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1. ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность темы исследования. В современных экономических 

условиях успешное ведение промышленного птицеводства может быть до-

стигнуто не только за счет внедрения новых технологий, комплектования по-

головья кроссами птицы с высоким генетическим потенциалом, но и за счет 

использования инновационных фармакологических разработок, повышаю-

щих здоровье сельскохозяйственной птицы (Василевич Ф.И., Бачинская 

В.М., Дельцов А.А., 2019; Осепчук Д.В. с соавт., 2019; Кощаев А.Г. с соавт., 

2020). 

Ограничивающим фактором при производстве продукции птицевод-

ства является контаминация кормов птицы токсичными компонентами. Кор-

ма поражаются ксенобиотиками, как контролируемо (при внесении в посевы 

удобрений), так и не контролируемо (при поражении кормов микотоксина-

ми). Загрязнение кормов микотоксинами возможно на всех этапах их произ-

водства, транспортирования, хранения, переработки и реализации. Это класс 

ксенобиотиков обладает высокой токсичностью, а многие из них – мутаген-

ными, тератогенными, канцерогенными и иммуносупрессивными свойствами 

(Антипов В.А. с соавт., 2015; Кононенко С.И. с соавт., 2019; Бессарабов Б., 

2014; Брылин А.П., 2019; Темираев В.Х., 2013; Забашта Н.Н., 2014).  

При токсикозах различного генеза первичным органом-мишенью явля-

ется печень, и патогенетические механизмы ее поражения многообразны, од-

нако все они приводят к повреждению гепатоцитов, сопровождаемому вос-

палительной реакцией, цитолизом и развитием фиброза. Следовательно, при 

токсикозах применение веществ, повышающих способность печени к деток-

сикации и репарации, является фармакологически целесообразным.  

С учетом этого, исследования, направленные на разработку эффектив-

ных лекарственных препаратов комплексного действия – антитоксического, 

гепатопротекторного и противовоспалительного, актуальны. К наиболее пер-
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спективному направлению в этой области относится использование пищевых 

волокон, усиленных гепатопротекторными и детоксицирующими вещества-

ми, как средств регуляции процессов токсикокинетики чужеродных соедине-

ний, включая этапы всасывания, печеночно-кишечной циркуляции, биотранс-

формации и детоксикации. 

Степень разработанности проблемы. Интоксикации животных раз-

личного генеза являются объектом пристального внимания научных исследо-

ваний во всем мире. В настоящее время отмечено глобальное ухудшение ми-

котоксикологической ситуации, в том числе и в России, при этом во многих 

случаях микотоксины в кормах для животных присутствуют в комбинации, 

либо в сочетании с другими токсикантами (Папуниди К.Х. с соавт., 2018; Su-

rai P.F. et al., 2017; Шантыз А.Х. с соавт., 2018; Иванов А.В. с соавт., 2008; 

Мирошниченко П.В. с соавт., 2016; Кузнецов А.Ф., 2017; Гагкаева Т.Ю. с со-

авт., 2017; Кононенко Г.П. с соавт., 2019). Вклад нитросоединений антропо-

генного и техногенного происхождения в общем круговороте азота также 

устойчиво возрастает, что обусловливает увеличение нитрат-нитритной 

нагрузки на организм животных (Щербаков А.С., 2002; Забашта Н.Н. с соавт., 

2014; Цыганенко О.И., Набока М.В., Ланченко В.С, 2012) 

Решению проблемы фармакокоррекции токсикозов животных посвя-

щено множество научных исследований, как отечественных, так и зарубеж-

ных ученых – Папуниди К.Х. (2018), Дорожкин В.И. (2017), Антипов В.А. 

(2015), Мирошниченко П.В. (2016), Кощаев А.Г. (2013), Джавахия В.Г. 

(2016), Гулюшин С.Ю. (2016), Espada Y. (2017), Surai P.F. (2017). 

Одним из ключевых ресурсов в решении проблемы токсикозов являет-

ся использование веществ, которые при попадании в организм проявляют 

способность влиять на патогенетические аспекты развития болезни, позволяя 

снизить повреждающее действие ксенобиотиков и улучшить репаративные 

процессы в печени (Мерзленко Р.А., 2014; Семененко М.П. с соавт., 2016; 

Тяпкина Е.В. с соавт., 2014). В этом плане интерес представляет сырьё из 
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вторичных растительных ресурсов, такое как сухой свекловичный жом, со-

держащий растворимые и нерастворимые пищевые волокна. К первым отно-

сятся полисахариды – пектины, важным свойством которых является их вы-

сокая поглощающая способность в отношении тяжелых металлов, микоток-

синов и других ксенобиотиков. Вторая фракция, представленная нераствори-

мыми «грубыми» растительными волокнами, проходя через желудочно-

кишечный тракт, влияет на моторику кишечника, помогая механически уда-

лять из организма токсические вещества (Викторова Е.П., 2018; Камалиев 

А.Р., 2015; Ипатова Л.Г., 2007; Корнен Н.Н. с соавт., 2017; Кузьминова Е.В. с 

соавт., 2019; Петенко А.И. с соавт., 2012; Никонович Ю.Н., 2014). 

В настоящее время препараты на основе фосфолипидов успешно при-

меняются в медицинской практике в качестве гепатопротекторных и мем-

браностабилизирующих средств. Лецитины, полученные из вторичных рас-

тительных ресурсов, представляют собой комплекс эссенциальных фосфоли-

пидов, которые позволяют восстанавливать мембрану гепатоцитов, снижать 

интенсивность процессов перекисного окисления липидов, генерацию актив-

ных метаболитов кислорода, а также устранять нарушения энергообеспече-

ния клеток (Малявина В.В. с соавт., 2007; Викторова Е.П., 2018; Gundermann 

K.-J., 2011; Loguercio C., 2012). 

Указанные положения определили направленность работы и выбор 

подходов при разработке препарата фибралин, изучении его токсикологиче-

ских параметров и фармакологических свойств. 

Цель и задачи исследований. Цель – разработка препарата с антиток-

сическим и гепатопротекторным действием, изучение его фармако-

токсикологических свойств и эффективности при микотоксикозах сельскохо-

зяйственной птицы. 

Для достижения цели были поставлены следующие задачи: 

– разработать состав препарата, изучить его физико-химические свой-

ства и определить срок годности;  

https://elibrary.ru/author_items.asp?refid=325283831&fam=Loguercio&init=C
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– провести токсикологическую оценку препарата фибралин (острая и 

хроническая токсичность, аллергизирующее, эмбриотоксическое и терато-

генное действие);  

– исследовать фармакологические свойства фибралина при экспери-

ментальных токсикозах лабораторных животных и перепелов; 

– изучить эффективность препарата в производственных условиях при 

микотоксикозе сельскохозяйственной птицы. 

Научная новизна. Разработан антитоксический препарат фибралин и 

установлен срок его годности. Впервые проведено определение комплекса 

токсикологических показателей фибралина, позволившее выявить степень 

безопасности применения препарата. Получены новые знания о влиянии 

фибралина на структурно-функциональное состояние печени, выраженность 

эндогенной интоксикации и процессов липопероксидации организма лабора-

торных животных при экспериментальном микотоксикозе и нитратной ин-

токсикации. Экспериментально обоснована наиболее эффективная доза пре-

парата при микотоксикозах сельскохозяйственной птицы, обеспечивающая 

антитоксическое, гепатопротекторное и антиоксидантное действие. Установ-

лена лечебная эффективность фибралина при сочетанном микотоксикозе 

цыплят-бройлеров. 

По результатам исследований получен патент РФ на изобретение 

№ 2734030 «Кормовая добавка, обладающая антитоксическим действием».  

Теоретическая и практическая значимость работы. Полученные 

данные расширяют имеющиеся представления об детоксикационных процес-

сах организма сельскохозяйственной птицы. Теоретическая значимость рабо-

ты состоит в том, что были изучены механизмы взаимодействия комплекса 

веществ фосфолипидной и полисахаридной природы, обладающих антиток-

сическими, антиоксидантными и гепатопротекторными свойствами с систе-

мами структурно-функционального жизнеобеспечения организма птицы по 
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изменениям ключевых параметров обмена, характеризующим метаболиче-

ский ответ на введение токсичных соединений экзогенной природы. 

Для птицеводства и ветеринарной медицины предложен новый препа-

рат – фибралин, обладающий выраженной антитоксической и гепатопротек-

торной активностью. По результатам исследований разработана нормативная 

документация (временная инструкция по применению), определяющая усло-

вия применения фибралина. 

Изложенные в диссертационной работе материалы могут быть исполь-

зованы при составлении научно-информационной литературы, в учебном 

процессе сельскохозяйственных ВУЗов, а также в ветеринарной практике. 

Методология и методы исследований. Методологической основой 

выполнения работы явилось изучение современных способов и средств фар-

макокоррекции токсикозов птицы, представленные в работах отечественных 

и зарубежных ученых. 

Методика исследований основана на применении современного серти-

фицированного оборудования, с использованием токсикологических, фарма-

кологических, клинических, биохимических, гематологических и статистиче-

ских методов. 

Основные положения диссертации, выносимые на защиту:  

– обоснование выбора компонентов и фармацевтическая разработка 

препарата фибралин, его физико-химические свойства;  

– экспериментальные данные по изучению токсикологических свойств 

препарата; 

– фармакологические свойства разработанного лекарственного сред-

ства при экспериментальных токсикозах лабораторных животных и сельско-

хозяйственной птицы; 

– эффективность фибралина в производственных условиях при мико-

токсикозах цыплят-бройлеров. 
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Степень достоверности и апробация работы. Основные положения, 

заключение и практические предложения, сформулированные в диссертации, 

отвечают целям и задачам работы, а достоверность полученных результатов 

проанализирована и подтверждается статистической обработкой данных. 

Результаты фармацевтических, доклинических и клинических исследо-

ваний, представляющие собой основу диссертационной работы, доложены, 

обсуждены и одобрены: на заседаниях Ученого совета Краснодарского науч-

ного центра по зоотехнии и ветеринарии (2017-2020 гг.); на Международной 

научно-практической конференции «Инновации в повышении продуктивно-

сти сельскохозяйственных животных» (г. Краснодар, 2017 г.); на Междуна-

родной научно-практической конференции «Научные основы в повышении 

продуктивности и здоровья сельскохозяйственных животных» (г. Краснодар, 

2018 г.); на Международной научно-практической конференции «Научное 

обеспечение устойчивого развития агропромышленного комплекса горных и 

предгорных территорий» (г. Владикавказ, 2018 г.); на V Международной 

научно-практической конференции «Наука, образование и инновации для 

АПК: состояние, проблемы и перспективы» (Майкоп, 2018 г.); на VI Между-

народной конференции «Инновационные разработки молодых ученых – раз-

витию агропромышленного комплекса», (г. Ставрополь, 2018 г.); на VII 

Международной конференции «Инновационные разработки молодых ученых 

– развитию агропромышленного комплекса», (г. Ставрополь, 2019 г.); в фи-

нале конкурса «Умник» (г. Ростов-на-Дону, 2019 г.); на VIII Международной 

научно-практической конференции «Инновационные технологии в науке и 

образовании» (г. Ростов-на-Дону, 2020 г.), на XIV Международной научно-

практической конференции «Научные основы повышения продуктивности и 

здоровья животных» (г. Краснодар, 2020 г.) 

Материалы диссертационной работы составной частью вошли в грант 

РФФИ 19-316-90029 научного проекта «Изучение молекулярных аспектов 

https://www.elibrary.ru/item.asp?id=36285349
https://www.elibrary.ru/item.asp?id=36285349
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нарушений механизмов детоксикационных процессов организма птицы и 

способы их метаболической коррекции». 

Личное участие автора. Все приведенные в диссертации данные по-

лучены при личном участии автора, как на этапе постановки задач и разра-

ботки методических подходов к их выполнению, так и при наборе первичных 

фактических данных, статистической обработке и анализе полученных ре-

зультатов, написании и оформлении публикаций. Выводы диссертации 

сформулированы автором. 

Публикации. Результаты диссертационных исследований опубликова-

ны в 20 научных работах, из них: 3 – в рецензируемых научных изданиях, 

входящих в Перечень российских рецензируемых научных журналов и изда-

ний для опубликования основных научных результатов диссертаций (реко-

мендованных ВАК Министерства образования и науки РФ); 2 статьи, входя-

щие в международную библиографическую и реферативную базу данных 

«Web of Science»; 3 статьи, входящие в международную библиографическую 

и реферативную базу данных «Scopus». 

Объем и структура диссертации. Диссертация изложена на 181 стра-

нице машинописного текста и состоит из разделов: введения, обзора литера-

туры, материалов и методов, собственных исследований, заключения, выво-

дов, практических предложений, списка литературы и приложения. Список 

использованной литературы включает 229 источников, в том числе ино-

странных 68. Работа иллюстрирована 29 таблицами и 44 рисунками. 
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2. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

2.1 Токсикозы в птицеводстве 

 

В современном птицеводстве встречается большое количество факто-

ров, оказывающих неблагоприятное воздействие на организм сельскохозяй-

ственной птицы: несбалансированное кормление, нарушение условий содер-

жания и технологии хранения кормов, снижение двигательной активности – 

все это приводит к развитию заболеваемости и снижению продуктивности. К 

ведущим причинам, обуславливающим снижение сохранности и продуктив-

ности птицы, относятся плохие корма, контаминированные различными ток-

синами природного и антропогенного происхождения (микотоксины, пести-

циды, нитраты, тяжелые металлы, консерванты, эмульгаторы и др.). Кроме 

того, в рационах часто наблюдается недостаток витаминов, микро-

макроэлементов, антиоксидантных веществ, растительных волокон. Наруше-

ние условий хранения и переработки кормов, режимов кормления, отсут-

ствие уборки в кормушке и залеживание комбикормов, может приводить к 

заболеваемости поголовья птиц. Конечно, нарушение условий содержания и 

кормления не всегда является основной причиной заболевания птиц, но сово-

купность влияния стресс-факторов на фоне снижения резистентности нега-

тивно сказывается на общем состоянии их организма (Чохатариди А.В. с со-

авт., 2012; Иванов А.В., Тремасов М.Я., Папуниди К.Х., 2008; Surai P.F., 

2017).  

Продукты жизнедеятельности плесневых грибов – микотоксины очень 

опасны для птиц и других животных, в том числе и для человека. На сего-

дняшний день их насчитывается более 300 видов, а к наиболее распростра-

ненным патологиям относят Т-2 токсикозы, афлатоксикозы, охратоксикозы, 

вомитоксикозы, трихотеценотоксикозы и др. (Крюков B.C., Львова JI.С, 

2002; Stoev S.D., 2000; Niemiec J., 1995; Miller B.L.; Wyatt R.D., 2015). 



12 

Многие авторы считают, что прорастание плесневых грибов и синтези-

рование ими микотоксинов наблюдается при значительных колебаниях по-

годных условий, приводящих к нарушению условий хранения кормов. 

Наиболее опасными и токсичными грибами считаются плесени рода 

Aspergillus, Fusarium, Penicillium, а микотоксинами – афлатоксины (продукты 

жизнедеятельности грибов рода Aspergillus), токсин PR и охратоксин (грибы 

рода Penicillium), фумозин, дезоксиниваленол, Т-2 токсин и зеароленон (гри-

бы рода Fusarium) (Шейн С.Н., 2014; Хмара И.В., 2001; Фисинин В.И., Сады-

кова В.Н. с соавт., 2004; Сурай П., 2012; Brake I., Hamilton P.B., Kittrell R.S., 

2005). 

Самые ранние использования термина «микотоксины» регистрирова-

лись, начиная с 1964 года (с греческого «токсикон» – яд и «микос» – гриб), 

однако токсичность и ущерб, причиняемый отравлениями метаболитов плес-

невых грибов, отмечались значительно раньше, чем были утверждены в со-

временной терминологии. Доказано, что микотоксикозы зачастую приводят к 

осложнению сопутствующих заболеваний или становятся причиной отравле-

ний самостоятельно, более того, описаны случаи возникновения нарушений 

воспроизводительной способности и полного бесплодия птиц и других жи-

вотных под воздействием микотоксинов (Антипов В.А., Мирошниченко П.В., 

Трошин А.Н., Шантыз А.Х., 2015; Шейн C.H., 2014; Шахов А.Т., 2000; Miller 

B.L. et al., 2015).  

Постановка диагноза на микотоксикоз не всегда предоставляется воз-

можной, так как клинические симптомы могут быть схожи с другими заболе-

ваниями, особенно с отравлениями и инфекциями желудочно-кишечного 

тракта, а течение заболевания может иметь хроническую форму. Затрудняет 

диагностику и то, что микотоксикозы обычно протекают в сочетанной фор-

ме, а для подтверждения или опровержения наличия микотоксинов в полу-

ченных образцах кормов необходимы дорогостоящие оборудования и реак-
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тивы (Бессарабов Б.Ф., 2007; Брылин А.П., 2019; Bohm J., 2014; Breitholtz-

Emanuelsson A., 2013). 

К наиболее распространенным относятся афлатоксины – это группа 

микотоксинов, продуцируемых грибами рода Aspergillus (в основном штам-

мами Aspergillus flavus и Aspergillus parasiticus). Токсичность афлатоксинов 

широко исследовалась путем определения их канцерогенных, мутагенных, 

тератогенных и иммуносупрессивных свойств – как у людей, так и у живот-

ных. Афлатоксикоз характеризуется гепатомегалией и гепатитами, панкреа-

титами, спленомегалией, нарушением свертывающей системы крови и тро-

фики тканей, когда увеличивается порозность сосудов, что в последствии 

приводит к некрозу слизистых оболочек желудочно-кишечного тракта и сво-

бодному проникновению патогенной и условно-патогенной микрофлоры в 

более глубокие слои тканей (Гулюшин С.Ю., 2016; Ильин П.А., Жабин Н.П., 

Шведов С.И., 2014). 

C.F. Chang и P.B. Hamilton (2016), считают, что при употреблении кор-

мов, загрязненных афлатоксинами, в организме животных нарушается обмен 

веществ, угнетается клеточное дыхание, поражаются внутренние органы. 

Попав в желудочно-кишечный тракт, микотоксины частично выводятся из 

организма с калом в неизменном виде, а оставшаяся часть, проходя через ге-

патобилиарную систему, метаболизируются в печени и с желчью снова воз-

вращается в кишечник.  

В исследованиях W.O. Cook и R.W Corrock (2011), установлено, что 

афлатоксины, попав в организм, оказывают свое негативное влияние на 

структуру и функции печени. Поскольку при отравлении афлатоксинами ча-

сто развиваются хронические патологии печени (цирроз, гепатоз), обструк-

тивные и пролиферативные изменения в желчных протоках, не исключено и 

канцерогенное влияние на печень. Острый афлатоксикоз, вызванный дозами 

от 2,5 до 5 мг/кг, отрицательно влияет на продуктивные и биохимико-

гематологические параметры. Прием афлатоксина вызывает значительные 
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макроскопические и микроскопические изменения в печени, такие как гепа-

томегалия, гидропическая дегенерация, жировые изменения, гиперплазия 

желчных протоков и перипортальный фиброз (Блюгер А.Ф., 2004). 

Охратоксин – микотоксин, продуцируемый грибами Aspergillus и 

Penicillium, распространен в самых разных климатических и географических 

регионах. Охратоксин является естественным загрязнителем кормов для до-

машней птицы и скота, негативно влияет на иммунную систему, приводя к 

нарушению функции тимуса, селезенки и лимфатических узлов, а также са-

мих иммунных клеток в ткани этих органов. Охратоксины вызывают про-

блемы с почками, включая гидронефроз, обладают местным раздражающим 

действием на слизистые оболочки и приводят к развитию воспалительных 

реакций. После всасывания они оказывают сильное нефротоксическое и не-

сколько более слабое гепатотоксическое действие. Кроме того, они обладают 

тератогенным действием. Высокая нефротоксичность приводит к некрозу 

проксимальных канальцев почки (Ралка И.П., Фисенко С.П., 2007; Кравчен-

ко JI.B., 2012; Кузнецов А.Ф., 2017; Lusky K., Tesch D., Gobel R.,1994; Lus-

ter M. I. et. al., 1987) 

Охратоксикоз чаще протекает в хронической форме и тогда характери-

зуется снижением аппетита у животных, потерей приростов массы тела, от-

мечается угнетение и полиурия. У свиноматок отмечаются аборты, высокая 

смертность эмбрионов, рождение нежизнеспособного молодняка. В крови 

больных животных увеличивается количество общего белка, мочевины, а 

также повышается активность щелочной фосфатазы. У птиц при охратокси-

козе снижаются приросты, происходит уменьшение размеров яиц и яйценос-

кости, обнаруживаются патологические изменения в фабрициевой сумке, се-

лезенке, отмечается жировая дистрофия печени, энтерит и острый нефроз. 

При гистоисследовании устанавливают некроз проксимальных канальцев по-

чек, десквамацию эпителиальных клеток, разрастание соединительной ткани 



15 

в корковом слое (Фисинин В.И., 2012; Красников Г.А. с соавт., 2007; 

Dwivedi P., Burns R.B., 2015; Elling F., Hold В., Jacobsen C., 2016). 

Т-2 токсин является очень токсичным продуктом трихотеценовой 

группы микотоксинов, продуцируемых грибами рода Fusarium, и обнаружи-

вается во многих злаках, кормах и овощах, может также встречаться в куку-

рузе и арахисе. Наиболее важными факторами, влияющими на выработку 

токсина Т-2, являются погодные условия, дефекты поверхности зерна и со-

держание влаги. Все виды животных подвержены Т-2 токсикозам, но наибо-

лее восприимчивы птица и свиньи (Котик А.Н., Труфанова В.А., 2013; 

Garies M., Ertl В., Bauer J., 2011). 

По механизму действия токсин Т-2 подавляет синтез ДНК, РНК и белка 

в эукариотических клетках, влияет на клеточный цикл и индуцирует апоптоз 

in vivo и in vitro. Больные животные страдают, в основном, повреждениями 

слизистых оболочек, которые при прогрессировании заболевания могут при-

водить к некрозу тканей и гибели животных. Клинические симптомы харак-

теризуются желудочно-кишечным кровотечением и фекалиями с примесью 

крови, кровоизлияниями и язвами на слизистых оболочках ротовой полости, 

пищевода и всего желудочно-кишечного тракта. Животные угнетены, вялые, 

слабо набирают вес, отказываются от корма. В начале заболевания у живот-

ных аппетит сохранен, и они проявляют интерес к корму, но при обострении 

заболевания будут подходить к кормушкам, пытаться захватывать корм, и 

сразу же срыгивать или выбрасывать корм из ротовой полости, так как испы-

тывают болезненные ощущения при проглатывании и пережевывании корма. 

Токсин Т-2 также является иммунодепрессантом (Рухляда В.В., 2003; Трема-

сов М.Я. с соавт., 2007; Hegazy S.M., Azzam A., Gabal M.A., 2011). 

Зеараленон – это микотоксин, оказывающий эстрагенное действие. 

Наиболее восприимчивы крупный рогатый скот, свиньи, птица. Основные 

клинически симптомы заболевания характеризуются нарушениями со сторо-

ны репродуктивной системы. У сельскохозяйственной птицы нарушается 
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процесс яйцоборазования, поражаются яичник и яйцевод, нарушается фор-

мирование скорлупы, развивается сальпингит. У крупного рогатого скота и 

свиней (особенно у самцов) наблюдается уменьшение либидо, орхиты, у са-

мок нарушаются половые циклы, развиваются патологические изменения в 

матке, яичниках, регистрируется отек вульвы и повышение тонуса половых 

органов, что может вызвать выпадение влагалища. Также могут встречаться 

отек вымени и маститы. Самки плохо приходят в охоту или не приходят во-

все, половая зрелость наступает не в сроки. У коров и свиней могут прояв-

ляться выраженные признаки полового влечения, при этом оплодотворения 

может не происходить или в дальнейшем развиваются аборты, мумификация 

плодов, мертворождение, бесплодие (Иванов А.В. с соавт., 2008; Буркин A.A. 

с соавт., 2008; Тремасов М.Я. с соавт., 2007; Kubena L.F., Harvey R.B., 

Huff W.E., 2009). 

Диагноз на микотоксикозы ставят на основании изучения условий 

кормления и содержания животных, микологических и токсикологических 

исследований кормов, а также с учетом клиники интоксикации. Усложняет 

диагностику неспецифичность клинических признаков микотоксикозов. Еже-

годно смешанные микотоксикозы наблюдаются во многих животноводческих 

хозяйствах. Они трудно диагностируются, их сложно профилактировать и 

лечить. Усугубляет тяжесть интоксикации несбалансированность paционов 

по белку, минеральным добавкам, наличие в кормах тяжёлых металлов и пе-

стицидов (Кравченко Л.B., Авреньева Л.И., 2002; Jones F.T. et al., 2012; 

Ivanov A.V., 2010; Huff W.E., Harvey R.B., Kubena L.F, 2008; Hertrampf J.W., 

2016). 

Общими особенностями возникновения, течения и симптоматики спон-

танных микотоксикозов, при общей сходности их с другими кормовыми 

отравлениями и инфекционными болезнями, является внезапная массовая ги-

бель животных, чаще без клинических проявлений болезни. В других случа-

ях заболевание проявляется резким угнетением, отказом от корма, профуз-
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ным поносом, часто с примесью крови в кале, шаткой походкой, залеживани-

ем с подогнутыми грудными конечностями. Температура тела, как правило, в 

норме. У отдельных животных отмечается кашель, рвота, выпадение прямой 

кишки. При подостром и хроническом течении характерными признаками 

болезни являются стоматит, отек губ, глотки, головы, а также одышка, судо-

роги, парез тазовых конечностей, потеря массы тела, выраженная иммуносу-

прессия с осложнением инфекционными заболеваниями (Павлов В.П., 2009; 

Гулюшин С.Ю., 2011; Гуральская С.В., 2014; Кондрахин И., 2005; Красни-

ков Г.А. с соавт., 1992). 

Разработаны экспрессные и высокоточные методы лабораторной диа-

гностики, основанные на хроматографии (ТСХ, ГЖХ, ВЭЖХ, хроматомасс-

спектрометрия), однако они достаточно трудоемки, продолжительны во вре-

мени и требуют специальной квалификации, поэтому все большее признание 

получает метод ИФА. Важную роль играет правильность отбора и подготов-

ки пробы. Этот фактор сложен для контроля, поскольку размеры партии кор-

ма могут быть значительны, а состав разнороден. Для снижения ошибки не-

обходим отбор максимального количества образцов из большего количества 

участков (Шадрин A.M., 2015; Ramell C.G., 2011; Туманов А.С., Велика-

нов В.И., Туманов А.А., 2003). 

Другим значимым фактором, способствующим возникновению токси-

козов у животных, является все возрастающий объем применения азотных 

удобрений, нерациональное их использование, отрицательное влияние небла-

гоприятных погодных условий на процессы нитрификации в почве и денит-

рификации в растениях, а также высокий уровень содержания нитратов и 

нитритов в воде водоемов для полива растений (Егорова В.В., Иезутова Н.Н., 

Никитина А.А., 2003; Corrock R.W., 2011). 

