищеварительной системой на 7,2 мг®/о-

Таким образом, при инъекции гидрокортизона весьма 
увеличилось выделение в кровь ОЛ и Л Ж К  и отмечено 
извлечение из крови пищеварительной системой АТ и 
холестерина. Можно признать, что этот гормон ускоряет 
процесс образования О Л  и Л Ж К  в пищеварительной си
стеме и повышает уровень окислительных процессов н а 
столько, что утилизируются пищеварительной систе
мой АТ.

В шестой серии опытов изучали динамику обмена л и 
пидов между кровью и пищеварительной системой у овец 
после скармливания дробленого ячменя и инъекции те
стостерона. Данные исследований (табл. 49) показали, 
что пищеварительная система выделяла в кровь воротной 
вены большое количество (3,35 мг% ) Л Ж К . По сравне
нию с четвертой серией опытов в этом опыте выделение
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Т а б л и ц а  49

Средняя концентрация липидов в крови овец после скармливания
дробленого ячменя и инъекции тестостерона ( м г% )

М ета бо л иты  крови Артериальной Воротной вены А —В р азница

ЛЖК
АТ
Лецитим
Холестеринэжк
ол

7 , 10
4 , 2

136.0  
83 , 0

155.0
733 . 0

10,45
4 , 4

147.0  
78 ,4

162.0  
722 , 0

— 3, 35
— 0, 2
— 11,0
+ 4 , 6
— 7 , 0
— 11,0

Л Ж К  в кровь пищеварительной системой увеличилось на 
1,39 мг7о (достоверно). В периодичности обмена извле
чений не было, эти метаболиты только непрерывно выде
лялись пищеварительной системой в кровь воротной вены.

Пищеварительная система выделяла в кровь 0,2 мг% 
АТ, 11 мг% лецитина и 7 мг% ЭЖК- Сравнивая резуль
таты этой серии опытов с данными четвертой серии, вид
но, что тестостерон способствовал выделению пи
щеварительной системой Л Ж К , лецитина и ЭЖК- Об
мен холестерина характеризовался преимущественным 
его извлечением (в среднем 4,6 мг% ) пищеварительной 
системой из крови. В содержании холестерина после 
инъекции тестостерона отмечается тенденция к уменьще- 
нию его в составе крови обоих сосудов.

После инъекции тестостерона пии1еварительной систе
мой из крови извлекалось 11 мг% ОЛ. Эта величина о ка
залась статистически недостоверной. Практически обмен 
ОЛ происходил при нулевом балансе. Концентрация ОЛ 
при действии гормона к концу опыта уменьшилась в а р 
териальной крови на 175 мг%, в крови воротной в е н ы — 
на 200 мг%. З а  опытный период ОЛ пищеварительной си
стемой извлекались в основном за счет холестерина, по
скольку другие липидные вещества только выделялись 
в кровь.

В седьмой серии опытов изучали обмен липидов в пе
чени через 24—29 ч после кормления и инъекции тесто
стерона. В притекающую к печени кровь включалось 
20% артериальной и 80% из воротной вены. Результаты 
исследований приведены в таблице 50, из которой видно, 
что из притекаюи1ей крови Л Ж К  извлекалось только 
0,19 мг%. Эти данные согласуются с исследованиями
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Средняя концентрация липидов в крови, притекающей к печени, 
и печеночной вены овец через 24—29 ч после кормления 

и инъекции тестостерона (мг%)

Т а б л и ц а  50

М етабол иты  крови
Притекающей 

к печени П еченочной вены Разн ица

лжк
АТ
Лецитин
ЭЖК
ОЛ

3 , 06
3 . 4

171.0
169.0
614.0

2 , 87
3 , 1

152.0
167.0
894.0

+ 0 , 1 9
+ 0 , 3
+ 1 9 , 0
+2,0
— 280, 0

Емельянова (1966), проведенными в нашей лаборатории, 
которыми было установлено, что печень при всех усло
виях опыта поглощает Л Ж К  из крови, по питенсивность 
извлечения зависит от копцеитрацни их в притекающей 
крови. Содержание Л Ж К  после инъекции тестостерона 
имеет тенденцию к уменьшению.

Концентрация АТ после введения гормона имеет тен
денцию к снижению по сравнению с исходным уровнем. 
К концу опыта концентрация их в притекающей крови 
уменьшилась, на 0,7 мг% , а печеночной вены — на 
0,2 мг%- Печень достоверно извлекает из крови 0,3 мг% 
АТ. П реобладаипе АТ в притекающей к печени крови яв 
ляется результатом образования их в пищеварительной 
системе и поступления в печень в составе крови воротной 
вены.

После инъекции тестостерона печень достоверно изв
лекает 19 мг% лецитина и только 2 мг% ЭЖК- В озм ож 
но, что поглощение этих липидных веществ связано с 
холестериновым обменом. По данным Черкес (1953), 
холестерин в печепн подавляет синтез фосфолипидов, 
вследствие чего задерживается удаление жирных кислот 
из печени. О Л  только выделялись печенью в оттекаюп1ую 
кровь в количестве 280 мг%. Содержание их в нрнтекаю- 
П1,ей к печени крови после инъекции гормона yмeиьпJaeтcя 
на 180 мг%, или па 23%, а в оттекающей после некоторо
го увеличения в течение часа от начала опыта снижается 
до исходного уровня. Периодичность обмена ОЛ в печени 
выразилась отношением 9:0:91. В крови печеночной вены 
количество ОЛ, по-видимому, возрастает вследствие вы
деления холестерина, Н Э Ж К  и других липидных веществ, 
образуюпиьхся в печени. Обобп1ая результаты нсследова-
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иий липидного метаболизма п псчеии, можно подчерк
нуть, что все определяемые компоненты крови извлека
лись из крови. Только количество ОЛ увеличилось на 
45,5% после прохождения крови по сосудам печени. Из 
полученных результатов выявляется общая закономер
ность — обмен лппидпых веи1еств между кровью, пищева
рительной системой и иеченыо происходит периодически, 
то есть каждый липидный компоиент то выделяется пи
щеварительной системой пли исчепыо в кровь, то извле
кается из крови.

Механизмы, регулирующие поступление липидов в 
кровь или лимфу, до сих пор не выяснены, точно так  же 
и формы, в которых они транспортируются в крови вЪ- 
ротной веиы. Предполагается, что всасываемые Н Э Ж К  
проходят во внеклеточную жидкость, там связываются с 
альбуминами, а затем переходят пли в лимфу, пли в 
кровь воротной веиы (Дарвсоп, 1967). Известно также, 
что прн введении липидов в желудочно-кишечный канал 
животным, у которых желчь и поджелудочный сок не по
ступают в кншечник, всасывание и поступление липидных 
веществ в лимфу резко снижается (Хеез и Моррис, 1963). 
Из всего этого делается вывод, что желчь и поджелудоч
ный сок способствуют всасыванию, а сок поджелудочной 
железы, кроме того, является источником липазы. У 
жвачных животных всасывающиеся липиды содержат 
70—80% триглицеридов, 15—20% фосфолипидов и не- 
больщое количество эфиров холестерина, свободных хо
лестерина и жирных кислот.

В последние годы резко возрос интерес к обмену л и 
пидов крови в связи с раскрытием важной роли жировой 
ткаии в физиологическом и патологическом обмене ве
ществ у жвачных животных. Известно, что плазма или 
сыворотка крови коров содержит, в зависимости от поро
ды и .стадии лактации, 200—600 мг% общих липидов, 
состоящих в основном (85— 90%) примерно из одинако
вого количества фосфолипидов и холестерина. 75—90% 
общего холестерина находится в эстерифицированной 
форме. В норме в крови коров содержится менее 10% три
глицеридов и менее 5% 'НЭЖК- Иерсонбо и др. (1971) 
установили достоверные суточные колебания в крови ко
ров И Э Ж К  и глицерина при относительно постоянной 
концентрации триглицеридов. Наибольшее содержание 
Н Э Ж К  и глицерина отмечалось утром через 12 ч после 
кормления. Концентрация этих метаболитов взапмосвяза-
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на с суточными удоями. Она была самая высокая при 
ианвысшей продуктивности. В первый месяц лактации 
концентрация Н Э Ж К  и глицерина изменялась п араллель
но. В первые два дня после отела наблю далась очень 
сильная вариабельность в содержании Н Э Ж К  и глицери
на в крови коров. Количество триглицеридов крови не 
изменялось в зависимости от уровня молочной продук
тивности.

Изучали динамику липидов крови и лимфы овец в те 
чение 168 ч голодания (Анисон, 1971). З а  этот период 
общее количество ж ира в крови менялось несущественно, 
в то время как  в лимфе из грудного протока изменения 
были довольно значительными. Количество общего холе
стерина в крови увеличилось, а в лимфе осталось на од
ном и том же уровне и снизилось только к концу опытов. 
Концентрация Э Ж К  в лимфе к концу опытов уменьши
лась, а в крови осталась примерно на одном и том же 
уровне. В количестве фосфолипидов существенных откло
нений не обнаружено, хотя к концу опытов выявилась 
тенденция к снижению их уровня в лимфе.

Кинселла, Бутл ер (1970) изучали липиды и состав 
жирных кислот печени у 10 лактирующнх коров, у кото
рых через одну и щесть недель после отела произвели 
биопсию печепи. Коровы I группы во время стельности 
и в течение первой недели после отела получали только 
сено, а после первой биопсии печени — сено вволю и 453 г 
зерна, содержащего 15% протеина, н а 'к а ж д ы е  2,27 кг 
молока. Коровы II группы до отела и после него получа
ли по 9,1 кг сена и вволю зерно, содержащее 24% протеи
на. У коров I группы в первую неделю лактации в печени 
содержалось почти вдвое больше липидов, чем у коров II 
группы. Однако содержание липидов в печени на шестой 
неделе лактации у коров обеих групп было приблизитель
но одинаковым. В липидах печени коров I группы содер
жалось больше насыщенных низкомолекуляриых жирных 
кислот, чем в липидах печени коров II группы.

В IV главе были затронуты некоторые вопросы липид
ного метаболизма в связи с действием инсулина на обмен 
веществ и продуктивность крупного рогатого скота. 
В частности, описано действие инсулина на углеводный 
метаболизм, на молочную продуктивность коров и содер
жание жира в молоке, на обмен веществ (в том числе 
и липидный) и интенсивность роста скота. Там приведе
ны данные, полученные в наших исследованиях.
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ОБМЕН АЗОТИСТЫ Х ВЕЩ ЕСТВ  
И П РО Д У К ТИ В Н О С ТЬ Ж И В О Т Н Ы Х  

ПРИ К О РМ Л Е Н И И  
К О Н Ц Е Н Т Р И Р О В А Н Н Ы М И  КОРМАМИ

Глава VI

Д о настоящего времени многие вопросы обмена азоти
стых веществ остаются невыяспеииымн. В частности, сле
дует расширить и углубить исследования обмена азоти
стых веществ между кровью и пищеварительной системой 
при различном характере кормления. Н аряду с распадом 
кормового протеина в рубце происходит активный синтез 
белка микроорганизмами при одновременном или после
дующем уменьшении количества аммиака. Кроме ам м иа
ка, микроорганизмы для синтеза белков своего тела могут 
использовать пептиды и аминокислоты. Синтезированный 
микробиальный белок поступает в сычуг, где он подверга
ется такой же обработке, как и у животных с однокамер
ным желудком. Часть неиспользованного аммиака для 
синтеза белка всасывается и поступает в кровь воротной 
вепы, а затем в печени превращается в мочевину, выделя
ющуюся в кровь. Некоторое количество циркулирующей 
в крови мочевины выводится из организма с мочой, а дру
гая часть возвращается в пищеварительный каиал с се
кретом желез и, дифундируя, участвует в процессе м ета
болизма между кровью и пищеварительной системой.

Азотистый обмен в пищеварительной системе овец  
после кормления их гороховой мукой и смесью  

крахмала и гороховой муки

Солдатеиковым и Александровым (1971) изучен обмен 
азотистых вен1,еств между кровью и пи1цеварительиой 
системой у овец после одиократиого скармливания им 
гороховой муки и смеси гороховой муки с крахмалом. 
Опыты были проведены иа ангиостомированных овцах 
породы прекос в возрасте от 1 до 9 лет. В течение опыт
ного периода овцы находились на основном рационе, со
стоящем из 1,5 кг злакового ссна, 350 г гордховой муки, 
соли-лизунца и мела но потребности. Было проведено три
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серии опытов по семь в каждой. В первой серии у живот- 
]1ых исследовали азотистый обмен между кровью и пи
щеварительной системой через 24—31,5 ч после кормле
ния но принятому рациону. Во второй серии опытов сразу 
же после первого взятия проб крови скармливали 350 г 
гороховой муки, а затем кровь брали так  же, как  и в пер
вой серии. В третьей серии животным скармливали 235 г 
гороховой муки и 235 г крахмала.

Н а рисунке 7 приведена динамика обмена азотистых 
веществ в нищеварительной системе по средним данным 
за серию опытов спустя 24—31,5 ч после кормления. На 
лротяжеиин 7 V2 ч опыта пищеварительная система непре
рывно и достоверно выделяла в кровь 0,28 м г “/о аммиака, 
хотя к концу опыта уровень его в крови воротной вены сни
зился с 0,86 до 0,58 мг%. По данным Сабо (1965), кон
центрация аммиака в крови овец колеблется в пределах 
0,12— 0,17 мг%, а по Кондратьеву (1966), в крови сонной 
артерии—0,15—0,26 мг%, воротной вены— 0,36—0,57 мг%. 
Более высокое содержание аммиака в крови и-аших опыт
ных овец связано, по-видимому, с тем, что основная часть 
переваримого протеина находилась в гороховой муке. Т а 
кое предположение совпадает с данными Б а л а ж  и Пал- 
фий (1964), согласно которым при скармливании горохо
вой дерти азота аммиака в рубце па протяжении суток 
было в три раза  больше, чем при скармливании ячмен
ной дерти. По Алиеву и Алиевой (1967), между концен
трацией аммиака в рубцовой жидкости и в крови ворот
ной вены существует прямая взаимосвязь, обусловливаю- 
И1,ая более высокий уровень аммиака в крови воротной 
вены. По сообщению Кондратьева (1966), с повышением 
содержания аммиака в крови воротной вены увеличивает
ся концентрация его и в крови соипой артерии. С одерж а
ние мочевины к концу опытного периода уменьшилось 
в крови обоих сосудов. Пищеварительная система на про- 
тяжепин всего опыта достоверно извлекала 2,7 мг% мо
чевины из крови. Синтезированная в печени мочевина 
вновь поступает в рубец и используется там как источник 
азота для синтеза микробиального белка.

Аминоазот периодически то извлекается из крови, то 
выделяется в кровь пищеварительной системой. В сред
нем за серию опытов 0,15 мг% аминоазота извлекалось 
из крови пищеварительной системой. Концентрация ами
ноазота в крови к концу опыта заметно снизилась. П олу
ченные данные позволяют признать, что через 24—31,5 ч
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Рис. 7. Обмен азотистых веществ в пищеварительной системе 
овец через 24—31,5 ч после кормления (средние за серию

опытов):
1 — воротная вена; 2 — сонная артерия, 

а  — v -глобулины, г%; б — Р-глобулины, г%; s  — а-глобулины , г%; 
г — альбумины , г%; б — общ ий белок, г%; е — аминный азот, мг%; 

ж: — мочевина, мг%; з — ам м иак, мг%.



после кормления образование аминокислот в пищевари
тельной системе не только прекращается, но они извлека
ются из крови и утилизируются для физиологических по
требностей.

В среднем общего белка в сыворотке крови сонной ар 
терии в течение опыта все время содержится больше, чем 
в сыворотке крови воротной вены. З а  серию опытов пи
щеварительная система извлекает из сыворотки крови 
0,11 г% белка. К концу опыта отмечается незначительное 
снижение уровня общего белка в сыворотке крови обоих 
сосудов. В индивидуальных опытах обмен общего сыворо
точного белка между кровью и пищеварительной систе
мой происходил периодически. Анализ отдельных опытов 
свидетельствует о том, что пищеварительная система 
периодически не только извлекала, но и в 19% случаев 
выделяла в кровь, а в 23,9% случаев баланс обмена был 
равен нулю. Пищеварительная система в основном ис
пользует альбумины, причем более интенсивное их извле
чение из крови отмечается между 1,5 и 5,5 ч. В среднем 
за серию опытов пищеварительная система достоверно 
извлекала из крови 0,12 г% альбуминов. Фракции а-  
и р-глобулинов периодически то поглощаются из крови, 
то выделяются в кровь пищеварительной системой, а v  
глобулины преимущественно выделяются в кровь ворот
ной вены.

При скармливании 350 г гороховой муки (рис. 8) уж е 
спустя 30 мин повышается содержание аммиака в крови 
воротной вены, а через час оно резко увеличивается и до
стигает максимума к 1,5 ч после кормления. Исходный 
уровень аммиака в крови воротной вены был 0,83 мг% , 
спустя 1,5 ч стал равен 1,12 мг%, а к  концу опыта стано
вился ниже исходного. В крови сонной артерии только 
к 1,5 ч один раз отмечается незначительное увеличение 
количества аммиака. Хорошая растворимость белков го
роховой муки способствует интенсивному их расщепле
нию до пептидов и аминокислот, которые тут ж е  быстро 
дезаминируются с образованием большого количества 
аммиака. В связи с этим микрофлора рубца не успевает 
его полностью использовать для синтеза белков своего 
тела, и большая часть аммиака всасывается в кровь. Д и 
намика концентрации ам миака в крови воротной вены 
при скармливании гороховой муки влияет на обмен мо
чевины между кровью и пищеварительной системой. По 
средним данным, содержание ее в крови после снижения
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Рис. 8. Обмен азотистых веществ в пищеварительной системе 
овец после скармливания 350 г гороховой муки (средние за 

серию опытов): '
1 — воротная вена; 2 — сонная артерия, 

а _  Y-глобулины, г%; б — Р-глобулины, г%; в — а*глобулипы, г%; 
г — альбум ины , г%; ^  — общин белок, т%\ е — аминнын азот, мг%; 

м :— мочевина, мг7о; з  — ам м иак, мг7о-



увеличивается к 3,5 ч, а в отдельных опытах — к 1,5 
II к 5,5 ч. Лмииоазот периодически то выделяется в кровь, 
то извлекается из нее. В среднем за серию опытов пище
варительная система недостоверно выделяет в кровь во
ротной вены 0,30 мг% ам иноазота . 'Н аряду с поглощени
ем альбуминов из артериальной крови отмечаются слу
чаи выделения их пищеварительной системой в кровь, 
преимущественно в период между 0,5 и 3,5 ч опыта. П ищ е
варительная система в меньшей степени, чем в первой 
серии опытов (только 0,04 г% вместо 0,12 г% ),  извлекает 
их из крови, увеличивает потребление р-глобулинов и у- 
глобулинов, а а-глобулины в среднем за опыт выделяют
ся в кровь воротной вены.

После скармливания овцам гороховой муки с крахм а
лом (рис. 9) поступление ам миака в кровь воротной ве
ны не увеличивается. В среднем за опыт отмечается мень
шее выделение пищеварительной системой в кровь азота 
аммиака, чем в предыдущей серии опыта. Полученные 
нами данные согласуются с выводами Л. Льюиса (1961), 
Перетягина (1965), Григоряна, Курилова (1966) об 
уменьшении образования аммиака в рубце под влиянием 
углеводных добавок. В наших опытах поступивший в ру 
бец крахмал вместе с горохом в результате микробной 
ферментации и образования из него ЛЛ<К, изменяющих 
pH в рубце, тормозил бурное образование аммиака и по
вышал способность микроорганизмов ассимилировать 
этот аммиак и синтезировать из него белок, в результате 
чего выделение его в кровь воротной вены уменьш а
лось.

При добавлении к гороховой муке крахмала более 
чем в 2,5 раза  увеличивается поступление азота амино
кислот в кровь воротной вены, что может быть результа
том усиления синтеза микробного белка в рубце. Активи
зация микроорганизмов и более интенсивный синтез белка 
в рубце повышают потребность в азоте микроорганизмов 
рубца, которая удовлетворяется поступающей в него эн
догенной мочевиной. Н аряду с этим уменьшается исполь
зование пищеварительной системой сывороточных белков. 
В отличие от результатов опытов предыдущих серий сы
вороточные альбумины преимущественно поступают 
в кровь воротной вены, а  и р-глобулины извлекаются из 
крови, 7 -глобулины периодически то выделяются в кровь, 
то извлекаются из нее пищеварительной системой при ну
левом балансе.
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Рис. 9. Обмен азотистых веществ в пищеварительной системе овец 
после скармливания 235 г гороховой муки и 235 г крахмала (средние 

за серию опытов):
1 — воротная вена; 2 —  сонная артерия. 

а _ у _ г л о б у л и н ы , г% : б — Р-глобулины; г%; в — а-глобулпиы , г%; г — альбу- 
Т%; а  — общ ий белок, г% ; е — аминный азот, мг% ; afc — мочевина, мг%; 

з ~  ам м иак, мг%.
м и н ы .



Таким образом, скармливание гороховой муки в смеси 
с крахмалом способствует лучшему использованию овца
ми азотистых веществ корма, о чем свидетельствует от
сутствие повышения содержания аммиака в крови и уве
личение поступления ам’иноазота в кровь воротной вены. 
С увеличением количества азота аминокислот, выделен
ного в кровь воротной вены, уменьшается использование 
пиш,еварительной системой сывороточных альбуминов.

Обмен азотистых веществ в пищеварительной системе  
после кормления гороховой мукой, смесью гороховой  

муки с крахмалом и инъекции АКТГ у овец

Адренокортикотропный гормон (АКТГ) играет в а ж 
ную роль в нейро-эндокринных адаптивных реакциях ор 
ганизма на воздействия чрезвычайных раздражителей  
(Горизонтов, Протасова, 1968). При неблагоприятном 
действии на организм любого фактора усиливается секре
торная активность передней доли гипофиза, выделение 
АКТГ и соматотропного гормона. Эти гормоны Селье 
(1960) назвал адаптивными, так  как  их присутствие спо
собствует преодолению организмом вредного влияния 
различных экзогенных и эндогенных раздражителей. 
В результате повышенного выделения гипофизом АКТГ 
и корой надпочечников кортикостероидов возникает осо
бое неспецифическое обшее состояние организма—стресс.

О влиянии АКТГ на содержание азотистых веществ 
в периферической крови коров, как  нам известно, имеется 
лишь одно сообщение Тагиева (1966), свидетельствующее
о повышении уровня общего белка и а-глобулинов при 
одновременном уменьшении количества р- и 7-глобули
нов. В исследованиях мы (Солдатенков и Александров, 
1971) изучали на ангиостомированных овцах действие 
АКТГ на динамику обмена азотистых веществ в пищ ева
рительной системе. Было проведено три серии опытов по 
семь в каждой. Во всех сериях опытов первую пробу кро
ви получали через 24 ч после кормления, а последую
щ и е — через 0,5; 1,0; 1,5; 3,5; 5,5; 7,5 ч после первого в зя 
тия. АКТГ вводили внутримышечно в дозе 2,5 ед. на 1 кг 
веса животного спустя 0,5 ч после первого взятия крови. 
Д оза  АКТГ 2,5 ед. на 1 кг веса животного нами была при
нята на основании сообщений Тагиева (1964, 1966), как  
оптимальная для овец, учащ аю щ ая сокращения рубца, 
а такж е активизирующая секрецию и ферментативную
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активность пищеварительных соков. Сразу же после вве
дения гормона вторично брали пробы крови. Если испы
тывалось действие корма, то скармливали его сразу же 
после получения первой пробы крови.

Через 24—31,5 ч после кормления и инъекции АКТГ 
пищеварительная система начинала постоянно н досто
верно выделять в кровь 0,32 мг% аммиака. В первые ч а
сы опыта уровень аммиака в крови несколько снижается, 
а затем, в отличие от серии без инъекции гормона, спустя 
5 ч после введения АКТГ наблюдается статистически до
стоверное увеличение количества аммиака в крови ворот
ной вены. Если в начале опыта его концентрация равня
лась 0,69 мг%, то через 5 ч она достигла 0,83 мг%. В кро
ви сонной артерии содержание аммиака увеличилось 
с 0,31 до 0,40 мг%. В последующем количество аммиака 
в крови обоих сосудов уменьшалось.

Через час после введения АКТГ уровень мочевины 
в крови сонной артерии падает и становится ниже уровня 
в крови воротной вены до окончания опыта. П ищ евари
тельная система уж е через 1,5 ч начинает отдавать моче
вину в кровь, причем к концу опыта несколько больше, 
а в среднем за опыт выделялось 1,0 мг%. Выделение мо
чевины в кровь воротной вены у жвачных животных — 
редкое явление. Полученные изменения в динамике обме
на мочевины по сравнению с данными контрольной серии 
опытов, когда она извлекалась из артериальной крови, 
позволяют предположить, что АКТГ усиливает как выде
ление мочевины из организма, так  и поступление ее в ру
бец со слюной. Этот гормон, по-видимому, оказывает не
которое стимулирующее влияние и на продуцирование 
мочевины пищеварительной системой, о чем свидетельст
вует значительно меньшее по сравнению с контрольной 
серией снижение содержания карбамида в крови ворот
ной вены к концу опыта. В среднем за серию опытов н а 
блюдалось достоверное выделение 0,38 мг% аминоазота 
в кровь воротной вены, хотя в отдельных опытах наблю 
дались случаи извлечения его из крови как  признак пе
риодичности обмена. К концу опыта содержание амино
азота по сравнению с исходным уменьшалось в крови 
обоих сосудов. Большее поступление в кровь воротной 
вены аминоазота по сравнению с контрольной серией, 
возможно, обусловлено более усиленным образованием 
аминокислот в желудочно-кишечном канале и мобилиза
цией их из селезенки под действием инъекции АКТГ. Лей-
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тсс (1956) и Павлов (1959) отмечают, что этот гормон 
действует на содержание аминокислот в крови неодина
ково. При низком исходном уровне он повышает их со
держание, при верхней границе нормы — снижает.

Содержание общего белка в крови обоих сосудов н а 
чинает повышаться под действием АКТГ спустя 3 ч после 
инъекции и достигает максимума к 5 ч, причем это уве
личение достоверно по сравнению с показателями конт
рольной серии и происходит в основном за счет альбуми
нов и в меньшей степени ос- и у-глобулинов. После введе
ния АКТГ содержание альбуминов в крови особенно 
воротной вены, начинает повышаться, а через 5 ч наблю 
дается выделение этих белков в кровь воротной вены. При 
периодическом выделении и извлечении альбуминов из 
крови в среднем за опыт пищеварительной системой по- 
глои1,ается 0,04 г% альбуминов (недостоверно), «-глобу
лины несколько чаще извлекаются пищеварительной сис
темой, соответственно уменьшается количество случаев 
выделения их в кровь. К пятому часу после введения гор
мона содержание а-глобулинов в крови обоих сосудов 
немного повышается. В обмене р-глобулинов отмечается 
периодическое то поглощение их пищеварительной систе
мой из крови, то выделение в кровь воротной вены. Под 
влиянием гормона несколько участилось поступление 
в кровь воротной вены у-глобулинов, возросло их общее 
содержание в крови обоих сосудов.

Введение АКТГ после скармливания овцам 350 г го
роховой муки не вызывает по сравнению с контролем вы
раженных изменений в обмене аммиака. Спустя 5 ч после 
инъекции гормона, содержание мочевины в крови ворот
ной вены по сравнению с исходным достоверно повышает
ся и становится больше, чем в артериальной крови. О т
носительно увеличивается выделение в кровь воротной 
вены аминоазота. К моменту максимального содержания 
общего белка в крови после введения гормона натощак 
к 5,5 ч концентрация его в сыворотке крови из сонной 
артерии не достигает исходного уровня, а из воротной 
вены — лишь незначительно превышает его. Увеличива
ются колебания в содержании альбуминов в крови сонной 
артерии, 7 -глобулины преимущественно извлекаются пи
щеварительной системой из крови.

После скармливания смеси из 235 г гороховой муки 
с 235 г крахмала введение АКТГ не вызывает заметных 
сдвигов в динамике обмена аммиака, но очень отчетливо
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изменяется баланс обмена мочевины между кровью и пи
щеварительной системой: она выделяется в кровь ворот
ной вены. В крови сонной артерии концентрация мочеви
ны постоянно снижается до конца опыта. И здесь мы 
встречаемся с необычным случаем — с выделением пище
варительной системой в кровь мочевины. В среднем за 
опыт пищеварительная система достоверно выделяет мо
чевины в кровь воротной вены 2,7 мг%- Относительно 
уменьшается поступление в кровь воротной вены амино- 
азота за .счет увеличения его содержания в артериальной 
крови.

Н а обмен общего белка АКТГ оказывает примерно т а 
кое же действие, как и в предыдущей серии опытов. З а 
метно повышается содержание альбуминов в артериаль
ной крови, что, по-видимому, связано с нормализующим 
действием АКТГ.

В заключение следует отметить, что после скармли
вания гороховой муки или смеси гороховой-муки с крах 
малом действие АКТГ на азотистый метаболизм прояв
ляется менее отчетливо, в частности не наблюдается уве
личения содержания ам миака, в крови, концентрация 
общего белка к 5,5 ч опыта часто не достигает даж е  ис
ходного уровня. Заслуж ивает внимания выделение мо
чевины пищеварительной системой в кровь после инъек
ции АКТГ как необычный процесс в промежуточном об
мене.азотистых веществ. Вид корма, скормленный овцам, 
не изменяет существенным образом действия АКТГ на 
азотистый обмен между кровью и пищеварительной сис
темой.

Обмен азотистых веществ в пищеварительной системе 
после кормления животных соевым шротом

Югай (1971) исследовал обмен азотистых веществ в пи
щеварительной системе после скармливания соевого ш ро
та. Исследования проводили на семи ангиостомированных 
овцах, получавших рацион из 1,5—2,0 кг злакового сена 
и 150 г соевого шрота. Продолжительность одного опыта 
была 6 ч, в течение которых кровь извлекали семь раз 
одновременно из сонной артерии и воротной вены. В к а ж 
дом опыте овце скармливали 150 г соевого шрота сразу 
ж е  после получения первой пробы крови. И з таблицы 51 
видно, что максимальна количество аммиака в крови 
обоих сосудов увеличивается через 1,5 ч после начала
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Т а Г) л и и. а 51

Динамика обмена азотисты х вещ еств м еж ду  кровью и пищеварительной системой у  овец  
после скармливания соевого шрота (средние данные)

Компонент крови Кровеносный сосуд
Первое
взятие
крови

Получение проб крови после первого взятия (через мин)

95 105 120 180 240 300

Аммиак, мг% 

Мочевина, мг% 

Аминоазот, мг% 

Общий белок, г% 

Альбумины, г% 

а-глобулины, г% 

р-глобулины, г% 

■'-глобулины, г%

Сонная артерия 
Воротная вена 
А —В разница 
Сонная артерия 
Воротная вена 
А—В разница 
Сонная артерия 
Воротная вена 
А—В разница 
Сонная артерия 
Воротная вена 
А—В разница 
Сонная артерия 
Воротная вена 
А—В разница 
Сонная артерия 
Воротная вена 
А—В разница 
Сонная артерия 
Воротная вена 
А—В разница 
Сонная артерия 
Воротная вена 
А—В разница

0 ,54  
0,88 

—0,34  
36,9  
35,8  

+ 1,1
4.48  
4,82

—0,34
6.48  
6,45

+ 0 ,0 3
3.22
3.22  
О
0,74
0,74
О
0,77
0,76+0,01
1,74
1,73

+0,01

0,76
1,44

— 0,68
40.1
38.2  

+  1,9
4,80
5,57

—0,77
6,20
6.14  

+ 0 ,0 6
3.14  
3,16

— 0 , 02
0,72
0,63

+ 0 ,0 9
0,78
0,68+0,10
1,52
1,61

—0,09

0,66 
1,24  

—0,58  
40,0  
38,4  + 1,6 
4,86  
5,52  

—0,66 
6,15  
6,12 

+ 0 ,0 3  
3,17  
3,08  

+ 0 ,0 9  
0,69  
0,62  

+ 0 ,0 7  
0,70  
0,72  

— 0,02 
1,59  
1,69  

— 0,10

0,62
1.13  

—0,51
38,6  
37,1 

+ 1 ,5  
4,80  
5,48  

— 0,68 
6,11
6.03  

+ 0 ,0 8
3.03
3.13  

—0,10
0,67
0,62

+ 0 ,0 5
0,78
0,69

+ 0 ,0 9
1,63
1,59

+ 0 ,0 4

0,61
1,22

—0,61
37.4  
36,3

+ 1,1 
4,08
4.53  

—0,45
6.04  
5,94+0,10
3,20
3,10+0,10
0,64
0,62+0,02
0,70
0,68+0,02
1,50
1.54  

+ 0 ,0 4

0,66
1,24

—0,58
38,4
36,2+2,2
3,59
4,21

—0,62
5,98
5,96+0,02
3,13
3,18

—0,05
0,65
0,66

- 0,01
0,72
0,65

+ 0 ,0 7
1,47
1,46

+0,01

0,60  
1,17 

—0,57  
37,3  
35,6  

+  1,7  
3 ,02  
3,43  

- 0 ,4 1  
5,93  
5 ,84  

+ 0 ,0 9  
3,12  
3,11 +0,01 
0,57  
0,60  

- 0 ,0 3  
0,71 
0,67  

+ 0 ,0 4  
1,52  
1,46  

+ 0 ,0 6



кормления шротом. К этому времени в крови воротной 
вены концентрация его достигала 1,44 мг%, то есть воз
растала на 0,56 мг%, а в крови сонной артерни достовер
но повышалась па 0,22 мг% и достигала 0,76 мг%- 
В среднем за серию опытов нищеварителв11ая система 
выделяла в кровь воротной вены 0,59 мг% аммиака, тог
да как в серии без кормления—0,35 мг%, или на 0,24 мг% 
меньше. Легкорастворимые белки соевого шрота, подвер
гаясь воздействию нротеолитических ферментов рубцо
вых микроорганизмов, быстро расщепляются с образова
нием большого количества аммиака, часть которого ис
пользуется микрофлорой рубца для синтеза собственных 
белков, а другая часть всасывается через стенки иредже- 
лудков и в печени, а по д а 1шым Кусеня, Пупина (1961), 
Пашковской (1967), в стенке преджелудков превращ ает
ся в мочевину.