При увеличении количества используемых удобрений происходит ми-

нерализация органических веществ в почве, что способствует нарушению ее 

структуры и изменениям постоянства литосферы. Чем активнее идет минера-
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лизация почвы, тем интенсивнее негативные изменения ее химического и 

биологического состава. Именно поэтому происходит кумуляция азотистых 

веществ в почве и различных частях растений. Увеличение нитратов и нит-

ритов в окружающей среде подразделяется на следующие группы:  

 промышленные (индустриальные) – продукты переработки промыш-

ленных предприятий, сточные воды, коммунально-бытовые отходы;  

 сельскохозяйственные (аграрные) – минеральные и органические удоб-

рения, продукты жизнедеятельности животных и отходы птицефабрик и 

ферм (Темираев В.Х. с соавт., 2013; Gupta S., Gupta R., Seth A. et al., 2012). 

Есть сведения о том, что использование нитратных удобрений в высо-

ких дозах приводит к повышенному накоплению азотистых оснований в раз-

личных участках растений, которые впоследствии выступают в качестве са-

мостоятельного корма или служат сырьем для рациона животным. Нитраты в 

зеленом сене зерновых (особенно овсяном сене или стеблях кукурузы) могут 

быть преобразованы в нитриты, если сено горячее и влажное и находится на 

воздухе. NO3, абсорбированный из почвы корнями растений, превращается в 

NH3-N под действием ферментов NO3-редуктазы. Высокий уровень NO3 мо-

жет накапливаться в молодых растениях после обильного внесения азотных 

удобрений, во время, и после периодов засухи, в пасмурную или влажную 

погоду, а также после применения некоторых гербицидов. Молодые быстро-

растущие растения обычно содержат более высокие уровни, чем зрелые рас-

тения. Внутри растения корень и стебель обычно содержат больше NO3, чем 

листья и семена, а у старых растений наоборот (Cortas N.K., Wakid N.W., 

2010). 

 Считается, что накопление NO3 в растениях более вероятно, если азот 

в растении превышает 3 % от сухого вещества. Сам азот для растений не ток-

сичен, наоборот стимулирует рост растений, но попав в организм животных, 

приводит к необратимым последствиям, вызывая тяжелые формы отравле-

ний. К тому же, существует прямо пропорциональная связь между образую-
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щимися количествами нитратов и нитритов – как показывают исследования 

нитриты токсичнее нитратов примерно в 10 раз (Синицын В.А., Шай-

кин В.И., 2002; Karuzina I.I., Archakov A.I., 2014; Brown C.M., Burrowns G.E., 

Edwards W.C., 2008). 

Отравление животных этими веществами приводит к тошноте, полному 

или частичному отказу от корма, тахипноэ, тахикардии, полиурии и поли-

дипсии. При этом в организме происходит нарушение процессов пищеваре-

ния и всасывания питательных веществ, развивается истощение, обезвожива-

ние, гипо- и авитаминозы. Под воздействием нитратов и нитритов развивает-

ся гипокисия и гипоксемия, так как гемоглобин переходит в метгемоглобин, 

который теряет свои свойства, и концентрация кислорода в крови снижается, 

что приводит к удушью и цианозу слизистых оболочек, в результате наступа-

ет гибель животных. Для постановки диагноза необходимо обязательно про-

водить исследование крови на содержание метгемоглобина (Edwards W., 

McCoy C., 2016; Crawford R., Kennedy W., Davison K., 2015). 

Переносимые и токсичные дозы нитратов трудно определить, посколь-

ку количество метгемоглобина, продуцируемого одной и той же дозой NO3, 

сильно различается. Это изменение зависит от того, поступает ли доза NO3 за 

короткое время (0-4 часа) или в течение длительного времени (12-24 часа). 

Высококалорийные диеты (содержащие быстро ферментируемые углеводы) 

снижают восстановление в рубце NO3 до NO2. Крупный рогатый скот на вы-

сокоэнергетической диете может переносить до 50 % превращения Hb в met-

Hb без каких-либо вредных последствий. Минимальная смертельная доза 

NO2 для крупного рогатого скота и овец составляла 67-110 мг/кг массы тела. 

Это соответствует 40-66 г NO2 в разовой дозе для коровы весом 600 кг. Если 

NO3 съедается в небольших количествах в течение 12-24 часов, здоровые жи-

вотные, адаптированные к NO3 и находящиеся на высокоэнергетической дие-

те, могут потреблять большие количества с минимальными побочными эф-

фектами или без них. Летальные дозы NO3 для овец составляют 271-
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547 мг/кг массы тела и эти данные позволяют предположить, что токсическая 

доза для овец находится в диапазоне 224-547 мг NO3/кг массы тела. Мини-

мальная смертельная доза NO3 для крупного рогатого скота при однократном 

приеме составила 370-550 мг/кг массы тела. Это соответствует разовой дозе 

222–330 г NO3 для коровы массой 600 кг (Сarrigan M., Gardner I., 2013). 

Признаки отравления возникают очень быстро (в течение 0,5-5 часов) 

после приема нитратов, но могут возникнуть через несколько дней после до-

ступа к корму с высоким содержанием NO3. Выделяют пять типов отравле-

ний: сверхострое (летальное), острое (тяжелое), подострое (умеренное), хро-

ническое (легкое) и субклиническое. При остром отравлении животные по-

гибают в течение нескольких часов, без развития каких-либо клинических 

симптом. Острые (тяжелые) симптомы, обычно возникают в результате кон-

версии метгемоглобина до 80-90 % и включают цианоз (с коричневыми по-

ражениями на слизистых оболочках), тяжелый респираторный дистресс с 

учащенным дыханием и учащенным слабым пульсом, слабость, вялость, ко-

му и смерть, в некоторых случаях может возникать слепота (Ozmen O., 

Mor F., Ayhan U., 2003). 

Также может возникнуть острая сердечная недостаточность и наруше-

ние в системе крови без других признаков. Подострые (умеренные) признаки 

из-за раздражающего действия NO3 включают слюноотделение, слезотече-

ние, скрежетание зубами, рвоту, абдоминальные колики и диарею. Также 

наблюдаются слабость, атаксия, мышечный тремор, судороги, учащенное 

сердцебиение и затрудненное дыхание. Хронические (легкие) признаки 

включают вялость, пониженное потребление корма, снижение скорости ро-

ста, снижение удоев и другой продукции (Evelyn K., Malloy H., 2017). 

Некоторые авторы утверждают, что длительный прием сублетальных 

доз NO3 / NO2 не оказывает очевидного влияния на продуктивность. Субкли-

ническое отравление может не проявлять никаких явных признаков, за ис-

ключением коричневатого цвета слизистой оболочки, из-за преобразования 
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10-20 % Hb в met-Hb. Многие авторы обнаружили, что стельные коровы пре-

рывают беременность через 2-21 день после начала отравления NO3 в стаде. 

Некоторые абортировавшие коровы не имели других признаков отравления. 

Продолжительный отел, мертворождение и рождение слабых (недоношен-

ных) телят могут происходить у крупного рогатого скота с острым, подост-

рым или хроническим отравлением NO3 (Буряков Н.П., Маслов В.В., 1990). 

При вскрытии трупов и вынужденно убитых животных, в том числе 

птиц, характерным признаком нитритных и нитратных отравлений является 

хорошо выраженная окраска крови: от ярко-красной до черно-коричневой. 

Кровь плохо свернувшаяся, нередко гемолизированная. При исследовании 

сразу после падежа или вынужденного убоя животных в содержимом рубца 

крупного рогатого скота, желудка свиней и зоба птиц ощущается специфиче-

ский раздражающий запах окислов азота и аммиака, который усиливается 

при подогревании содержимого. В слизистой трахеи и бронхов наблюдаются 

разной величины кровоизлияния темно-коричневого цвета. В просвете тра-

хеи и бронхов скопление пенистой жидкости с примесью крови. Легкие ги-

перемированы с наличием очагов отека и эмфиземы. Сердце увеличено, ко-

ронарные сосуды переполнены плохо свернувшейся кровью, под эпикардом 

и эндокардом множество точечных кровоизлияний. Слизистая оболочка пре-

джелудков гиперемирована с наличием кровоизлияний и очагов некроза. В 

стенке рубца иногда отмечают обширные инфильтраты. Слизистая оболочка 

кишечника в состоянии катарального и геморрагического воспаления (Цыга-

ненко О.И., Набока М.В., Ланченко В.С., 2012). 

Сосуды головного мозга в состоянии значительного кровенаполнения, 

множественные кровоизлияния в веществе мозга. Мышцы светло-красной 

или розовой окраски, на разрезе выступает из сосудов темно-коричневая 

кровь. Мочевой пузырь содержит незначительное количество мочи, слизи-

стая, как правило, покрасневшая. При гистологических исследованиях выяв-

ляют скопление форменных элементов крови в паренхиматозных органах, 
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расширение сосудов селезенки, легких, скопление микрофагов с большим 

содержанием гемосидерина, дистрофические и некробиотические изменения 

в сердечной мышце, клетках печени, эпителии почечных канальцев, селезен-

ке, легких, в почках очаги некроза эпителия проксимальных канальцев, отеч-

ность и скопление лимфоидных клеток, связанных с нарушением обмена 

РНК и ДНК (Хайруллин Д.Д., 2008; Кокуричев П.М., 2012). 

Таким образом, диагностика отравлений животных нитратами и нитри-

тами должна быть комплексной и основываться на анамнестических данных 

об уровне внесения в почву азотных удобрений под посевы кормовых куль-

тур, на характерных клинических симптомах интоксикации животных, ре-

зультатах химико-аналитических исследований кормов, воды, содержимого 

желудочно-кишечного тракта и крови, а также на результатах патологоана-

томического вскрытия павших и вынужденно убитых животных. Предвари-

тельно необходимо исключить острые инфекционные заболевания, сходные 

по клиническому проявлению с отравлением нитратами. Основными призна-

ками для прижизненной дифференциальной диагностики нитратно-

нитритных отравлений являются: наличие более 30 % метгемоглобина в кро-

ви, шоколадный цвет крови, а также высокое содержание аммиака, окислов 

азота и нитритов в крови, носовой слизи, слюне и моче животных. Решающее 

значение имеет обнаружение нитратов в сверхдопустимых количествах в 

кормах и воде, использованных для кормления и поения животных (Безуглый 

В.П., 2008; Бельченко Л.А., 2001; Karmoliev R. Kh., 2002). 

Также посмертная диагностика отравлений должна предусматривать 

обнаружение в пробах содержимого рубца или сычуга нитратов, нитритов, 

окислов азота и аммиака при одновременном определении метгемоглобина в 

свежих пробах крови. Следует учесть, что при быстром течении отравления у 

телят после скармливания зеленой массы подсолнечника, кукурузы, клевера, 

люцерны и других легкобродящих кормов в рубце этих животных происхо-

дит быстрое и полное превращение нитратов и нитритов до аммиака вслед-
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ствие активности редуцирующих ферментов до остывания трупа, поэтому 

пробы содержимого рубца должны быть взяты сразу после падежа или вы-

нужденного убоя животных и исследованы на содержание нитратов и нитри-

тов в течение 2 ч или быстро помещены в холодильник до исследования 

(Guevara I., Iwanejko J., Dembinska-Kiec A. et. al., 2010). 

К экотоксикантам, имеющих приоритетное значение по степени опас-

ности для здоровья животных относятся тяжёлые металлы. Анализируя дан-

ные литературы, установлено, что наибольшее значение среди химических 

элементов в развитии интоксикации имеют следующие тяжелые металлы: Pb, 

Hg, Ni, Cu, Co, Zn, Cd и пр., то есть металлы с атомной массой более 50 

атомных единиц (Алексеев Ф.Ф., 2009; Алексахин Р.М., 2004; Szyczewski P., 

Siepak P., 2009.) 

Загрязнение окружающей среды тяжелыми металлами носит антропо-

генный характер и обусловлено активной деятельностью человека: работа 

промышленных предприятий; автомобильный транспорт, причем поступле-

ние тяжелых металлов в окружающую среду осуществляется не только с вы-

хлопами автотранспорта, но и при износе автомобильных шин и колодок; 

утилизация бытовых отходов на мусоросжигающих заводах сопровождается 

поступлением в атмосферу токсичных выбросов, в которых концентрация 

тяжелых металлов в тысячи раз превосходит показатели обычного воздуха 

(Владимиров В.Л., 2015; Niedzielski P., Sobczyński T., 2009) 

Отравление птиц чаще всего происходит свинцом, кадмием или реже 

цинком. Хроническое отравление свинцом чаще всего поражает дикую пти-

цу, находящуюся в свободном выгуле – утки, гуси, лебеди и гагары, и 

наблюдается во время миграции поздней осенью и ранней весной. На сильно 

загрязненных территориях токсичность может наблюдаться в любое время 

года. Свинцовое отравление также иногда встречается у горных диких птиц, 

таких как дики голуби, дикая индейка, фазаны и перепела. При острых свин-

цовых отравлениях макроскопически отмечаются выраженные изменения в 
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головном мозге в виде гиперемии мозговых оболочек, мелких кровоизлия-

ний, микроскопически – резко выраженные изменения в супраоптических 

ядрах вокруг полости третьего желудочка, в области продолговатого мозга, в 

зубчатом ядре мозжечка, а также значительные изменения со стороны сосу-

дов (гипотония, множественные периваскулярные кровоизлияния). Для по-

ражения мозга типичны острое набухание нервных клеток, явления тигроли-

за, липоидная дистрофия в различных структурах мозга; иногда наблюдается 

отек легких, пневмонии, редко – геморрагические инфаркты легких. Отрав-

ления свинцом длительное время могут иметь скрытое течение (Владимиров 

В.Л., 2015; Лысенко М., 2011; Sobczyński T., 2009; Ikhuoria E.U., Okieimen 

F.E., 2000). 

Свинец – яд политропного действия, он вызывает ряд патологических 

явлений со стороны многих органов и систем: нарушения функции почек – 

олигурию, иногда анурию, выраженную альбуминурию; неизменно наблюда-

ется выраженное нарушение функции печени; возможны изменения со сто-

роны сердца, сосудистой системы (Коваль Ю.И., Бокова Т.И., Кандалинцева 

Н.В., 2011; Васильева Т.Б., 2003). 

Есть сведения об отравлении водоплавающей птицы при случайном 

проглатывании дроби из свинца, именно поэтому свинцовая дробь запрещена 

для охоты в США. Свинец относительно нерастворим и после попадания 

внутрь его небольшое количество всасывается из желудочно-кишечного 

тракта, и попадает в кровоток. Присутствие песка в желудочке или желудке 

птицы увеличивает абсорбцию свинца, который сначала задерживается в 

мягких тканях и, в конечном итоге, в костях. Свинец вызывает повреждение 

эндотелия, а также ингибирует ферменты, необходимые для клеточного ме-

таболизма. Патологические изменения могут включать эпителиальный 

некроз желудочно-кишечного тракта, повышенную хрупкость эритроцитов, 

угнетение красного костного мозга, ведущее к уменьшению продукции и 
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функции эритроцитов, повреждение капилляров головного мозга, приводя-

щее к отеку мозга (Jackson L.W., Zullo M.D., Goldberg J.M., 2008).  

Клинические признаки токсикоза свинцом у птиц могут быть различ-

ными, поскольку в зависимости от степени воздействия токсиканта они бы-

вают острыми и хроническими. В случае острого воздействия у птиц обычно 

проявляются неспецифические признаки болезни, а также проблемы, связан-

ные с желудочно-кишечным трактом, мочевыводящими путями и / или нерв-

ной системой. Неспецифические признаки болезни – слабость или депрессия, 

бледность кожи и слизистых. Желудочно-кишечные признаки – анорексия, 

застой в зобе, рвота или регургидация, биливердинурия и диарея (то есть 

жидкий, темный или черный стул). Мочеполовые признаки – гематурия или 

гемоглобинурия. Неврологические признаки – подергивание, кружение, су-

дороги и / или слепота (Лукашенко В.С., Чванова О.А., 2010). 

Если есть подозрение на токсикоз свинца, то выполняется общий ана-

лиз крови или, как минимум, подсчет эритроцитов (может регистрироваться 

легкая или умеренная анемия). Также рекомендуется делать обзорные рент-

генограммы, поскольку в некоторых, но не всех случаях токсикоза свинца, 

выявляется дискретная металлическая плотность в желудочно-кишечном 

тракте. М.А. Лысенко и др. (2010), считает, что основная концентрация свин-

ца локализуется в костной ткани. Свинец является антагонистом кальция. 

Предельно допустимой концентрацией свинца в свежем мясе животных и 

птицы является 0,5 мг/кг (Сергеев А.А., 2003).  

Кадмий, поступая в организм животного, прежде всего, аккумулирует-

ся в тканях печени, а свободно циркулирующие в крови ионы кадмия обра-

зуют прочные комплексы с низкомолекулярными белками, которые попадая 

в почки, накапливаются в них и приводят к повреждению тубулярного отдела 

нефронов. Обладая выраженным гепато- и нефротоксическим действием, в 

условиях хронического отравления кадмий приводит к деструкции печени и 

повреждению почек. При отравлении кадмием, связанным с ингаляционным 
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его поступлением, развивается поражение органов дыхания. Хроническое 

отравление кадмием характеризуется эмфиземой легких (Коваль Ю.И., Боко-

ва Т.И., 2011; Алексеев Ф.Ф., 2009; Алексахин Р.М., 2004). 

Цинк, как и большинство тяжелых металлов, в физиологических кон-

центрациях необходим для обеспечения процессов жизнедеятельности орга-

низма, однако избыток его вреден. Основными органами-мишенями при 

отравлении цинком являются почки и поджелудочная железа. Цинковый ток-

сикоз у птицы часто возникает в результате проглатывания оцинкованной 

проволоки или металлических инородных тел, таких как зажимы, провода. 

Оцинкованная проволока – еще один распространенный источник отравле-

ния цинком (дешевой проволокой в клетках), особенно это касается попуга-

ев. Вольерные птицы часто содержатся в клетках из оцинкованной стальной 

проволоки, которые могут содержать до 99,9 % цинка. Крем или мазь с окси-

дом цинка также могут приводить к отравлению цинком. Цинк может вымы-

ваться из дроби оцинкованного железа в окружающую среду. Затем водопла-

вающие птицы могут поедать растения и донные отложения, загрязненные 

цинком (Роева Н.Н., Ровинский Ф.Я., Кононов Э.Я., 2011; Jackson L.W., Zullo 

M.D., Goldberg J.M., 2011). 

Поскольку цинк является важным веществом питания, то нормальный 

гомеостаз организма регулирует уровень цинка в зависимости от содержимо-

го желудочно-кишечного тракта, биодоступности и индивидуальных потреб-

ностей в питании. Тем не менее, при наличии клинических признаков отрав-

ления уровень цинка в крови, превышающий 200 мкг / дл (или 2 ppm), указы-

вает на токсичный порог. Клинические признаки отравления цинком могут 

быть скрытыми и неспецифическими, и часто связаны с заболеванием желу-

дочно-кишечного тракта, поджелудочной железы, почек и / или центральной 

нервной системы. Есть сведения о том, что у птиц отмечалась потеря пера и 

неадекватное поведение в виде выклёвывания собственного оперения. Так же 

у птиц наблюдается вялость, регургитация, зеленый или желтый понос, поте-
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ря веса судороги, парез, полиурия, полидипсия. Регенеративная анемия от 

легкой до умеренной степени тяжести из-за потери эритроцитов была описа-

на и связана с токсичностью цинка. Важные патологические поражения, 

наблюдаемые при цинковом токсикозе, включают кишечную непроходи-

мость и очаговую мононуклеарную дегенерацию печени, почек и поджелу-

дочной железы. Другими частыми проявлениями являются некротический 

панкреатит и эрозивный вентрикулит (Бочкарева И.И., Бокова Т.И., Мотови-

лов К.Я., 2009; Morales E. et. al., 2016).  

У крыс, которые получали соли меди, цинка и железа на протяжении 1 

месяца, отмечалось неравномерное увеличение размеров кардиомиоцитов – в 

одном и том же поле зрения встречались указанные клетки разных размеров 

(гипертрофированные и нормальных размеров). У крыс, которые получали 

соли цинка, хрома и свинца на протяжении 3 месяцев, отмечали нарушение 

ориентации мышечных волокон, участки их фрагментации. В изученных по-

лях зрения встречалась дистрофия кардиомиоцитов: контуры клеток нечет-

кие, цитоплазма неравномерно окрашена, зернистая, поперечная исчерчен-

ность участками невизуализировалась (Morales E., Cathrine M.A., Jonathan 

C.O. et al., 2016). 

Элементарная (металлическая) ртуть и ее соединения – весьма токсич-

ные вещества для животных и человека. Ртуть – ультрамикроэлемент, при-

сутствует в воздухе, почве и воде, откуда постоянно с кормами и продуктами 

питания растительного и животного происхождения, особенно с рыбой и ры-

бопродуктами, поступает в организм человека и животных. Получают из 

ртутных руд, используется в народном хозяйстве, в электрооборудовании, 

при производстве красок, в системах измерений, ранее сельском хозяйстве и 

медицине. Ртуть относится к глобальным загрязнителям окружающей среды, 

это очень стойкий элемент, мигрирующий по биологическим цепям. Основ-

ной источник поступления в окружающую среду – естественное испарение с 

земной коры и в результате деятельности человека (при сжигании каменного 
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и бурого угля в атмосферу выбрасывается около 3000 тонн ртути в год) (Гра-

евский Э.Я., Тарасенко А.Т., 2010; Morales E., Cathrine M.A., Jonathan C.O., 

2016).  

Различают органические и неорганические соединения ртути. Неорга-

нические – ртути дихлорид (сулема), ртути монохлорид (каломель), ртути 

дийодид и амидохлорид, ртути окись желтая. Органические соединения рту-

ти (этилмеркурхлорид и фенилимеркурхлорид) более токсичны. Они приме-

нялись в сельском хозяйстве в качестве фунгицидов и бактерицидов (протра-

вители семян). В настоящее время ртутные протравители семян, лекарствен-

ные препараты, содержащие ртуть, запрещены к применению, хотя вероят-

ность отравления животных существует (Буров С.В., 2001; Бочкарева И.И., 

2009; Tasleem J.A., Mudsser A., Kehkasha S. et al., 2015).  

Медный токсикоз у птиц встречается редко. Источники меди включают 

проволоку, монеты, отчеканенные до 1982 года, сульфат меди, противоплес-

невые краски. Важным источником острого токсикоза меди у водоплаваю-

щих и других водных птиц являются кислые металлоносные водоемы. Кли-

нические признаки токсикоза меди могут включать депрессию, слабость, 

анемию, судороги и кому. Изменение цвета паренхимы печени на черный – 

важный макроскопический признак. Общие гистопатологические поражения 

включают некроз мускульного и железистого желудка, желудочковое крово-

течение и / или застой, эрозию и дуоденальное кровоизлияние (Вяйзенен 

Г.Н., Савин В.А., Стручков A.A, 2014; Jackson L.W., Zullo M.D., Goldberg 

J.M., 2008). 

 

2.2 Принципы лечения и профилактики токсикозов 

Важным направлением в решении проблемы микотоксикозов является 

не только предотвращение роста и развития грибов и нейтрализация ядов, но 

и снижение вреда, наносимого сельскохозяйственным животным, путем 

применения комплексных препаратов, позволяющих не только адсорбиро-
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вать токсины, но и способствующих восстановлению нарушенного обмена 

веществ, повышению антитоксической функции печени и иммунитета (Кол-

кунова Л.Е., 2013; Tremasov M.Y., Semenov E.I., Ivanov A.V., 2009; Антипов 

В.А. с соавт., 2007; Дельцов А.А., Косова И.В., 2020). 

Оптимальным направлением является использование добавок и препа-

ратов, которые при введении в корма становятся активными в отношении 

микотоксинов, нитратов и тяжелых металлов непосредственно в организме 

животного. Эти средства должны эффективно адсорбировать широкий спектр 

ксенобиотиков, при этом не связывать витамины, микро- и макроэлементы, 

быть стабильными при различных значениях рН и включаться в корма в ми-

нимальном количестве (Кононенко С.И. с соавт., 2013; Брылин А.П., 2019). 

Рассматривая и решая проблемы с микотоксикозами, специалистами 

было рекомендовано несколько приемов для сохранения условий, неблаго-

приятных для роста грибков. Они включают:  

• создание устойчивых к грибам сортов растений;  

• борьба с заражением полей грибами посадочных культур; 

• составление графика для подходящего периода до сбора урожая, сбора 

урожая и после сбора урожая;  

• снижение влажности семян растений после сбора урожая и во время хране-

ния;  

• по возможности хранение зерна при низкой температуре;  

• использование фунгицидов и консервантов против роста грибков;  

• применение энтеросорбентов при возникновении микотоксикозов в живот-

новодстве (Шадрин A.M., 2015). 

Энтеросорбция – метод профилактики и терапии токсикозов, основан-

ный на способности сорбентов связывать и эвакуировать из организма раз-

личные токсичные вещества и конечные продукты обмена. Энтеросорбенты – 

это вещества, обладающие значительной сорбционной емкостью и способные 

связывать экзо- и эндогенные токсины путем ад- и абсорбции, ионообмена 
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или комплексообразования. Различают 2 вида сорбции – адсорбцию и аб-

сорбцию. Адсорбция – это связывание сорбируемого вещества поверхностью 

твердых частиц сорбента, в то время как абсорбция – это поглощение сорби-

руемого вещества всем объемом сорбента. В животноводстве наиболее часто 

используют адсорбенты (Шейн C.H., 2009; Юрченко А.Е., 2001; Журина Е.Б. 

и др., 2002). 

Эффективность алюмосиликатов при токсикозах у животных доказана 

исследованиями многих авторов. Исследования Э.К. Папуниди (2018), свиде-

тельствуют об эффективности цеолита Майнского месторождения при соче-

танном отравлении животных тяжелыми металлами, микотоксинами и пире-

троидами. Применение данного сорбента оказывает положительное влияние 

при интоксикации диоксином в малых и сверхмалых дозах. 

Так, применение энтеросорбентов (модифицированного шунгита и 

цеолита с размером частиц 1-6 мкм) в дозе 0,25 % при микотоксикозе свиней 

способствовало нормализации показателей крови, уменьшению клинических 

проявлений заболевания и симптомов интоксикации. Эксперименты прово-

дились на 3 группах свиней. Первая группа животных служила биологиче-

ским контролем и в течение 60 дней получала «основной рацион», вторая 

группа животных получала «токсическую диету», третья группа – «токсиче-

скую диету» о лечение. «Основной рацион» представлял собой полноценный 

комбикорм свободный от микотоксинов. «Токсическая диета» представляла 

собой «базовую диету», загрязненную токсином Т-2 в дозе 0,2 мг, зеаралено-

ном – 1 мг и дезоксиниваленолом – 0,5 мг на кг корма, для лечения применя-

ли цеолит и шунгит. Полученные результаты исследования биохимических 

показателей крови свидетельствуют о целесообразности применения цеолита 

и шунгита при микотоксикозе свиней (Тремасов М.Я. с соавт., 2001). 