Увеличение концентрации аммиака сопровождалось 
повышением уровня мочевины в крови обоих сосудов. Ч е 
рез 95 мип от начала кормления карбамида в артериаль
ной крови содержалось на 3,2 мг% больше, а в крови во
ротной вены — на 2,6 мг%- В работах Каплан и М ирош
ниченко (1961), Григоряна и Курилова (1966), Престон 
и др. (1965) тоже установлена положительная корреля
ция между уровнем потребленного белка и содержанием 
азота мочевины в крови. Средняя концентрация мочевины 
в крови сонной артерии равнялась 38,6 мг% , воротной ве
н ы — 37,0, а пищеварительная система извлекала из кро
ви этого вещества 1,6 мг%. После скармливания соевого 
шрота усиливается извлечение мочевины из крови пище
варительной системой (на 0,5 м г% ),  что связано, по-ви
димому, с активизацией пищеварительных процессов 
и с необходимостью обеспечения «подкормкой» микробов. 
По мнению Сипещекова (1963), физиологическое значе
ние румено-гепатической циркуляции азота заключается 
в необходимости обеспечения «подкормкой» микробов не
зависимо от того, сколько белка поступает с кормом. Ч е
рез 95 мин содержание аминоазота в крови сонной арте
рии достоверно повысилось на 0,38 мг%, а в крови ворот
ной вены — на 0,75 мг%- Затем количество аминоазота 
в крови снизилось, и к концу опыта концентрация его 
в крови обоих сосудов стала ниже исходного уровня. 
Кратковременное повышение содержания аминоазота 
в крови после кормления и последующее снижение его 
уровня объясняются интенсивным использованием ами-
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покпслот ткаиями организма, причем п первую очередь 
для синтеза белков слизистой оболочки кишечника 
и плазмы крови. Пищеварительная система после корм
ления овец шротом достоверно выделяет в кровь воротной 
вены 0,6 мг% аминоазота. Содержание обихего белка сни
жалось в крови обоих сосудов. Спустя 105 мин от начала 
кормления шротом концентрация его достоверно умень
шилась в артериальной и венозной крови на 0,33%. Пи- 
гцеварительная система достоверно извлекала из крови 
0,07 г% общего белка. Концентрация альбуминов в крови 
обоих сосудов в среднем за серию опытов была одинако
ва и составляла 3,14 г%- Если в серии опытов через 24— 
30 ч после кормления пипгеварительная система с высо
кой достоверностью поглогцала из крови 0,08 г% альбу
минов, то после скармливания соевого шрота извлечение 
прекратилось. Это, возможно, обусловлено поступлением 
белкового азота корма в желудочно-кишечный канал, 
в связи с чем снижается потребность в эндогенном бел
ковом азоте для преджелудочного пищеварения, в то вре
мя как из приведенных данных видно, что потребность 
в небелковом, эидогеииом азоте (мочевине), наоборот, 
возрастает. Пищеварительная система преимущественно 
поглощала из крови р-глобулины, что связано, возможно, 
с транспортировкой метаболитов жирового обмена.

Таким образом, скармливание овцам 150 г соевого шро
та сопровождалось увеличением концентрации аммиака, 
мочевины и аминоазота, уменьшением содержания обще
го белка в крови обоих сосудов. Максимально уровень 
аммиака в крови повышается через 1,5 ч от начала корм
ления. Пищеварительная система выделяет в кровь во
ротной вены аммиак и аминоазот и извлекает из нее 
мочевину, общий белок, р-глобулины и периодически по
глощает из крови и выделяет в кровь альбумины, а- и 7 - 
глобулины.

Югай испытал действие внутримышечной инъекции 
0,45 мг ацетилхолина и 0,05 мг норадреиалина из расчета 
на 1 кг веса животного. После инъекции ацетилхолина 
уменьшалось выделение аммиака в кровь воротной вены, 
понижалось и общее содержание его в крови по сравне
нию с показателями в серии опытов через 24— 30 ч после 
кормления. Норадреиални почти не оказывал действия на 
обмен аммиака между кровью и пищеварительной систе
мой. При инъекции ацетилхолина уменьшалось извлече
ние из крови мочевины пищеварительной системой и по
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вышался уровень ее в кровн (по сравнению с серией 
опытов через 24—30 ч после корм ления). Действие норад- 
реналина на содержание и обмен мочеваны проявлялось 
в снижении общего уровня карбамида в крови обоих со
судов и в уменьшении поглощения его из крови пищева
рительной системой. Под влиянием медиаторов меньше 
выделялось аминоазота в кровь воротной вены и больше 
извлекалось из крови общего белка и альбуминов пище
варительной системой. Повышалась концентрация общего 
белка и альбуминов в крови обоих сосудов особенно по
сле инъекции ацетилхолина. В пищеварительной системе 
происходил периодический обмен а, р и у-глобулинов.



ОБМ ЕН АЗО ТИ СТЫ Х ВЕЩ ЕСТВ, 
П РО ДУ КТИ В Н О С ТЬ, Р А ЗМ Н О Ж Е Н И Е  

И РЕЗИ С ТЕН ТН О С ТЬ Ж И ВО ТН Ы Х  
П РИ  С К А РМ Л И В А Н И И  М ОЧЕВИНЫ

Глава VII

В животноводстве для восполнения недостатка проте
ина в рационах жвачных животных используют к а р б а 
мид, что позволяет повысить их продуктивность и снизить 
себестоимость продукции. Академик ВАСХНИЛ Ш ма- 
ненков (1960, 1963, 1965) со своими сотрудниками р а з р а 
ботал теоретические основы и практические рекоменда
ции по скармливанию карбамида жвачным животным.

К ак  известно, жвачные животные благодаря особен
ностям в строении и функции сложного ж елудка с оби
тающей в нем микрофлорой усваивают небелковые азо
тистые соединения, в том числе карбамид. При поступле
нии в рубец эти вещества под действием ферментов 
микроорганизмов расщепляются до аммиака, который 
используется в процессе синтеза микробного белка. Ос
новные вопросы использования карбамида в кормлении 
животных решены, тем не менее есть еще вопросы, кото
рые требуют ответа.

Д ействие карбамида на рост телят

С какого возраста можно эффективно скармливать 
карбамид телятам? Ответить на этот вопрос необходимо, 
особенно это важно знать в тех хозяйствах, где телятам 
рано перестают выпаивать не только молоко, но и обрат. 
Известно, что белковое голодание является причиной 
отставания роста и возникновения заболеваний живот
ных. В результате хозяйство терпит большой убыток.

Опыты по изучению влияния карбамида на продуктив
ность телят в нашей лаборатории проведены Л азаревым 
и Кондратьевым (1971) в Верхне-Пышминском совхозе 
(около Свердловска). Телят выращивали на сокращен
ных нормах молока, рано приучая их к растительным 
кормам. Рацион был беден протеином, дефицит которого 
отмечался с 5—6-й декады после рождения телят, когда
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резко снижалась норма цельного молока. После седьмой 
декады молоко исключалось полностью. Недостаточность 
белка составляла 21—25% в течение всего периода вы ра
щивания молодняка.

Д л я  проведения опытов были созданы три группы те
лочек черно-пестрой породы в возрасте 1,5—2 месяцев, по 
8—9 в каждой. Телята I группы на протяжении трех ме
сяцев получали с кормом карбамид, а в течение 50 дней 
одновременно с карбамидом — по 5 мл экстракта элеуте
рококка. Ж ивотным II группы вместо элеутерококка д а 
вали 50 дней по 5 мл 33%-ного этилового спирта, а в те
чение трех месяцев — карбамид. Телочки III группы были 
контрольными, они не получали никакой добавки. Все три 
группы телят были сформированы по принципу тройных 
аналогов, получали одинаковый рацион на протяжении 
всего опыта.

Карбамид начинали вводить в рацион с малых доз, 
строго индивидуально, а по мере привыкания к нему те
лят скармливание продолжали групповым способом, по
стоянно увеличивая дозу. Схема скармливания животным 
карбамида приведена в таблице 52.

Т а б л и ц а  52

Схема скармливания карбамида (в расчете иа одного теленка)

Возраст, дни Средний вес 
животного, кг

Доза 
карбамида, г

Продолжительность 
скармливания 

этой дозы , дней

60— 120 45—80 2—7 10
12 1 -1 3 0 84—86 8—12 2 - 5
131— 135 87—90 13—17 5
136—180 93— 122 18—30 45

К ак видно из таблицы, к 4—5-месячному возрасту д о 
за карбамида соответствовала 1 г на 4—5 кг живого ве
са. К арбамид давали два раза с комбикормом, а элеуте
р о ко к к— с пойлом один раз в сутки.

Рацион телят, принятый в хозяйстве, к концу второго 
месяца состоял из молока, комбикорма, овсяного силоса 
и лесного сена, к концу четвертого из него исключили 
молоко, а к концу шестого месяца сено лесное заменили 
сеном из мятлика. Питательность рационов приведена 
в таблице 53, из которой видно, что животные на протя
жении всего опыта недостаточно получали протеина 
и каротина.
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Т а б л и ц а  53

Питательность рациона телят, принятого в хозяйстве

В озраст
телят,

месяцев
П оказатель

Кормо
вые

единицы

П ерева- 
римый 

протеин, г
Кальций,

г
Фосфор, Каротин,

мг

Фактический 
расход 

Требуется по 
норме

Фактический 
расход 

Требуется по 
норме

Фактический 
расход 

Требуется по 
норме

2.2

2 .5

3 .0

3.1

3 ,8

3 .7

255.3

325.0

319.8

405.0

324.0

425.0

15.5

15.0

26.1

25.0

33.3

30.0

11.4

10,0

18,16

15.0

10,36

20.0

23.0

45.0

48.0

75.0

120,0

105,0

Средние данные о привесе телят приведены в табли
це 54. Н а 18-й день опыта среднесуточный привес телят, 
получавших карбамид и элеутерококк, составил 493 г, 
у животных, в рационе которых был карбамид и 33%-ный 
спирт,— 463 г и у контрольных —432 г.

Т а б л и ц а  54

ср едн и е  данные о росте телят за опыт

Группа Число
Привес за 

опыт по 
группе, кг

Количество
кормо-дней

Средне
суточный 
привес, г

Привес по 
отношению 

к контролю, %

I 8 675 896 753 + 27
II 9 712 1008 706 +  19
III 9 598 1008 593 0

Н а 35-й день опыта среднесуточные привесы у телят
I группы равнялись 750 г, П —823 и П1 —705 г. С ледова
тельно, животные, получавшие карбамид, к этому време
ни по интенсивности роста заняли первое место, а их 
привесы были на 16,5% выше по сравнению с привесами 
животных контрольной группы. В дальнейшем быстрее 
росли и развивались телята, получавшие элеутерококк 
и мочевину. З а  112 дней опыта среднесуточный привес 
телят I группы составил 753 г, II — 706 и III — 593 г. Сов
местное скармливание карбамида и элеутерококка оказы 
вает более сильное стимулирующее влияние на рост те
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лят. Их среднесуточные привесы за период опыта о к а за 
лись на 27% выше, чем в контрольной группе. Включение 
в рацион только мочевины и 5 мл 33%-ного спирта уве
личивало среднесуточные привесы телят на 19% по срав
нению с контролем.

Существующее в практике животноводства представ
ление о том, что карбамид можно вводить в рацион телят 
только с 6-месячного возраста и старше, очевидно, н уж да
ется в поправке. Наши исследования свидетельствуют, 
что телята, приученные к поеданию растительных кормов 
(в возрасте 1,5—2 месяцев), такж е могут усваивать син
тетические азотсодержащие вещества в качестве замени
теля кормового протеина.

Влияние ацетата аммония на пищеварение, 
показатели м етаболизма и на продуктивность коров

В нашей лаборатории Слесаревым (1972) проведены 
три опыта, отличающихся продолжительностью скарм ли
вания уксуснокислого аммония и периодом лактации. И с
следования проводили на восьми коровах джерсейской 
породы и девяти коровах остфризской породы, подобран
ных по принципу аналогов. Д ве  коровы каждой породы 
имели хронические фистулы рубца. Кормление и другие 
условия были одинаковые для всех животных.

При скармливании коровам ацетата аммония содер
жание жира в молоке джерсеев повышалось на 0,75— 
0,95%, а у остфризов — на 0,26—0,37%. Наибольшее уве
личение жирности молока при скармливании уксусно
кислого аммония было в начале л ак т а ц и и —^в период 
максимальных удоев. При скармливании ацетата аммо
ния в течение 62 дней удой увеличивался, содержание 
жира и сухих веществ в молоке повышалось на 0,9— 
1,15% у джерсеев и на 0,22—0,57% у остфризов. С пре
кращением дач аммония у коров обеих пород жирность 
молока постепенно снижалась.

П оказатели белкового обмена у коров зависели от 
продолжительности скармливания уксуснокислого аммо
ния. У остфризских коров при продолжительном скармли
вании ацетата аммония содержание аминного азота 
в крови за период опытов возросло на 14,3— 15%, 
а у дж ер сеев— 10,5— 10,9%. Количество альбуминов 
у остфризов во всех опытах снизилось на 4,2—6,3%> 
а у джерсеев, наоборот, повысилось на 3,1 — 12,1%. У ост-
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фризов во всех опытах повышалось количество остаточ
ного азота кровн на 7,2—36,3%, тогда как у джерсеев 
в первом и во втором опытах снизилось и лишь в третьем 
опыте (при большем продуцировании молочного жира) 
увеличилось.

При введении в рацион уксуснокислого аммония со
держание в крови коров 7 -оксимасляной, ацетоуксусной 
к и с л о т -и  ацетона возрастало. При кратковременном 
скармливании уксуснокислого аммония количество Л Ж К  
в крови увеличивалось, а при продолжительном — умень
шалось, что было обусловлено большим использованием 
этих кислот на синтез молочного жира. Н а межуточный 
обмен в определенной степени оказывали влияние про
цессы рубцового брожения. Кратковременное скармлива
ние уксуснокислого аммония способствовало увеличению 
Л Ж К  в рубце — у джерсейских коров на 52,6% и у ост
фризских на 43,8%, причем нарастание кислот брожения 
у коров обеих пород происходило за счет увеличения у к 
сусной кислоты (у джерсеев 61,4 и остфризов 53,6%). 
При длительном включении в рацион ацетата аммония 
содержание Л Ж К  в жидкости рубца коров обеих пород 
было одинаковым как  через 30, так  и 60 дней от начала 
скармливания. Вполне возможно, что с увеличением про
должительности скармливания ацетата аммония повы
шалась адаптационная способность коров и усиливалась 
интенсивность всасывания ацетата.

Обмен азотистых веществ
в пищеварительной системе у овец при включении 

в рацион карбамида

Физиология промежуточного обмена азотистых ве
ществ при скармливании жвачным карбамида и других 
синтетических азотистых веществ изучена очень мало. 
Солдатенков и Кондратьев (1971) провели специальные 
исследования, в которых ангиостомированным овцам 
скармливали различные нормы карбамида. В крови сон
ной артерии и воротной вены восемь тестов определяли до 
кормления и спустя 1, 2, 4, 6 и 8 ч. Всего проведено восемь 
серий опытов.

В первой серии опытов овцы получали основной р а 
цион, сбалансированный по питательным веществам и со
стоящий из сена, концентратов, сахарной свеклы и мине
ральной смеси. Во второй и третьей сериях опытов соот
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ветственно 20 и 35% переварнмого протеина основного 
рациона были заменены карбамидом в эквивалентном но 
азоту количестве. К рациону добавляли сульфат натрия 
из расчета 20% от веса карбамида. В четвертой, пятой, 
шестой и восьмой сериях из рациона исключили сахар
ную свеклу и соответственно 20, 35, 50 и 80% перевари- 
мого протеина рациона заменили карбамидом без добав
ления сульфата натрия. В седьмой серии опытов рацион 
был такой же, как и в шестой, но с добавлением сульфата 
натрия. Овец приучали к карбамиду в течение 14—45 
дней, в зависимости от его дозы. К арбамид и сульфат 
натрия овцам давали в смеси с концентратами в два 
приема.

Было установлено, что выделение аммиака пищева
рительной системой в кровь воротной вены и содержание 
его в крови сонной артерии (табл. 55) увеличилось в 1,5—

Т а б л и ц а  55

Поступление аммиака в кровь воротной вены у  овец  
при скармливании им карбамида (средние данные, мг%)

Серия опытов Артериальная
кровь

кровь 
воротной вены А—в разница

1-я 0 ,1 8 0 , 45 — 0 ,2 7
2-я 0 , 4 6 0 , 84 — 0, 38
3-я 0 , 4 6 0 , 8 9 — 0, 43
4-я 0 , 7 2 1,19 - 0 , 4 7
5-я 0 , 6 0 1,16 —0 , 5 6
6-я 0 ,7 9 1,44 - 0 , 6 5
7-я 0,71 1,32 —0,61
8-я 0 , 8 3 1,55 - 0 , 7 2

3 раза  при замене 20% протеина карбамидом (вторая 
серия) и при сенно-концентратиом (четвертая серия) р а 
ционе по сравнению с контрольной серией опытов. При 
дозе карбамида 35% от протеина в третьей и пятой сери
ях опытов выделение аммиака пищеварительной систе
мой и содержание его в крови сонной артерии не измени
лись по сравнению с показателями опыта, где карбамид 
составлял 20%. Следовательно, организм овец может ис
пользовать карбамид в указанных пределах. При замене 
карбамидом до 50% протеина концентрация аммиака в 
крови обоих сосудов и выделение его в кровь воротной 
вены значительно увеличились. А при скармливании ов
цам карбамида в количестве 80% от протеина содержа-

136



mie аммиака в крови достигало токсических величин, 
превышая в крови сонной артерии 1 мг%. У животных 
наблюдались визуальные признаки отравления амми
аком.

Чтобы выяснить влияние сахарной свеклы и сульфата 
натрия на промежуточный обмен азотистых веществ, к а р 
бамидом было заменено 20 и 35% протеина в рационах, 
содержащих сахарную свеклу и сульфат натрия (вторая 
и третья серии опытов) и не содержащих их (четвертая 
и пятая серии)-. Из литературных источников известно, 
что легкопереварпмые углеводы и неорганическая сера 
стимулируют усвоение азота карбамида микроорганизма
ми рубца. Этот вывод многими исследователями делается 
на основании увеличения белкового азота в рубцовом 
содержимом и одновременного снил<ення концентрации 
аммиака в нем (Гжицкий с сотр., 1961; Палфий, 1964), 
повышения азотистого баланса (Ласситер с сотр., 1963) 
и продуктивности (Каратун и Ахметов, 1965; Лукайтис, 
1963). Однако необходимо учитывать, что концентрация 
аммиака в рубце может снижаться и в результате более 
интенсивного его всасывания.

Проведенными исследованиями было установлено, 
что при скармливании карбамида с сахарной свеклой 
и сульфатом натрия пищеварительная система выделяла 
в кровь воротной вены меньше аммиака и содержание 
его в крови обоих сосудов было ниже, чем при скармли
вании карбамида овцам без указанных компонентов. Т а 
ким образом, наши данные подтверждают благоприятное 
влияние сахарной свеклы как источника энергии для мик
роорганизмов и сульфата натрия как источника серы на 
синтетические процессы в рубце и использование амми
ака. В шестой и седьмой сериях опытов было такж е уста
новлено, что при скармливании карбамида с сульфатом 
натрия без сахарной свеклы выделялся аммиак стенкой 
пищеварительного канала в кровь воротной вены и содер
жание его в крови обоих сосудов было меньше (рис. ГО), 
чем при скармливании карбамида без сульфата натрия. 
Значит, сульфат натрия стимулирует усвоение азота ам 
миака при скармливании его с карбамидом без включе
ния в рацион сахарной свеклы.

Из рубца овец выделено 23 расы бактерий (Д желл 
с сотр., 1947), из которых только 7 могли использовать 
карбамид. Однако, когда карбамид входит в состав р а 
циона, общее количество бактерий и состав их меняются.
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Увеличивается общая чис
ленность бактерий и в 
первую очередь амилоли- 
тических, целлюлозолити- 
ческих и сульфатвосста- 
иавливающих, а такж е ин
фузорий, а количество 
протеолитических бакте
рий уменьшается (Пал- 
фий и Юрчук, 1965; Бруг- 
геманн с сотр., 1962; Мо- 
нр и Харрис, 1962). Такое 
изменение численпостн и 
видового состава бакте
рий, когда количество 
бактерий, расщепляющих 
углеводы, увеличивается, 
а расщепляющих белки 
уменьшается, создает ус
ловия для синтеза амино
кислот с использованием 
аммиака путем аминиро- 
вания аминокислот, со
держание которых возра
стает, поскольку при 
скармливании карбамида 
повышается уровень
Л Ж К  в рубцовой ж идко
сти и в крови (Бруг- 

геманн с сотр., 1962; Сетеиези и Леффел, 1962). В то же 
время становится больше численность бактерий, восста
навливающих сульфаты. Значит, неорганическая сера в 
виде сульфата натрия очень быстро восстанавливается 
до сульфидной формы, в которой она может использо
ваться для синтеза серосодержащих аминокислот. И с
пользуемый так  сульфат натрия будет связывать допол
нительные количества аммиака, уменьшая его всасыва
ние в кровь.

Необходимо отметить, что при увеличении дозы скарм 
ливания карбамида возрастает содержание аминоазота 
в крови обоих сосудов. Особенно это заметно при скарм 
ливании больших количеств карбамида и сульфата нат
рия. Нами отмечена периодичность при обмене аминоазо
та в пищеварительной системе. В большинстве случаев

Рие. 10. Обмен азотистых веществ 
в пищеварительной системе у овец 
при замене в рационе 50% перева- 
римого протеина карбамидом с до

бавлением сульфата натрия:
/  — сонная артерия: 2 — воротная вена, 
а — альбум ин, г%; б — белок, г%; в — 

ам иноазот, мг%; г — ам м иак, мг%.
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( бо второй, третьей, четвертой, седьмой и восьмой сериях 
опытов) аминоазот то выделяется в кровь, то извлекается 
из нее стенкой пищеварительного канала. Известно, что 
белки слизистой кишечника очень быстро обновляются 
(Коникова и Крицман, 1965), что связано с активным 
участием ее в переваривании питательных веществ и вса
сывании продуктов их гидролиза. Обновление осуществ
ляется путем распада «устаревших» клеток слизистой 
кишечника и синтеза новых с использованием аминокис
лот содержимого пищеварительного канала. По-видимо
му, обменные процессы, связанные с обновлением белков 
слизистой кишечника и рубца, происходят периодично. 
Периодичность обмена аминного азота в пищеваритель
ной системе хорошо согласуется с цикличностью мотор
ной и секреторной функции ж елудка и кишечника, уста
новленной в исследованиях Лебедева (1965).

При содержании овец на основном рационе и при 
скармливании им различных количеств карбамида пи
щеварительная система извлекала общий белок и ал ь 
бумины из артериальной крови, а глобулины то вы
деляла в кровь, то извлекала из нее. Извлечение общего 
белка и альбуминов более четко выражено, когда к а р б а 
мидом заменяли часть переваримого протеина в сенно- 
концентратном рационе и где концентрация аммиака 
в крови и выделение его пищеварительной системой были 
значительно выше, чем в контрольной серии и при скарм 
ливании карбамида совместно с сахарной свеклой и суль
фатом натрия (табл. 56). Причем наибольшее количество 
общего белка и альбуминов извлекалось из крови пище
варительной системой в первые 3—4 ч опыта — в период 
максимального, выделения ею аммиака.

Установлено (Розенков, 1948), что плазменные белки 
п оступает  из кровотока в желудочно-кишечный тракт, 
где подвергаются расщеплению и вновь усваиваются в ви
де аминокислот. Однако в настоящее время принято счи
тать, что участие желудочно-кишечного канала в к а т а 
болизме плазменных белков в норме незначительно (Кре- 
мер, 1965). Н а этот процесс влияет состояние организма 
и некоторые факторы питания. Например, показано 
(Скварук, 1966), что при скармливании жвачным к а р б а 
мида из крови в рубец проникает больше глюкопротеи
дов, глюкуроновой кислоты и аминосахаров. Исходя из 
литературных данных и собственных исследований, мы 
полагаем, что в связи с повышенным поступлением ам-
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Т а б л и ц а  56

С реднее содерж ание общ его белка и альбуминов в крови овец  
при скармливании различных количеств карбамида (г%)

С ерии ОПЫ ТОВ А ртери альн ой В оротной вены Л —В р азн и ц а

1-я
2-я
3 - Я
4-я
5-я
6-я
7-я
8-я

1-я
2-я
3-я
4-я
5-я
6-я
7-я
8-я

Общий 
6,86 
7 ,04  
7 ,12 
7 ,55  
7,43 
7 ,66 
7 ,29 
7,71

б е л о к
6,78
6.98
6.99
7 .3
7 .3  
7 ,57  
7,15 
7.61

А л ь б у м и н ы

4.14 
4.11
4.14 
4,61 
4 ,52 
4,63 
4 ,4  
4,69

4,02
4.10
4,04
4,38
4 ,44
4 ,47
4,27
4 .6

-f0 ,0 8
4-0,06
-fO .13
-fO .25
4-0 ,13
-1-0,09
4-0.14
4-0.1

+0,12 
4- 0.01 
-fO. 1 
4-0,23 
4-2,08 
4-0,16 
+ 0 ,1 3  
+ 0 ,0 9

миака в кровь воротной вены в пищеварительный канал 
поступают плазменные белки, создающие оптимальное 
соотношение между белковым и небелковым азотом, 
а связанные с белками углеводы служат дополнительным 
источником энергии для микроорганизмов, усваивающих 
аммиак. Таким образом, сывороточные белки выполняют 
своеобразную защитную роль в организме овец, ослабляя 
токсическое действие аммиака.

В результате скармливания карбамида увеличивается 
количество сывороточных белков, особенно альбуминов, 
и тем в большей степени, чем выше доза карбамида. При 
скармливании сульфата натрия с сахарной свеклой и од
ного сульфата натрия количество альбуминов в сыворот
ке крови изменялось мало. По-видимому, аммиак, посту
пающий в больших количествах в печень, и мочевина, син
тезируемая из него, определенным образом блокируют 
действие энзимов, расщепляющих плазменные белки. 
Вследствие этого уровень плазменных белков в крови по
вышается. Известно, что часть катепспнов — протеолити- 
ческих энзимов — действует лишь при восстановленном 
состоянии в них S H -группы. При содержании в среде ци-
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стеииа и некоторых других веществ обнаруживаются SH- 
групны в восстаиовлеипом состоянии (Ш трауб, 1965). 
При поедании овцами сульфата натрия и сахарной свек
лы уменьшается поступление аммиака в печень, создают
ся условия, способствующие синтезу цистеина и препят
ствующие инактивации этих энзимов. В результате не 
наблюдается резкого увеличения количества плазменных 
белков.

Концентрация мочевины в крови сонной артерии при 
скармливании овцам карбамида в количестве 20 и 80% 
от протеина в рационе по сравнению с контролем возрос
ла соответственно на 6 и 18%- Одновременно значитель
но увеличилось извлечение мочевины пищеварительной 
системой, поэтому концентрация ее в крови повысилась 
сравнительно па небольшую величину. Таким образом, 
пищеварительная система играет весьма активную роль 
в кругообороте азота мочевины в организме овец.

В течение 8-часового опыта концентрация аммиака 
в крови воротной вены при скармливании овцам карбам и
да резко колебалась, достигая максимума через 90 мин 
после кормления и к концу опыта обычно возвращаясь 
к исходному уровню. В артериальной крови подобные 
изменения в концентрации аммиака были незначительны. 
Соответственно изменению концентрации аммиака увели
чивалось содержание аминоазота в крови обоих сосудов, 
достигая максимума через 1,5—3,5 ч после кормления. 
Уровень сывороточных белков в крови сонной артерии 
после кормления обычно падал.

Биохимические и морфологические показатели
крови коров и овец при длительном скармливании 

им карбамида

В литературе нет данных о длительных гематологи
ческих исследованиях, например в течение 2— 3 лет, про
веденных на жвачных при кормлении карбамидом. М еж 
ду тем такие наблюдения совершенно необходимы, чтобы 
убедиться в безвредности постоянного скармливания 
этим животным мочевины и ее физиологической и эконо
мической эффективности. В связи с этим нами (Солда- 
тенков, Слесарев, Кветковский, Герасимович, 1971) были 
проведены исследования крови у коров при скармливании 
им карбамида в течение 3,5 лет. Д л я  опыта были подо
браны телки в возрасте 18—22 месяцев с живым весом
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326—383 кг. Их распределили на две аналогичные груп
пы, в каждой из которых было по пять телок голландской 
породы и по пять джерсей-черно-пестрых помесей первого 
поколения. На протяжении первых пяти месяцев опыта 
телки были осеменены. Исследования крови были'начаты 
на нетелях и затем продолжались на коровах I и И л а к 
таций.

Животным опытной группы два раза  в сутки с концен
тратами давали  60— ПО г карбамида. Д оза  карбамида 
зависела от физиологического состояния животных и от 
структуры рациона. Например, в зимне-стойловый период 
при одинаковом кормлении животных обеих групп уро
вень протеинового питания опытной группы повышался 
на 20—25% введением в их рацион карбамида. В целях 
непрерывности действия карбамида на организм живот
ных его скармливали по 60 г в сутки и в летний период 
и во время сухостоя. Кормление нетелей и коров было 
индивидуальное, трехразовое, поение из автопоилок.

Кровь для исследования брали почти ежемесячно из 
яремной вены через 3 ч после утреннего кормления. 
В крови животных, получавших карбамид, наблю далась 
тенденция повышения количества гемоглобина на 3—6% 
как  при стойловом, так  и при пастбищном кормлении 
(табл. 57). Данные литературы по этому вопросу свиде
тельствуют, что карбамид хорошо используется синтези-

Т а б л и ц а  57

Морфологический состав крови
(средние по группам н периодам за 3 года)

Животные Группы

Стойловый период Пастбищный период

i ?
i i

L - i
a i tm as

1 n
I  i

Ч t- H

g ?  
о * 
g i

а - 1
a l l
СП s

1 1  
О  S

, 5 - 0  
0) 2  S  Ч Н fr-

1964 г. 1964 Г.
Нетели Опытная 9 ,6 6,89 7 ,64 11,3 7 ,72 7,13

Контрольная 9 ,3 7,29 8,14 10,7 7 ,09 6,93
1964/65 гг . 1965 г .

Коровы I Опытная 8 ,8 6,67 7,03 10,0 6,31 9,38
лактации Контрольная 8 .3 6,23 5 ,80 9 ,6 5,80 6,68

1965/66 гг. 1966 г.
Коровы 11 Опытная 9 ,6 5,71 9,53 11,0 6 ,35 10,95
лактации Контрольная 9 ,3 5,58 6 ,80 10,4 6,05 7 ,37
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рующими витамин В 12 микроорганизмами (Клепн и М ю л
лер, 1941; Лауриновичене, 1965), способствуя синтезу 
витамина В 12 (Грузман, 1963), а последний, как  известно, 
стимулирует образование эритроцитов и гемоглобина.

В крови коров опытной группы, в отличие от контроль
ных, наблюдалось несколько больше эритроцитов и лей
коцитов как  следствие более интенсивного обмена ве
ществ и повышенной молочной продуктивности (Слсса- 
рев, Кветковский и др., 1966, 1967, 1968).

Среднее содержание гемоглобина в крови нетелей 
и коров в пастбищный период было значительно выше, 
чем в стойловый. Этому в большой мере способствовали 
оптимальные летние условия кормления и содержания. 
Животные в этот период находились во второй половине 
стельности и лактации (Солдатепков, 1961; Сысоев, 1965, 
и др.).

Опытная группа жнвотиых отличалась в пределах 
нормы повышенным содержанием лейкоцитов, по данным 
наших более ранних исследований (Солдатепков, 1961), 
очевидно, это вызвано напряженным состоянием организ
ма в связи с высокой молочной продуктивностью.

Поскольку карбамид представлял собой один из ком
понентов протеиновой части рациона, нас особенно инте
ресовал азотистый обмен, в частности содержание в сы 
воротке крови мочевины, небелкового и общего азота. 
Известно, что около половины всего небелкового азота 
крови составляет азот мочевины, который изменяется 
в зависимости от характера корма (Каплан, Мирошни
ченко, 1965; Слесарев, Кветковский и др., 1966, 1963). 
Закономерных изменений в содержании общего азота 
в сыворотке крови при скармливании коровам карбамида 
установить не удалось ( т а б л .58).

В пастбищный период показатели общего азота были 
на 80—258 мг% выше, чем в стойловый, что согласуется 
с результатами, полученными Бондаренко (1966). Коли
чество небелкового азота в крови зависит от уровня про
теинового питания. Во все периоды стойлового и пастбищ 
ного содержания небелкового азота в крови животных 
опытной группы содержалось на 1,2—4,3 мг% больше по 
сравнению с контролем. Но эта разница оказалась  ста
тистически недостоверной. В стойловые периоды у коров, 
получавших карбамид, уровень мочевины в крови дости
гал 24,77 мг7о и находился в пределах физиологической 
нормы.
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Т  а G л II ц а 58

Азотистые компоненты сыворотки крови
(средние по группам и периодам)

Ж ивотные Группы

Стойловый период

азот, мг96

общий небел
ковый

м оче
вина,
мг%

Пастбищный период

азот, мг%

общий небел
ковый

моче
вина,
мг%

Коровы 
I лактации

Коровы 
II лактации

1964/65 гг.
Опытная
Контрольная

Опытная
Контрольная

1031
1005

34,5
31,4

24,77
16,71

1965/66 гг.
1101
1108

28,2
23,9

24,62
16,70

1236
1266

1305
1188

1965 г.
37,5
36,2

1966 г .
24,4
20,9

27,05
23,07

26,15
25,01

В литературе имеются сведения о том, что ирп скарм 
ливании нетелям зеленых бобовых растений уровень мо
чевины в крови был в пять раз выше, чем при скарм лива
нии злаковых растений (Каплан и Мирошниченко, 1965). 
При избыточном протеиновом питании коров в 1,5—
2 раза  увеличивается содержание мочевины в крови, до
стигающее 63—69 мг% (Н. Ф. Попов, 1962). Таким обра
зом, есть основание полагать, что содержание мочевины 
в крови находится в прямой зависимости от уровня про- 
теинового питания. Особенно возрастает количество мо
чевины в крови с выходом животных на пастбище, .при 
поедании ими молодой травы, богатой протеином, содер
жащей много амидного азота (Слесарев, Кветковский 
и др., 1968).