Из минеральных глин при микотоксикозах используется гидратирован-

ный натрий-кальциевый алюмосиликат (ГНКАС), получаемый из натураль-

ных цеолитов. Применение ГНКАС в концентрации 0,5 % от рациона было 
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эффективно при контаминации корма охратоксином и афлатоксином (Анти-

пов В.А., 2007; Stoev S.D, 2000; Sova Z., 2016; Smith J.E., McMilan E.G., Cas-

tillo J.B., 2017).  

По данным М.П. Семененко (2007), Е.В. Тяпкиной (2014), Л.А. Матю-

шевского (2007), бентонитовые глины обладают высокой сорбционной спо-

собностью в отношении веществ как органического, так и неорганического 

происхождения (микотоксинов и условно-патогенной микрофлоры). Их при-

менение способствует снижению количества колониеобразующих единиц E. 

Сoli и St. aureus в 15-30 раз, а Т-2, охратоксина, зеараленона и фумонизина В1  

от 23,0 % до 66,0 %. 

Усилить преобразование токсичных веществ в менее опасные соедине-

ния и восстановить оптимальный уровень микрофлоры желудочно-

кишечного тракта при отравлениях можно, используя пробиотические препа-

раты-сорбенты. Их применение позволяет достичь антитоксического дей-

ствия, поскольку бактерии активно воздействуют на токсикогенез. Участие 

компонентов сорбента-пробиотика в биодеградации метаболитов микро-

мицетов в просвете кишечника, угнетает размножение условно-патогенных 

бактерий и активно восстанавливает нормальную флору желудочно-

кишечного тракта, что смягчает негативные последствия от вынужденного 

скармливания зараженного микотоксинами корма (Полунина С.В. 2004; 

Омельченко М.Д., Михайлов В.И, 2009; Алиев И.М., 2014). 

Из соединений с сорбирующими свойствами в отношении неполярных 

микотоксинов известны этерифицированные глюкоманнаны, извлеченные 

специальным методом из внутренних оболочек штаммов дрожжей 

Saccharomyces cerevisiae. Компоненты клеточных стенок дрожжей способны 

связывать в кишечнике животных микотоксины, бактерии группы кишечной 

палочки и сальмонеллы, они также оказывают иммуномодулирующий эф-

фект (Цицишвили Г.В., 1985). 
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Для надежной профилактики отравлений животных нитратами необхо-

димо обеспечивать строгое хранение минеральных азотных удобрений в 

условиях, гарантирующих отсутствие контакта с животными, кормами, ис-

точниками водопоя, а также от загрязнения транспортных средств для пере-

возки животных и кормов. Норма внесения органических и минеральных 

азотных удобрений под кормовые культуры не должна превышать 150 кг (по 

азоту) на гектар с учетом природного запаса азота в почве. Перед массовым 

скармливанием зеленой массы растений и корнеплодов с новых посевных 

площадей, а также перед выгоном животных на пастбища необходимо прове-

сти химико-аналитическое исследование проб кормов для определения содер-

жания нитратов и нитритов (Дерягина В.П., Реутов В.П., 2006; Hrinezenko B.W. 

et. al., 2003). 

При обнаружении нитратов и нитритов в концентрациях, превышаю-

щих утвержденные предельно допустимые нормы, такие корма можно 

скармливать животным вместе с доброкачественными кормами, при условии, 

если содержание этих веществ в рационе не будет превышать уровня ПДК с 

учетом их содержания также в питьевой воде. При расчете объема скармли-

ваемых кормов следует учитывать, чтобы суточная доза нитратов в рационе и 

воде для водопоя не превышала для крупного рогатого скота 0,2 г/кг массы 

тела, для лошадей и овец – 0,4 г/кг массы тела, для свиней – 0,6 г/кг массы 

тела, для кроликов – 1 г/кг массы тела и для кур – 1 г/кг массы тела (Кошелев 

В.Б., 2004; Вожская А.М., Попова Н.И., Сладкова С.В., 2011; Kennedy G.A., 

Oehme F.W., Pickerell J.A., 2000). 

При содержании в кормовых растениях нитратов и нитритов свыше 

0,2 % зеленую массу следует засилосовать с добавлением 40 % углеводсо-

держащих растений, не закрывая бурты и ямы в течение 2 - 3 дней во избе-

жание накопления высокотоксичных окислов азота, либо скосить траву на 

сено, переработать на травяную муку, оставить для получения семян или 

скосить после снижения концентрации нитратов в растениях до уровня ПДК. 
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Необходимо не выгонять голодных животных на пастбища и не допускать 

перекармливания жвачных животных зеленой массой азотфиксирующих рас-

тений при стойловом содержании. Рекомендуется предварительно скармли-

вать животным сухие корма с добавлением углеводов. Не допускать исполь-

зования воды для приготовления кормов и водопоя животных из источников, 

содержащих более 1 мг/л нитритов и более 45 мг/л нитратов. Необходимо си-

стематически разъяснять работникам сельского хозяйства мероприятия по 

охране окружающей природной среды от загрязнения минеральными азот-

ными удобрениями, по предотвращению загрязнения кормов и водоемов, по 

профилактике токсикозов животных и контролю за предотвращением загряз-

нения продуктов животноводства нитратами, нитритами и опасными продук-

тами их метаболизма (Вожская А.М., Попова Н.И., Сладкова С.В., 2011; Тяп-

кина Е.В. с соавт., 2014; Ji Y., Akerboom Т.Р., Sies Н., 1996). 

При отравлении нитратами и нитритами, по мнению некоторых авто-

ров, больных животных можно лечить с помощью внутривенных инъекций 

метиленового синего, который превращает метгемоглобин обратно в гемо-

глобин, несущий кислород. Одним из направлений детоксикации нитратов 

является применения ингибиторов синтеза нитрозоаминов, этим действием 

обладают витамины С, А и Е (Агаджанян Е.Ф., 2005; Сухомлин К.Г. и др., 

2008; Riobo N.A. et.al., 2001). 

В условиях РСО – Алания, благодаря синергизму действия препаратов 

хелатона и цитрата кальция при повышенном фоне нитратов у бройлеров 

произошло достоверное увеличение в печени активности энзимов ксантинок-

сидазы и глутаминсинтетазы, что содействовало сокращению в грудных и 

бедренных мышцах дозы нитратов и нитритов за счет выведения этих токси-

кантов через почки (Темираев В.Х., Мильдзихов Т.З., Кокаева М.Г. с соавт., 

2013). 

При нитратной интоксикации добавки в комбикорма цыплят и несушек 

хелатных препаратов в смеси с витамином С способствовали интенсифика-
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ции выработки в печени никотинамид зависимых (НАД и НАДФ) кофермен-

тов, что обусловлено активизацией реакции фосфорилирования никотиновой 

кислоты в данной железе, сопровождаемое присоединением аденозина и пен-

тозы при денитрификации (Темираев Р.Б. с соавт., 2013).  

Н.А. Юрина с соавт. (2014), на основе проведенных исследований, ре-

комендуют применять в кормлении свиней препарат Спортермина в дозе 

0,1 % и сорбент «Ковелос-Сорб» в дозе 0,1 % от массы корма, что улучшает 

эколого-пищевые качества мяса и снижает токсическую нагрузку на орга-

низм животных.  

К средствам и способам детоксикации тяжелых металлов также отно-

сятся: кальций ЭДТА (версенат динатрия кальция, 3M Pharmaceuticals) при 

использовании в дозе 30-35 мг/кг массы тела, внутримышечно два раза в 

день, в течение 5 дней; димеркаптоянтарная кислота (DMSA или Succimer) 25 

мг/кг массы тела перорально 2 раза в сутки в течение 10 дней; D-

пеницилламин (купримин, Merck) 30 мг / кг массы тела перорально два раза в 

сутки в течение 7 дней. Эффективны вещества, такие как кукурузное масло, 

слабительные средства (например, сульфат магния) или наполнители, такие 

как целлюлозные продукты для перорального применения (Бочкарева И.И., 

Бокова Т.И., Мотовилов К.Я., 2009; Tyapkina E.V. et al., 2014). 

Поскольку тяжелые металлы являются микроэлементами, витамины 

способны оказывать влияние на их концентрацию. Исследованиями М.А. 

Лысенко и О.А. Чванова (2010), установлено, что использование витаминов в 

условиях экологической напряженности способствует более быстрому вос-

становлению нарушенных физиологических и биохимических показателей, 

повышению резистентности и улучшению прироста живой массы телят. 

Ф.Я. Ровинский и Э.Я. Кононов (2016), главным источником попадания 

тяжелых металлов в пищеварительный канал животных и птицы считают 

корма. Поэтому технологические приемы по оптимизации экологии кормле-

ния для снижения уровня тяжелых металлов в продукции животноводства 
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должны основываться на: исключении из состава рациона компонентов, со-

держащих избыточные дозы тяжелых металлов или ограничение их суммар-

ного попадания в организм с кормами; введение в рационы биологически ак-

тивных веществ и добавок, обладающих сорбционными свойствами (Вяйзе-

нен Г.Н., Савин В.А., Стручков A.A, 2014; Bennett L.E., Burkhead J.L., Hale 

K.L. et al., 2003). 

 

2.3 Биологические свойства растительных волокон 

Определение «пищевое волокно» впервые установил британский уче-

ный E.H. Hipsley в 1953 году, как понятие для неперевариваемых компонен-

тов, входящих в состав клеточных стенок растений. Это вещества раститель-

ного происхождения, не перевариваемые эндогенными секретами организма, 

пригодные в пищу части растений или аналогичные углеводы, нормализую-

щие функции желудочно-кишечного тракта (Hipsley E.H., 1953). 

По физико-химическим свойствам их подразделяют на 2 вида: раство-

римые в воде (их также называют «мягкими» волокнами); нерастворимые 

(«грубые» волокна). Растворимые растительные волокна впитывают воду и 

формируют гель, к ним относятся пектины, камеди, декстраны, слизи, неко-

торые фракции гемицеллюлозы. Нерастворимые растительные волокна, про-

ходят через желудочно-кишечный тракт практически в неизмененном виде, 

адсорбируют большое количество воды и влияяют на моторику кишечника. К 

таким «грубым» волокнам относятся целлюлоза, лигнин и часть гемицеллю-

лозы (Дудкин М.С., 2009; Burkitt D.P., 2002; Walker A.R.P., Painter N.S., 

2002). 

Гемицеллюлозы – это разветвленные полимеры пентоз и гексоз, явля-

ющиеся компонентом клеточных стенок. Наибольшее количество их встре-

чается в мякоти овощей и фруктов. Полисахариды гемицеллюлоз отличаются 

разнообразными свойствами, что обусловлено различным расположением 

звеньев в полимерной цепи, типом связи между остатками моносахаридов, 

степенью и характером ветвления звеньев, величиной молекулярной массы и 

https://ru.wikipedia.org/wiki/Моносахарид


36 

содержанием различных функциональных групп. Роль гемицеллюлоз в пита-

нии животных разнообразна: они безвредны для организма и перевариваются 

в зависимости от строения на 69-95 %; служат источником энергии; влияют 

на липидный обмен; играют роль энтеросорбентов; снижают содержание хо-

лестерина; сорбируют соли тяжелых металлов (Громов В.С., Ведерников 

Н.А., Каткевич Р.Г., 2001; Aspinall G.O., 2013). 

Пектин – представляет собой коллоидный полисахарид, основным 

компонентом которого является галактуроновая кислота с боковыми цепями 

из рамнозы, арабинозы, ксилозы и фруктозы. Пектин является желирующим 

веществом и вместе с целлюлозой образует клеточный каркас плодов и фрук-

тов, зеленых частей стебля и листьев (Бугаенко И.Ф., Тужилкин В.И., 2007). 

Пектины, как отмечают некоторые исследователи, являются отличны-

ми сорбентами, так как используются достаточно широко во многих отрас-

лях, в том числе в сельском хозяйстве, пищевой и фармацевтической про-

мышленности. Так, нерастворимые соединения пектина – протопектины за-

нимают основную часть структуры межклеточного вещества и первичной 

оболочки молодых клеток растений, а растворимые пектиновые соединения 

присутствуют в соке растений. В 1937 году Шнайдер и Бокк первыми описа-

ли у пектина структурную формулу, но промышленный выпуск его высоко-

этерифицированной формы был налажен только 60 лет назад, а низкоэтери-

фицированной – 36 лет назад (Донченко Л.В., 2000; Егорова М.И., Коновалов 

М.Б., Лопатеев Ю.А., 2003; Kay R.M., Strasberg S.M., Petrunka C.N., 2009). 

Сегодня выяснено, что эти соединения относятся к гликаногалактуро-

нанам, им чаще всего сопутствуют арабиногалактаны, галактаны и арабаны. 

Меньше сведений пока о протопектинах – галактуронанах. У пектинов моле-

кулярная масса составляет 25-300 тыс. ед. Основными источниками про-

мышленного получения пектиновых веществ служат свекла, цитрусовые, яб-

локи, соцветия подсолнечника, плоды дикой яблони, айвы, овощей, кормово-

го арбуза и пр. Важнейшим качеством пектина является его значительная по-

https://ru.wikipedia.org/wiki/Энтеросорбент
https://ru.wikipedia.org/wiki/Холестерин
https://ru.wikipedia.org/wiki/Холестерин
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глощающая способность в отношении микотоксинов, тяжелых металлов и др. 

Кроме того, пектин легко подвергается бактериальному расщеплению и 

практически полностью (в отличие от клетчатки) гидролизуется микрофло-

рой толстой кишки. Являясь веществом, действующим как антиоксидант, 

пектин – связывает свободные радикалы, чем способствует нормальному 

функционированию организма (Ипатова Л.Г., Кочеткова А.А., Нечаев А.П., 

2007). 

Согласно исследованиям отечественных и зарубежных ученых пектин 

способен усиливать действие различных лекарственных средств – противо-

микробных (антибиотиков), сердечно-сосудистых препаратов и других. 

Наряду с энтеросорбционными свойствами, пектины оказывают и другие, 

менее известные, но не менее важные фармакологические действия, которые 

представляют большой интерес в медицине и диетологии. Так, низкометок-

силированные пектины (свекловичный и др.) взаимодействуют с противопо-

ложно заряженными поверхностями, и таким образом могут служить покры-

тием для создания носителя лекарственных препаратов (Тарасенко Н.А., 

2014; Никонович Ю.Н., 2014; Соколов А.В., 2010; Gibson G.R., 2015). 

В исследованиях сорбционной активности пектиновых веществ многие 

авторы установили, что пектины представляют собой природные ионообмен-

ники. Наличие свободных карбоксильных групп галактуроновой кислоты 

обусловливает способность пектиновых кислот связывать в пищеваритель-

ном тракте ионы тяжелых металлов с последующим образованием нераство-

римых комплексов (пектинаты, пектаты), которые не всасываются и выво-

дятся из организма. Это свойство используется в профилактике отравления 

солями тяжелых металлов. В эксперименте определяли сорбционную спо-

собность облепихового и свекловичного пектина in vitro по отношению к тя-

желым металлам, а именно к ртути, кадмию и свинцу. В ходе эксперимента 

установлено, что сорбционная способность пектинов в кислой среде состав-

ляет 21-31 % от внесенного количества тяжелых металлов. В щелочной среде 



38 

сорбционная способность возрастает до 42-63 % (Нечаев А.П., 2007; Gibson 

G.R., Roberfroid M.R., 2015).  

Исследованиями некоторых авторов доказано, что водород кар-

боксильных групп у пектина замещается на ионы кальция и других металлов. 

Поэтому их наиважнейшим свойством является способность адсорбировать 

тяжелые металлы, радионуклиды и прочие токсиканты в желудочно-

кишечном тракте и выводить из организма (Черно Н.К., 2001; Воскобойников 

В.А., Типисева И.А., 2004). 

В исследованиях иммунной системы у крыс установлено, что введение 

пектинов донника желтого в организм животных вызывает Т-зависимый им-

мунный ответ. Пектин стимулирует процесс лимфопоэза, увеличивая клеточ-

ность костного мозга и лимфоидных органов в 1,4 раза, повышает количество 

РНК в 2,1 раза, и оксидаз, клеток крови и иммунной системы в 2 раза, акти-

вирует процесс фагоцитоза, под действием пектинов увеличивается количе-

ство γ-глобулина на 42 %, α2-макроглобулинов на 16 % и β-макроглобулинов 

на 22 %, содержащих в своем составе лимфокины и другие факторы актива-

ции клеток иммунной системы (Щелкунов Л.Ф., 2008). 

Пищевые волокна, выделяемые из растительного сырья – порошкооб-

разные продукты, содержащие частицы различной величины. Их физические 

свойства определяют их транспортабельность, слеживаемость и хранимость. 

Растительные волокна, выделенные из различного растительного сырья, ха-

рактеризуются более развитой удельной поверхностью, значительным сред-

ним радиусом пор в сравнении с исходным сырьем, что определяет целесо-

образность их использования в качестве сорбентов. В жоме сахарной свёклы 

содержатся практически все виды растительных пищевых волокон, преиму-

щественно нерастворимой формы, что позволяет решить задачу введения в 

рацион продуктов функционального назначения широкого спектра действия. 

Есть также перспектива увеличить долю растворимых пищевых волокон при 

частичном гидролизе протопектина и гемицеллюлозы (Корнен Н.Н., Трошин 
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А.Н., Семененко М.П., Кузьминова Е.В. и др., 2017; Хамидуллин Т. с соавт., 

2004). 

Растительные пищевые волокна взаимодействуют с белками, фермен-

тами, продуктами распада углеводов, пептидами и аминокислотами, жирны-

ми и другими кислотами в процессе пищеварения в желудочно-кишечном 

тракте. Водоудерживающая способность связана не только с особенностями 

состава, строения биополимеров пищевых волокон, но и с размерами их ча-

стиц, характером поверхности, пористостью. Компоненты пищевых волокон 

характеризуются разной способностью сорбировать воду. Так пектиновые 

вещества, полисахариды гемицеллюлоз обладают повышенными влагоудер-

живающими свойствами. Меньше связывает влагу лигнин в силу значитель-

ной межмолекулярной упаковки. Целлюлоза обладает системой тончайших 

капилляров, что повышает ее способность поглощать и удерживать влагу. 

Влага удерживается растительными волокнами в результате сорбции, перво-

начально накапливаясь в их поверхностном слое, а затем распределяясь во 

всем объеме путем диффузии. Поэтому влажность пищевых волокон опреде-

ляется и размерами их частиц (Дудкин М.С., Щелкунов Л.Ф., 2008; Лукья-

ненко М.В., Молотилин Ю.И., Тамова М.Ю., 2005). 

Растительные пищевые волокна способны многофакторно сорбировать 

экологически вредные вещества, попадающие в организм с пищей, водой и 

воздухом. Во-первых, это механическая сорбция. За этот вид сорбции отвеча-

ет клетчатка, нерастворимая часть пищевых волокон. Обладая разветвлённой 

пространственной структурой, клетчатка задерживает компоненты содержи-

мого кишечника, тем самым ограничивая избыточное усвоение жиров, угле-

водов и тяжёлых металлов. Однако клетчатка способна пропускать и низко-

молекулярные вещества. Во-вторых, биохимическая сорбция. Этот вид сорб-

ции осуществляют растворимые в кишечнике пищевые волокна с небольшим 

молекулярным весом (альгинаты, камеди, пектины и др.). Растворяясь в ки-

шечнике до более низкомолекулярных соединений, эти вещества вступают в 
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биохимические реакции с экологически вредными веществами, что приводит 

не просто к сорбции, а нейтрализации последних (радионуклидов, продуктов 

распада желчных кислот, канцерогенов). В-третьих, биологическая сорбция, 

осуществляемая фруктоолигосахаридами, обладающими небольшой молеку-

лярной массой. Очищающее действие фруктоолигосахаридов опосредовано и 

связано с нормализацией кишечной микрофлоры (бифидо- и лактобактерий), 

которая, в свою очередь, обезвреживает продукты распада, накапливающиеся 

в толстом кишечнике, при этом также активизируется иммунитет (Никоно-

вич Ю.Н., Тарасенко Н.А., Хемелевский М.З., 2011; Кузьминова Е.В., 2006; 

Gibson G.R., Roberfroid M.R., 2015). 

Растительные волокна играют ключевую роль в формировании кало-

вых масс и помета. Это связано с воздействием волокон на механорецепторы 

слизистой оболочки кишечника, что приводит к стимуляции перистальтики 

кишечника. Балластные вещества способны удерживать влагу в 5-30 раз 

больше своей собственной массы. Гемицеллюлоза, целлюлоза и лигнин впи-

тывают воду за счет заполнения пустых пространств их волокнистой струк-

туры (Дудкин М.С., Громов В.С., Ведерников Н.А. и др., 1991). 

У неструктурированных балластных веществ (пектин и др.) связывание 

воды происходит путем превращения в гели. Таким образом, благодаря уве-

личению массы кала и прямому раздражающему действию на толстую киш-

ку, нарастает скорость кишечного транзита и перистальтики, что способству-

ет нормальному обмену веществ. Дефицит пищевых волокон в организме 

животных может привести к замедлению кишечной перистальтики, развитию 

стазов и дискинезии; является одной из причин учащения случаев кишечной 

непроходимости. (Бурков П.В., 2014; Jezek D., Curic D., Karlovic D., Tripalo 

В., 2006).  

2.4 Биологические свойства фосфолипидов 

Фосфолипиды – органические вещества, которые входят в состав мем-

бран клеток. Количество их может составлять 40-90 % от общего числа мем-
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бранных липидов организма. Химическая структура фосфолипидов пред-

ставляет собой длинноцепочечные насыщенные или ненасыщенные жирные 

кислоты. Основным отличием в химической формуле фосфолипидов являет-

ся фосфатная группа, включающая в себя азотистые основания – полярные 

компоненты (этаноламин или холин), углеводный фрагмент инозит и амино-

кислотный остаток (серин) (Корнен Н.Н., Трошин А.Н., Семененко М.П. и 

др., 2017; Karl-Josef Gundermann, Ann Kuenker, 2011).  

Фосфолипид – это тип липидной молекулы, которая является основным 

компонентом клеточной мембраны. Каждый фосфолипид состоит из двух 

жирных кислот, фосфатной группы и молекулы глицерина. Когда многие 

фосфолипиды выстраиваются в линию, они образуют двойной слой, харак-

терный для всех клеточных мембран. Фосфолипид состоит из двух хвостов 

жирных кислот и головки фосфатной группы. Жирные кислоты – это длин-

ные цепи, которые в основном состоят из водорода и углерода, а фосфатные 

группы состоят из молекулы фосфора с четырьмя присоединенными молеку-

лами кислорода. Эти два компонента фосфолипида связаны третьей молеку-

лой – глицерином. Фосфолипиды способны образовывать клеточные мем-

браны, потому что головка фосфатной группы гидрофильна (водолюбива), в 

то время как хвосты жирных кислот гидрофобны. Благодаря этим свойствам 

они автоматически выстраиваются в воде определенным образом и образуют 

клеточные мембраны (Oette K., Kühn G., Römer A., 2006; Karl-Josef 

Gundermann, Ann Kuenker, 2011). 

Поскольку при формировании мембраны фосфолипиды выстраиваются 

рядом друг с другом так, чтобы их головы были снаружи клетки, а их хвосты 

– внутри, то второй слой фосфолипидов также образуется с головками, об-

ращенными внутрь клетки, и хвостами, обращенными в сторону. Таким обра-

зом, образуется двойной слой с головками фосфатных групп снаружи и хво-

стами жирных кислот внутри. Этот двойной слой, называемый липидным 

бислоем, образует основную часть клеточной мембраны. Оболочка (мембра-
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на), окружающая ядро клетки, также состоит из фосфолипидов, расположен-

ных в липидном бислое, как и мембрана митохондрий (Егоров И.А., Понома-

ренко В.С., 2013; Малявина В.В., Томилина С.А., Сампиев А.М., 2007; 

Andreone P., Brisc C., 2012). 

Одним из наиболее важных фосфолипидов является фосфатидилхолин, 

который в большом количестве встречается в компонентах клеток, и около 

половины его от общего числа всех фосфолипидов, встречается в организме 

живых организмов. Фосфатидилхолин считается основным строительным 

материалом клеточных мембран и органелл. Кроме того, он в большом коли-

честве находится в межклеточном пространстве и биологических жидкостях 

в составе липопротеинов (Кунц Э., Гундерманн К., Шнайдер Э., 2014).  

Лецитин (также известный как альфа-фосфатидилхолин) – это есте-

ственное питательное вещество, содержащееся в продуктах питания, которое 

также продается в качестве пищевой добавки. Лецитин – это не отдельное 

вещество, а группа химических веществ, принадлежащих к соединениям, 

называемым фосфолипидами. Фосфолипиды помогают поддерживать це-

лостность клеток, жизненно важены для нормального функционирования 

мозга, нервов, печени и других органов. Лецитин содержится в зеленых ово-

щах, красном мясе и яйцах. Коммерческие препараты чаще всего готовят из 

соевых бобов, яичных желтков или продуктов животного происхождения 

(Корнен Н.Н., Калманович С.А. и др., 2017). 

Фосфатидилэтаноламины – это класс фосфолипидов, также обнару-

женных в биологических мембранах. Они синтезируются путем добавления 

цитидиндифосфат-этаноламина к диглицеридам, высвобождая цитидинмо-

нофосфат и могут впоследствии метилировать амин в фосфатидилэтанола-

мин с образованием фосфатидилхолинов. Фосфатидилэтаноламины обнару-

жены во всех живых клетках, составляя 25 % всех фосфолипидов. В физио-

логии животных они выявляются, в частности, в нервной ткани, такой как 

белое вещество головного мозга, нервы, нервная ткань и спинной мозг, где 
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они составляют 45 % всех фосфолипидов. Фосфатидилэтаноламины играют 

роль в слиянии мембран и в разборке сократительного кольца во время цито-

кинеза при делении клеток. Кроме того, считается, что фосфатидилэтанола-

мин регулирует кривизну мембраны и является важным предшественником, 

субстратом или донором в нескольких биологических путях. В качестве по-

лярной головной группы фосфатидилэтаноламин создает более вязкую ли-

пидную мембрану по сравнению с фосфатидилхолином. Например, темпера-

тура его плавления составляет 16°C, в то время как температура плавления 

диолеоилфосфатидилхолина составляет 20°C (Gundermann K.J., Kuenker A., 

Kuntz E., 2011). 