Количество мочевины в сыворотке крови положитель
но коррелирует с содержанием аммиака в рубце и имеет 
очень близкие показатели с мочевиной в молоке. Кроме 
того, в наших исследованиях получено наибольшее содер
жание обн!,его азота и мочевины в сыворотке крови по
допытных животных в летний сезон в сравнении с знмне- 
стойловым независимо от месяца стельности и лактации 
коров. Чтобы полнее проследить за физиологическим со
стоянием животных, длительное время получавших к а р 
бамид II находившихся на пониженном уровне нротенно- 
вого питания (72—85 г па 1 корм, ед.), мы определяли 
и1елочной резерв крови, содержание каротина в сыворот
ке крови и но формол-гель реакции Пэнира следили за
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функциональным состоянием печени. Кроме того, на 
третьем году опыта определяли реакцию оседания эрит
роцитов и скорость свертывания крови. Различия в пока
зателях щелочного резерва и каротина в пользу той или 
другой группы были очень незначительны и недостоверны. 
Не было разницы в скорости оседания эритроцитов.

К ак высказываются некоторые исследователи (Горцев- 
ский и Дудко, 1966), длительное скармливание карбам и 
да якобы приводит иногда к хроническому отравлению 
с перерождением внутренних органов и изменению их 
функционального состояния. Нами была установлена 
иногда положительная формол-гель реакция Нэпира у ко
ров как опытной, так  и контрольной групп. Но это были 
однократные отклонения от нормы, при последующих оп
ределениях они не повторялись. Коровам из опытной груп
пы, однократно давшим положительную реакцию, скарм 
ливание карбамида не прекраи1алп, и все же в дальнейшем 
они давали  отрицательную реакцию. Наблюдавшиеся 
отклонения в деятельности нечеии коров обеих групп бы
ли обусловлены не длительным скармливанием карбам и
да, а другими причинами.

В колхозе имени Адама Мицкевича Гродненской об
ласти при правильном использовании карбамида во вре
мя откорма крупного рогатого скота в течение восьми лет 
(1960— 1967) не было ни одного случая заболевания ж и 
вотных (Букалова, 1968). При осмотре внутренних ор
ганов этих животных на мясокомбинате видимых пато
логических изменений не обнаружили. Мы полагаем, что 
отрицательное действие карбамида на обмен веществ 
и, следовательно, на физиологическое состояние жвачных 
животных может быть лишь при несоблюдении условий, 
рекомендуемых при скармливании карбамида и других 
небелковых азотистых препаратов. Полученные нами ре
зультаты изучения морфологического и биохимического 
состава крови позволяют отметить, что длительное скарм 
ливание карбамида не вызвало отклонений от нормы. 
Наоборот, морфологический состав крови имел тенден
цию к улучшению. Достоверное увеличение количества 
мочевины и незначительное — небелкового азота в сыво
ротке крови подопытных животных характеризовало бо
лее интенсивный азотистый обмен, что подтверждалось 
и их повышенной молочной продуктивностью в стойловые 
периоды первых двух лактаций на 1,7—2,7 кг в сравнении 
с контролем.
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При переводе животных с зимнего типа кормления на 
летнее в крови коров повышалось количество каротина, 
общего азота, гемоглобина и уровень щелочного резерва. 
В летних условиях показатели промежуточного обмена, 
особенно азотистого, у коров сравниваемых групп сглаж и
вались и уравнивались удои, что указывало на нецелесо
образность скармливания карбамида коровам во время 
пастбищного периода.

Исследованиями углеводно-азотистого метаболизма 
в рубце, молочной продуктивности и химического состава 
молока, а такж е  воспроизводительной способности и веса 
подопытных животных не установлено нарушений физио
логического состояния животных, получавших в рационе 
карбамид в дозе 60— 110 г на протяжении 40 месяцев 
опытного периода. Дальнейшими наблюдениями за эти
ми животными в течение полутора летнего срока отрица
тельных явлений в их состоянии не выявлено.

Кветковский, Слесарев и Герасимович (1971) в тече
ние 2,5 года изучали (на одних и тех ж е животных) влия
ние физиологического состояния животных, времени года 
и скармливания карбамида на азотистый метаболизм 
и морфологический состав крови. Опыт проводился на 
шести овцематках в возрасте трех лет, причем у четырех 
из них была фистула рубца. Содержались овцы в станках, 
кормление их было выравнено. Одной группе (три овцы) 
дополнительно к основному рациону двукратно в смеси 
с концентратами давали  10— 12 г карбамида в зимне
стойловый период и по 6 г в летне-осенний (с целью со
хранения беспрерывности его действия).

В динамике компонентов крови определенная законо
мерность наблюдается только в содержании гемоглоби
на. Самые низкие средние достоверные величины установ
лены в подсосный период, более высокие — в холостой, 
и еще большие — в суягный. Закономерных изменений ко
личества гемоглобина в крови по месяцам за 2 года не 
выявлено. Количество общего и небелкового азота в кро
ви заметно повышалось у овец в холостой и суягный пе
риод, но эти показатели изучали лишь на протяжении од
ного года и они оказались недостоверными.

К ак отмечает Бычихин (1967), содержание белка в кро
ви овец увеличивается до 60—80-го дня суягности, а в д ал ь 
нейшем его уровень снижается. Такие же данные получе
ны и нами. В работе Бычихина указывается, что, начиная 
со второго месяца и до конца суягности, возрастает количе
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ство Небелкового азота. В наших исследованиях к  концу 
суягности количество небелкового азота уменьшалось.

В таблице 59 приведены средние показатели компо
нентов крови за зимне-весенний (ноябрь — май) и летне
осенний (июнь — октябрь) периоды. Из таблицы видно, 
что гемоглобина и общего азота достоверно значительно 
больше содержалось в летне-осеннее время, совпадаю
щее с периодом холостого состояния и первой половиной 
суягности овец. В это ж е  время у них отрастала шерсть 
и увеличивался вес. Есть основание полагать, что повы
шение концентрации гемоглобина и общего азота в крови 
в первую очередь зависит от полноценного летнего корм
ления, сопровождающегося более высокой продуктив
ностью. Известно, что самое высокое содержание гемо
глобина и белка в крови бывает в летне-осенний период 
(Падучева, 1951; Авдеева, 1957; Коржуев и др., 1957). 
Концентрация мочевины была высокой в зимне-стойловый 
период и за 2 года из трех показатели ее были высоко
достоверны. Достоверной разницы между содержанием 
эритроцитов, лейкоцитов, небелкового азота и щелочного 
резерва в зависимости от периодов года не установлено.

Т а б л и ц а  59

Азотистые компоненты и морфологический состав крови 
овец при зимнем и летнем кормлении

Вещ ества

Тип кормления и год

зимний, 
1964 г.

летний, 
1964 г.

зимний, 
1964/65 г.

летний, 
1965 г.

зимний, 
1965/66 г.

летний, 
1966 г.

Гемоглобин, г %  
Эритроциты, млн/мм^ 
Лейкоциты, тыс./мм® 
Общий азот, мг% 
Небелковый азот, мг % 
Мочевина, мг% 
Щелочной резерв, мг %

8,80
8,35
7.07

48.7 
473

10,2
8,32
7,61

32,6
460

8 ,4
8,54
6,88
979

33,2
31,9

419

10,1
8,65
6,73
1165
36 ,4
27,2

444

9,63
8,48
6 ,82

952
29 ,6
36,2

408

10,8
9,21
7 ,87
1166
23,0
24,3

423

Показатели крови при скармливании овцам карбам и
да приведены в таблице 60, из которой видно, что вклю
чение мочевины в рационы овец не вызвало у них досто
верных различий по морфологическому составу крови 
в течение 2,5 лет. И ная  картина наблю далась в содерж а
нии азотистых веществ. Если по общему азоту определен
ной закономер«ости не проявлялось, то количество небел-
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Т а б л и ц а  60

А зотисты е компоненты и морфологический состав крови у  овец при включении в рацион карбамида

Г р уп п ы  ж ив о тны х

зи мний рацион 
1964 г .

летний рацион 
1964 г .

ЗИМНИЙ р ацион 
1964/65 г .

л етний р аци о н  
1965 г.

зимний рацион 
1965/66 г.

летний р аци он  
1966 г .

К ом поненты  крови 1
н
3
сок  S5

ЛпО
CL,нX се

н
3
со
е{ W

ЧОО.н£ К

н
3.
сс С5

П
Л
5 ея

н
3
со
о  g

О

f a

н
ЯСО
<< к

jaпО 
& а R

й
3=о
e i  К

J)в;
О
| „

П X ь; а С S и = С S ьг а •С S а  = g s о  а  а  = а а а  В

Гемоглобин, Г % 8 , 8 8 , 8 1 0 , 1 1 0 , 2 8 , 2 8 , 6 9 , 8 1 0 , 3 9 , 5 7 9 , 7 0 1 0 , 3 1 1 , 3

Эритроциты, млн/мм® 8 , 5 6 8 Л 4 8 , 3 5 8 , 2 9 8 , 1 2 8 , 9 6 8 , 7 6 8 , 5 5 8 , 4 5 8 , 5 1 8 , 9 1 9 , 5 2

Лейкоциты, тыс/мм^ 7 , 6 1 6 , 5 4 7 , 5 2 7 , 7 1 6 , 7 8 6 , 9 8 6 , 6 7 6 , 7 9 6 , 9 9 6 , 6 6 8 , 1 0 7 , 6 5

Общий азот, мг% — — — — 9 7 8 9 8 0 1 1 5 6 1 1 7 3 9 3 6 9 6 8 1 1 9 5 1 1 3 8

Небелковый азот, мг% — — — 3 6 , 4 3 0 , 0 3 6 , 5 3 6 , 4 3 1 , 8 8 2 7 , 3 2 2 0 , 8 3 2 5 , 1 9

Мочевина, мг% 5 4 . 2 0 4 3 , 2 3 3 9 , 6 9 2 5 , 6 8 3 6 , 3 8 2 7 , 4 3 2 9 , 2 0 2 5 , 6 1 4 2 , 8 2 2 9 , 7 0 2 7 , 8 0 2 0 , 9 6



KOBoro азота имело тенденцию к повышению у овец опыт
ной группы по сравнению с контрольной только при 
зимнестойловом кормлении, в частности за 1965/66 г. Р а з 
ница была достоверна. Концентрация небелкового азота 
находилась в пределах 18,4—45,7 мг%- Такое ж е  количе
ство небелкового азота в сыворотке крови овец породы 
советский меринос и прекос установлено Захаровой и Са- 
дыховым (1958), хотя животных содержали полностью на 
натуральных кормах.

Анализ результатов длительных исследований крови 
при скармливании овцам карбамида позволяет отметить, 
что количество небелкового азота и мочевины находилось 
в пределах нормы и не сопровождалось изменениями дру
гих тестов. Все это свидетельствует о безвредности для 
организма овец длительного скармливания карбамида. 
Слесарев, Кветковскпй и др. (1968) результаты исследо
вания крови подтвердили исследованиями метаболизма 
в рубце, воспроизводительной способности и продуктив
ности животных. На третьем году опыта от каждой овце
матки, в рацион которых включали карбамид, получено 
по два ягненка. У контрольных маток двойневых ягнят не 
было. Ягнята от овец обеих групп рождались здоровыми, 
среднесуточные привесы в подсосный период составляли 
189—211 г. Повышенное содержание небелкового азота 
на 1,6— 1,4%, а такж е мочевины на 1,2 и 2,9% в молоке 
маток, получавших карбамид, по отношению к общему 
азоту соответственно в период II и III лактаций не влия
ло отрицательно на физиологическое состояние, на рост 
и развитие ягнят.

Н а основании результатов наших исследований м ож 
но рекомендовать беспрерывное скармливание карбамида 
жвачным животным в смеси с концентрированными кор
мами в течение нескольких лет. Длительное скармливание 
карбамида при соблюдении определенных правил поло
жительно действует на обмен веществ и на продуктив
ность, не нарушает нормального состояния органов и их 
функций.

Ф изиологическое состояние и продуктивность овец 
при использовании ими карбамида  

через растение

В целях изучения эффективности использования ка р 
бамида жвачными животными через растения Слесаре- 
вым (1972) проведены опыты в течение пяти лет на 88
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фистульных и интактных мясо-шерстных овцах. Автором 
установлено, что внесение под злаковые кормовые куль
туры карбамида в дозах азота 60, 90, 150 и 220 кг 
на 1 га в бедную дерново-подзолистую и торфяноглеевую 
почву увеличивает рост и изменяет химический состав 
травы. Н а участках, удобренных карбамидом, по сравне
нию с контрольными в траве было меньше сухих веществ 
и относительно больше протеина за счет накопления ами
нокислот при одновременном снижении сахара и крахм а
ла и повышении количества нитратного азота. Н а протя
жении пяти лет химический состав травы при внесении 
карбамида изменялся неодинаково. Это зависело от р а з 
ных доз азота и неодинаковых климатических условий. 
Растущую траву с опытных и контрольных участков 
скармливали овцам. С этих ж е участков заготавливали 
сено, биологическую полноценность которого такж е  изу
чали в опытах на животных. Траву и сено с контрольных 
участков, содержащих меньше протеина, овцы поедали 
несколько хуже, чем с опытных.

Чем больше было протеина в кормах, тем интенсив
нее протекали протеолитические процессы в рубце и сы
чуге. Уровень азотистых фракций в рубце и сычуге овец, 
получавших траву и сено с удобренных карбамидом уча
стков, как  правило, увеличивался. Особенно возрастало 
количество общего, небелкового азота и аммиака в рубце 
и сычуге животных, которым скармливали траву и сено 
с участка, удобренного 150 кг карбамида на гектар. Ко
личество общего азота, например в рубце, возрастало на 
73 мг% , небелкового азота — на 18,6, белкового — на 54,4 
и аммиака — на 12,16 мг%. Н аблю далась  прямая зависи
мость между количеством сырого протеина и аминокис
лот, принятыми овцами с кормами, и уровнем азотистых 
фракций в содержимом рубца и сычуга. Количество Л Ж К  
в рубце овец опытных групп увеличивалось в результате 
более интенсивного расщепления микрофлорой протеина 
травы и сена с образованием газообразных веществ 
и аминокислот.

О влиянии карбамида на переваримость злаковых кор
мов в литературе сведений очень мало. В семи физиологи
ческих опытах на 44 животных автором установлено, что 
злаковая  трава и сено с удобренных и неудобренных 
карбамидом участков переваривались хорошо, перевари
мость питательных веществ была высокой. В исследова
ниях 1966, 1968 и 1969 гг. по большинству показателей
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более высокие коэффициенты переваримости сырого про
теина травы и сена были с участков, на которые вносили 
карбамид. Увеличение азотистых метаболитов в пищева
рительном канале сопровождалось лучшей перевари
мостью сырого протеина. Изменялись показатели азотис
того обмена крови. Особенно возрастало количество мо
чевины, небелкового азота и гемоглобина в крови овец, 
которым скармливали траву с участка, удобренного 150 кг 
карбамида на гектар. Подобная взаимосвязь между ко
личеством мочевины, гемоглобина в крови и уровнем про
теинового питания отмечалась и в других опытах не толь
ко при скармливании высокопротеиновых растительных 
кормов, но и синтетических азотистых веществ.

Автором не обнаружено существенных различий в н а
стриге шерсти и в ее качестве. В двух научно-хозяйствен
ных опытах, проводившихся на 40 овцах мясо-шерстной 
породы, не установлено достоверных различий в химиче
ском составе мяса. По количеству протеина, сухих ве- 
ш,еств, жира и золы в длиннейшей мышце спины у ж ивот
ных сравниваемых групп разницы не было. Количество 
амино-аммиачного азота и Л Ж К  в мясе овец опытных 
и контрольных групп находилось в соответствии с требо
ваниями стандарта (ГОСТ 7269— 54).

Использование карбамида животными через растения 
имеет большое значение в связи с получением дополни
тельной продукции растениеводства. В разные годы пяти
летних исследований на каждый 1 кг карбамида (465 г 
азота) было получено дополнительно 6,3—9,3 кг перева- 
римых сухих веществ травы с содержанием 1,4—• 
2,18 кг переваримого протеина. Согласно нормам кормле
ния молочных коров и молодняка, этого количества 
переваримых сухих веществ достаточно для получения 
8— 14 кг молока или 1,0—2,0 кг привеса, а указанного 
количества переваримогб протеина достаточно для произ
водства 14—21 кг молока или 1,6—2,5 кг привеса у мо
лодняка. В проведенных опытах использование 1 кг к а р 
бамида в системе почва — растение — животное позволя
ло удовлетворить физиологическую потребность 6— 10 
овец с высокой мясо-шерстной продуктивностью в пере
варимых сухих веществах или 14—21 животное — в пере- 
варимом протеине.



В Л И Я Н И Е  ХАРАКТЕРА КО РМ Л ЕН И Я  
НА У Г Л Е В О Д Н Ы Й , Л И П И Д Н Ы Й ,  

АЗОТИСТЫ Й ОБМ ЕН  
И НА П РО ДУ КТИ ВН О С ТЬ

Глава VIII

Сочетание кормов в рационе и соотношение питатель
ных веществ в нем определяют интенсивность пищевари
тельных процессов, промежуточный обмен веществ и про
дуктивность животных. Развитие всех физиологических 
отправлений зависит от содержания в кормах витаминов, 
провитаминов, ферментов и гормоноподобных веществ. 
Ассимиляция, использование питательных веществ и вы
деление из организма продуктов метаболизма регулиру
ются нервно-гуморальным механизмом. В этой главе бу
дут описаны исследования, имеющие преимущественно 
практическое значение для животноводства.

Углеводный обмен и молочная продуктивность коров

Больщой интерес представляет выяснение взаимосвя
зи между углеводным обменом и уровнем молочной про
дуктивности у коров. Углеводы занимают самое большое 
место в рационе и питании жвачных животных. Они у ч а
ствуют в синтезе составных веществ молока. Теперь из
вестно, что большая часть углеводов корма в преджелуд- 
ках подвергается сбраживанию и всасывается в виде 
Л Ж К . По результатам многочисленных исследований со
ветских и зарубежных ученых, эти кислоты, особенно у к 
сусная, интенсивно используются молочной железой 
в синтезе жира молока. Второй компонент молока — мо
лочный сахар, по-видимому, синтезируется только из глю
козы.

Столь активное участие углеводов в синтезе составных 
веществ молока вызывает необходимость выяснения в з а 
имной связи между некоторыми компонентами межуточ
ного углеводного обмена и уровнем молочной продуктив
ности у коров. В нашей лаборатории (Бирих и Мотырева, 
1958) были проведены исследования в этом направлении 
на коровах тагильской породы с высокой жирномолоч-

152



иостью и обладающих высокой потенциальной молочной 
продуктивностью. Литературные данные относительно 
взаимосвязи между уровнем сахара в крови и величиной 
молочной продуктивности коров довольно многочисленны, 
по разноречивы. В углеводном обмене большую роль игра
ют соединения фосфора. Под опытом находилось 60 коров, 
из которых было создано 10 групп, опытных и контроль
ных. Мы опишем исследования только двух групп. В I 
группу было выделено 11 высокопродуктивных животных 
с целью максимального раздоя при рациональном исполь
зовании сочных и концентрированных кормов. Молочная 
продуктивность коров этой группы составила 5066— 
6550 л за 300-дневную лактацию. Съеденные корма ко
ровами и надоенное от них молоко учитывали индивиду
ально. В стойловый период каж д ая  корова этой группы 
получала в сутки сена от 6 до 8 кг, сочных кормов до 
50 кг, концентратов от 6 до 12 кг. В летнее время коровы 
4—6 ч в сутки находились на пастбище, получая дополни
тельно 6—8 кг концентратов и 30—40 кг зеленой массы.

Во II группу входило 7 коров с продуктивностью 
2559—5165 л молока за лактацию. Содержали и кормили 
коров этой группы в течение всего периода исследований 
в соответствии с нормами, принятыми в хозяйстве для 
всего стада. Зимний рацион этой и других групп живот
ных состоял из сена — до 6 кг, сочных кормов — от 10 до 
30 кг и концентратов — 4,9 кг. Летом коровы находились 
на пастбище. К аждому животному дополнительно скарм 
ливали в сутки от 3 до 4 кг концентратов и 20—40 кг зе
леной массы. В августе в рацион был включен турнепс, 
а в октябре — кормовая капуста — 10—20 кг.

Кровь для анализа брали из яремной вены через 2—
3 ч после первой дойки, когда, по мнению исследователей, 
все вещества из крови поглощаются молочной железой 
для синтеза составных веществ молока более или менее 
интенсивно и равномерно. В других случаях кровь брали 
113 артерии. Подобные исследования проводили и в сухо
стойный период. Определяли содержание составных ве
ществ молока.

Содержание сахара в крови колебалось от 39 до 
80 мг%, неорганического фосфора — от 1,73 до 8,33 мг% 
и лактозы в молоке — от 1,27 до 5,34%. У высокопродук
тивных коров лактация протекала при более низком со
держании сахара и фосфатов в крови по сравнению с ж и 
вотными средней продуктивности, тогда как концентра
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ция лактозы у этих животных была приблизительно оди
наковой. В среднем она составила 4,76% за лактацию 
у высокопродуктивных коров и 4,74% У среднепродуктив
ных. В сухостойный период в крови высокопродуктивных 
коров был несколько выше уровень сахара — на 0,7 мг% 
и фосфора — на 0,26 мг%- Уровень сахара в крови у вы
сокомолочных коров колебался от 40 до 78 мг%, а у сред
непродуктивных— от 48 до 80 мг%). С ахара в крови 
в среднем за лактацию и за сухостойный период содер
жалось на 2,1 мг% больше у среднепродуктивных коров. 
Подобная же взаимозависимость между содержанием са 
хара в крови и молочной продуктивностью в процессе 
лактации выявлена у отдельных коров с разным уровнем 
продуктивности, но одного примерно времени отела, у ко
торых лактация протекала при более или менее то ж 
дественных климатических условиях и одинаковом корм- 
лени;! и содержании. Разница в сахарном уровне о каза 
лась статистически достоверной. Содержание фосфора 
в крови снижается в последние месяцы лактации и в су
хостойный период. Однако у высокопродуктивных ж и 
вотных после значительного снижения к концу лактации 
в сухостойный период уровень неорганического фосфора 
поднялся до нормальной величины, равной показателю 
в период интенсивной лактации. Содержание фосфора 
в крови за лактацию находится в обратной зависимости 
от уровня молочной продуктивности. Более низкая кон
центрация его — 4,57 мг% установлена у высокопродук
тивных животных, среднесуточный удой у которых за 300 
дней лактации по группе был 19,8 л, у коров среднепро
дуктивных при суточном удое 13,6 л фосфора в крови за 
лактацию содержалось 5,04 мг%. Подобная взаимосвязь 
между уровнем фосфора в крови и величиной молочной 
продуктивности хорошо выражена у отдельных коров.

Высокопродуктивные коровы, обладающие большими 
синтетическими способностями, несомненно, имеют более 
высокий уровень обмена веществ. Н а это указываю т Сол- 
датенков, Ганюшкина, Трухина (1955) и др. У исследо
ванных Мотыревой и Бирих животных о более интенсивном 
обмене веществ у высокомолочных коров можно судить 
на основании повышенного уровня сахара и фосфора 
в крови в сухостойный период по сравнению с животны
ми менее продуктивными, когда компоненты крови не ис
пользуются молочной железой на синтез молока. В про
цессе лактации содержание сахара и фосфора в крови вы
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сокопродуктивных коров более низкое, что, видимо, обус
ловлено интенсивным использованием их для синтеза 
составных веществ молока. Большее потребление са 
хара крови молочной железой у коров с высоким уров
нем молочной продуктивности подтверждает тот факт, 
что у этих животных содержание сахара в крови в сухо
стойный период по сравнению с периодом лактации выше 
па 1,7—9,4 мг%, тогда как  у коров менее продуктив
н ы х — только на 0,5— 1,2 мг%. У коров с более низкой 
молочной продуктивностью с прекращением лактации 
уровень сахара в крови в сухостойный период снижается, 
у коров высокопродуктивных этого не наблюдается.

Отел сопровождается глубокими физиологическими 
сдвигами в организме животного. Значительное снижение 
уровня сахара и неорганического фосфора в крови гл ав 
ным образом у коров высокопродуктивных наблюдалось 
в первую декаду после отела. Количество сахара в крови 
уменьшалось до 39—49 мг% при максимальном уровне 
его 68—78 мг% (на 37—43% ). Содержание фосфатов 
снижалось иногда до 1,73— 1,97 мг% (на 67—77%) против 
обычных 4—6 мг%. Низкий уровень сахара и фосфора 
в крови обычно остается в течение первой декады после 
отела, достигая затем нормальной концентрации. Умень
шение количества этих компонентов крови, по всей 
вероятности, обусловлено замедлением интенсивности об
менных процессов.у коров после родов, что нами наблю 
далось и в других исследованиях (Солдатенков, Ганюш- 
кина, Трухина, 1955). Регистрировалось увеличение кон
центрации сахара в крови коров в последний день перед 
отелом и в первые сутки после него, а на вторые сутки 
наступало снижение до уровня, характерного для сухо
стойного периода. Вероятной причиной низкого содерж а
ния сахара в крови в первые дни после отела является 
усиленное использование его молочной железой на син
тез жира, количество которого в молозиве, по нашим д ан 
ным, достигало 6—9% , и лактозы. Уровень сахара в кро
ви снижался в основном у высокопродуктивных коров, 
у которых с молозивом выделяется много ж ира и сахара. 
Низкий уровень фосфора в крови коров после отела при 
родильном парезе отмечали Наулайнен (1953) и Гжи- 
цкий с сотр. (1955). И з исследованных Мотыревой коров 
с низким содержанием фосфора в крови после отела 
только две переболели родильным парезом. Н а осно
вании своих исследований Соест, Блассер (1954) пришли
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к выводу, что у коров, больных родильным парезом, зн а 
чительно падает фосфор в крови за 30 ч до отела и в те
чение нескольких часов после него. Снижение фосфора 
отмечено такж е у коров, не болевших парезом после оте
ла, но болевших раньше. Авторы считают, что эти живот
ные предрасположены к родильному парезу. Содержание 
фосфора в крови перед отелом и в первые часы после него 
может служить диагностическим признаком для распоз
навания родильного пареза.

Причиной низкого содержания сахара и фосфора 
в крови коров после отела, возможно, является и недоста
точное поступление этих компонентов в организм с кор
мами в молозивный период, так  как  в первые 3— 5 дней 
после.отела рацион высокопродуктивных коров состоял 
обычно из 8 кг сена и 2—4 кг пшеничных отрубей и ов
сянки. Передовая практика животноводства давно при
шла к выводу о необходимости полноценного кормления 
коров в сухостойный период, сразу ж е после отела по раци
онам, богатым углеводами и фосфором в легко усвояемой 
форме, с достаточным количеством сочных кормов. Р е 
зультаты проведенных исследований подтверждают это. 
Неполноценное кормление животных после отела может 
повлечь за собой глубокое нарушение обмена веществ 
и не обеспечит в дальнейшем той продуктивности, кото
рую способен дать организм.

Н ельзя забывать роль нервной системы в регуляции 
обмена веществ. Снижение сахара в крови коров после 
отела вызвано, надо полагать, еще и тем, что роды сопро
вождаются сильным напряжением всех систем организма, 
усилением возбудимости гипоталамо-гипофизаторной сис
темы и повышенным выделением гормонов надпочечника
ми. После отела замедляется интенсивность обменных 
процессов в результате усиленной деятельности проти
воположной по своему действию нейро-гормональной сис
темы и увеличения выделения инсулина. Все это приводит 
к снижению уровня сахара и фосфора в крови. С одерж а
ние сахара в среднем по всей группе коров неизменно по
вышалось до седьмого месяца стельности, несколько 
снижаясь на восьмом и, особенно, на девятом месяце, 
совпадающем с сухостойным периодом. Уменьшение кон
центрации сахара в крови в это время, по-видимому, 
обусловлено интенсивным использованием его быстро р а 
стущим плодом в последние месяцы утробного развития 
и усилением ассимиляционных процессов, обусловли
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в а ю щ и х  задерж ку  в организме матери и плода запасных 
питательных веществ, поскольку в это время лучше ус
ваивается сахар тканями и органами беременного живот
ного (Студенцов, 1953).

У всех подопытных коров количество фосфора в крови 
с 5,2 мг% на втором месяце стельности уменьшилось до 
4,56 мг% на девятом месяце. Снижение уровня фосфора 
оказалось статистически вполне достоверным. Уменьше
ние фосфора в крови материнского организма в последние 
месяцы стельности, по всей вероятности, обусловлено ин
тенсивным использованием его быстро растущим плодом 
на образование скелета и мягких тканей, особенно в кон
це его утробного развития, и недостаточным поступлени
ем в это время фосфорных соединений в организм матери 
с кормами. Поэтому необходимо обращать большое вни
мание на минеральное питание высокомолочных коров 
в период стельности. Среднее содержание фосфора в кро
ви подопытных коров в течение года обычно колебалось 
в пределах 4,22—4,94 мг%. Повышение уровня фосфора 
до 5,33—5,59 мг% наблюдалось в мае — июле, по-види
мому, оно вызвано усиленным поступлением фосфора 
в организм с кормами, богатыми в это время фосфорными 
соединениями, а такж е  повышением интенсивности обме
на веществ летом. Более высокий уровень фосфора в кро
ви коров в м ае  еще до перевода их на пастбищное содер
ж ание, возможно, вызван интенсивным обменом веществ 
в организме животного в это время под влиянием прогу
лок  и инсоляции. Ультрафиолетовые лучи солнечного 
спектра стимулируют обмен веществ, а в результате — 
образование витамина D и фосфорно-кальциевый обмен. 
По данным Солуна и Мелюкова (1950), количество неор
ганического фосфора в сыворотке крови коров возрастает 
с июня (3,01 мг %)  до августа (5,91 мг%) .

М олочная продуктивность коров, получавших рацио
ны с преобладанием грубых и сочных кормов, возросла на 
24,8% по сравнению с предыдущей лактацией, а у коров, 
получавших рационы с большим удельным весом концен
тратов ,— только на 6,9%.

С одерж ание жира в молоке начинает уменьшаться 
после отела вплоть до третьего месяца, а затем повыша
ется до конца лактации, причем у коров, получавших р а 
ционы с преобладанием грубых и сочных кормов, ж и р 
ность молока падает до 3,6%, а при использовании р а 
ционов с преобладанием к о н ц е н т р а т о в - д о  3,4%. Следу
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ет подчеркнуть, что количество белка в молоке за л а к т а 
цию изменяется аналогично жиру. При кормлении коров 
по рационам с преобладанием грубых и сочных кормов 
белка в молоке было больше на 4,1%, чем на рационах 
с преобладанием концентратов. Содержание кальция 
в молоке уменьшается примерно до 5—6-го месяца л а к т а 
ции, ж ира — третьего, а белка — до второго. Среднее со
держание кальция в молоке коров на рационах с преоб
ладанием сочных кормов равнялось 0,148%, а на рацио
нах с преобладанием концентратов — 0,137%- Медленное 
снижение количества кальция в молоке, по-видимому, 
обусловлено постепенным использованием его запасов, 
созданных организмом во время сухостоя.

Скармливание кукурузного силоса в сочетании с к а р 
тофелем оказалось более эффективным, чем кормовой к а 
пусты или кукурузного силоса в чистом виде. Содержание 
жира в молоке коров на рационе с кукурузным силосом 
и картофелем было на 0,28% больше, чем на рационе 
с силосом из кормовой капусты. Следует заметить, что 
кормовая капуста богата 6-метилтиоурацилом, через бло
каду щитовидной железы снижающим обмен веществ 
в организме и содержание ж ира в молоке. Включение 
в рацион кукурузного силоса в сочетании с картофелем 
позволяет повысить в молочном жире содержание Л Ж К , 
по-видимому, путем усиления бродильных процессов 
в преджелудках. Известно, что в преджелудках липидные 
вещества синтезируются из нелипидных. Микробные син
тетические процессы увеличивают количество липидов 
в преджелудках почти в два р аза  (Синещеков, 1956; Ку- 
р и л о в ,1973).