Фосфатидилсерин представляет собой фосфолипид и является также 

компонентом клеточной мембраны. Он играет ключевую роль в передаче 

сигналов клеточного цикла, особенно в отношении апоптоза. Фосфатидилсе-

рин представляет собой глицерофосфолипид, который состоит из двух жир-

ных кислот, связанных сложноэфирной связью с первым и вторым атомами 

углерода глицерина и серина, присоединенными через фосфодиэфирную 

связь к третьему атому углерода глицерина. Фосфатидилсерин, полученный 

из растений, отличается по составу жирных кислот от полученных из живот-

ных. Фосфатидилсерин – это основной класс кислых фосфолипидов, на кото-

рый приходится 13–15 % фосфолипидов в коре головного мозга человека. В 

плазматической мембране локализуется исключительно в цитоплазматиче-

ском слое, где он является частью стыковки белков, необходимых для акти-

вации передачи нервных импульсов (Иванченко И.М., 2006; Сампиев А.М., 

2007; Gundermann K.J., Kuenker A., Kuntz E., 2011). 

Фосфатидилинозитол также считается наиболее важным компонентом 

мембраны клеток растений, животных и даже некоторых бактерий. Локали-

зация его сосредоточена в цитозольной части бислоя. Больше всего фосфати-

дилинозитола в тканях мозга (до 10 % от общего количества фосфолипидов), 

кроме того он является основным источником арахидоновой кислоты, обяза-
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тельной для синтеза эйкозаноидов, в том числе простагландинов (Малявина 

В.В. с соавт., 2007). 

В качестве компонентов мембраны фосфолипиды избирательно прони-

цаемы, что означает, что только определенные молекулы могут проходить 

через них, чтобы войти или выйти из клетки. Молекулы, растворяющиеся в 

жире, могут легко проходить сквозь него, а молекулы, растворяющиеся в во-

де – нет. Кислород, углекислый газ и мочевина – это некоторые молекулы, 

которые могут легко проходить через клеточную мембрану. Большие моле-

кулы, такие как глюкоза или ионы, такие как натрий и калий, не могут легко 

проходить через них. Это помогает поддерживать правильную работу внут-

реннего состава клетки, обеспечивая постоянство внутренней среды. Фосфо-

липиды могут расщепляться в клетке и использоваться для получения энер-

гии. Их также можно разделить на более мелкие молекулы, называемые хе-

мокинами, которые регулируют различные виды деятельности клетки, такие 

как выработка определенных белков и миграция клеток в разные области те-

ла. В фармацевтике фосфолипиды используются как часть систем доставки 

лекарств, то есть систем, которые помогают транспортировать лекарство по 

всему телу к той области, на которую оно должно воздействовать (Петенко 

А.И., Кощаев А.Г., Жолобова И.С., Сазанова Н.В., 2012; Корнен Н.Н., Кал-

манович С.А., Шахрай Т.А., Кузьминова Е.В. и др., 2017). 

Наиболее перспективным направлением фармации является использо-

вание фосфолипидов для разработки лекарств целенаправленного действия. 

Использование липосом и других наночастиц в качестве систем доставки 

препаратов, а также включение веществ с гепатозащитной активностью, ви-

таминов, антител и др., доказало перспективность этого подхода в терапии 

многих заболеваний (Винокуров В.И., Войтов Л.И., Федорова Н.М., 2018; 

Малявина В.В. с соавт., 2007; Буеверов А.О., 2001; Буренков П.Т., 2010). 

Таким образом, как показано в ряде работ, использование фосфолипи-

дов способствует восстановлению активности мембранных ферментов, регу-
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лированию качеств оптимальной текучести и репарации клеточных мембран, 

проявлению антиоксидантного действия, снижению наработки коллагена, 

при повышении активности коллагенозы, а также защите митохондриальных 

и микросомальных ферментов от повреждения [50]. 

 

    2.5 Фармакологические свойства тиосульфата натрия   

Тиосульфат натрия (Na2S2O) в современной медицине используется как 

мощное средство для детоксикации различных отравлений в составе ком-

плексной терапии. Тиосульфат натрия – первоначально применялся как ле-

карство для внутривенного введения при отравлении металлами. С тех пор он 

был одобрен для лечения некоторых заболеваний, к которым относятся 

отравление цианидом, кальцифилаксия и токсичность цисплатина (Бирюкова 

С.В., Бокова Т.И, 2008; Yatzidis H., 2005). 

В группе препаратов, содержащих серу, наибольшей безопасностью и 

разносторонними биологически-активными свойствами обладает тиосульфат 

натрия, который обладает широким спектром применения, что выгодно вы-

деляет его среди других соединений. Одним из первых медицинских приме-

нений тиосульфата натрия было успешное лечение отравлений мышьяком, 

свинцом, ртутью и висмутом. Внутривенное введение натрия тиосульфата, 

при отравлении мышьяком, показало хороший терапевтический эффект. 

Описаны положительные результаты при лечении людей и лошадей, работа-

ющих в шахтах Австралии, подвергающихся хронической интоксикации 

свинцом, которые были успешно вылечены с помощью внутривенных инъек-

ций тиосульфата натрия (Буряков Н.П., Маслов В.В., 1990). 

Натрия тиосульфат ведет себя в организме подобно тиоловым соедине-

ниям и способен взаимодействовать с целым рядом ядовитых веществ, обра-

зуя нетоксичные или малотоксичные соединения, что обеспечивает его свой-

ства как антидота. Препарат эффективен в отношении ртути, свинца и других 
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тяжелых металлов и их соединений, синильной кислоты, йода, брома, фено-

ла, бензола, анилина (Буряков Н.П., Родионов Г.В., Попова И.В., 2005). 

Э.Я. Граевский, А.Т. Тарасенко (2010), утверждают, что антиоксидант-

ные свойства тиоловых соединений обусловлены присутствием 

сульфгидрильных групп, которые способствуют снижению активности сво-

бодных радикалов, что позволяет использовать их в качестве эффективных 

радиозащитных средств (меркамин, цистамин, аминоэтилизотиуроний). 

Патологические процессы интоксикации приводят к развитию оксида-

тивного стресса, и тиолдисульфидная система организма реагирует измене-

нием своего окислительно-восстановительного состояния. Нарушение тиол-

дисульфидного равновесия, т.е. нормального соотношения восстановленных 

и окисленных форм тиоловых соединений, в сторону увеличения содержания 

окисленных тиолов свидетельствует о неэффективности антиоксидантной 

защиты, снижении общей резистентности организма и может служить небла-

гоприятным прогностическим признаком в развитии патологического про-

цесса. Натрия тиосульфат, подобно тиолсодержащим соединениям (унитиол, 

оксатиол, глутоксим, сукцимер, тиотриазолин, дитиотреитол, тиофан), про-

являет антиоксидантные свойства, участвуя в регуляции тиол-дисульфидного 

равновесия в организме, что позволяет использовать его не только в качестве 

детоксиканта, но и как средство, способное положительно влиять на систему 

антиоксидантной защиты и резистентность организма в целом (Синицын 

В.А., Шайкин В.И., 2002; Кошелев В.Б, 2004; Кармолиев Р.Х., Васильев А.В., 

2001). 

Тиосульфат натрия содержит в своем составе серу, которая обладает 

детоксикационными и десенсибилизирующими свойствами. Этот эффект 

способствует восстановлению функции клеточных мембран, влияет на про-

цессы перекисного окисления липидов, снижая концентрацию свободных ра-

дикалов, тем самым, уменьшая острые воспалительные реакции, возникаю-

щие в организме, в основе которых лежит недостаточность антиокислитель-
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ной функции антиоксидантной системы (Бузлама В.С. и др., 2014; Буряков 

Н.П., Маслов В.В., 1990). 

Детоксицирующие, противовоспалительные, антиоксидантные и десен-

сибилизирующие свойства натрия тиосульфата позволяют применять его в 

самых разных направлениях медицины и ветеринарии. Он показан при ком-

плексной терапии для предупреждения и устранения побочных эффектов 

противотуберкулёзных препаратов аллергического характера. Имеются дан-

ные об эффективности натрия тиосульфата как средства, задерживающего 

развитие кальцификации коронарных артерий, при лечении пеллагры, атопи-

ческого дерматита, осложненного стафилококковой инфекцией, псориаза, ал-

коголизма, для детоксикации и десенсибилизации организма при укусах змей 

(Кошелев В.Б, 2004; Yatzidis H., 2005) 

Авторы описывают использование антитоксического комплекса, вклю-

чающего в свой состав тиоловое соединение, витамин А, витамины С и Е, а 

также селен при отравлении животных. В результате исследований было 

установлено, что применение этого комплекса способствовало уменьшению 

клинических симптомов интоксикации, улучшению биохимических показа-

телей крови, улучшению морфологической картины и общего состояния жи-

вотных под воздействием лучевого воздействия на организм (Родионов Г.В., 

Попова И.В., 2005). 

Комплексное применение витамина Е, селенита натрия и тиосульфата 

натрия в различных сочетаниях снижает аккумуляцию свинца и кадмия в ор-

ганизме птицы и положительно влияет на биохимические показатели крови 

цыплят-бройлеров при хронической интоксикации (Двинская Л.М. с соавт., 

2014). 

При экспериментальной хронической ртутной интоксикации крыс 

натрия тиосульфат, применяемый в дозе 5 мг/кг корма в течение 90 дней, об-

ладает наиболее выраженным детоксицирующим эффектом в сравнении с 

метионином, цистеином, унитиолом и элементарной серой, при этом снижает 
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кумуляцию ртути и способствует выведению ее из организма (Шайкин В.И., 

2002). 

В условиях биогеохимической ртутной зоны введение в рацион овец 

натрия тиосульфата в дозе 10 г/кг корма в течение 90 дней снижает содержа-

ние ртути в мышечной ткани овец с хронической ртутной интоксикацией. 

Кроме того, у овец была выявлена гиперфункция щитовидной железы, а по-

сле применения натрия тиосульфата наблюдалась нормализация тиреотроп-

ной функции организма (Хмара И.В., 2001). 

Сочетанное применение натрия тиосульфата коровам в дозе 25,0 г на 

голову и цеолита – 0,5 г/кг массы тела при фармакокоррекции отравлений 

тяжелыми металлами приводило к понижению в крови Pb, Со, Fe, Си и Zn на 

16,7-100 % (Татарчук О.П., Редько А.А., Хмара И.В., 2001). 

Исследования показали, что внесение тиосульфата натрия в состав нит-

ратсодержащих рационов достоверно снижает в крови животных концентра-

ции мочевины, нитрат-иона и метгемоглобина, препятствует окислению ка-

ротина, активизирует гемопоэз, нормализует деятельность щитовидной желе-

зы, повышает переваримость сырого протеина, сырой клетчатки и каротина. 

Наибольший положительный эффект применения натрия тиосульфата был 

получен при скармливании в смеси с комбикормом в дозе 25 г/гол./сут. (Ан-

типов В.А., с соавт., 2001; Хмара И.В., 2001). 

Применение кормовой добавки «цеотон», содержащей тиосульфат 

натрия, при профилактике микотоксикоза Т-2 в дозировке 4 % к рациону 21-

дневным цыплятам в течение 25 дней увеличило их сохранность на 10 %, 

среднесуточный приросты на 55,9 % в сравнении с группой, где цыплята по-

лучали токсичный корм без добавок (Синицын В.А., Шайкин В.И., 2002). 

Препарат стимулирует не только развитие целлюлозолитических 

(Ruminococcus flavefaciens, Clostridium cellobioparum), амилолитических и 

молочнокислых бактерий, снижая содержание сальмонелл и протеолитиче-

ских микроорганизмов, но и повышает их ферментативную активность, явля-
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ясь дополнительным источником серы для серосодержащих аминокислот. 

(Петров В.В., Романова Е.В., 2018).  

Отмечено действие натрия тиосульфата и как эффективного иммуно-

модулирующего вещества при использовании его одновременно с вакцин-

ными препаратами. Дефицит ресурса восстановленной серы в составе SH-

групп тиоловых соединений влечет нарушение окислительно-

восстановительного равновесия у больных острыми воспалительными забо-

леваниями органов дыхания, ухудшая течение заболевания. Смещение тиол-

дисульфидного отношения в сторону окисленных эквивалентов серы с воз-

растом снижает ресурсы антиоксидантной защиты, ограничивая адаптацион-

ные возможности организма, повышая риск окислительного стресса и свя-

занной с ним заболеваемости. Тиосульфат натрия обладает антитоксическим 

действием против тиоловых ядов, характеризуется антиоксидантными и им-

муномодулирующими свойствами при различных патологических процессах. 

Именно поэтому его включают в различные кормовые добавки и препараты с 

целью снижения симптомов отравления и уменьшения свободнорадикальных 

веществ при возникновении эндогенной интоксикации организмов (При-

бытько С.П., 1997). 

Все вышеперечисленное позволяет сделать вывод, что проблема токси-

козов в промышленном птицеводстве является существенной и требует даль-

нейшего проведения широких научных исследований в области фармако-

профилактики и фармакотерапии, с разработкой новых средств, обладающих 

гепатопротекторной и антитоксической активностью. Именно поэтому вы-

шеобозначенные компоненты были использованы при разработке препарата 

фибралин, предназначенного для применения при токсикозах сельскохозяй-

ственной птицы.  
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3. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

Научно-исследовательская работа выполнялась в 2017-2020 гг. в отделе 

фармакологии Краснодарского научно-исследовательского ветеринарного 

института – обособленного структурного подразделения ФГБНУ «Красно-

дарский научный центр по зоотехнии и ветеринарии». Клинические исследо-

вания проведены в условиях частного хозяйства ИП Ремесник И.В. Динского 

района, Краснодарского края.  

Экспериментальная часть диссертационной работы посвящена иссле-

дованиям по фармацевтической разработке препарата фибралин, изучению 

его фармако-токсикологических свойств и эффективности при токсикозах 

сельскохозяйственной птицы. 

При постановке опытов были использованы токсикологические, фар-

макологические, физиологические, клинические, морфологические, биохи-

мические, гистологические и другие методы исследований. Эксперименталь-

ные и научно-производственные опыты проведены в соответствии с требова-

ниями к врачебно-биологическому эксперименту по подбору аналогов, по-

становке контроля, соблюдению одинаковых условий кормления и содержа-

ния животных в период проведения работы и учета результатов. 

Основной объект исследований – препарат фибралин, включающий 

растительные волокна, фосфолипиды и тиосульфат натрия. Эссенциальные 

фосфолипиды представлены рапсовым лецитином, растительные волокна – 

модифицированным свекловичным жомом.  

Общетоксические свойства фибралина оценивали путем определения 

острой и хронической токсичности препарата в соответствии с «Методиче-

скими рекомендациями по токсико-экологической оценке лекарственных 

средств, применяемых в ветеринарии» (1998) и согласно «Руководству по 

экспериментальному (доклиническому) изучению новых фармакологических 

веществ», под общей редакцией проф. Р.У. Хабриева (2005), при соблюдении 
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правил, предусмотренных «Европейской конвенцией по защите позвоночных 

животных, которые используются с экспериментальной и научной целью» 

(ETS № 123, Страсбург, 18.03.1986). 

Изучение острой токсичности препарата проводили в условиях вивария 

Краснодарского НИВИ на лабораторных крысах и перепелах. Образец фиб-

ралина задавали индивидуально внутрь в виде водной взвеси, в дозах – 

8900 мг/кг массы тела (для крыс) и 7900 мг/кг массы тела (для перепелов).  

Исследование хронической токсичности фибралина проводили в тече-

ние 60 дней на нелинейных крысах и перепелах, используя три дозы для каж-

дого вида: крысам – 0,89 г/кг массы тела, 0,44 г/кг массы тела и 0,18 г/кг мас-

сы тела; перепелам – 0,79 г/кг массы тела, 0,39 г/кг массы тела и 0,16 г/кг 

массы тела. От 5 особей из каждой группы на 30 и 60 дни экспериментально-

го периода отбирались образцы крови для биохимического и общего анали-

зов, а после эвтаназии производилось патологоанатомическое вскрытие и 

взятие органов для гистологического исследования. Лабораторные исследо-

вания крови проводились автоматизированных анализаторах – биохимиче-

ском «Vitalab Flexor» и гематологическом «Mythic 18 vet». 

Макро- и микроструктуру внутренних органов изучали общеприняты-

ми в патогистологии методами. Фиксация препаратов проводилась в 10 % 

формалине, в качестве заливочной среды использовался парафин. Срезы ор-

ганов проводили при помощи замораживающего микротома с парафиновой 

проводкой МЗ-2. Окраска препаратов проводилась гематоксилин-эозином. 

Гистологические исследования и микрофотографии – при помощи микроско-

па «Микромед-3» с видеоокуляром ToupCam 10.0 MP 

Раздражающее действие фибралина изучали на кроликах конъюнкти-

вальной пробой и методом накожных аппликаций, кожно-резорбтивное дей-

ствие на лабораторных крысах – методом погружения хвоста во взвесь ис-

следуемого препарата. 
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Эмбриотоксическое и тератогенное действие определяли согласно 

«Методическим указаниям по изучению репродуктивной токсичности фар-

макологических веществ» (2012). 

О качестве мяса после применения фибралина судили по результатам 

ветеринарно-санитарной экспертизы тушек перепелов, которая включала в 

себя органолептическую и дегустационную оценку мяса, жира и бульона, а 

также биохимические исследования, состоящие из определения концентра-

ции водородных ионов с помощью рН метра, определения содержания амми-

ака в мясе с реактивом Несслера, реакции на пероксидазу и формольной ре-

акции. 

Исследование фармакологических свойств фибралина проведено в 3 

этапа – при моделировании нитратной интоксикации на лабораторных кры-

сах, а также при экспериментальных микотоксикозах, воспроизведенных на 

нелинейных крысах и перепелах.  

В первой серии опытов при моделировании нитратной интоксикации из 

лабораторных крыс было сформировано 5 групп по 15 особей в каждой. Жи-

вотным 1-4 опытных групп на протяжении 30 дней ежедневно принудитель-

но выпаивали нитрат натрия в объеме 0,1 мл на голову и дополнительно 

применяли фибралин в дозах: 1 группа – 1 г на животное (5 г/кг массы тела); 

2 группа – 1,5 г на животное (7,5 г/кг массы тела); 3 группа – 2 г на голову 

(10 г/кг массы тела). В 4 опытной группе на фоне применения нитрата натрия 

лечение не осуществлялось. Контрольным крысам 5 группы выпаивали рас-

твор, содержащий NaCl, в количестве, эквивалентном содержанию натрия в 

нитрате натрия.  

Во второй серии опытов при экспериментальном моделировании хро-

нического сочетанного микотоксикоза лабораторных крыс разделили на 3 

группы по 10 особей в каждой. В 1 и 2 опытных группах на протяжении 30 

дней использовался корм, в котором концентрация Т-2 токсина составляла 

0,165 мг/кг, зеараленона – 0,038 мг/кг и афлатоксина В1 – 0,001 мг/кг. Жи-
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вотные 3 группы служили интактным контролем, получая доброкачествен-

ные комбикорма. В 1 опытной группе ежедневно применяли лечение фибра-

лином, который задавали крысам в виде болюсов, в дозе 1,5 грамма на жи-

вотное.  

В третьей серии опытов экспериментальное моделирование хрониче-

ского микотоксикоза выполняли на перепелах мясной породы, разделенных 

на 4 группы, по 16 голов в каждой. На протяжении 30 дней птице 1, 2 и 3 

опытных групп скармливался корм, естественным образом контаминирован-

ный микотоксинами (Т-2 токсин – 0,095 мг/кг и афлатоксин В1 – 0,019 мг/кг), 

4 группа служила интактным контролем. Птице 1 и 2 опытных групп еже-

дневно применяли фибралин в виде гранул, смешанных с токсичным кормом 

в дозах – в 2,5 г и 3,1 г на голову, 4 группа была контрольная и содержалась 

на основном рационе, получая доброкачественный комбикорм.  

Клинический контроль за животными осуществлялся ежедневно по 

следующим критериям: общее состояние, особенности поведения, интенсив-

ность и характер двигательной активности, реакция на внешние раздражите-

ли, окраска кожи и видимых слизистых оболочек. Взвешивание приводили 3 

раза (фоновое, на 15 и 30 день эксперимента). Фармакодинамическую оценку 

препарата проводили по сохранности животных, динамике массы тела, раз-

витию клинических признаков интоксикации, изменению морфо-

биохимических показателей крови, результатам патоморфологических и ги-

стологических исследований. В крови изучали уровень продуктов перекисного 

окисления липидов в соответствии с методическими рекомендациями 

ВНИВИПФиТ (2010) – на спектрофотометре «Еcovien». Уровень эндогенной 

интоксикации определяли по методу Н.И. Габриэлян и В.И. Липатовой (1984). 

По окончании эксперимента после эвтаназии у перепелов извлекали 

печень, из которой выделяли микросомы, и в свежей суспензии микросом 

определяли концентрацию цитохрома Р-450 по методике И.И. Карузиной и 

А.И. Арчакова (1977). 
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Научно-хозяйственный опыт по изучению терапевтической эффектив-

ности фибралина проводили в условиях частного хозяйства ИП Ремесник 

И.В. Динского района Краснодарского края на 440 цыплятах-бройлерах 18-

дневного возраста со средней массой тела 665,1±4,5 г. Проведенными лабо-

раторными исследованиями комбикорма (рост) было установлено, что в нем 

выявлены микотоксины – Т-2 токсин (0,016 мг/кг), зеараленон (0,018 мг/кг) и 

афлатоксин В1 (0,002 мг/кг). Для оценки эффективности фибралина птиц 

разделили на 3 группы: 1 опытная (200 голов) получала фибралин в дозе 3 кг 

на тонну корма; 2 опытная (200 голов) получала препарат сравнения Атокс 

Био Плюс из расчета 1,5 кг на тонну корма; 3 опытная состояла из 40 остав-

шихся бройлеров и лечение не получала. Критериями эффективности тера-

пии являлись: сохранность, динамика клинических симптомов интоксикации 

и приростов массы тела, аппетит, двигательная активность, результаты био-

химического и общего анализа крови. 

Экономическую эффективность рассчитывали в соответствии с «Мето-

дическими рекомендациями по определению общего экономического эффек-

та от использования результатов научно-исследовательских и опытно-

конструкторских работ в агропромышленном комплексе» (2007).  

Полученные в опытах цифровые данные обрабатывались с использова-

нием пакета статистических программ Statistica 10.0. Достоверность разли-

чий между сериями определяли с помощью t- критерия Стьюдента. 
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4. СОБСТВЕННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

4.1  Разработка состава и определение сроков годности 

препарата фибралин 

Фибралин – комплексный препарат, обладающий антитоксическим и 

гепатопротекторным действием, включающий растительные волокна, фос-

фолипиды и тиосульфат натрия. Эссенциальные фосфолипиды представлены 

рапсовым лецитином, растительные волокна модифицированным свеклович-

ным жомом. На 100 г препарата приходится: растительных волокон – 70 %; 

лецитина – 19 %; тиосульфата натрия – 11 %. 

В препарате использовали растительные волокна свекловичного жома 

и рапсовые лецитины, полученные по оригинальной технологии в Красно-

дарском научно-исследовательском институте хранения и переработки сель-

скохозяйственной продукции – филиале ФГБНУ «Северо-Кавказский феде-

ральный научный центр садоводства, виноградарства, виноделия». 

Основным компонентом фибралина являются растительные волокна 

свекловичного жома. Предварительно нами сравнивались гепатопротектор-

ные и сорбционные свойства растительных волокон из грушевого, яблочного, 

тыквенного и свекловичного жомов, при этом наиболее эффективным был 

свекловичный жом благодаря высокому содержанию пектинов и других низ-

комолекулярных соединений. Растительные волокна, содержащиеся в свек-

ловичном жоме, представленные пектином, протопектином, целлюлозой, ге-

мицеллюлозами и лигнином эффективно выводят из организма токсичные 

элементы, в том числе микотоксины.  

Основным преимуществом рапсового лецитина перед другими распро-

страненными лецитинами (из подсолнечника или сои) являются его выра-

женные антиоксидантные и гепатопротекторные свойства, связанные с высо-

ким содержанием фосфолипидов (фосфатидихолин – 17 %, фосфатидилсерин 

– 8 %). Кроме того, рапсовый лецитин менее подвержен окислению и соот-
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ветственно более стабилен, а его производство дешевле по сравнению с дру-

гими видами лецитинов. 

Как известно токсины всегда воздействуют на организм в целом, рас-

пространяясь с кровью во все органы и ткани, именно поэтому в препарат 

был включен тиосульфат натрия, действие которого направлено на противо-

воспалительный, детоксикационный и антигипоксийный эффект. 

Модифицированный свекловичный жом – это сырец, обработанный 

определенным образом, внешне представляет собой мелкодисперсный поро-

шок, бежевого цвета, его химический состав представлен в таблице 1. 

Таблица 1 – Химический состав растительных волокон модифициро-

ванного свекловичного жома  

Наименование показателя  Значение показателя  

Массовая доля влаги, % 8,2 % 

Массовая доля сухих веществ, % 91,6 % 

Зола  4,2 % 

Белок (Nх6,25) 7,6 % 

Лигнин  12,1 % 

Целлюлоза 25,2 % 

Гемицеллюлоза  22,8 % 

Протопектин 7,7 % 

Пектин 12,4 % 

Водоудерживающая способность (ВУС) и сродство к воде: 

Средний эффективный радиус пор, х106М 31,33 

Удельная поверхность, м2/г 51,72 

Емкость, ммоль/г 0,9 

ВУС, г Н2О/г в-ва 12,4 

 

В состав свекловичного жома входят неперевариваемые углеводы, ко-

торые по физико-химическим свойствам подразделяют на 2 вида – раствори-

мые в воде (их также называют «мягкими» волокнами) и нерастворимые 

(«грубые» волокна). К «мягким» волокнам относятся пектины, камеди, декс-

траны, слизи, некоторые фракции гемицеллюлозы. Нерастворимые пищевые 

волокна проходят через желудочно-кишечный тракт практически в неизме-

ненном виде, адсорбируя большое количество токсинов, кроме того, они вли-
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яют на моторику кишки. К таким «грубым» волокнам относятся целлюлоза, 

клетчатка, лигнин и часть гемицеллюлозы.  

Для создания эффективных препаратов с гепатопротекторной и антиок-

сидантной активностью необходимо создавать композиции жирораствори-

мых комплексов, ввиду того что защита необходима не только внутри клеток, 

но и клеточным мембранам. При таком подходе реализуется принцип синер-

гизма и к таким базовым компонентам можно отнести эссенциальные фосфо-

липиды, содержащиеся в лецитинах. Предпочтительнее использовать рапсо-

вые лецитины, которые обладают наиболее выраженными фармакологиче-

скими свойствами: гепатопротекторными, мембранопротекторными, радио-

протекторными, иммуномоделирующими и др. Состав макро- и микронутри-

ентов, содержащихся в рапсовом лецитине представлен в таблице 2. 