Усвоение жировых веществ жвачными живот
ными находится в зависимости от содержания их 
в преджелудках. И з микроорганизмов, населяющих ру
бец, сетку и книжку, представляют интерес инфузории, 
более богатые липидами, чем бактерии и грибки. В дис
тальных отделах пищеварительного канала компоненты 
инфузорий лизируются и используются животным орга
низмом, в то время как  определенная часть бактерий не 
разруш ается и выделяется с каловыми массами. Можно 
полагать, что простейшие наиболее активно синтезируют 
в преджелудках и обеспечивают организм липидами. Не 
изучен вопрос о синтетической активности простейших 
рубца в зависимостп от кормовых средств, составляющих 
рацион.
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Подшибякип (1974) изучал участие простейших в син
тезе липидов в рубце овец и коров. Установлена достовер
ная прямая зависимость между количеством общих липи
дов и инфузорий в рубцовой жидкости, содержание их 
в связи с рационом и временем после кормления. Вклю 
чение в сенно-концентратный рацион крахмала повышает 
уровень общих липидов в рубцовой жидкости и увеличи
вает численность простейших. Через 3 и 5 ч после корм
ления концентрация общих липидов несколько сниж ает
ся, а через 7 ч количество липидов и простейших увеличи
вается и достигает исходного уровня до кормления. 
Введение в такой же рацион овец 2 г DL-метионина уве
личивает содержание в рубце липидов и инфузорий соот
ветственно в 2,31 и 1,83 раза  по сравнению с основным 
рационом. Положительное влияние оказывает метионин 
(10 г) и в рубце коров, но при введении его в больших 
дозах (40 г) снижается концентрация липидов в рубцовой 
жидкости на 22,5 мг%. В фракции инфузорий рубцового 
содержимого в 3,67 раза  больше липидов, чем в фракции 
бактерий, причем в липидах простейших преобладают 
фосфолипиды, а в липидах бактерий — свободные ж и р 
ные кислоты. Автор считает, что фосфолипиды в основном 
синтезируются микрофауной рубца, но она не единствен
ный источник их. По расчетам Подшибякина, в составе 
фосфолипидов рубцового содержимого на инфузорные 
приходится 32,55%, а в триглицеридах и свободных ж и р 
ных кислотах— 13,6 и 6,3% соответственно. Добавление 
в инкубационную среду метионина увеличивает содерж а
ние фосфолипидов и холестерина в общих липидах инфу
зорий.

Влияние кормления коров хлопчатниковым жмыхом  
на метаболизм и содерж ание ж ира в молоке

При онтогенетическом развитии животных, особенно 
в первые месяцы после рождения, организм находится 
в наиболее пластическом состоянии, чутко реагирующим 
на внешние воздействия, особенно на состав рациона. Н е
сомненно, сочетание кормовых средств и соотношение пи
тательных веществ в рационе будут вызывать в организ
ме ферментную адаптацию, определяющую уровень и х а
рактерное направление обмена веществ. Солдатенковым 
с сотрудниками (1957) проведен опыт, в котором выясня
ли влияние некоторых кормов и их смесей на физиологи
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ческие процессы и жирность молока у коров тагильской 
породы, известной своей жирномолочностью. Цель иссле
дований в значительной степени заклю чалась и в том, 
чтобы установить реактивность организма тагильского 
скота в отношении изменения метаболизма и ж ирномо
лочности при скармливании ему некоторых концентриро
ванных кормов и их смесей. В качестве главного компо
нента в испытуемых смесях был взят хлопчатниковый 
жмых. Известно, что он содержит в своем составе ал к а 
лоид госсипол, вызывающий отравление животных. Н а 
пример, Герасимян (1950) в результате проведенных ис
следований пришел к выводу, что скармливание хлопчат
никового жмыха растущим свиньям в количестве 25% 
веса рациона вызывает отравление госсиполом, сопро
вождающееся характерными изменениями в картине кро
ви. У животных, получавших хлопчатниковый жмых в ко
личестве 15% веса рациона, тоже наблюдались тяжелые 
явления отравления, но менее выраженные.

В нашем опыте использовали три кормовые смеси, со
стоящие из хлопчатникового жмыха, пшеничных отрубей 
и овсянки. П ервая кормовая смесь содерж ала 60% этого 
жмыха, 30% пшеничных отрубей и 10% овсянки, вторая— 
35% хлопчатникового жмыха, 30% пшеничных отрубей 
и 35% овсянки и третья смесь— 10% хлопчатникового 
жмыха, 30% пшеничных отрубей и 60% овсянки. Д ля  
опыта подобрали три аналогичные группы коров-первоте- 
лок тагильской породы по пять животных в каждой. Опыт 
продолжался 71 день. Предварительный период длился 
25 дней, основной — 31 и заклю чительны й— 15 дней. 
В основном периоде каж дая  корова дополнительно к р а 
циону получала определенное количество кормовой смеси. 
Животные I группы получали первую кормовую смесь, 
П группы — вторую и П1 группы — третью. В заключи
тельный период все три группы животных были переведе
ны на такое же кормление, какое было в предваритель
ном периоде. Опыт сопровождался исследованиями у ко
ров газообмена, дыхания и кровообращения.

Рационы составляли для каждой коровы в соответствии 
с нормами. В течение всего опыта резких колебаний 
в удоях коров не было (табл. 61). Выравнивание удоев 
удалось достичь тщательным подбором животных в груп
пы, составлением рационов и контролем за кормлением.

Д о  опыта все коровы около шести месяцев ежедневно 
получали по 3—4 кг ж м ыха и не больше 1 кг какого-либо

160



И зменение средн есуточн ы х у д о е в  (л) и содерж ан и я  ж ира 
в  м олоке к о р о в  в  связи с изменением кормления

Т а б л и ц а  G1

Группа

С одерж а
ние жира 
в молоке 
до начала 
опыта, %

Предварительный
период

удой % жира 
в молоке

Опытный период

удой % жира 
в молоке

Заключительный
период

удой % жира 
в молоке

I
И
III

4 . 1 6  
4 , 0 6
4 . 1 6

11,6
10,8
1 1 , 3

3 , 9 9
3 , 8 7
4 , 0 0

1 1 , 7
11,0
1 1 , 3

4 , 1 2
4 , 0
4 , 0 8

1 0 , 9
10,8
11,0

3 , 9 0
3 , 7 5
3 , 9 4

другого концентрированного корма. Мы ожидали измене
ния жирности молока в связи с заменой жмыха пшенич
ными отрубями и овсянкой. В таблице 61 представлена 
динамика жирномолочности у коров до опыта и по перио
дам опыта. К ак видно из приведенных цифр, двукратное 
исключение из рациона жм ыха и замена его овсянкой 
и пшеничными отрубями неизменно вызывали снижение 
процента ж ира в молоке.

В предварительный период, когда хлопчатниковый 
жмых из рациона был исключен и заменен овсянкой, со
держание жира в молоке снизилось почти в равных р а з 
мерах. Отдельные коровы снизили жирность молока зн а 
чительно больше. Когда в рацион снова был введен хлоп
чатниковый жмых в различных соотношениях с другими 
кормами, содержание ж ира в молоке повысилось по 
сравнению с предварительным периодом, причем у коров 
I и II групп одинаково на 0,13%, несмотря на то, что в р а 
ционе животных II группы жмыха было почти в два раза 
меньше. Процент ж ира в молоке коров III группы увели
чился только на 0,08. Однако во всех трех группах обна
руживаются коровы, у которых жирность молока в основ
ной период повысилась значительно больше. Например, 
у коровы Волга из I группы содержание жира в молоке 
повысилось на 0,20%, У коровы Д орож ка из II группы — 
на 0,21%, у коровы Ж еланная  из III  группы — на 0,24%.

В нашем опыте при скармливании двух первых кормо
вых смесей содержание жира в молоке повысилось на 
одинаковые величины — на 0,13% без изменения молоч
ной продуктивности. Отсюда следует, что для поддерж а
ния высокой жирномолочности у большинства подопыт
ных коров оказалось достаточным включение в кормовую
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смесь хлопчатникового жмыха в размере 35% к общей 
потребности в концентратах.

В заключительный период опыта, когда все коровы 
в кач-естве концентрированного корма получали одну ов
сянку, наблюдалось более значительное снижение ж и р 
номолочности, чем в предварительный период, у коров
1 и II групп в основной период жирность молока повыси
лась в большей степени, чем у коров III группы, а в з а 
ключительный период содержание ж ира в молоке у них 
снизилось значительно больше, чем у животных III груп
пы. Пять коров из первых двух групп снизили содержание 
ж ира в молоке на 0,26—0,40%, три коровы III группы — 
на 0,20—0,22%, или значительно больше, чем в среднем 
по группе. Не все коровы одинаково реагировали на из
менение рациона. В наибольшей мере жирномолочность 
изменилась у трех коров. У них на жирномолочность вли
яло не количество поедаемого жмыха, а его содержание 
в рационе относительно других концентрированных кор
мов. Большинство животных в связи с изменением соот
ношения хлопчатникового жмыха с другими концентрата
ми в рационе изменяли жирномолочность менее резко.

Известно, что к концу лактации удои уменьшаются, 
а-содержание жира в молоке возрастает. Н аш  опыт з а 
кончился в то время, когда коровы находились иа 8— 10-м 
месяце лактации, но имели сравнительно высокие удои 
(10— 11 л ) ,  а жирность молока в связи с приближением 
окончания лактационного периода не увеличивалась. 
Наоборот, в заключительный период, когда из рациона 
был исключен жмых, жирномолочность уменьшилась. 
В связи с этими наблюдениями надо рассматривать ж и р 
номолочность в зависимости не только от срока лактации, 
но и от качества кормления.

О газообмене, дыхании и кровообраш,ении у коров 
можно судить по данным из таблицы 62. Перед опытом са
мый низкий уровень окислительных процессов наблю дал
ся у коров I группы, у коров II группы он был выше 
и у коров III группы — еш,е выше. Величины дыхатель
ного коэффициента имели обратную последовательность. 
Судя по дыхательному коэффициенту, в рационе коров 
всех трех групп было различное соотношение белков, ж и 
ров и углеводов, хотя в данный период исследования х а 
рактерным является преимущественно жировой обмен, 
а для коров I группы — белково-жировой. Это положение 
подтверждается и величиной энергетического обмена.
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у  коров III  группы отмечался большой расход энергии. 
По величине объема легочной вентиляции животные пе
ред опытом резко не отличались.

У коров I группы минутный объем сердца был наи
меньший, а А— В разница кислорода наибольшая. У ко
ров II группы — наоборот. Коровы III группы по этим 
показателям занимают среднее положение. Сопоставляя 
величины минутного объема сердца, А— В разницы кис
лорода и потребления кислорода в минуту, можно видеть, 
что кровь коров I и особенно III  группы больше поглоща
ет кислорода, чем кровь коров II группы.

Результаты второго исследования (табл. 62), прове
денного после 15-дневного кормления овсянкой, показали 
снижение газоэнергетического обмена и интенсивности 
дыхания, причем в большей степени у коров III группы. 
Потребление кислорода, энергетический расход организ
ма и объем легочной вентиляции снизились у коров всех 
трех групп. Минутный объем сердца у коров II группы 
уменьшился на 23%, III  группы — на 10%, а у коров
I группы увеличился на 35°/о. У коров I группы наблю да
ется тенденция к уменьшению дыхательного коэффициен
та, что указывает на более активное участие жиров в про
цессах диссимиляции. У коров II и III  групп дыхатель
ный коэффициент возрос на 19,7 и 22% и стал характерным 
для углеводно-белкового обмена.

Т а б л и ц а  62

Изменения кровообращения, газообмена и дыхания у  коров 
при кормлении смесями

Период опыта Груп
па

Минутный 
объем 

сердца, л

Венти
ляция 

легких, л

А -В
разница
кисло
рода

Д ы ха-
тельный
коэффи

циент

Э нерге
тические
затраты ,

ккал

До опыта 
Предварительный 
Основной 
Заключительный

I
58,96
80,43
68,55
82,18

96,15
89,23
99,96
91,99

57.56 
38,02
47.57 
37,10

0,78
0,76
0,72
0,77

22,437
20,701
21,524
19,916

До опыта 
Предварит е льный 
Основной 
Заключительный

II
51,14
62,33
76,42
82,41

104,05
100,64
104,82
99,23

41,67
53,65
45,71
42,26

0,71
0,85
0 ,70
0,71

22,825
22,109
23,412
23,524

До опыта 
Предварительный 
Основной 
Заключительный

III
71,42
64,97
67,80
69,08

99,26
95,13
95,08
94,60

51,49
46,63
47,15
50,00

0,68
0,83
0,74
0,75

24,536
20,911
20,838
21,827
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в  результате кормления первой кормовой смесью 
у всех коров I группы повысился уровень газообмена и ды 
хания. Потребление кислорода в минуту увеличилось на 
4,9%, а расход энергии в сутки — на 3,9%, дыхательный 
коэффициент уменьшился на 5,5%. Следовательно, наряду 
с повышением уровня окислительных процессов, повысил
ся и распад жира. Переваримый белок в рационе ассими
лировался организмом в большем количестве и вызвал 
специфическое действие на метаболизм, выразившееся 
в повышении утилизации кислорода и энергетических з а 
трат, а такж е в увеличении вентиляции легких на 12%'. 
А—В разница кислорода увеличилась на 24,8%, как  ре
зультат повышенного потребления тканями кислорода. 
Обмен веществ у коров II группы в основной период опы
та приобрел характер жирового. Дыхание участилось, 
так  как вентиляция легких возросла на 4,1%. Возрос ми
нутный объем сердца на 22,7%. А—В разница кислорода 
снизилась на 17,2%, по-видимому, в результате более ин- 
TeHCrfBHoro кровообращения. Изменения в обмене веществ 
у коров III группы в основном периоде выразились в уси
лении окислительных процессов и жирового обмена, хотя 
и в меньшей степени, чем у первых двух групп. В конце 
заключительного периода у коров I группы интенсивность 
обмена веществ снизилась при увеличении в диссимиля
ции доли углеводов. У коров II и III групп величина газо
обмена в этот период почти не изменилась, а дыхатель
ный коэффициент повысился. Величина энергетических 
затрат  организма оказалась  без изменения у коров II 
группы и повисилась на 4,7% у коров III  группы.

Таким образом, в заключительный период только 
у коров I группы выявились сравнительно существенные 
изменения в обменных процессах.

Изучение газообмена, дыхания и кровообращения по
казало, что введение в рацион хлопчатникового жмыха 
и увеличение содержания в нем протеина и жира при не
изменном количестве кормовых единиц повышало окис
лительные процессы, обмен веществ и энергии. Увеличи
лась и легочная вентиляция. На примере III группы 
коров можно видеть, что чем меньше в рацион введено 
хлопчатникового жмыха, тем меньше изменяется интен
сивность газообмена, дыхания и кровообращения. Н а ос
новании полученных данных можно сделать вывод, что со
держание в рационе хлопчаишкового жмыха (богатого 
белком и жиром) в определенном соотношении с другими
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кормами повышает общий обмен веществ и энергии, уве
личивает жировой метаболизм, в результате чего возра
стает жирномолочность без существенных изменений су
точного удоя.

Результаты наших исследований позволяют рекомен
довать включать в рацион лактирующих коров смесь кон
центратов, содержащую 35% хлопчатникового жмыха. 
Т акая  смесь кормов может считаться оптимальной для 
поддержания на высоком уровне жирномолочности и об
мена веществ, обеспечивающего высокую продуктивность 
животных.

Влияние повышенного жирового и белкового питания 
на физиологические процессы у  телок и их последующ ую  

жирномолочность

Изучение влияния повышенного жирового и белкового 
питания на обмен веществ у телят и на их будущую ж и р 
номолочность нами проведено, во-первых, потому, что мы 
получили положительный результат при скармливании 
хлопчатникового жмыха лактирующим коровам, а во-вто
рых, возникла необходимость испытать действие этого 
кормового средства на организм в наиболее пластиче
ский период его развития и на его последующие продук
тивные свойства. Опубликован ряд  исследований, свиде
тельствующих о возможности повышения жирности мо
лока у коров путем направленного выращивания телят. 
Стрельченко (1952), Давыдов, Лебедев и Б аранова (1955, 
1958), Иванов (1956) провели опыты, в которых телятам, 
полученным от жирномолочных матерей, скармливали 
молоко с пониженным процентом жира, а телятам, полу
ченным от матерей с низкой жирномолочностью, выпаи
вали молоко с повышенным процентом жира. В молоке 
коров, выращенных из телят первой группы, содержалось 
меньше жира, чем у матерей, а у коров, выращенных из 
телят второй группы,— больше, чем в молоке матерей.

Чрезвычайно интересен по наглядности и четкости 
результатов опыт Ш маковой (1957), проведенный на ко- 
зах-сестрах. Ж ивотные были разделены на две группы, 
из которых I с 21-го дня жизни до конца 7-й декады л а к 
тации получала дополнительно к основному рациону по 
125 г муки льняного семени, а I I— 125 г хлопчатникового 
шрота. При одинаковой продуктивности животных обеих 
групп в молоке коз, получавших муку из льняного семе
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ни, в течение пяти декад  жира содержалось на 1,1% 
больше, чем в молоке от сверстниц из второй группы, и на 
1,2% больше, чем в молоке матерей. В конце 9-й декады 
лактации, через 20 дней после того, как козам первой 
группы начали скармливать хлопчатниковый шрот, а вто
р о й — муку из льняного семени, в молоке последних про
цент жира повысился на 0,9, а у первых снизился на 0,19. 
Когда с 10-й декады обе группы были переведены на 
пастбище, количество жира в молоке животных первой 
группы постепенно снизилось на 0,41%, а второй груп
п ы — на 0,64%. Однако Демьянчук (1957) и Скворцова 
(1957) 'не наблюдали увеличения жирномолочности у ко
ров, которым в ранние периоды выращивания скармлива
ли жирное молоко.