Таблица 2 – Состав биологически активных веществ рапсового лецитина 

Наименование показателя  Значение показателя 

Полиненасыщенные жирные кислоты, г/100 г:   

линоленовая С18:3 (омега-3)  3,2-3,4 

линолевая С18:2 (омега-6)  15,1-15,3 

Соотношение жирных кислот: омега-6: омега-3  5:1 

Минеральные вещества, г/100 г: 6,89-7,21 

Макроэлементы, мг/100 г: 

калий 

 

586-591 

кальций 417-422 

магний 312-315 

фосфор 619-681 

Микроэлементы, мг/100 г: 

железо 

 

13,1-14,9 

Фосфолипиды, г/100 г, в том числе:  59,8-62,3 

Дифосфатидилглицерины  1,7-2,2 

Фосфатидные кислоты  9,2-9,8 

Фосфатидилэтаноламины  14,6-15,1 

Фосфатидилхолины  16,1-17,2 

Фосфатидилсерины  8,4-9,8 

Фосфатидилинозитолы  9,5-10,7 

Токоферолы (витамин Е) мг/100 г, в том числе:  

α-токоферол  

55,1-57,7 

12,4-13,6 

β+ỵ-токоферолы 41,9-43,8 

Провитамин Д (β-ситостерол), мг/100 г 239,8-241,9 
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Из этих данных видно, что рапсовый лецитин богат целым комплексом 

фосфолипидов, но в нем содержится наиболее значимый с физиологической 

точки зрения фосфолипид – фосфатидилхолин в значительной концентрации. 

Содержание (ω-6 и ω-3) полиненасыщенных жирных кислот в рапсовом ле-

цитине находится в оптимальном соотношении, что благоприятно сказывает-

ся на обмене веществ животных, также рапсовый лецитин содержит мине-

ральные компоненты и витамины. Особое значение имеют токоферолы, ко-

торые являются универсальными протектороми клеточных мембран, предо-

храняющих их от окислительного повреждения.  

Тиосульфат натрия (Na2S2O3, гипосульфит, натрий серноватистокис-

лый) представляет сосбой беловатые прозрачные кристаллы, которые имеют 

горький привкус, практически не растворимы в спирте и хорошо растворя-

ются в воде в разведении 1:1. В современной медицине тиосульфат натрия 

используется как мощное средство для детоксикации различных отравлений 

в составе комплексной терапии. В группе препаратов, содержащих серу, 

наибольшей безопасностью и разносторонними биологически-активными 

свойствами обладает тиосульфат натрия, который обладает широким спек-

тром применения, что выгодно выделяет его среди других соединений. Про-

тивотоксическое действие объясняется еще и тем, что сера повышает плот-

ность цитоплазматической мембраны, а это снижает проникновение внутрь 

клеток молекул токсических веществ с неизбежным уменьшением негатив-

ных изменений во внутриклеточном метаболизме. Кроме того, натрия тио-

сульфат действует как слабительное, усиливает перистальтику кишечника, 

вызывая разжижение и увеличение объема его содержимого, тем самым, 

ускоряя процесс выведения шлаков из организма и восстанавливая нарушен-

ные функции органов. При этом замедляется процесс всасывания ядовитых 

веществ через слизистую оболочку кишечника и задерживается их поступле-

ние в кровь. Натрия тиосульфат является мощным донатором серы, за счет 
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которой оказывает свои детоксицирующие и десенсибилизирующие эффек-

ты, а также способствует стабилизации биологических мембран клеток. 

Таким образом, при разработке фибралина использовались вещества, 

которые при попадании в организм проявляют способность влиять на пато-

генетические аспекты развития токсикозов, позволяя снизить повреждающее 

действие ксенобиотиков и улучшить репаративные процессы в печени. 

 

Обоснование состава препарата in vitvo и оценка его стабильности 

В настоящее время, особенно после принятия международной конвен-

ции по защите животных и гуманному отношению к ним, при разработке ме-

тодов биологической оценки активности лекарственных средств и кормовых 

добавок, прослеживается тенденция перехода от опытов на теплокровных 

животных (крысы, мыши, кролики и др.) к опытам на одноклеточных орга-

низмах, которые можно получать в больших количествах для массовых скри-

нинговых исследований, что позволяет не только уменьшать время, но и 

снижать стоимость работ. 

По сравнению с исследованиями in vivo, использование в качестве объ-

ектов тест-культуры клеток имеет ряд преимуществ, основными из которых 

являются: высокая стандартность объектов эксперимента, поскольку культу-

ры представляют собой генетически однородную популяцию клеток, расту-

щих в постоянных условиях; высокая чувствительность клеточных культур к 

изменениям условий существования при воздействии химических и других 

факторов; возможность оценки жизнеспособности клеток на протяжении все-

го эксперимента. Немаловажным является и тот факт, что разрушение струк-

турных связей мембраны химическими веществами легко визуализируется 

при помощи увеличительного стекла или с помощью микроскопа.  

Целью данного исследования являлось определить наиболее эффектив-

ное соотношение компонентов разрабатываемого препарата посредством 

изучения мембраностабилизирующих свойств его составляющих. 
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Для этого использовались суточные культуры парамеций, которых 

культивировали в контейнерах с хорошо закрывающейся крышкой, темпера-

турный оптимум для содержания инфузорий поддерживался в диапазоне 20-

26
о
С. Средой для выращивания являлась дистиллированная вода с добавле-

нием небольшого количества жидкости Лозина-Лозинского (1 мл питатель-

ной среды на 40 мл дистиллированной воды). В качестве корма использовали 

пекарские дрожжи в количестве 0,03 г на 40 мл дистиллированной воды.  

Эксперимент проводили в 10 моделях с изучением 9 комбинаций ком-

понентов фибралина и контроля. В качестве повреждающего фактора ис-

пользовали 1 %-й раствор перекиси водорода, который расщепляется с обра-

зованием свободных радикалов и нарушает преимущественно липидный 

слой мембраны. Повреждающая концентрация и объем раствора токсиканта 

были предварительно нами подобраны экспериментальным путем. 

Исследование проводилось с использованием водных вытяжек из раз-

личных комбинаций компонентов фибралина, при соотношении раститель-

ных волокон, лецитина и тиосульфата натрия: 1 – 50:30:20; 2 – 80:15:5; 3 –

70:19:11; 4 – 40:33:27; 5 – 30:46:24; 6 – 74:20:6; 7 – 60:20:20; 8 – 65:22:13; 9 –

20:47:33; 10 (контроль) – дистиллированная вода, в эквиообъемах. 

Критерием жизнеспособности инфузорий являлось сохранение их дви-

гательной активности, направленность движения и целостность формы кле-

ток. Факторами нарушения жизнедеятельности являлись хаотичное переме-

щение, остановка движения, изменение формы клеток и целостности мем-

бран. В проведенном опыте основным фактором повреждения клеток выбра-

ли остановку движения. Наблюдение за парамециями проводили под микро-

скопом. 

На предметные стекла наносили 4 капли среды, содержащей 

Paramecium caudatum (в поле зрения не менее 5 особей), в количестве 

0,05 мл. Ко всем пробам добавляли тангенциально соответствующие объемы 

исследуемых композиций препарата и выдерживали 10 мин. После чего до-
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бавляли 0,05 мл 1 %-й перекиси водорода. Затем фиксировали время оста-

новки инфузорий в каждой модели комбинации компонентов. 

Полученные данные, представленные в таблице 3, свидетельствуют о 

том, что максимальное сохранение двигательной активности наблюдается в 

3 модели комбинации компонентов.  

Таблица 3 – Влияние композиций из компонентов препарата на про-

должительность двигательной активности Paramecium caudatum 

Модель комбинации 

компонентов  

Время остановки парамеций, мин. 

1 (В-50:Л-30:Т-20) 2,19 

2 (В-80:Л-15:Т-5) 5,04 

3 (В-70:Л-19:Т-11) 5,23 

4 (В-40:Л-33:Т-27) 2,01 

5 (В-30:Л-46:Т-24) 2,15 

6 (В-74:Л-20:Т-16) 4,38 

7 (В-60:Л-20:Т-20) 3,06 

8 (В-65:Л-22:Т-13) 5,02 

9 (В-20:Л-47:Т-33) 1,55 

10 (дистиллированная вода)  1,13 

 

Инфузории Paramecium caudatum имеют две сократительные (выдели-

тельные) вакуоли – одна в передней, другая в задней части тела, вакуоли по-

переменно сокращаются по мере наполнения их жидкостью с продуктами 

обмена веществ и выбрасывают содержимое в окружающую среду через спе-

циальное отверстие в клеточной стенке – экскреторную пору. При добавле-

нии в среду токсического вещества (в наших экспериментах 1 %-ный раствор 

перекиси водорода) оно немедленно поступает внутрь инфузории, т.к. всасы-

вание происходит всей поверхностью ее тела. Токсические вещества, посту-

пившие внутрь клетки, нарушают ее жизнедеятельность, что сказывается и 

на выделительной системе, число сокращений выделительных вакуолей 

уменьшается вплоть до полной блокады их функции. В 10 модели, без доба-

вок мембраностабилизирующих веществ, время остановки парамеций зафик-

сировано через 1,13 минут, что в 4,63 раза ниже показателей 3 модели ком-
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бинации компонентов, где сочетание компонентов препарата максимально 

увеличило время сохранения подвижности и целостности инфузорий (рис. 1). 

 

  

Инфузория в 3 модели  

(с применением фибралина) 

 

Инфузория в 10 модели 

(с применением дистиллированной воды) 

Рис. 1 – Оценка мембраностабилизирующего действия композиций из  

компонентов препарата (спустя 5,2 минуты) 

 

В 1, 4 и 5 моделях комбинации компонентов время сохранения двига-

тельной активности было выше, чем в контроле в среднем в 1,8 раза. В 6 и 7 

моделях комбинации компонентов разница составила 3,8 и 2,7 раза. Во 2 и 8 

опытных группах время сохранения двигательной активности было выше, 

чем в контроле в 4,4 раза. В 9 модели комбинации компонентов разница с 

контролем была выше в 1,3 раза. Таким образом, наивысшая мембраностаби-

лизирующая активность комбинации компонентов установлена в 3 модели, 

где соотношение составляет – волокна жома свекловичного 70 %, лецитина 

19 % и тиосульфата натрия 11 % [52]. 

По физико-химическим свойствам препарат фибралин должен быть в 

виде гранул без посторонних включений и крупных частиц, светло-желтого 

цвета, иметь специфический маслянистый запах и соответствовать требова-

ниям и нормам, указанным в таблице 4. 
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Таблица 4 – Показатели качества фибралина 

Наименование показателя 
Характеристика и значение  

показателя 

Внешний вид 
Гранулы без посторонних  

включений и крупных частиц 

Цвет Светло-желтый  

Вкус Слабокислый, без постороннего 

вкуса 

Запах Специфический маслянистый  

Консистенция Твердые гранулы  

Массовая доля влаги, % 14,8 

Массовая доля сухих веществ, % 85,2 

Действующие вещества, в 100 г препарата 

Растительные волокна, г 70  

Лецитин, г 19 

Тиосульфат натрия, г 11 

Аналитические показатели качества 

Коэффициент набухаемости в горячей (90 
0С) воде, г. воды / г. волокон 

5,5 

Растворимость в воде при 20 0С) Частично растворим 

Полная набухаемость В течение 5 минут 

Массовая доля токсичных элементов, 

мг/кг: 

 

мышьяк 0,01 (МДУ 0,5) 

свинец 0,02 (МДУ 0,5) 

ртуть 0,02 (МДУ 0,1) 

кадмий 0,01 (МДУ 0,05) 

Количество мезофильных аэробных и  

факультативно-анаэробных микроорга-

низмов, КОЕ/г 

 

104 (спустя 12 месяцев) 

Бактерии группы кишечной палочки в 1 г не обнаружены 

Патогенная микрофлора, в том числе саль-

монеллы, в 25 г 

нет роста 

Плесневые грибы нет роста 

Дрожжи  нет роста 

 

Для установления срока хранения препарата был проведен его микро-

биологический анализ. Определялись следующие показатели (Технический 

регламент ТР ТС 021/2011) – количество мезофильных аэробных и факульта-

тивно-анаэробных микроорганизмов (КМАФАнМ), бактерий группы кишеч-
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ной палочки (колиформы) (БГКП), патогенные (в т.ч. сальмонеллы), дрожжи 

и плесневые грибы. 

Разработанный препарат, имеющий лекарственную форму в виде гра-

нул, герметически укупоривали в фальгетированные пакеты и хранили тече-

ние 14 месяцев, при комнатной температуре в темном месте. Отбор проб 

проводили 1 раз в месяц. Спустя 12 месяцев, со дня изготовления препарата 

было установлено увеличение показателя КМАФАнМ, которое составило 106 

КОЕ/г (что превысило допустимый показатель для твердых лекарственных 

форм из растительного происхождение, для приема внутрь – 104 КОЕ/г. Та-

ким образом, гарантированный срок хранения фибралина составляет 12 ме-

сяцев [116]. 
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4.2 ТОКСИКОЛОГИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

4.2.1 Острая токсичность  

 

Изучение возможной токсичности препарата фибралин проводили в 

условиях вивария отдела фармакологии Краснодарского НИВИ в остром 

опыте на 2 видах животных – лабораторных крысах и перепелах, в соответ-

ствии с «Методическими рекомендациями по токсико-экологической оценке 

лекарственных средств, применяемых в ветеринарии», одобренных секцией 

отделения ветеринарной медицины РАСХН (1998) и согласно «Руководству 

по экспериментальному (доклиническому) изучению новых фармакологиче-

ских веществ», под общей редакцией проф. Р.У. Хабриева (2005).  

В опыте было использовано 16 нелинейных крыс со средней массой те-

ла 235,8±2,4 г и 8 перепелов породы техасский фараон со средней массой те-

ла 315,7±1,18 г, из которых было сформировано 4 группы – 2 опытных и 2 

контрольных. В эксперимент отбирали клинически здоровых крыс и птиц, 

которых формировали в группы по принципу парных аналогов (различия по 

средней массе тела не превышали 10 %). Животных для адаптации помещали 

в отдельные клетки за двое суток до начала эксперимента.  

Образец фибралина задавали животным индивидуально внутрь в виде 

водной взвеси, с помощью полиэтиленового зонда и шприца. Для возможно-

сти принудительного введения per os навеску препарата разводили дистил-

лированной водой до объема 5,0 мл – для крыс и 6,5 мл – для перепелов. До-

зировка фибралина на животное, составила – для крыс 2,1 г и для перепелов 

2,5 г, что эквивалентно 8900 мг/кг массы тела для крыс и 7900 мг/кг массы 

тела для перепелов. В контрольных группах в том же объеме вводили ди-

стиллированную воду (табл. 5). 

Наблюдение за животными проводили непрерывно на протяжении пер-

вого дня после введения препарата. В дальнейшем – 2 раза в день в течение 

14 дней. 
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Таблица 5 – Схема эксперимента по изучению острой токсичности 

фибралина 

Группа Метод введения Доза и объем введения 

Крысы (со средней массой тела 235,8±2,4 г) 

1 опытная 

(n = 8) 
Внутрижелудочно 

2,1 г фибралина (8900 мг/кг массы тела), в 

объеме до 5,0 мл воды на животное 

2 контрольная  

(n = 8) 
Внутрижелудочно дистиллированная вода 5,0 мл 

Перепела (со средней массой тела 315,7±1,18 г) 

1 опытная 

(n = 4) 

В зоб с использованием 

зонда 

2,5 г фибралина (7900 мг/кг массы тела), в 

объеме 6,5 мл воды на птицу 

2 контрольная  

(n = 4) 

В зоб с использованием 

зонда 
дистиллированная вода 6,5 мл 

 

Критериями оценки острой токсичности препарата явилялось возмож-

ное число павших животных, сроки их гибели, клиническая картина инток-

сикации. В ходе эксперимента регулярно учитывали: общее состояние жи-

вотных; изменение массы тела; особенности поведения; реакцию на тактиль-

ные, болевые и световые раздражители; реакцию на пищу и воду; интенсив-

ность и характер двигательной активности, координацию движений; частоту 

и глубину дыхательных движений; состояние волосяного и кожного покрова, 

у птицы – перьевого покрова, пуха; цвет слизистых оболочек; характер дефе-

кации. 

Токсикометрической оценкой фибралина установлено отсутствие гибе-

ли и острой интоксикации у лабораторных крыс и перепелов при его одно-

кратном введении. Максимально возможное внутреннее введение препарата 

составило 8900 мг/кг массы тела для крыс и 7900 мг/кг для перепелов. Боль-

шего количества задать не предоставлялось возможным, ввиду повышенной 

гидрофильности свекловичного жома и невозможности получения необхо-

димой консистенции для прохождения через пищеводный зонд. Повышение 

дозировки с помощью дробного введения было нецелесообразно, так как так 

стандартом классификации по степени воздействия веществ на организм жи-

вотных при проведении токсикологических исследований объемы свыше 
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5000 мг/кг массы тела относятся к 4-му классу опасности – малоопасные ве-

щества. В течение 30 минут после введения зарегистрировано незначитель-

ное угнетение животных, как в опытной, так и в контрольной группах. По-

добная реакция обусловлена проведением манипуляций и значительным объ-

емом принудительно вводимых веществ. В дальнейшем по всем изучаемым 

показателям подопытные крысы и перепела не имели отличий от контроль-

ных за весь период 14-дневных наблюдений. Однако следует отметить, что и 

у крыс, и у перепелов отмечалось учащение дефекаций, а также увеличение 

объема экскрементов и помета в течение первого и последующего дней опы-

та, что, по-видимому, обусловлено большими объемами вводимого образца 

препарата, содержащего неперевариваемые растительные волокна. 

Таким образом, пероральное введение фибралина в дозах 7900 мг/кг 

массы тела перепелам и 8900 мг/кг массы тела лабораторным крысам перено-

сится ими без видимых последствий, что классифицирует его как малоток-

сичный препарат и по ГОСТ 12.1.007-76 «Вредные вещества» фибралин от-

носится к малоопасным веществам (4 класс опасности) [144]. 

 

4.2.2 Хроническая токсичность  

 

Исследование хронической токсичности фибралина проводили в 2 эта-

па в условиях вивария Краснодарского НИВИ.  

Первый эксперимент проводили на 40 белых лабораторных крысах со 

средней массой тела 236,1±2,1 г, разделенных по принципу пар-аналогов на 4 

группы по 10 животных в каждой (3 группы – опытные и 4 – контрольная). 

При токсикометрии использовались следующие дозы образца (расчет 

производился от максимальной дозы фибралина, введенной крысам в остром 

опыте – 8,9 г/кг массы тела, которую условно принимали за LD50): 1 группа – 

1/10 от LD50 – 0,89 г/кг массы тела; 2 группа 1/20 от LD50 – 0,44 г/кг массы 

тела; 3 группа 1/50 от LD50 – 0,18 г/кг массы тела; 4 группа – интактный кон-

троль. 
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В опытных группах животным применяли фибралин 1 раз в сутки в те-

чение 60 дней. Препарат задавали крысам в виде твердой лекарственной 

формы – болюсов, приготовленных перед каждым введением. В качестве 

формообразующего вещества использовали дистиллированную воду. Кон-

трольным животным задавали болюсы, изготовленные из ржаной муки, рас-

тительного масла и дистиллированной воды. При этом осуществлялся посто-

янный контроль индивидуального потребления болюсов крысами, после чего 

через 2 часа задавались корма основного рациона. За животными вели кли-

ническое наблюдение, регистрируя общее состояние и поведенческие реак-

ции. Взвешивание крыс производили на 30 и 60 дни опыта. От 5 крыс из 

каждой группы в эти же дни экспериментального периода отбирались образ-

цы крови для биохимического и общего анализов, а также производилась эв-

таназия с патологоанатомическим вскрытием и взятием органов для гистоло-

гического исследования.  

В результате проведенных исследований установлено, что во всех 

группах зарегистрирована положительная динамика массы тела крыс (табл. 6).  

Таблица 6 – Влияние фибралина на массу тела крыс в хроническом 

опыте, г (М±m; n=10) 

Группа 
Период исследования 

Прирост, % 
фоновый 30 день 60 день 

1 опытная 244,2±2,1 258,8±1,3 270,7±1,5 10,8 

2 опытная 245,1±1,8 255,4±2,7 267,8±3,1 9,3 

3 опытная 243,4±2,1 253,5±2,3 265,0±1,4 8,9 

4 контрольная 243,1±2,2 251,7±2,4 263,6±2,5 8,4 

 

Наибольшие изменения отмечались в 1 группе, где масса тела увеличи-

лась в середине опыта – на 7,1 %, а к концу опыта – на 10,8 %, по отношению 

к исходной массе тела крыс.  
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При клиническом осмотре в течение опыта во всех опытных группах 

ухудшения состояния животных не наблюдалось. Двигательная активность и 

аппетит сохранены, шерстный покров гладкий, блестящий, видимые слизи-

стые оболочки розовые, поверхностные лимфатические узлы не увеличены, 

дыхание ровное, без патологических шумов, стул оформлен. 

При клиническом анализе крови выявлено, что определяемые показа-

тели соответствовали параметрам нормы для животных этого вида и возрас-

та. При этом существенной разницы между контролем и опытными группами 

не наблюдается (табл. 7). 

Таблица 7 – Влияние фибралина на показатели клинического анализа 

крови крыс в хроническом опыте (М±m; n=5) 

Показатели 

Группы 

1 опытная 2 опытная 3 опытная 4 контрольная 

На 30 день 

Лейкоформула, %:  

эозинофилы 
1,4±0,18 1,3±0,25 1,5±0,32 1,3±0,27 

палочкоядерные 2,0±0,42 1,2±0,42 1,9±0,28 1,3±0,21 

сегментоядерные 31,0±0,81 33,6±1,05 30,7±1,43 28,6±0,64 

лимфоциты 64,5±0,25 62,9±0,83 64,8±0,27 67,6±1,53 

моноциты 1,2±0,02 1,0±0,03 1,1±0,02 1,2±0,07 

Эритроциты, 1012/л 6,4±0,16 6,1±0,07 6,4±0,08 6,6±0,06 

Гемоглобин, г/л 132,0±2,76 135,6±2,38 134,00±8,75 131,0±1,42 

Лейкоциты, 109 /л 8,2±0,65 9,6±0,86 9,5±0,23 8,6±0,63 

Тромбоциты, 109 /л 443,3±10,3 427,0±11,3 416,0±6,2 431,3±10,2 

 На 60 день 

Лейкоформула, %:  

эозинофилы 
1,4±0,15 1,3±0,17 1,5±0,16 1,6±0,13 

палочкоядерные 1,0±0,42 1,1±0,34 1,8±0,24 1,4±0,25 

сегментоядерные 32,7±0,77 31,5±1,05 29,7±1,55 32,5±0,72 

лимфоциты 63,8±0,26 64,9±0,67 65,9±0,36 63,5±0,47 

моноциты 1,1±0,04 1,2±0,03 1,1±0,05 1,0±0,02 

Эритроциты, 1012/л 6,7±0,18 6,2±0,07 6,2±0,03 6,4±0,07 

Гемоглобин, г/л 134,1±2,43 132,6±1,88 133,0±10,13 133,0±1,55 

Лейкоциты, 109 /л 9,3±0,57 9,1±0,75 8,5±0,21 8,7±0,54 

Тромбоциты, 109 /л 446,2±9,7 454,0±8,2 420,0±5,7 441,4±9,3 

 

При лабораторных исследованиях отмечено положительное влияние 

фибралина на биохимические показатели крови крыс (табл. 8).  
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Таблица 8 – Влияние фибралина на биохимические показатели крови 

крыс в хроническом опыте (М±m; n=5) 

Показатели 

Группы 

1 опытная 2 опытная 3 опытная 4 контрольная 

На 30 день 

Общий белок, г/л  80,9±2,1* 78,0±1,1* 69,2±1,8 67,3±1,6 

Мочевина, ммоль/л 5,4±0,13  5,1±0,15 5,3±0,21 5,6±0,14 

Холестерин, ммоль/л 1,8±0,04  1,7±0,08 1,9±0,06 1,8±0,07 

АсАТ, Ед/л 73,1±3,8  73,3±3,7 76,3±4,6 78,3±2,4 

АлАТ, Ед/л 56,3±2,4*  62,4±2,5* 64,4±3,8 68,3±2,1 

ЩФ, Ед/л 622,7±12,1 624,3±10,8 625,3±12,7 627,7±14,7 

Глюкоза, ммоль/л 8,8±0,23**  8,2±0,17* 7,1±0,26 7,0±0,18 

Кальций, ммоль/л 2,0±0,34  1,8±0,15 1,9±0,12 1,9±0,19 

Фосфор, ммоль/л 2,4±0,04  2,3±0,01 2,5±0,05 2,2±0,03 

 На 60 день 

Общий белок, г/л  84,9±2,4** 80,0±1,3* 70,2±1,6 68,3±1,12 

Мочевина, ммоль/л 5,5±0,21 6,1±0,18* 5,9±0,32 5,8±0,16 

Холестерин, ммоль/л 1,9±0,03 1,8±0,06 1,8±0,02 1,9±0,02 

АсАТ, Ед/л 74,1±4,04  77,3±4,12 79,3±5,2 80,3±2,8 

АлАТ, Ед/л 58,3±1,6** 63,4±1,8* 66,4±3,2 71,3±2,3 

ЩФ, Ед/л 645,7±10,3 647,3±11,5 649,3±10,2 646,7±12,5 

Глюкоза, ммоль/л 8,9±0,16** 7,9±0,25* 7,1±0,32 6,7±0,21 

Кальций, ммоль/л 2,1±0,28 1,9±0,13 1,8±0,10 2,0±0,14 

Фосфор, ммоль/л 2,5±0,06 2,4±0,03 2,3±0,08 2,4±0,05 

Примечание: различия достоверны (*p≤0,05, ** p≤0,01) в сравнении с кон-

трольными животными 

 

К середине опыта (на 30 день) применение фибралина способствовало 

достоверному увеличению содержания общего белка в сыворотке крови 

крыс всех 3 опытных групп относительно контрольных аналогов, причем 

наибольшая разница отмечается в 1 группе, составившая 20,2 % (p≤0,05). Во 

2 и 3 опытных группах разница с контролем составила 15,9 % (p≤0,05) и 

2,8 % соответственно. Кроме того, препарат оказал влияние на углеводный 

обмен, поскольку уровень глюкозы в опытной группе по отношению к кон-
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тролю на 30 день исследования увеличился на 25,7 %, при степени достовер-

ности (p≤0,01), во 2 опытной группе разница с контрольной группой соста-

вила 17,1 % (p≤0,05), а в 3 опытной группе 1,4 %.  О функциональном состо-

янии печени крыс судили по динамике изменения трансаминаз. Установле-

но, что к середине опыта активность АлАТ у животных во всех 3 опытных 

группах ниже, чем в контрольной группе, разница составила в 1 опытной 

группе 17,6 %, во 2 и 3 опытных группах 8,6 % и 5,7 % соответственно.  

На 60 день исследований зарегистрировано, что использование фибра-

лина способствовало увеличению содержания общего белка в сыворотке 

крови крыс всех 3 опытных групп относительно контрольных аналогов: в 1 

группе – на 24,3 % (p≤0,01); во 2 и 3 группах – на 17,1 % (p≤0,05) и 2,7 % со-

ответственно. Уровень глюкозы в 1 опытной группе по отношению к кон-

тролю к концу опыта увеличился на 32,8 %, при степени достоверности 

p≤0,01, во 2 и 3 опытных группах – на 17,9 % (p≤0,05) и на 5,9 % соответ-

ственно. Установлено, что активность АлАТ у животных во всех 3 опытных 

группах в этот период была ниже относительно контроля: в 1 опытной груп-

пе – на 18,2 % (p≤0,01); во 2 и 3 группе – на 11,1 % (p≤0,05) и 6,8 %, соответ-

ственно [127]. 

На 30 и 60 дни токсикологического эксперимента проводились патоло-

гоанатомические исследования, для чего была осуществлена эвтаназия 5 жи-

вотных из каждой группы с последующей некропсией, взвешиванием и опре-

делением абсолютной массы внутренних органов животных, а также отбора 

образцов для гистологического исследования. Макроскопическому исследо-

ванию подлежали животные целиком, а также их внутренние органы при 

вскрытии. Взвешиванию подлежали следующие органы – сердце, легкие с 

трахеей, печень, селезенка, почки, желудок. 

В данном разделе представлены обобщенные данные патологоанато-

мического вскрытия и гистологического исследование внутренних органов у 

крыс из всех групп, так как по результатам этих исследований, как в сере-
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дине опыта, так и по его окончанию различий во внутренних органах между 

группами не установлено.  

Патологоанатомические изменения грудной и брюшной полостей от-

сутствуют. Положение внутренних органов анатомически правильное. Пари-

етальный и висцеральный листки плевры и брюшины тонкие, блестящие, 

гладкие. Патологический выпот и экссудат не регистрируется (рис. 2). 

 

Рис. 2 –Топографически правильное расположение внутренних органов 

крысы из 1 опытной группы 

 

При осмотре головы целостность глаз не нарушена, видимые слизистые 

оболочки розового цвета, без повреждений. Подчелюстные лимфатические 

узлы не увеличены, умеренно плотные, подвижные. Щитовидная железа не 

увеличена, красноватого цвета, умеренно плотной консистенции. 

При осмотре органов сердечно-сосудистой системы патологических 

изменений не установлено – сердце не увеличено, без кровоизлияний и оча-

гов некроза, поверхность аорты целостная, блестящая, розоватого цвета. В 

просвете крупных сосудов тромбы не обнаружены, сосуды умеренно крове-

наполнены. 

При осмотре дыхательной системы патологических изменений не уста-

новлено. Легкие не спавшие, светло-розового цвета, структура органов со-

хранена, пористость органов не нарушена, трахея и бронхи на разрезе серо-



73 

вато-розового цвета, блестящие без участков кровоизлияний, целостность ор-

ганов не нарушена. 

При осмотре органов желудочно-кишечного тракта патологических из-

менений не установлено. Пищевод на всем протяжении ровный, слизистая 

оболочка на разрезе розового цвета, складчатость органа сохранена, кровоиз-

лияния и нарушение целостности отсутствуют. Желудок на разрезе, без по-

вреждений, слизистая оболочка целостная, кровоизлияния отсутствуют. Тон-

кий отдел кишечника на всем протяжении без участков инвагинации, слизи-

стая оболочка на разрезе розового цвета, без кровоизлияний, целостная. Тол-

стый отдел кишечника на всем протяжении без повреждений, слизистая обо-

лочка розовая, целостность не нарушена, в просвете каловые массы оформ-

ленные, овальной формы. Брыжейка прозрачная, без кровоизлияний, брыже-

ечные лимфатические узлы не увеличены, умеренно-плотной консистенции, 

серо-розового цвета. 

Печень коричневато-красного цвета, структура органа макроскопиче-

ские не нарушена, поверхность органа гладкая, капсула целостная. На разрезе 

очагов некроза и кровоизлияний не установлено, желчные ходы не перепол-

нены, сосуды печени не расширены. Консистенция печени нежная. 

Поджелудочная железа светло-розового цвета, не увеличена, паренхи-

ма органа не нарушена, очагов некроза и кровоизлияний не визуализируется. 

Селезенка темно-бардового цвета, не увеличена, капсула гладкая, це-

лостная. На разрезе органа очагов некроза не визуализируется, консистенция 

умеренно-плотная. 

При осмотре мочевыделительной системы патологических изменений 

не установлено. Капсула почек плотная, гладкая. Почки на разрезе без крово-

излияний и очагов некроза, структура органов сохранена, кистозных образо-

ваний не установлено, корково-мозговое разграничение выражено хорошо, 

почечные лоханки не расширены, известковые отложения и камни в просвете 

лоханки и мочеточников не визуализируются. Надпочечники не увеличены, 
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округлой формы, желто-розового цвета, гладкие, без очагов кровоизлияний и 

кист. Мочевой пузырь умеренного наполнения или опорожненный, моча про-

зрачная, светло-желтого цвета. Слизистая оболочка без кровоизлияний, це-

лостная, гладкая, темно-розового цвета. В просвете мочевого пузыря камней, 

известковых отложений и полипов не визуализируется.  

Изменения масс внутренних органов крыс на 30 и 60 дни исследований 

представлены в таблице 9. 

Таблица 9 – Массы внутренних органов крыс в опыте по определению 

хронической токсичности фибралина, г 

Органы 

Группы 

1 опытная 2 опытная 3 опытная 4 контрольная 

На 30 день 

Желудок 1,71±0,05 1,67±0,07 1,67±0,06 1,68±0,05 

Почки 2,02±0,04 1,96±0,04 2,01±0,08 1,98±0,04 

Селезенка 0,58±0,05 0,59±0,06 0,58±0,06 0,59±0,02 

Сердце 0,86±0,06 0,87±0,04 0,85±0,05 0,86±0,05 

Печень 7,22±0,09 7,19±0,15 7,11±0,13 7,19±0,19 

Легкие с трахеей 2,08±0,07 2,06±0,08 2,07±0,06 2,03±0,04 

 На 60 день 

Желудок 1,76±0,06 1,72±0,04 1,69±0,05 1,71±0,05 

Почки 2,06±0,03 1,98±0,06 2,11±0,06 2,01±0,03 

Селезенка 0,61±0,04 0,59±0,05 0,58±0,07 0,61±0,05 

Сердце 0,87±0,08 0,86±0,04 0,87±0,04 0,87±0,06 

Печень 7,26±0,05 7,21±0,12 7,15±0,16 7,21±0,17 

Легкие с трахеей 2,07±0,04 2,05±0,09 2,06±0,05 2,04±0,04 

 

Анализируя эти данные видно, что существенной разницы в массе 

внутренних органов в опытных и контрольных группах на протяжении всего 

эксперимента не наблюдается.  

При гистологическом исследовании внутренних органов в опытных и 

контрольных группах на 30 и 60 дни исследований патологических измене-

ний не выявлено. В ткани легких патологий не выявлено, целостность аль-

веолоцитов не нарушена. Экссудативных и пролиферативных процессов не 
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выявлено. В ткани печени балочная структура органа сохранена, целост-

ность гепатоцитов не нарушена (рис. 3). 

 

Рис. 3 – Печень крысы без патологий 

Окраска гематоксилин-эозином, окуляр х 10, объектив х 40 

 

В ткани селезенки красная и белая пульпа выражены хорошо, застой-

ных и пролиферативных явлений не наблюдается. В ткани почек патологий 

не выявлено, целостность нефронов не нарушена, застойных явлений в клу-

бочках не наблюдается (рис. 4).  

 

Рис. 4 – Почка крысы без патологий 

Окраска гематоксилин-эозином, окуляр х 10, объектив х 40 

 

В ткани желудка и кишечника пролиферативных изменений не наблю-

дается целостность ворсинок и складок не нарушена, дифференциация слоев 
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слизистой оболочки желудка и кишечника четкая, без признаков гипер- и ги-

поплазии (рис. 5 и рис. 6). 

  

Рис. 5 – Желудок крысы 

без патологий 

Рис. 6 – Кишечник крысы 

без патологий 
Окраска гематоксилин-эозином, окуляр х 10, объектив х 40 

 

 

Второй этап по изучению хронической токсичности фибралина прово-

дился на перепелах породы техасский фараон. В условиях вивария Красно-

дарского НИВИ 40 птиц со средней массой тела 315,4±1,18 г, в возрасте 5-6 

недель разделили по принципу пар-аналогов на 4 группы по 10 в каждой (3 

группы – опытные, 4 – контрольная). Птицу содержали в двуярусных клеточ-

ных батареях, с автоматическими поилками, кормление осуществляли 3-4 ра-

за в день, комбикормом из расчета 25-30 г на голову (рис. 7).  

 
 

Рис. 7 – Перепела породы техасский фараон в хроническом опыте  
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Дозы фибралина брали исходя из дозировки, полученной в остром 

опыте, и условно принятую за LD50, которая составила 7,9 г/кг массы тела 

птицы: 

1 группа – 0,79 г/кг массы тела (1/10 от LD50);  

2 группа – 0,39 г/кг массы тела (1/20 от LD50);  

3 группа –0,16 г/кг массы тела (1/50 от LD50);  

4 группа – контроль. 

В опытных группах птице применяли фибралин 1 раз в сутки в течение 

60 дней – в форме кашки, которая также готовилась непосредственно перед 

применением. Оценку потребления образца проводили путем поэтапного 

кормления перепелов, которых предварительно выдерживали на двухчасовой 

голодной диете. После того, как птицы съедали навеску образца через 1,5-2 ч 

в кормушку насыпали основной корм. Контрольным перепелам задавали 

кашки, изготовленные из ржаной муки, растительного масла и дистиллиро-

ванной воды. За птицей вели клиническое наблюдение, регистрируя общее 

состояние и поведенческие реакции, взвешивание производили на 30 и 60 

дни опыта. От 5 перепелов из каждой группы в эти же периоды отбирались 

образцы крови для биохимического и общего анализов, а также после эвтана-

зии производилось патологоанатомическое вскрытие и взятие органов для 

гистологического исследования.  

В результате проведенных исследовний установлено, что при клиниче-

ском осмотре перепелов в течение всего опыта во всех опытных группах 

ухудшения состояния птицы не наблюдалось. Двигательная активность и ап-

петит сохранены, перьевой покров густой, целостность его не нарушена, ви-

димые слизистые оболочки розовые, дыхание ровное, без патологических 

шумов, помет имел характерную жидкую консистенцию без примеси крови и 

избыточного количества мочевой кислоты. 

Гравиметрическими исследованиями установлено, что у перепелов от-

мечается положительная динамика прироста массы тела во всех группах, но 
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наибольший показатель зарегистрирован в 1 группе, который составил на 30 

день опыта 7,7 %, на 60 день опыта 15,2 % (табл. 10). 

Таблица 10 – Влияние фибралина на массу тела перепелов в хрониче-

ском опыте, г (М±m; n=10)  

Группа Период исследования  

Прирост, % 

фоновый 30 день 60 день  

1 опытная 315,2±1,32 339,6±0,54* 363,2±0,43* 15,2 

2 опытная 314,9±1,45 337,2±1,41 361,1±1,29 14,6 

3 опытная 316,5±1,17 335,3±1,28 359,2±1,34 13,4 

4 контрольная 316,1±0,84 333,31±0,86 357,4±0,97 13,1 

Примечание: различия достоверны (*p≤0,05) в сравнении с контрольными 

животными 

При проведении гематологических исследований установлено, что все 

показатели находились в пределах референсных значений. У перепелов 

опытных групп существенных отклонений от показателей крови контрольной 

птицы не наблюдалось (табл. 11). 

Таблица 11 – Влияние фибралина на гематологические показатели пе-

репелов в хроническом опыте (М±m; n=5) 

Показатели Группы  

1 опытная 2 опытная 3 опытная 4 контроль 

 30 день 

Эритроциты, 1012/л 4,9±0,16 5,1±0,14 5,0±0,12 4,9±0,18 

Гемоглобин, г/л 120,1±1,65 118±1,62 132±1,60 125±1,55 

Гематокрит, % 32,4±1,23 26,2±1,26 31,1±1,19 28,2±1,28 

Лейкоциты, 109/л 20,3±0,59 21,6±0,67 19,8±0,81 21,5±0,86 

  60 день 

Эритроциты, 1012/л 5,3±0,13 5,2±0,14 5,4±0,16 5,0±0,12 

Гемоглобин, г/л 126,1±1,35 122±1,33 128±1,40 126±1,28 

Гематокрит, % 34,3±1,12 28,2±1,13 32,6±1,08 30,4±1,09 

Лейкоциты, 109/л 21,4±0,50 22,6±0,62 19,2±0,78 20,2±0,82 

 

При исследовании крови перепелов отмечено положительное влияние 

фибралина на биохимические показатели (табл. 12).  
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Таблица 12 – Влияние фибралина на биохимические показатели крови 

перепелов в хроническом опыте (М±m; n=5) 

Показатели Группы  

1 опытная 2 опытная 3 опытная 4 контроль 

 30 день 

Общий белок, г/л  37,5±2,2* 34,4±1,4 32,8±1,6 31,8±1,3 

АсАт, Ед/л 322±5,4  331±3,2 319±4,6 320±6,1 

АлАт, Ед/л 17,7±1,4 18,6±1,7 19,1±0,8 19,8±2,4 

Глюкоза, ммоль/л 20,3±0,28*  19,6±0,21* 19,1±0,23 18,8±0,14 

Кальций, ммоль /л 2,7±0,06 2,8±0,02 2,6±0,06 2,8±0,07 

Фосфор, ммоль /л 1,1±0,04 1,0±0,06 0,9±0,02 1,1±0,03 

Креатинин, мкмоль/л 35,3±0,42 36,9±0,41 36,1±0,23 37,8±0,14 

Мочевина, ммоль/л 2,8±0,06 2,8±0,02 2,6±0,06 2,7±0,07 

Триглицериды, ммоль/л  0,26±0,04* 0,25±0,06 0,24±0,02 0,23±0,03 

 60 день 

Общий белок, г/л  39,6±1,9** 36,4±1,2 32,5±1,4 31,8±1,5 

АсАт, Ед/л 310±3,76 312±3,7 313±5,2 316±2,8 

АлАт, Ед/л 18,2 ±1,55 18,8±1,48 19,4±4,05 20,2±2,43 

Глюкоза, ммоль /л 22,1±0,38*  20,2±0,43* 19,9±0,27 18,1±0,14 

Кальций, ммоль /л 2,8±0,06 2,9±0,01 2,8±0,08 2,8±0,03 

Фосфор, ммоль /л 0,9±0,03 1,1±0,08 0,8±0,06 1,0±0,06 

Креатинин, мкмоль/л 36,7±0,51 35,9±0,47 36,5±0,31 37,1±0,19 

Мочевина, ммоль/л 2,5±0,04 2,7±0,04 2,4±0,04 2,7±0,05 

Триглицериды, ммоль/л  0,27±0,03* 0,26±0,03 0,25±0,05 0,23±0,06 

Примечание: различия достоверны (*p≤0,05, ** p≤0,01) в сравнении с кон-

трольными животными 

 

В середине опыта (на 30 день) зарегистрировано, что применение фиб-

ралина способствовало достоверному увеличению содержания глюкозы в 

сыворотке крови перепелов во всех опытных группах относительно кон-

трольных аналогов, причем наибольшая разница отмечается в 1 группе – 

7,9 % (p≤0,05). Во 2 и 3 опытных группах уровень глюкозы увеличился на 

4,2 % и на 1,6 % соответственно.  

Уровень общего белка в 1 опытной группе был выше контроля на 

17,9 %, а во 2 и 3 опытных группах разница составила 8,2 % и 3,1 %. В 1 

опытной группе к середине опыта активность аланинаминотрансферазы была 
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ниже, чем у контрольных перепелов на 10,6 %, а во 2 и 3 группах разница со-

ставила 6,1 % и 3,5 % соответственно. 

Также в группе с наибольшей дозировкой фибралина наблюдается 

увеличение триглицеридов, что, по-видимому, связано с влиянием фосфоли-

пидов, входящих в состав препарата. В 1 опытной группе разница по отно-

шению к контролю составила 13 %, во 2 и 3 опытных группах этот показа-

тель отличался на 8,6 и 4,3 % соответственно. 

В конце опыта (на 60 день) установлено, что во всех опытных группах 

наблюдается снижение уровня аланинаминотрансфиразы, по сравнению с 

контрольной группой на 9,9 % (1 группа), 6,9 % (2 группа), и 3,9 % (3 груп-

па), что указывает на проявление гепатозащиной активности фибралина. По-

ложительная динамика отмечалась и в углеводном обмене. Так, уровень глю-

козы в 1, 2 и 3 опытных группах выше, чем в контрольной на 10,5 %, 5,7 % и 

4,2 % соответственно. Уровень общего белка в 1 опытной группе был выше 

относительно интактной птицы на 22,9 %, а в 2 и 3 группах – на 14,4 % и 

4,8 %. Содержание триглицеридов в 1 опытной группе на конец опыта было 

выше, чем в контроле на 17,4 %, а во 2 и 3 группах – на 13% и 8,7 %. 

На 30 и 60 дни опыта были проведены патологоанатомические исследо-

вания, для этого был проведена эвтаназия 5 птиц из каждой группы, с после-

дующими некропсией, взвешиванием, определением абсолютной массы внут-

ренних органов, а также отбора органов для гистологического исследования.  

Макроскопическому исследованию подлежали животные целиком, а 

также их внутренние органы при вскрытии. Взвешиванию подлежали следу-

ющие органы: сердце, легкие с трахеей, печень, селезенка, почки, желудок 

(железистый и мускульный желудок взвешивались совместно). 

В данном разделе представлены обобщенные данные патологоанато-

мического вскрытия перепелов и гистологического исследования по всем 

группам, так как по результатам макро- и микроскопического исследования 

изучаемых органов межгрупповых различий не установлено.  
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Патологоанатомические изменения грудной и брюшной полостей от-

сутствуют. Положение внутренних органов анатомически правильное. Пари-

етальный и висцеральный листки плевры и брюшины тонкие, блестящие, 

гладкие. Патологический выпот и экссудат не регистрируется. 

При осмотре головы целостность глаз не нарушена, видимые слизистые 

оболочки розового цвета, без повреждений. Щитовидная железа не увеличе-

на, розоватого цвета. 

При осмотре органов сердечно-сосудистой системы патологических 

изменений не установлено, сердце не увеличено, без кровоизлияний и очагов 

некроза, поверхность интимы магистральных сосудов целостная, блестящая, 

розоватого цвета. В просвете крупных сосудов тромбы не обнаружены, сосу-

ды умеренно кровенаполнены. 

При осмотре дыхательной системы патологических изменений не уста-

новлено. Легкие не спавшие, светло-красного, структура органов сохранена, 

пористость органов не нарушена, трахея и бронхи на разрезе серовато-

розового цвета, блестящие без участков кровоизлияний, целостность органов 

не нарушена. Воздухоносные мешки без видимых повреждений, кровоизлия-

ния отсутствуют.  

При осмотре органов желудочно-кишечного тракта патологических из-

менений не установлено. Пищевод на всем протяжении ровный, слизистая 

оболочка на разрезе розового цвета, складчатость органа сохранена, кровоиз-

лияния и нарушение целостности отсутствуют. Желудок, в том числе желе-

зистый и мускульный, на разрезе, без повреждений, слизистая оболочка це-

лостная, кровоизлияния отсутствуют. Тонкий отдел кишечника на всем про-

тяжении без участков инвагинации, слизистая оболочка на разрезе розового 

цвета, без кровоизлияний, целостная. Толстый отдел кишечника на всем про-

тяжении без повреждений, слизистая оболочка розовая, целостность не 

нарушена. 
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Печень темно-коричневого цвета, структура органа макроскопически 

не нарушена, поверхность органа гладкая, капсула целостная. На разрезе оча-

гов некроза и кровоизлияний не установлено, желчные ходы не переполнены, 

сосуды печени не расширены. Консистенция печени нежная. Желчный пу-

зырь не переполнен, целостность его не нарушена. 

Поджелудочная железа светло-розового цвета, не увеличена, паренхи-

ма органа не нарушена, очагов некроза и кровоизлияний не визуализируется. 

Селезенка темно-красного цвета, не увеличена, капсула гладкая, це-

лостная. На разрезе органа очагов некроза не визуализируется, консистенция 

умеренно-плотная. 

При осмотре мочевыделительной системы патологических изменений 

не установлено. Капсула почек плотная, гладкая. Почки на разрезе без крово-

излияний и очагов некроза, структура органов сохранена, кистозных образо-

ваний не установлено. Надпочечники не увеличены, округлой формы, желто-

розового цвета, гладкие, без очагов кровоизлияний и кист.  

Слизистая оболочка клоаки розовато-серого цвета, целостность ее не 

нарушена, кровоизлияния отсутствуют. Фолликулы яичника у перепелов на 

разной стадии развития, целостность их не нарушена, кровоизлияния на яй-

цеводе отсутствуют (рис. 8). 

 

Рис. 8 – Яичник перепела с фолликулами на разной стадии развития, 

в яйцеводе хорошо визуализируется созревшее яйцо 
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Динамика массы внутренних органов перепелов на 30 и 60 день иссле-

дований представлены в таблице 13. 

Таблица 13 – Влияние фибралина на массу внутренних органов перепе-

лов в хроническом опыте, г (М±m; n=5) 

Органы 
Группа  

1 опытная 2 опытная 3 опытная 4 контроль 

 30 день 

Сердце 2,31±0,04 2,16±0,05 2,24±0,02 2,26±0,06 

Легкие с трахеей 1,75±0,03 1,95±0,07 1,68±0,04 1,85±0,04 

Печень 7,71±0,07 7,88±0,10 8,02±0,11 7,67±0,11 

Селезенка 0,12±0,03 0,11±0,03 0,12±0,03 0,11±0,03 

Почки 1,1±0,06 0,98±0,04 1,07±0,04 0,99±0,04 

Желудок  

(железистый + 

мускульный) 

3,52±0,03 3,68±0,02 3,64±0,06 3,67±0,05 

 60 день 

 1 опытная 2 опытная 3 опытная 4 контроль 

Сердце 2,4±0,06 2,21±0,03 2,26±0,04 2,28±0,05 

Легкие с трахеей 1,85±0,02 1,99±0,07 1,71±0,04 1,88±0,04 

Печень 7,9±0,04 8,04±0,11 8,12±0,11 8,11±0,12 

Селезенка 0,13±0,05 0,12±0,03 0,13±0,03 0,12±0,03 

Почки 1,15±0,07 0,99±0,03 1,08±0,04 1,09±0,04 

Желудок  

(железистый + 

мускульный) 
3,67±0,03 3,71±0,04 3,65±0,06 3,70±0,04 

 

Из представленных данных видно, что на протяжении всего опыта су-

щественной разницы в массе внутренних органов перепелов между опытны-

ми и контрольными группами не наблюдается, и это свидетельствует об от-

сутствии дополнительной нагрузки на органы и ткани при длительном при-

менении фибралина в токсичных дозах, и о его хорошей переносимости пти-

цей. 

При гистологическом исследовании внутренних органов в опытных и 

контрольной группах на 30 и 60 дни исследований патологических измене-

ний не выявлено. 
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В ткани легких патологий не выявлено, целостность альвеолоцитов не 

нарушена. Экссудативных и пролиферативных процессов не выявлено. В 

ткани печени балочная структура органа сохранена, целостность гепатоци-

тов не нарушена. В ткани селезенки красная и белая пульпа выражены хо-

рошо, застойных и пролиферативных явлений не наблюдается. В ткани по-

чек патологий не выявлено, целостность нефронов не нарушена, застойных 

явлений не наблюдается. В ткани желудка и кишечника пролиферативных 

изменений не наблюдается целостность ворсинок и складок не нарушена, 

дифференциация слоев слизистой оболочки желудка и кишечника четкая, 

без признаков гипер- и гипоплазии. 

Таким образом, результаты проведенных исследований свидетельствуют 

об отсутствии дополнительной нагрузки на органы при длительном примене-

нии образца препарата фибралин в условно-токсических дозах и о его хоро-

шей переносимости лабораторными животными и птицей. Его применение 

способствует улучшению физиологического состояния животных, что под-

тверждается интенсивностью приростов и динамикой биохимических пока-

зателей крови.  

 

4.2.3 Изучение раздражающего и кожно-резорбтивного действия  

 

Оценку раздражающего и кожно-резорбтивного действия препарата 

фибралин проводили в виварии Краснодарского НИВИ на двух видах лабора-

торных животных – кроликах с массой тела 3,0-3,2 кг и нелинейных лабора-

торных крысах массой 205-225 г. 

Эксперимент проводился в 3 этапа. Первый этап включал в себя изуче-

ние раздражающего действия препарата на слизистые оболочки животных, с 

этой целью двум кроликам под верхнее веко одного глаза пипеткой вводили 

по одной капле водной вытяжки фибралина (рис. 9). Во второй глаз аналогич-

ным способом вводилось по одной капле дистиллированной воды.  
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После внесения растворов у внутреннего угла глаза кролика на минуту 

прижимался слезоносовой канал. Учет реакции проводился через 5 и 15 ми-

нут, 2 и 24 часа по следующим показателям: внешний вид склеры, роговицы, 

конъюнктивы; наличие гиперемии на склере и конъюнктиве; характер и ко-

личество секрета слезных желез.  

 

 

Рис. 9 – Введение препарата под верхнее веко кролика 

 

В результате установлено, что сразу после нанесения водной вытяжки 

фибралина у животных отмечалось характерное учащение роговичного ре-

флекса, сопровождающееся частым морганием и слезотечением, проходящее 

в течение 2 минут. Последующее наблюдение за кроликами в течение 7 дней 

не выявило никаких изменений со стороны глаз и общего состояния. 

Второй этап опыта заключался в определении местного раздражающе-

го действия препарата на кожу кроликов посредством накожных нанесений 

1 мл суспензии, полученной путем смешивания фибралина с дистиллирован-

ной водой в соотношении 1:1. Для опыта сформировали 2 группы с кролика-

ми массой 3,0-3,2 кг по 5 особей в каждой. Перед нанесением препарата у 

кроликов, выстригалась шерсть с обеих сторон тела в области коленной 

складки, на участке площадью 5×5 см. В 1 группе с одной стороны на обез-

жиренный выстриженный участок наносили 1 мл суспензию исследуемого 
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препарата в концентрации 1/5, во второй опытной – 1/10 в том же объеме, 

слегка втирая в кожу (рис. 10). 

 

 

Рис. 10 – Местное нанесение препарата на выстриженный участок кожи 

 

На выстриженную поверхность тела с противоположной стороны 

наносили дистиллированную воду. Учет реакции проводили через 30 минут, 

1, 3, 6, 12 часов и 24 часа. При этом учитывали возможное появление на ме-

сте аппликации эритемы, отечности, повышение местной температуры, ожо-

гов или нарушения целостности кожного покрова. 

В результате проведенного опыта установлено, что общее состояние 

животных оставалось без изменений, двигательная активность и аппетит со-

хранены, со стороны кожного покрова патологических изменений не выявле-

но, целостность кожи не нарушена, гиперемия и отечность отсутствует. 