Разноречивость выводов авторов объясняется, по-ви
димому, тем, что при проведении исследований были ис
пользованы разные методические приемы, в частности 
неодинаковый состав рационов, разное соотношение кор
мов или питательных веществ в рационе. Основным недо
статком в исследованиях цитированных авторов следует 
считать то, что они принимали во внимание только жир 
как  основной компонент рациона, обусловливающий по
вышение содержания жира в молоке. А ведь известно, что 
кормление влияет на промежуточный обмен веществ че
рез ферментную систему. Организм животного ассимили
рует питательные вещества кормовых средств через р ас
щепление соответствующего комплекса ферментов, пред
ставляющих собой белковые вещества. Д л я  динамики 
ферментной системы требуются белки, обладающие в ор
ганизме специфическим действием. В опыте мы выращ и
вали телят тагильской породы на таком рационе, чтобы, 
будучи коровами, они имели повышенную жирномолоч
ность (Солдатенков с сотр., 1961). Был взят рацион с по
вышенным содержанием жира и белков. У животных изу
чали газообмен, дыхание, кровообращение, морфологиче
ский состав крови и иммунобиологическое созревание 
организма на разных этапах постнатального онтогенеза.

Исследования проводили на 20 новорожденных телоч
ках, разделенных по принципу аналогов на две группы 
по 10 в каждой. С 11-го дня после рождения телятам
I группы стали скармливать молоко, содержащее 4,9— 
5,2% жира, а телятам II группы выпаивали молоко с со
держанием жира от 3,8 до 4,1%. С конца второго месяца 
жизни в рацион животных I группы начали постепенно
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вводить запаренный хлопчатниковый жмых. Поить моло
ком телят I группы прекращали на четвертом месяце, 
а II группы — на третьем. О брат выпаивали телятам 
обеих групп с месячного до 6-месячного возраста. С 11- 
дневного возраста телят приучали к сену, сенному настою 
и кипяченой воде, а с 15-дневного — к поеданию овсянки, 
дробленого ячменя, отрубей. После первого отела в те 
чение учтенных трех лактаций и в сухостойный период 
уровень и характер кормления коров обеих групп были 
одинаковыми.

Д о  6-месячного возраста одному животному I группы 
в среднем было скормлено молока 466,7 кг и обрата 
851,1 кг, телкам II группы соответственно 309,1 и 729,1 кг. 
Каждому животному I группы за этот период было скорм
лено 30 кг хлопчатникового жмыха, а I группы для вы
равнивания питания с животными I группы в большем 
количестве скармливали овсянку, пшеничные отруби 
и комбикорм. Разницы между группами в расходе гру
бых кормов за период от рождения до 22 месяцев не было. 
В возрасте от 6 до 12 месяцев на одно животное I группы 
затрачено концентрированных кормов 355 кг (в том числе 
143 кг ж м ы ха) ,  грубых — 620 и сочных—287 кг; II груп
п ы — концентрированных кормов 347 кг (в том числе 
И  кг ж м ы ха) ,  грубы х— 654 и сочных-—328 кг. Различие 
в кормлении в этот период состояло в том, что телята

I группы вместо отрубей и овсянки получали хлопчатни
ковый жмых (132 кг).

С 12- до 22-месячного возраста на одну телку I груп
пы израсходовано концентратов 528 кг (в том числе 
182 кг ж м ы ха) ,  грубых кормов 733 и силоса 335 кг, на 
одно животное II группы — концентратов 692 кг (в том 
числе 14 кг ж м ы ха) ,  грубых кормов 736 и силоса 307 кг. 
Следовательно, телкам I группы было скормлено хлоп
чатникового жмыха на 168 кг больше. З а  период стель
ности на одно животное I группы концентратов затрати
ли 413 кг (в том числе жмыха 357 кг), грубых кормов — 
1118 и си л о са— 1832 кг, II группы соответственно 424 кг 
(в том числе жмыха 218,8 к г ) , 1192 и 2059 кг.

Затраты  питательных'веществ в среднем на одно ж и 
вотное показаны на рисунке 11. Общий уровень питания 
телок I группы несколько выше. Но более существенная 
разница выразилась в затрате белка и жира. От рож де
ния до 6-месячного возраста одна телка I группы полу
чила переваримого жира на 58,7%, а переваримого белка
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Рис. 11. Затраты  питательных веществ по периодам жизни на одно
животное.

на 2 8 7о больше, чем одна телка II группы. Всего за 22 
месяца жизни на одно животное I группы было израсхо
довано переваримого ж ира на 36%, переваримого белка 
на 37, а кормовых единиц на 7,9% больше. З а  период 
стельности животные I группы получили больше жира на 
8,2%, а переваримого белка на 12,8%. Общий уровень пи
тания был намного ниже у нетелей I группы. От рождения 
до первого отела животные I группы получили больше 
жира на 24,6%, переваримого белка на 24,8, кормовых 
единиц на 3,1 %.

Интересны результаты роста животных при описан
ных условиях питания (табл. 63). Из таблицы видно, что 
скорость роста телок обеих групп до 22-месячного возрас
та была равномерной и почти одинаковой. Развивались 
они на уровне требований к классам элита и элита-ре-
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Т а б л и ц а  63

Средние данные роста одного подопы тного ж ивотного

Показатели роста
Группа
ж ивот

ных
При

рождении
В возрасте 
22 месяцев

В период 
покрытия

Перед
отелом

Живой вес, кг

Среднесуточные 
привесы, г

I
II
I
II

2 9
2 7

3 7 3
3 8 3

5 2 2
5 4 0

4 1 6
4 3 5

4 9 0
5 1 6

2 8 5
2 8 6

корд. Полученные данные позволяют признать, что био
логическая ценность использованных рационов была сход
ной. Затраты  питательных веществ на 1 кг привеса, при
веденные в таблице 64, свидетельствуют, что телки I груп
пы во все периоды жизни расходовали несколько больше 
кормовых единиц, чем животные II группы.

Т а б л и ц а G4

Затраты питательных вещ еств (корм, од .) на 1 кг привеса
(без учета пастбища)

Группа
От рож 

дения 
до 6 

месяцев

.6 -1 2
месяцев

12-22
месяца

За 22 
месяца

За период 
первой 

стельности

От рож де
ния до 

первого 
отела

I 3 , 7 6 6 , 6 0 6 . 8 5 5 , 6 4 1 5 , 3 6 , 6

II 3 , 2 4 5 , 4 0 6 , 3 3 5 , 0 7 1 4 , 5 6 . 1

Расход переваримого белка животными II группы н а 
ходится почти в пределах нормы, кроме 12—22-месячного 
возраста, когда эти животные вместо 169,2 кг по нормам 
И. С. Попова (1957) получали 99,0 кг. Ж ивотные I груп
пы получали протеина больше нормы (табл. 65). Только 
в 12—22-месячном возрасте им было скормлено на 40,5 кг 
переваримого протеина меньше нормы, или на 24%.  Но 
этот недостаток белка, надо полагать, был компенсирован 
белком пастбищной травы. Д о  6-месячного возраста эти 
телята получали переваримого протеина 'на 27% больше 
нормы, от 6 до 12 месяцев — на 31%,  в период стельнос
ти — на 22%.

С августа по февраль все животные впервые отели
лись, причем большинство из них в декабре и январе. З и 
мой скот в совхозе кормами был обеспечен недостаточно.
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Затраты переваримого протеина в среднем на одн о  
ж ивотное I группы

Т а б л и ц а  65

Возраст,
месяцев

По нормам И. С. Попова 
(схема № 3)

живой вес 
к  концу 

периода, кг

расход 
переваримого 
протеина, кг

Данные наш его опыта

живой вес 
к концу 

периода, кг

расход 
переваримого 

протеина 
(без учета 

пастбищ ), кг

0—6 
6—12 

12—22 
В период 

стельности

1 5 6
2 4 0
3 7 0
5 0 0

5 6 , 1
7 4 , 6

1 6 9 , 2
1 5 2 , 0

1 5 8
2 5 1
373
4 9 0

7 1 , 3
9 7 , 6

1 2 8 . 7
1 8 5 . 7

В рационе подопытных животных содержалось в среднем
10 корм. ед. и 600—700 г переваримого протеина. Зеленую 
подкормку скот получал в ограниченном количестве, 
пастбище было лесное с плохим травостоем. К аж д ая  ко
рова съедала в сутки 1,5—2 кг овсянки и отрубей. В те 
чение второй лактации уровень кормления животных был 
несколько выше. В рационе животных в стойловый пери
од содержалось 12 корм. ед. и 715—755 г переваримого 
протеина. Во второй половине лактации летом коровам 
ежедневно в качестве подкормки давали по 15—20 кг зе 
леной травы и по 2 кг овсянки и отрубей. В течение треть
ей лактации уровень кормления коров был ниже, чем во 
вторую лактацию. В стойловый период в начале третьей 
лактации в рационе коров содержалось 8,5— 10 корм. ед. 
и 600—650 г переваримого протеина. Низок был уровень 
кормления коров и следующим летом. В дополнение 
к лесному пастбищу каждой корове давали 10 кг зеленой 
травы, а с августа — 1,5—2,0 кг концентратов.

Удалось учесть продуктивность коров только за три 
лактации, причем часть животных по хозяйственным при
чинам выбыла из опыта (табл. 66). При одинаковом удое 
в молоке коров I группы в первую лактацию содержалось 
в среднем 4,38% жира, или на 0,62% больше, чем в мо
локе коров II группы. От одной коровы I группы за пер
вую лактацию получено молочного жира на 13 кг больше. 
З а  вторую лактацию удой животных обеих групп повы
сился в равной мере, при этом возросла и продукция ж и 
ра. Однако содержание ж ира в молоке коров I группы 
было на 0,32% выше, и за  лактацию от одной коровы

170



этой группы молочного ж ира было получено на 4,7 кг 
больше, чем от коровы II группы. З а  третью лактацию  
удой у коров обеих групп несколько снизился в связи 
с ухудшением кормления. Ж и р а  в молоке коров I группы 
было больше только на 0,07%.

Необходимо подчеркнуть, что процент ж ира в молоке 
коров I группы за первую лактацию был выше на 0,21, за 
вторую — на 0,30, за  третью — на 0,26, чем в молоке их 
матерей. У коров этой группы в течение трех лактаций 
содержание жира было высоким и мало изменялось. 
У животных II группы жира в молоке в первую лактацию 
содержалось на 0,66%, во вторую—на 0,27% и в третью— 
на 0,06% меньше, чем в молоке их матерей. З а  три л а к т а 
ции у коров этой группы содержание жира повысилось 
с 3,76% в первую лактацию до 4,36% в третью лактацию 
и стало таким же, как и у их матерей и матерей отцов. При 
сравнении жирномолочности каждой подопытной коро
вы с жирномолочностью матерей отмечается та ж е  зако 
номерность. Разница в жирномолочности между группа
ми животных во вторую и особенно в третью лактации 
становится все меньшей, что, по-видимому, обусловлива
ется недостаточной устойчивостью физиологических про
цессов, вызванных различным кормлением телок в период 
их роста и развития, в особенности с 11-дневного до 12- 
месячного возраста.

Кровообращение, дыхание и газоэнергетический обмен 
при рождении были интенсивнее у телят II группы. 
С 15-го дня и к месячному возрасту физиологические по
казатели становятся выше у телят I группы. Прослежен
ная динамика физиологических тестов до 22-месячного 
возраста позволяет утверждать, что более интенсивные 
кровообращение, дыхание и газоэнергетический метабо
лизм были у животных I группы. Выявляется четкая п р я
мая зависимость уровня физиологических процессов от 
количества протеина в рационе. Минутный объем сердца, 
вентиляция легких и газообмен оказались выше у тех 
животных, которые получали в рационе больше протеина.

Результаты исследований морфологического состава 
крови не дали  четких закономерных различий в связи 
с жирномолочностью. Согласно исследованиям этих же 
животных Сюзюмовой (1958), некоторые иммунологиче
ские групповые различия у телят появляются только 
в 60—70-дневном возрасте. При одинаковом периоде цир
куляции антител у телят обеих групп титр агглютининов
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в кровяной сыворотке те- 
л ят  I группы выше 
(1:400), чем у животных
II группы (1:200). У ж и 
вотных I группы антитела 
в крови сохранялись в по
вышенных титрах до 40 
дней, а у телят II группы 
к этому времени титры аг
глютининов спадали до 
нормы. Ф агоцитарная а к 
тивность до 6-месячного 
возраста была выше у ж и 
вотных II группы, а позд
нее — почти все время у 
телят I группы. Только в 
20-месячном возрасте она 
была несколько выше у 
телок II группы.

Как теперь установле
но, не только белок, но и 
жир необходимы в пище 
телят, так как  без неко
торых непредельных ж и р 
ных кислот нарушается 
обмен веществ. До разви
тия рубца эти жирные 
кислоты должны о б яза
тельно доставляться с пи
щей. Когда в рубце мик
робиологические процес
сы достигнут определен
ного уровня, при котором 
образуются жирные кис
лоты, животные могут пи
таться обезжиренной пи
щей. Поэтому Дмитрочен- 
ко (1957) считает недопус. 
тнмым полное исключение 
жира из пищи телят. В 
ранние периоды роста 
жир в пище молодняка 
необходим в больших ко
личествах, составляющих
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значительную долю сухого вещества рациона. По мере 
роста относительное количество ж ира должно умень
шаться. В нашем опыте в первые три месяца жизни теля
та получали большое количество жира, преимущественно 
молочного ( т а б л .67).

Т а б л и ц а  67

Количество переваримого жира (кг), скормленного 
одн ом у теленку за три месяца жизни

группа 1-й месяц 2-й месяц 3-й месяц

I
II

8 , 8 1

6 , 3 8

8 , 7 4

4 , 8 7

5 , 9 6

2,12

Увеличенное количество жира, поступившего в орга
низм телят в раннем периоде развития, должно 
вызывать приспособительные процессы со стороны нерв
но-гуморальной, особенно эндокринной и ферментной си
стем. Наши данные близки к полученным Демьянчук 
(1954, 1957). Отличительная особенность заключается 
в том, что мы высокий уровень жирового питания 
сочетали с высоким уровнем белкового, с ранним приуче
нием телят к растительным кормам и выращиванием их 
в неотапливаемом помещении. Всем этим исключалась 
возможность ожирения животных, и в процессе ад ап та
ции организма к данным условиям питания создавался 
более высокий уровень интермедиарного метаболизма, 
в котором липидный обмен занимал большое место. 
Адаптация к питанию выражается такж е в выработке 
ферментов в пищеварительных железах  и в создании фер
ментной системы, катализирующей промежуточный об
мен, при котором больше синтезируется жира в молочной 
железе.

Д о первого отела животные I группы при почти одина
ковом общем уровне питания получали больше жира на 
24,6%, белка на 24,8%, чем животные II группы. Несмот
ря на более высокий уровень белкового и жирового пи
тания у телок I группы среднесуточный привес за 22 ме
сяца составил 522 г, а у животных II группы — 540 г. При 
рождении вес телят I группы был больше на 2 кг и в те
чение первых трех месяцев они давали  более высокие 
среднесуточные привесы. Позднее почти все время более
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интенсивный рост наблюдался у телок II группы. Только 
в возрасте от 18 до 22 месяцев у животных I группы сред
несуточные привесы были на 55 г больше. В результате 
живой вес телок II группы перед осеменением был почти 
на 20 кг, а нетелей этой группы перед отелом—на 25 кг 
выше, чем у сверстниц из I группы.

Затраты  питательных веществ на единицу привеса 
у животных обеих групп и переваримого протеина у ж и 
вотных II группы соответствовали существующим нор
мам, но телки I группы до 12-месячного возраста полу
чали переваримого протеина на 27—31% больше нормы. 
В рационе нетелей I группы протеина содержалось на 
22% больше, чем требовалось им по норме. Принятое 
протеино-жировое питание для телок I группы, особенно 
до 12-месячного возраста, вызвало адекватный обмен ве
ществ и увеличение жирномолочности.

Более обильное протеиновое питание животных I груп
пы при более высоком жировом обусловило повышенный 
уровень процессов диссимиляции. Специфически-динами- 
ческое действие белков вовлекло в общий процесс дисси
миляции и жиры. Но, как  теперь известно, белки прото
плазмы и ядра клеток представляют собой в основном 
конгломерат каталитически активных белков — фермен
тов, которые в клетках находятся не в качестве составных 
частей простой механической смеси, а в виде интеграль
ных компонентов определенных функциональных агрега
тов, физиологических совокупностей (Энгельгардт, 1955). 
Большее содержание белков в рационе обусловило, по- 
видимому, более интенсивные процессы кровообращения, 
дыхания и газоэнергетического обмена у телят I группы. 
С прекращением скармливания повышенного количества 
белка у этих животных и физиологические процессы ста
ли протекать менее интенсивно, но сохраниличгь, надо по
лагать, те глубокие изменения в щитовидной железе и ги
пофизе, а такж е  в ферментной системе, которые возника
ли при интенсивном белково-жировом питании.

Таким образом, наши исследования свидетельствуют, 
что для повышения жирномолочности коров телят следует 
выращивать на рационах не только с большим содерж а
нием жира, но и с повышенным количеством белка, кото
рые, по-видимому, не только участвуют в синтезе молоч
ного жира, но и являются катализаторами или источни
ками специфических липолитических липосинтетических 
ферментов в молочной железе.
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