Третий этап исследования проводили путём погружения хвоста крыс в 

водную взвесь исследуемого препарата. Предварительно была изготовлена 

взвесь10 %-ной, 20 %-ной и 30 %-ной концентрации фибралина. Для опыта 

крыс разделили на 3 группы (на каждую концентрацию) по 2 крысы в каж-

дой. Животных фиксировали в фанерных станках, погружая кончик хвоста на 
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1/3 его длины в раствор различной концентрации. Реакцию считывали сразу 

и в течение 24 часов после погружения хвоста.  

Установлено, что в течение всего наблюдения патологических измене-

ний на коже хвоста не установлено, животные оставались активными, аппе-

тит сохранен. 

Таким образом, в результате проведенных исследований, установлено, 

что препарат фибралин при попадании на слизистые оболочки глаз не вызы-

вает каких-либо патологических изменений, а при местном воздействии на 

кожные покровы лабораторных животных не оказывает раздражающего и 

кожно-резорбтивного действия.  

 

4.2.4  Изучение аллергизирующего действия  

 

Определение аллергизирующего действия фибралина проводили путем 

накожных аппликаций на морских свинках. Перед началом опыта была про-

ведена сенсибилизация животных путем многократного нанесения препарата 

на выстриженный участок кожи размером 2×2 см слева в области коленной 

складки. Для этого 4 свинкам ежедневно по 18 раз наносилось по 0,1 мл сус-

пензии препарата фибралин. На 1, 3, 5 и 7 дни с противоположной стороны 

тела на такой же выстриженный участок кожи наносился 0,1 мл суспензии с 

4-часовой экспозицией, после чего препарат убирали ватным тампоном. Че-

рез 14 дней, морским свинкам на повторно выстриженный участок кожи 

наносилась разрешающая доза препарата – 0,3 мл (рис. 11). В ходе опыта, за 

животными вели наблюдение, оценивали общее состояние животных, прово-

дили осмотр выстриженных участков кожи, проводили измерение толщины 

кожи в месте нанесения препарата. 

В результате проведенных исследований установлено, что за весь пе-

риод наблюдений патологических изменений на месте кожных аппликаций 
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препарата не выявлено, что характеризует фибралин как не обладающий ал-

лергическими свойствами.  

 

Рис. 11 – Определение аллергизирующего действия фибралина 

методом накожных аппликаций на морских свинках  

 

 

4.2.5. Изучение эмбриотоксического и тератогенного действия 

 

Для выявления возможных отдаленных последствий применения препа-

рата было проведено изучение влияния фибралина на эмбриональное развитие 

и генеративную функцию животных. Исследования проведены на 20 клиниче-

ски здоровых половозрелых беспородных белых крысах-самках с массой тела 

180-210 г, разделенных на 2 группы (опытная и контрольная), по 10 в каждой. 

Крысам опытной группы со дня посадки самцов к самкам (в соотношении 1:2) 

ежедневно скармливали препарат фибралин в дозе 0,89 г/кг массы тела (что со-

ставило 1/10 от максимально введенной в остром опыте). Контрольным живот-

ным препарат не задавали. На протяжении опыта крысы обеих групп находи-

лись в одинаковых условиях содержания и кормления. 

Предварительно, с помощью вагинальных мазков был исследован эст-

ральный цикл для установления эструса. При спаривании фиксировали сте-

пень оплодотворяемости самок по группам. С целью плодотворного оплодо-
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творения у самок исследовали вагинальные мазки на наличие жизнеспособ-

ных, в том числе и слабоподвижных сперматозоидов  

При обнаружении сперматозоидов у исследуемых крыс, этих животных 

отсаживали в отдельную клетку и с этого дня начинали отсчет срока бере-

менности. С первого по девятнадцатый день беременности крысам опытной 

группы один раз в сутки вводили per os фибралин, Животным контрольной 

группы внутрижелудочно вводили растительное масло в эквиваобъемах 

опытной группы. 

Для оценки эмбриотоксического действия препарата пять беременных 

самок из каждой группы на 17-19 день плодоношения было подвергнуто эв-

таназии. При патологоанатомическом вскрытии проводился осмотр матки, 

плаценты, плодов, яичников (на наличие желтых тел в яичниках), а также ко-

личество живых и мертвых эмбрионов.  

У оставшихся крыс до момента физиологических родов, была опреде-

лена продолжительность беременности, а также постнатальное развитие де-

тенышей: количество крысят, их вес и длина, (для этого ежедневно проводи-

ли взвешивание крысят), определение прироста массы тела, установление 

дня, на который открывается глазная щель, наличие двигательной активности 

и сосательного рефлекса. Также определялась выживаемость крысят и соот-

ношение самцов и самок в помете. 

Критериями оценки возможного токсического воздействия фибралина на 

половую систему лабораторных животных являлись показатели гибели заро-

дышей на предимплантационных и постимплантационных стадиях развития 

(эмбриотоксический эффект), наличие аномалий развития внутренних органов 

и скелета у детенышей (тератогенный эффект), масса зародышей, степень пло-

довитости крыс. 

Предимплантационную смертность устанавливали по разности между 

количеством желтых тел в яичниках и количеством мест имплантации в матке. 

Постимлантационную смертность определяли по разности между количеством 
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мест имплантаций в матке и количеством живых плодов. Для оценки терато-

генного действия фибралина проводили подсчёт плодов с возможными анома-

лиями, выявленными при физикальном осмотре. 

В результате проведенного эксперимента токсического влияния фибра-

лина на организм самок и детенышей не установлено – препарата не вызыва-

ет нарушений процесса оплодотворения у крыс, не оказывает токсического 

действия на течение беременности, не приводит к снижению массы тела са-

мок по отношению к контрольным животным. Не оказывает существенного 

влияния на количество желтых тел, показатели предимплантационной, пост-

имплантационной, а также общей эмбриональной смертности, не вызывает 

негативного влияния на развитие и состояние внутренних органов плодов 

(табл. 14). 

Таблица 14 – Изучение эмбриотоксического и тератогенного действия 

фибралина (М±m; n=10) 

Параметры Контроль Опыт 

Эмбриотоксическое действие 

Число желтых тел на одну самку 11,4±0,6 11,6±0,6 

Число мест имплантации на одну самку 10,8±0,4 10,9±0,5 

Число живых эмбрионов на одну самку 10,2±0,3 9,8±0,3 

Число мертвых эмбрионов на одну самку 0,7±0,6 0,7±0,4 

Эмбриональная смертность, % 7,4±0,3 6,9±0,3 

Постимплантационная гибель, % 66,6±0,3 68,2±0,2 

Доимплантационная гибель, % 35,3±0,2 31,9±0,4 

Выживаемость, % 92,4±0,2 93,1±0,5 

Средняя масса эмбриона, мг 871,6±12,4 873,3±21,4 

Средний размер туловища эмбриона, мм 25,4±0,1 25,0±0,4 

Тератогенное действие 

Число новорожденных крысят на самку 9,6±0,5 9,8±0,3 

Средний вес крысенка, мг 6032,1±122,1 6034,8±116,1 

Средняя длина туловища крысенка, мм 44,6±0,6 45,3±0,4 

Аномалии развития внутренних 

органов и скелета, врожденные уродства 
- - 

 

Таким образом, длительное применение фибралина беременным жи-

вотным не оказывает эмбриотоксического и тератогенного действия.  
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4.3 Ветеринарно-санитарная оценка мяса птицы  

после применения фибралина 

 

Исследования проводились на перепелках породы техасский фараон – 

период выращивания на мясо для них составляет 42 дня. По методу аналогов 

формировали 2 группы суточных перепелят (по 30 особей в группе): 1 группа 

птицы была контрольной и содержалась на основном рационе (ОР); 2 группа 

была опытной, в которой перепела ежедневно, дополнительно к ОР получали 

фибралин из расчета 7,5 г/кг массы тела (пересчет дозировки проводился 

еженедельно). Основные рационы, используемые при вскармливании пере-

пелов, и их смена проводилась согласно общепринятым нормативным ре-

комендациям ВНИИТИП. 

Сохранность поголовья перепелов рассчитывали путем ежедневного 

осмотра и определения числа павшей птицы. Массу тела определяли путем 

проведения контрольных индивидуального взвешивания – в суточном воз-

расте, на 28 и 42 сутки опыта. 

При достижении перепелами возраста 42 дней из каждой группы отби-

рались по 5 типичных (с учетом массы тела, их упитанности) особей, кото-

рые подвергались контрольному убою в соответствии с ГОСТ Р 52837-2007 

«Птица сельскохозяйственная для убоя» и ГОСТ Р 54673-2011 «Мясо пере-

пелов (тушки). Технические условия». Для освобождения зоба от содержи-

мого, птицу выдерживали на голодной диете 8 часов. Перед убоем все пере-

пела были подвергнуты предубойному ветеринарному осмотру в установ-

ленном порядке. Потом была проведена ветеринарно-санитарная экспертиза 

мяса и субпродуктов с целью возможности дальнейшего использования в 

пищу потребителем (ГОСТ Р 54673-2011. ГОСТ 31470-2012 Мясо птицы, 

субпродукты и полуфабрикаты из мяса птицы. Методы органолептических и 

физико-химических исследований).  
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В результате установлено, что фибралин оказал положительное влия-

ние на сохранность птицы, так как разница с контролем составила 3,7 %. 

Масса тела перепелов на выращивании при ведении в ОР фибралина была 

выше показателей контрольной группы на 5,4 % (28 сутки) и 6,0 % (42 сутки) 

(табл. 15). 

Таблица 15 – Влияние фибралина на зоотехнические показатели пере-

пелов (n=30) 

Показатели 1 контрольная  2 опытная 

Сохранность за период выращивания 90,00 93,30 

Динамика массы тела, г. 

Масса тела в начале эксперимента (1 сутки) 7,3±0,11 7,4±0,18 

Через 28 дней 241,1±3,85 254,3±4,05 

Через 42 дня  312,7±5,19 331,5±6,23 

 

Применение фибралина не приводило к каким-либо изменениям товар-

ного вида тушек, признаки интоксикации и симптомы заболеваний отсут-

ствовали, птица была клинически здоровой в обеих группах.  

При ветеринарно-санитарном осмотре птицы установлено – степень 

обескровливания тушки хорошая, цвет кожи белый, подкожные кровоизлия-

ния отсутствуют. Патологоанатомические изменения грудной и брюшной 

полостей отсутствуют. Положение внутренних органов анатомически пра-

вильное. Париетальный и висцеральный листки плевры и брюшины тонкие, 

блестящие, гладкие. Патологический выпот и экссудат не обнаружен. При 

осмотре головы целостность глаз не нарушена, видимые слизистые оболочки 

розового цвета, без повреждений. Щитовидная железа не увеличена, розова-

того цвета. Сердце не увеличено, без кровоизлияний и очагов некроза. Лег-

кие не спавшие, светло-красного, структура органов сохранена, пористость 

органов не нарушена, трахея и бронхи на разрезе серовато-розового цвета, 

блестящие без участков кровоизлияний, целостность органов не нарушена. 
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Пищевод на всем протяжении ровный, слизистая оболочка на разрезе розово-

го цвета, складчатость органа сохранена, кровоизлияния и нарушение це-

лостности отсутствуют. Желудок, в том числе железистый и мускульный, на 

разрезе, без повреждений, слизистая оболочка целостная, кровоизлияния от-

сутствуют. Тонкий и толстый отделы кишечника на всем протяжении без 

участков инвагинации, слизистая оболочка на разрезе розового цвета, без 

кровоизлияний, целостная. Печень темно-коричневого цвета, структура орга-

на макроскопически не нарушена, поверхность органа гладкая, капсула це-

лостная. Консистенция печени нежная. Желчный пузырь не переполнен, це-

лостность его не нарушена. Поджелудочная железа светло-розового цвета, не 

увеличена, паренхима органа не нарушена, очагов некроза и кровоизлияний 

не визуализируется. Селезенка темно-красного цвета, не увеличена, капсула 

гладкая, целостная. Степень упитанности перепелов в контрольной и опыт-

ной группах хорошая, мышечная ткань развита хорошо, подкожный жир в 

области груди развит хорошо, что соответствует птице 1-го сорта. 

С целью нормального автолитического процесса (ферментации) мясо 

перепелов выдерживали при температуре 0...+4°С в течении 24 часов и про-

водили исследования его доброкачественности.  

Органолептические исследования мяса проведены по ГОСТ 31470-2012. 

При оценке внешнего вида и цвета мяса у опытных и контрольных пе-

репелов оно было бледно-розового цвета с корочкой подсыхания и без 

ослизнения. Мышцы на разрезе немного влажные, упругие, не оставляют 

влажного пятна на фильтровальной бумаге, после надавливания на поверх-

ность мяса ямка выравнивался в течение первых секунд. Жир мягкий и свет-

ло-желтого цвета. Запах специфический, приятный, характерный для мяса 

птицы.  Водный экстракт из мяса был прозрачный и хорошо фильтровался 

через бумажный фильтр.  

При оценке качества бульона в колбу объемом 100 мл помещали 20 г 

мелко нарезанного мяса, после чего добавляли 60 мл дистиллированной во-
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ды, перемешивали, накрывали крышкой и на водяной бани грели до 80-850С. 

Полученный бульон был ароматный, прозрачный, без хлопьев, с каплями 

жира на поверхности. Вареное мясо светло-серого цвета, сочное, с приятным 

характерным вкусом и запахом. 

Химические исследования доброкачественности мяса  

Определение показателя водородных ионов рН мяса осуществляли по-

тенциометром в водной вытяжке, которую готовили в соотношении 1 часть 

мяса – 10 частей дистиллированной воды, затем в течение 30 минут настаи-

вали и фильтровали через бумажный фильтр. Концентрация водородных 

ионов в водной вытяжке как опытных, так и контрольных перепелов была в 

пределах 5, 81 – 5,86 и не выходила за границы показателей мяса здоровых 

животных.  

При проведении реакции на пероксидазу: водная вытяжка из мясного 

фарша (1:4) (после добавления 5 капель 0,2%-го спиртового раствора бензи-

дина, а затем двух капель 1%-го раствора перекиси водорода) опытных и 

контрольных перепелов приобретала сине-зеленый цвет, который в течение 

первых минут становился буро-коричневого цвета, что соответствовало доб-

рокачественному мясу, полученному от здоровой птицы.  

Профильтрованный бульон (2 мл) из фарша опытных и контрольных 

птиц после добавления 3 капель 5%-го раствора сернокислой меди (реакция с 

сернокислой медью) оставался прозрачным, без помутнения и хлопьев, не 

изменял цвет, что позволяет использовать мясо без ограничений. При добав-

лении в пробирку с экстрактом мяса (1 мл) как опытных, так и контрольных 

птиц 10 капель реактива Несслера (определение содержания аммиака в мясе), 

цвет вытяжки был зеленоватой окраски, прозрачный, без желтоватого помут-

нения, что также свидетельствует о доброкачественности мяса. 

При проведении микроскопического анализа мяса (для определения 

количества бактерий и степени распада мышечной ткани) в мазках-

отпечатках (окраска по Граму) с поверхностных слоев встречались лишь 
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единичные кокки и палочки без следов распада мышечных волокон, а в сре-

зах из глубоких слоев микробы отсутствовали.  

Следовательно, применение фибралина перепелам не изменяет каче-

ства и вкусовых показателей мяса, не обусловливает появления постороннего 

запаха. Поэтому мясо птиц может использоваться в пищу без предваритель-

ной выдержки после отмены препарата. 

 

Заключение по разделу 

Выполненные доклинические исследования свидетельствуют о том, 

что при однократном пероральном введении нелинейным крысам и сельско-

хозяйственной птице в диапазоне доз от 7900 до 8900 мг/кг массы тела ток-

сический эффект у фибралина не установлен. При этом среднесмертельная 

доза (LD50) препарата в остром опыте выявлена не была. Следовательно, 

фибралин в соответствии с нормативами ГОСТ 12.1.007-76 относится к 4 

классу опасности – вещества малоопасные.   

При длительном применении фибралина лабораторным крысам и пере-

пелам в дозах, составляющих 1/10, 1/20 и 1/50 от максимально испытанной в 

остром опыте, его токсического действия на организм животных, в том числе 

птицы не выявили. При этом фибралин оказывает опосредованное положи-

тельное действие на ряд биохимических показателей крови, стимулируя бел-

ковый, углеводный и липидный обмены, проявляя ростостимулирующее дей-

ствие. Экспериментально доказано отсутствие у фибралина раздражающего, 

кожно-резорбтивного и аллергизирующего действия, а также эмбриотоксиче-

ского и тератогенного эффекта. 

Таким образом, препарат фибралин, как при кратковременном, так и 

при длительном применении безвреден для теплокровных животных.  
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4.4 ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА ФИБРАЛИНА 

4.4.1 Изучение фармакологических свойств фибралина при нитратной 

интоксикации лабораторных животных 

 

Экспериментальное моделирование нитратной интоксикации выполня-

ли на 75 нелинейных крысах со средней массой тела 202,5±1,62 г, сформиро-

ванных по принципу парных аналогов в 5 групп, по 15 особей в каждой. Экс-

перимент проводили в условиях вивария Краснодарского НИВИ. Животные 

содержались на рационе, представленном зерносмесью (пшеница, ячмень, се-

мена подсолнечника, кукуруза), корнеплодами, яблоками и листьями салата.  

Сущность метода воспроизведения нитратной интоксикации состояла в 

том, что животным четырех опытных групп на протяжении 30 дней ежеднев-

но принудительно выпаивали нитрат натрия при помощи дозатора, в разве-

дении с дистиллированной водой в объеме 0,1 мл на голову. Выбор применя-

емой дозы нитрата натрия основывался на том, что 3500 мг/кг приводит к ги-

бели 50 % животных, следовательно, для хронического эксперимента брали 

1/10 часть полулетальной дозы, что составило в среднем 0,09 мг на крысу.  

При этом крысам опытных групп ежедневно применяли фибралин, в 

дозах: 1 группа – 1 г на животное (5 г/кг массы тела); 2 группа – 1,5 г на жи-

вотное (7,5 г/кг массы тела); 3 группа – 2 г на голову (10 г/кг массы тела). В 4 

опытной группе задавался только нитрат натрия. Контрольной группе выпаи-

вали раствор, содержащий NaCl в количестве эквивалентном содержанию 

натрия в нитрате натрия. Фибралин задавался крысам в виде гранул после 

выпаивания нитрата натрия. Препарат, благодаря растительным компонен-

там, входящим в его состав, обладает повышенной вкусовой привлекательно-

стью, поэтому гранулы фибралина задавались в чистом виде. 

За всеми животными вели клиническое наблюдение, регистрируя со-

хранность, клиническое состояние и динамику массы тела. Взвешивание 

проводили – в 1 день, на 15 и 30 дни эксперимента. Кроме того, на 15 и 30 

день опыта из групп с затравкой из опыта выводили по 5 крыс, у которых 
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брали кровь для общего анализа и биохимического исследования, а также 

проводили их патологоанатомическое вскрытие. 

В результате проведенных исследований установлено, что за весь пе-

риод проведения опыта гибели животных во всех 5 группах не отмечалось. 

Первые признаки интоксикации появились в 4 опытной группе (без лечения) 

на 13 день опыта: у животных снизился аппетит, они были угнетены, шерсть 

взъерошена, волос сухой и ломкий, слизистые анемичные, появилась одыш-

ка. По мере дальнейшего поступления нитрата натрия в организм признаки 

интоксикации животных усиливались.  

В 1, 2 и 3 опытных группах (с применением разных доз фибралина) у 

животных из клинических признаков интоксикации отмечалась только по-

ниженная реакция на внешние раздражители, при этом аппетит был сохра-

нен, слизистые розовые, дыхание ровное.  

В середине опыта при вскрытии животных из 4 группы (без лечения) у 

этих крыс отмечались следующие патологические изменения – видимые сли-

зистые оболочки анемичны, сердце темно-вишневого цвета, легкие дряблой 

консистенции, печень плотная, окрашена в темно-коричневый цвет, выявлено 

катаральное воспаление слизистой оболочки желудка, дегенеративные изме-

нения в почках.  

При вскрытии на 15 день опыта у крыс из 1, 2 и 3 опытных групп изме-

нения во внутренних органах наблюдались у некоторых крыс и характеризо-

вались: в 1 опытной группе у 2 крыс (40 %) – малокровием в селезенке и пе-

чени, катаральным воспалением в желудке; во 2 опытной группе у 1 крысы 

(20 %) – катаральным воспалением в желудке и диафрагмальной части пище-

вода; в 3 группе у 1 крысы (20 %) – небольшими кровоизлияниями на слизи-

стой оболочке кишечника, катаральным воспалением в фундальной части 

желудка.  

На 30 день опыта животные в 4 опытной группе (без лечения) были ис-

тощены, аппетит плохой, шерстный покров взъерошен, тусклый, видимые 
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слизистые оболочки анемичные, у некоторых животных наблюдался тремор, 

они с трудом передвигались по клетке. При вскрытии отмечалась анемич-

ность трупов, малокровие органов, зарегистрированы кровоизлияния на сли-

зистых оболочках тонкого кишечника и желудка, а также на брюшине, почки 

увеличены в размере, кровенаполнены, на поверхности капсулы имеются 

участки кровоизлияний, корково-мозговое разграничение выражено слабо. 

К концу опыта в опытных группах состояние животных было удовле-

творительным, шерсть некоторых крыс выглядела взъерошенной и без блес-

ка, но аппетит при этом не снижен, а сами животные активные. При вскры-

тии в 1 опытной группе у 80 % животных отмечались в желудке небольшие 

участки кровоизлияний на слизистой оболочке и катаральное воспаление, в 

печени и селезенке – малокровие. Во 2 опытной группе при осмотре боль-

шинства животных существенных изменений не наблюдалось, за исключени-

ем 1 крысы, у которой отмечались небольшие участки гиперемии в фундаль-

ной части желудка и умеренная спленомегалия. В 3 опытной группе у 40 % 

крыс наблюдалась гиперемия слизистой оболочки тонкого кишечника и сли-

зистой оболочки желудка, также увеличение почечной лоханки и спленоме-

галия.  

В течение всего опыта проводилось взвешивание лабораторных живот-

ных, данные представлены в таблице 16. В результате установлено, что в 4 

опытной группе отмечалось снижение массы тела на протяжении всего опы-

та. Через 15 дней от начала затравки средняя масса тела крыс оставила 

197,7±1,72 г, а к концу опыта – 193,3±2,27 г. Таким образом, в этой группе 

выявлена отрицательная динамика массы, которая в процентном выражении 

снизилась к середине опыта на 2,4 %, по завершении на 4,6 %. Среди групп, 

которые получали лечение, наилучшие показатели прироста массы тела 

наблюдаются во 2 опытной группе. Разница с фоновыми показателями со-

ставляет на 15 день – 2,5 %, на 30 день – 4,9 %. В 1 и 3 опытных группах, в 

целом, также отмечается положительная динамика привесов. В 1 опытной 
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группе масса тела крыс увеличилась по отношении к фоновым данным на 

1,2 % (через 15 дней) и на 2,4 % (через 30 дней), в 3 опытной группе – на 

1,1 % и на 2,2 % соответственно. 

Таблица 16 – Влияние фибралина на динамику массы тела крыс при 

интоксикации нитратом натрия, г (М±m; n=15) 

Группа 
Период исследований 

фоновый на 15 день на 30 день 

1 опытная  203,5±1,38  205,9±1,44  208,4±0,87  

2 опытная  201,6±1,63  206,6±1,56  211,5±1,95  

3 опытная  201,9±1,64  204,1±1,47  206,3±1,67  

4 опытная (без лечения) 202,6±1,84  197,7±1,72  193,3±1,27*  

5 контрольная (интактные) 203,1±1,72  211,6±1,53  216,3±1,95  

Примечание: различия достоверны (*p≤0,05) в сравнении с фоновыми дан-

ными 

 

По результатам общего анализа крови выявлено, что у животных в 4 

опытной группе отмечаются выраженные признаки анемии, на протяжении 

всего опыта (табл. 17). 

На 15 день опыта у крыс в группе без лечения отмечается достоверное 

снижение эритроцитов по отношению к контрольной группе на 23,1 %, а к 30 

дню опыта их число снизилось на 27,3 %. Гемоглобин у животных этой 

группы снизился в середине опыта на 11 %, а к концу на 9,2 %. Также отме-

чается снижение гематокрита: на 15 день опыта – на 27,2 %; к 30 дню – на 

33,7 %. Кроме того, в 4 группе отмечается выраженная тромбоцитопения: в 

середине опыта количество тромбоцитов снизилось на 36,2 %; концу – на 

29,6 %. Разница в количестве эритроцитов во 2 группе по сравнению с кон-

тролем составила на 15 день – 1,6 %, на 30 день – 3 %. Показатели гемогло-

бина и гематокрита существенно от контроля не отличались, однако отмеча-

ется незначительное уменьшение тромбоцитов к середине опыта на 8,9 %. 
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Таблица 17 – Влияние фибралина на показатели общего анализа крови 

крыс при интоксикации нитратом натрия (М±m; n=5) 

Показатели 

Группы 

1 опытная 2 опытная 3 опытная 4 опытная 5 контроль 

 15 день 

Лейкоформула, %:  

эозинофилы 
1,37±0,23 1,34±0,28 1,40±0,29 1,34±0,27 1,32±0,29 

палочкоядерные 1,0±0,44 1,0±0,36 1,80±0,29 1,0±0,37 1,42±0,24 

сегментоядерные 32,0±0,85 31,5±1,05 29,30±1,44 31,0±0,84 32,30±0,61 

лимфоциты 63,82±0,25 64,96±0,87 65,6±0,29 64,86±0,26 63,56±1,45 

моноциты 1,81±0,03 1,2±0,05 1,9±0,01 1,8±0,07 1,4±0,08 

Эритроциты, 1012/л 7,5±0,17 7,8±0,07 7,4±0,09 6,1±0,19* 7,9±0,16 

Гемоглобин, г/л 126,2±2,55 131,3±2.24 129,0±1,81 121,0±2,72 136,0±1,43 

Гематокрит, % 28,1±0,33 31,1±0,22 27,6±0,28 22,6±0,15* 33,8±0,13 

Лейкоциты, 109 /л 8,2±0,61 9,6±0,83 8,5±0,29 7,9±0,54 8,9±0,68 

Тромбоциты, 109 /л 328,4±9,6* 347,4±11,1* 316,0±12,1 241,3±12,1** 381,3±9,8 

  30 день 

Лейкоформула, %:  

эозинофилы 
1,32±0,22 1,35±0,29 1,49±0,23 1,31±0,36 1,32±0,27 

палочкоядерные 2,0±0,33 1,00±0,46 1,50±0,25 2,0±0,42 1,33±0,33 

сегментоядерные 31,00±0,78 33,67±1,09 30,50±1,48 33,0±0,71 28,33±0,57 

лимфоциты 64,68±0,27 62,98±0,77 64,50±0,37 62,60±0,27 67,69±1,52 

моноциты 1,00±0,02 1,00±0,04 2,01±0,03 1,09±0,05 1,33±0,06 

Эритроциты, 1012/л 7,7±0,18 8,1±0,09 7,5±0,09 5,4±0,18* 7,4±0,06 

Гемоглобин, г/л 127,9±2,71 135,8±2,38 131,0±2,15 119,1±2,83 131,1±1,14 

Гематокрит,% 30,2±0,42 38,5±0,45 28,2±0,23 20,6±0,45** 34,2±0,23 

Лейкоциты, 109 /л 8,6±0,47 9,1±0,32 8,7±0,53 8,1±0,64 8,7±0,43 

Тромбоциты, 109 /л 345,3±10,2* 354,1±12,2 320,0±10,2* 226,6±11,3** 321,3±6,8 

Примечание: различия достоверны (*p≤0,05; **p≤0,01) в сравнении с живот-

ными контрольной группы 

 

В 1 и 3 опытных группах, в целом динамика была положительной, но 

разница с контрольной группой была выражена сильнее, чем во 2 группе. Ко-

личество эритроцитов в 1 опытной группе по отношению к контролю к 15 

дню опыта снизилось на 5,4 %, а к 30 дню на 5,7 %, в 3 опытной группе раз-

ница составила 6,7 % и 7,1 % соответственно. Показатели гемоглобина и ге-

матокрита оставались в пределах референсных значений.  

Биохимическим исследованием крови выявлено, что нитратная инток-

сикация сопровождается значительными изменениями метаболического со-

стояния организма и печени животных (таблица 18).  
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Таблица 18 – Влияние фибралина на биохимические показатели крыс 

при интоксикации нитратом натрия (М±m; n=5) 

Показатели 

Группы 

1 опытная 2 опытная 3 опытная 4 опытная 5 контроль 

15 день 

ЩФ, Ед/л 218,4±6,4* 199,9±12,9** 215,4±6,4* 322,0±13,1** 149,2±6,7 

АсАТ, Ед/л 28,8±2,24* 23,90±2,16** 27,4±2,24* 47,4±3,66** 18,8±2,35 

АлАТ, Ед/л 82,2±2,58** 75,6±6,05* 81,8±5,76** 105,1±2,84** 65,4±2,50 

Белок общий, г/л 65,7±1,18** 71,6±0,98* 67,6±1,18*** 59,7±1,45* 76,2±0,84 

Креатинин, 

мкмоль/л 
82,3±6,13 68,4±4,72 81,1±6,13 117,4±3,51** 43,6±1,70 

Мочевина, 

ммоль/л 
8,7±0,74 8,2±0,69* 8,6±0,74 13,9±0,94 7,9±0,22 

Глюкоза, 

ммоль/л 
7,25±0,43 8,36±0,29 7,45±0,43 4,19±0,18 8,64±0,57 

Триглицериды, 

ммоль/л 
0,71±0,10 0,72±0,09 0,72±0,10 0,99±0,07 0,91±0,11 

Холестерин, 

ммоль/л 
1,53±0,14 1,20±0,08** 1,55±0,14 1,72±0,12 0,89±0,05 

Общий билиру-

бин, мкмоль/л 
8,3±0,43* 6,4±0,38*** 8,4±0,43* 10,7±0,41 5,7±0,18 

 30 день 

ЩФ, Ед/л 213,7±11,6** 194,8±18,7** 214,0±15,4** 325,7±11,6*** 146,6±6,5 

АсАТ, Ед/л 26,4±3,26** 23,3±2,01* 29,3±2,33** 51,8±3,26* 18,2±1,72 

АлАТ, Ед/л 81,4±5,76** 72,8±5,86* 81,3±5,20*** 110,2±2,58** 64,1±2,69 

Белок общий, г/л 67,1±1,56* 70,8±1,54** 68,6±1,18*** 57,1±1,56* 74,9±1,59 

Креатинин, 

мкмоль/л 
77,6±1,85** 66,1±4,31 78,2±4,84 87,6±1,85** 43,7±1,52 

Мочевина, 

ммоль/л 
8,8±0,89* 7,6±0,60** 8,7±0,74* 14,6±0,89** 7,7±0,18 

Глюкоза, 

ммоль/л 
7,15±0,19 8,09±0,47* 7,24±0,43* 4,05±0,19** 7,97±0,35 

Триглицериды, 

ммоль/л 
0,9±0,11 0,61±0,08* 0,89±0,10 1,11±0,11 0,89±0,08 

Холестерин, 

ммоль/л 
1,64±0,08 1,14±0,06* 1,62±0,11 1,80±0,08 1,06±0,07 

Общий билиру-

бин, мкмоль/л 
8,9±0,50 5,9±0,37** 8,5±0,44* 11,3±0,50 5,6±0,35 

Примечание: различия достоверны (*p≤0,05; **p≤0,01; ***p≤0,001) в сравне-

нии с животными контрольной группы 

 

Введение крысам нитрата натрия привело к повышению активности 

аминотрансфераз. В 4 группе без лечения на 15 день опыта содержание АсАТ 

увеличилось в 2,5 раза, а к концу эксперимента разница с интактными жи-

вотными составила 2,9 раз. Концентрация АлАТ в сравнении с данными, по-
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лученными в контрольной группе крыс, к середине опыта увеличилась в 1,6 

раза, а к концу – в 1,7 раза. 

Фармакологическая протекция детоксикационной активности печени 

лабораторных животных фибралином при нитратной интоксикации была эф-

фективной во всех опытных группах, поскольку на фоне затравки уровень 

гепатоиндикаторных ферментов, хотя и увеличился, был существенно ниже 

относительно крыс без лечения. Наиболее выраженные позитивные измене-

ния зафиксированы во 2 группе, где разница по АсАТ с показателями ин-

тактного контроля составила на 15 день – 27,1 %, на 30 день – 28 %. Показа-

тели АлАТ также были незначительно выше, чем у здоровых животных: к 

середине опыта на 15,6%; к концу опыта на 13,6 %. В 1 опытной группе кон-

центрация АсАТ к середине опыта была выше, чем у здоровых животных на 

40 %, а к концу опыта на 58,2 %. В содержании АлАТ прослеживалась анало-

гичная динамика: разница на 15 сутки наблюдений составила 24,4 %, а на 30 

день исследований – 28,2 %. В 3 опытной группе концентрация АсАТ к сере-

дине опыта была выше, чем у здоровых животных на 45,7 %, а к концу опыта 

на 61 %. Разница по АлАТ на 15 сутки наблюдений составила 25,1 %, а на 30 

день исследований – 26,8 %.  

При оценке показателей желчеобразования у животных 4 опытной 

группы во все периоды исследований была зарегистрирована гипербилиру-

бинемия. В крови крыс, получавших лечение, концентрация общего билиру-

бина хотя и превышала этот показатель у здоровых животных, но находилась 

в границах нормы.  

Уровень щелочной фосфатазы в 4 группе к концу наблюдений превы-

шал значения контроля в 2,2 раза, а во 2 опытной группе – только на 32,9 %. 

Нитратная интоксикация организма приводила к повышению в крови уровня 

холестерина, поскольку в группе без лечения относительно интактных жи-

вотных на 15 день опыта его содержание было выше в 1,9 раза, а к концу 

эксперимента разница составила 1,7 раз. Во 2 опытной группе показатели хо-
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лестерина были выше, чем в контроле, к 15 дню на 34 %, а к 30 дню на 7,5 %. 

Подобная картина свидетельствует о наличии холестатического синдрома, 

вызванного нарушением желчевыделительной функции печени и поражени-

ем желчных канальцев под действием токсиканта. 

Введение нитрата натрия обусловило нарушение протеинсентетиче-

ской функции печени, что подтверждалось снижением содержания общего 

белка у животных 4 группы на 27,6 % (1 период исследований) и на 32,9 % (2 

период исследований) по отношению к здоровым крысам контрольной груп-

пы. Наиболее оптимальный уровень белкового обмена наблюдаются во 2 

опытной группе, где показатели общего белка были ниже, чем в контроле к 

середине опыта только на 6 %, а к концу – на 5,5 %. В 1 и 3 опытных группах 

количество белка в сыворотке крови было ниже, чем в контроле к 15 дню на 

13,7 % и 11,3 %, а к 30 дню исследований на 10,4 % и 8,4 %, соответственно. 

В целом, полученные данные биохимических исследований свидетель-

ствуют о том, что интоксикация нитратом натрия приводит к повышению в 

крови лабораторных крыс уровня аминотрансфераз, свидетельствующее о 

повреждении гепатоцитов и выходу внутриклеточных субстанций в кровь. 

Данный процесс сопровождается внутрипеченочным холестазом и наруше-

нием протеинсинтетической функции печени. Применение фибралина повы-

шает детоксикационную активность печени лабораторных животных при 

нитратной интоксикации. 

Таким образом, фармакологическое действие фибралина обуславлива-

ло снижение токсического действия нитрата натрия на организм лаборатор-

ных крыс, причем наилучше показатели отмечались во 2 опытной группе, где 

доза фибралина составила 1,5 г на голову или 7,5 г/ кг массы тела. Антиток-

сическое и гепатопротекторное действие фибралина подтверждалось улуч-

шением клинического статуса животных, положительной динамикой массы 

тела и оптимизацией показателей крови. 
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4.4.2 Изучение фармакологических свойств фибралина при  

экспериментальном микотоксикозе лабораторных животных 

 

Экспериментальное моделирование хронического сочетанного мико-

токсикоза выполняли на нелинейных лабораторных крысах. Для этого 30 

крыс-самцов со средней массой тела 187,1±1,8 г. разделили на 3 группы по 10 

особей в каждой. В опытах использовались животные, прошедшие карантин-

ный режим и не имеющие внешних признаков заболеваний. Для получения 

статистически достоверных результатов группы формировались по принципу 

парных аналогов.  

Сущность метода воспроизведения сочетанного микотоксикоза состоя-

ла в том, что на протяжении 30 дней крысам 1 и 2 опытных групп скармлива-

ли корм (состоящий из пшеницы, овса и ячменя), естественным образом кон-

таминированный микотоксинами (рис. 12). Животные 3 контрольной группы 

получали доброкачественные комбикорма, при этом во всех группах допол-

нительно скармливали яблоки и тыкву, поение осуществлялось вволю.  

 

Рис. 12 – Корм, контаминированный плесневыми грибами 
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Предварительными лабораторными исследованиями корма с помощью 

иммуноферментного анализа было установлено, что концентрация Т-2 ток-

сина в пробах составляла 0,165 мг/кг (превышение максимально допустимого 

уровня в 1,6 раза), зеараленона – 0,038 мг/кг и афлатоксина В1 – 0,001 мг/кг 

(табл. 19). 

Таблица 19 – Концентрация грибов и микотоксинов в корме 

Наименование показателя Результаты 
МДУ микотоксинов 

для животных, мг/кг 

Афлатоксин В1, мг/кг 0,001 0,05 

Т-2 токсин, мг/кг 0,165 0,1 

Зеараленон, мг/кг 0,038 1,0 

Количество спор грибов 

Aspergillus flavus 34000 

Penicillium – 

A. nidulans – 

A. niger – 

Fusarium sp. 12000 

Mucor sp. 20000 

Дрожжеподобные грибы – 

 

Животным 1 опытной группы, получавших корм, контаминированный 

микотоксинами, дополнительно ежедневно скармливался фибралин, который 

задавался крысам индивидуально в виде гранул в дозе 1,5 грамма на живот-

ное. 2 опытная группа находилась без лечения и получала только токсичный 

корм, 3 группа была контрольной и состояла из здоровых интактных живот-

ных. 

Эффективность защитного действия фибралина оценивали по выжива-

емости крыс, динамике массы тела, клиническим признакам, изменениям по-

казателей крови, результатам патологоанатомического вскрытия и гистоло-

гического исследования.  

Клинический контроль осуществлялся ежедневно по следующим кри-

териям: общее состояние животных, особенности их поведения, интенсив-
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ность и характер двигательной активности, состояние волосяного и кожного 

покровов, окраска видимых слизистых оболочек, реакция на внешние раз-

дражители. Взвешивание животных приводили в динамике 3 раза (фоновое, 

на 15 и 30 день эксперимента). 

Оценку эффективности препарата проводили по изменению биохими-

ческих показателей, наблюдающихся при поражениях печени, а именно: ци-

толиза – по активности в сыворотке аминотрансфераз; нарушения динамики 

желчи – по уровню щелочной фосфатазы, билирубина и холестерина. В кро-

ви также изучали уровень продуктов перекисного окисления липидов. Для 

этого образцы крови отбирали у 5 животных из каждой группы через 15 дней 

от начала опыта и через сутки после последнего применения фибралина. 

Патологоанатомическое вскрытие и гистологическое исследование 

проводилось у 5 крыс из каждой группы по окончанию опыта. 

Проведенные исследования показали, что при скармливании кормов, 

контаминированных микотоксинами, у крыс 2 группы уже на 5 день экспе-

римента наблюдалось угнетение животных, снижение двигательной активно-

сти, усиление жажды при одновременном снижении аппетита, разжижение 

фекалий, взъерошенность и тусклость шерстного покрова, анемичность сли-

зистых оболочек. На 21 день была отмечена гибель одного животного, труп 

которого подвергся патологоанатомическому вскрытию и взятию органов 

для гистологического исследования. У остальных крыс этой группы при кли-

ническом осмотре выявлено сильное угнетение, отсутствие аппетита, исто-

щение, снижение массы тела, шерстный покров взъерошен, слизистые ане-

мичные, стул кашицеобразный с неприятным гнилостным запахом. 

При вскрытии павшей крысы выявлена гиперплазия и гиперемия почек, 

а также участки некроза нефронов. Истончение слизистой оболочки кишеч-

ника, его содержимое темно-коричневого цвета. Также у животного наблю-

далось увеличение печени с наличием участков желто-коричневого цвета. 
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При гистологическом исследовании отмечены участки токсической дистро-

фии печени и некроз. 

У крыс 1 опытной группы, получавших фибралин, клинические при-

знаки интоксикации были менее выражены и проявились лишь к 8 суткам 

эксперимента, при этом сохранность животных за весь период наблюдений 

была 100%-ной. 

Гравиметрические исследования показали, что у крыс опытных групп в 

течение эксперимента регистрировалась потеря массы тела, результаты пред-

ставлены на рисунке 13. 

 

Рис. 13 – Влияние фибралина на динамику массы тела лабораторных крыс 

при экспериментальном микотоксикозе 

 

В результате анализа этих данных установлено, что при попадании ми-

котоксинов в организм животных на фоне применения превентивной терапии 

фибралином наблюдалось незначительное снижение массы тела крыс. В пер-

вый период опыта разница с фоновыми показателями составила 3,2 %, а к 

концу эксперимента уже зарегистрирована положительная динамика весовых 

характеристик с превышением начальной массы тела на 1,9 %.  
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Во 2 группе (без лечения) установлено постоянное снижение массы те-

ла крыс с разницей на 15 день исследований – на 10,2 % и на 30 день – на 

11,8 % [207].  

При биохимическом исследовании крови установлено, что при поступ-

лении в организм микотоксинов происходит значительное изменение биохи-

мических показателей крови (табл. 20). 

Таблица 20 – Влияние фибралина на биохимические показатели крови 

крыс при экспериментальном микотоксикозе (М±m; n=5) 

Показатели 

1 опытная  

(фибралин) 

2 опытная 

(без лечения) 

3 контрольная 

(интактные) 

Дни опыта 

15 30 15 30 15 30 
АсАТ, Ед/л 96,0±5,7* 88,0±3,4* 113,3±3,7** 102,1±5,4** 77,6±4,3 81,7±2,6 

АлАТ, Ед/л 87,3±3,4* 91,7±1,25* 126,3±7,2** 273,5±5,5*** 61,4±5,8 64,5±4,1 

ЩФ, Ед/л 316,7±10,6** 299,3±8,3* 383,0±6,3** 412,5±6,5** 192,0±4,4 212,7±8,5 

Об. билирубин, 

мкмоль/л 
6,9±0,11 6,4±0,10* 7,6±0,04 9,1±0,02* 6,2±0,08 6,1±0,11 

Общий белок, г/л 64,9±0,47* 69,6±0,34* 62,9±1,06** 58,8±0,73** 69,9±0,51 76,7±0,16 

Глюкоза, ммоль/л 7,3±0,39 8,1±0,18* 7,1±0,69* 5,9±0,42 8,7±0,31 9,4±0,87 

Холестерин, 

ммоль/л 
1,5±0,05* 1,6±0,01* 1,4±0,06 1,2±0,04 1,6±0,08 1,7±0,03 

Примечание: различия достоверны (*р≤0,05; **р≤0,01; ***р≤0,001) относи-

тельно контрольных животных 3 группы 

 

Токсическое действие сочетания Т-2 токсина, зеараленона и афлаток-

сина В1 на организм животных проявилось выраженными изменениями в ак-

тивности ферментов-маркеров функционального состояния печени. Во 

2 опытной группе (без лечения) в сравнении с интактными животными к се-

редине опыта зарегистрировано достоверное увеличение активности АсАТ на 

46 %, а по завершении эксперимента разница с составила 24,8 %. Активность 

АлАТ увеличилась более значительно – на 15 сутки в 3,7 раза и на 30 сутки – 

в 2 раза по сравнению с данными, полученными в контрольной группе крыс. 

Применение фибралина приводило к значительному ослаблению дей-

ствия микотоксинов на печень, у крыс 1 группы активность АсАТ к середине 
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опыта была ниже значений этого же показателя во 2 группе на 18,2 % 

(р≤0,05), а к концу на 16% (р≤0,01), но при этом превысила значения, полу-

ченные в контрольной группе. В содержании АлАТ прослеживалась анало-

гичная динамика: разница на 15 сутки наблюдений составила 44,7 % 

(р≤0,001); на 30 день исследований в 3 раза (р≤0,001) относительно крыс 

2 группы, но оставалось выше соответствующего показателя у интактных 

животных. 

В показателях желчеобразования у животных, получавших фибралин, 

концентрация общего билирубина к середине эксперимента была выше, чем 

в контроле на 11,3 %, к концу опыта на 4,9 %, что свидетельствует о положи-

тельном воздействии препарата. Во 2 группе (без лечения) концентрация об-

щего билирубина увеличивалась по отношению к контролю, как в середине, 

так и в конце опыта, причем на 30 день, показатели были выше. Разница по-

казателей билирубина во 2 опытной группе и в контроле составила: в сере-

дине опыта 22,5 %, в конце опыта 37,7 % (р≤0,01). Подобная ситуация про-

слеживается и в содержании холестерина, что подтверждается более низкой 

его концентрацией у крыс с лечением, относительно 2 группы с разницей на 

33,3 % (р≤0,001) в завершающий период исследований. Подобная биохими-

ческая картина свидетельствует о наличии холестатического синдрома у жи-

вотных, вызванного нарушением желчевыделительной функции печени и по-

ражением желчных канальцев (внутрипеченочный холестаз). 

Поступление микотоксинов в организм животных обусловило наруше-

ние протеинсентетической функции печени, что подтверждалось снижением 

содержания общего белка во 2 группе на 30,4 % по отношению к здоровым 

крысам. Применение фибралина позволило минимизировать развитие белко-

вых нарушений – разница в первой группе составила 10,2 %. 

Полученные результаты биохимических исследований сыворотки кро-

ви крыс позволяют констатировать, что при поступлении в организм живот-

ных микотоксинов происходит повышение активности аминотрансфераз, 
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свидетельствующее о повреждении мембран гепатоцитов, а также гибели 

клеток печени под действием ксенобиотиков, приводящее к выходу внутри-

клеточных субстанций в кровь и лимфу. Данный процесс сопровождается 

внутрипеченочным холестазом и нарушением протеинсинтетической функ-

ции печени. Тогда как применение препарата фибралин улучшает параметры 

биохимических констант гомеостаза организма и функционального состоя-

ния печени подопытных крыс на фоне ассоциативного микотоксикоза. 

При лабораторных исследованиях крови установлено, что поступление 

в организм животных микотоксинов в сочетании сопровождалось активиза-

цией процессов перекисного окисления липидов (табл. 21). 

Таблица 21 – Влияние фибралина на показатели ПОЛ крови лаборатор-

ных крыс при экспериментальном микотоксикозе (М±m; n=5) 

Показатель 

Группы 

1 опытная  

(фибралин) 

2 опытная 

(без лечения) 

3 контрольная 

(интактные) 

Середина опыта 

ДК, ед. опт.пл./мг липидов  0,23±0,01* 0,32±0,04 0,18±0,01 

КД, ед. опт.пл./мг липидов 0,21±0,04* 0,25±0,01 0,15±0,03 

МДА, мкмоль/л крови 1,78±0,11 2,25±0,21 1,57±0,06 

 Конец опыта 

ДК, ед. опт.пл./мг липидов  0,21±0,02** 0,37±0,03 0,18±0,01 

КД, ед. опт.пл./мг липидов 0,20±0,01** 00,31±0,05 0,19±0,06 

МДА, мкмоль/л крови 1,76±0,05* 2,37 ± 0,24 1,61±0,09 

Примечание: различия достоверны (*р≤0,05; **р≤0,01) относительно живот-

ных 2 группы – без лечения 

 

Анализируя эти данные видно, что интоксикация приводит к увеличе-

нию как первичных, так и вторичных продуктов свободно-радикального 

окисления, что наблюдается в обеих опытных группах. Однако концентрация 

ДК у животных 1 группы, получавших фибралин, к середине опыта была ни-
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же значений этого же показателя во 2 группе на 39,1% (р≤0,05), а к концу – 

на 76,2 % (р≤0,001), но при этом превысила значения, полученные в кон-

трольной группе. В содержании других определяемых показателей просле-

живалась аналогичная динамика: разница в КД на 15 сутки наблюдений со-

ставила 19 % (р≤0,05) и на 30 день исследований – 55 % (р≤0,01); разница в 

МДА на 15 сутки наблюдений составила 26,4 % и на 30 день исследований – 

34,7% (р≤0,05) [104]. 

Макроскопическое исследование выявило патологические изменения в 

органах опытных крыс проявляющиеся, в разной степени, геморрагическим 

воспалением слизистой желудка, кровоизлияниями и истончением тонкого и 

толстого отделов кишечника, отечностью и полнокровием легких. Наиболее 

выраженные патологические изменения во внутренних органах отмечаются 

во 2 опытной группе – без лечения. У этих животных печень была увеличена 

в размерах, дряблая, песочного цвета, местами просматриваются сероватого 

цвета участки некроза. В 1 опытной группе изменения были выражены сла-

бее и характеризовались незначительными участками дегенеративных изме-

нений в виде ограниченного просветления паренхимы. Цвет печени при этом 

имеет светло-коричневый оттенок. Изменения в макроскопической картине 

печени по группам представлены на рисунке 14. 

   
А – Опытная группа 1 

(с лечением) 

В – Опытная группа 2 

(без лечения) 

С – 3 Контрольная 

группа (интактная) 

Рис. 14 – Макроскопическая картина печени крыс при экспериментальном 

микотоксикозе 
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Патологоанатомические изменения в желудочно-кишечном тракте мак-

симально были выражены также во 2 опытной группе и характеризовались 

истончением слизистой оболочки кишечника, множественными участками 

кровоизлияний на слизистой оболочке желудка, тонкого и толстого отделов 

кишечника, а также геморрагическим экссудатом в просвете кишечника. Из-

менения в тонком кишечнике крыс по группам представлены на рисунке 15. 

 

   
А – Опытная группа 1 

(с лечением) 

В – Опытная группа 2 

(без лечения) 

С – 3 Контрольная 

группа (интактная) 

Рис. 15 – Макроскопическая картина тонкого отдела кишечника крыс при 

экспериментальном микотоксикозе 

При вскрытии во 2 опытной группе у крыс отмечаются признаки спле-

номегалии, капсула селезенки при этом целостная, макроскопически без по-

вреждений, в 1 опытной группе также отмечается незначительная спленоме-

галия.  

В ткани легких у крыс, которые не получали лечения в паренхиме ви-

зуализируются участки кровоизлияний, а также наличие экссудата в просвете 

верхних дыхательных путей. В группе животных, получавших лечение фиб-

ралином, существенных изменений в легких не наблюдалось. 
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При осмотре мочевыделительной системы выявлено: в группе без ле-

чения – кровоизлияния в ткани почек, гиперплазия, целостность капсулы при 

этом сохранена, корково-мозговое разграничение выражено слабо; в группе 

крыс, получавших фибралин, визуально патологических изменений в почках 

не наблюдалось. 

В целом, применение фибралина позволило в 1 опытной группе значи-

тельно ослабить проявления интоксикации – выраженные макроскопические 

изменения органов обнаруживались только у 30 % крыс, а во 2 опытной 

группе – у всех животных. 

Что касается гистологического исследования, то патологические изме-

нения наблюдались, как в первой, так и во второй подопытных группах. Од-

нако у животных, получавших лечение, нарушения были выражены в мень-

шей степени и наблюдались у половины вскрытых крыс. В группе, где 

скармливался только корм с микотоксинами, патологические изменения бы-

ли ярко выражены и отмечены у 100 % вскрытых крыс.  

При гистологическом исследовании печени у крыс в группе без лече-

ния в большинстве случаев выявлялся массивный прогрессирующий некроз 

тканей (рис. 16).  

  

Рис. 16 – Ткань печени крысы  

в группе без лечения  

Рис. 17 – Ткань печени крысы в  

группе с применением фибралина 

Окраска гематоксилин-эозином, окуляр х 10, объектив х 40 
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В процесс были вовлечены большие участки паренхимы печени, ба-

лочное строение выражено слабо, видны очаги некроза гепатоцитов в виде 

безъядерной массы, ядра их в состоянии кариорексиса и кариолизиса, конту-

ры клеточной стенки нечеткие. Отмечаются участки кровоизлияний в виде 

застойных скоплений крови в сосудах и межклеточном пространстве парен-

химы печени. Некроз центролобулярный, с распространением патологиче-

ского процесса от центра к периферии. В гепатоцитах отмечается жировая 

дистрофия, которая характеризуется клетками, имеющими в цитоплазме 

включения жировых капель различного размера, частично или полностью 

смещающих остатки ядра к клеточной стенке. Имеются небольшие участки 

воспалительной реакции, представленные пролиферацией лимфоцитов. 

В 1 опытной группе, в которой осуществляли лечение фибралином, у 

животных выявлялся субмассивный некроз печени (рис. 17). Дольковое стро-

ение было сохранено, клетки здоровой ткани имели четкие границы, выра-

женную балочную структуру, ядра расположены в центре клеток, цитоплазма 

однородная, клеточная стенка целостная. Однако выявлялись небольшие 

участки некроза, ядра гепатоцитов в состоянии кариопикноза и кариолизиса, 

граница между клетками нечеткая. Клетки печени на границе здоровой и по-

врежденной ткани в состоянии жировой дистрофии имели небольшие вклю-

чения жировых капель. Воспалительная реакция выражена слабо.  

Следовательно, в условиях токсического поражения печени, сопровож-

дающегося значительными структурными повреждениями тканей, примене-

ние фибралина стимулирует процессы регенерации гепатоцитов [49].  

У животных без лечения на 30 день при гистологических исследовани-

ях отмечались пролиферация лимфоцитов в подслизистом слое тонкого отде-

ла кишечника, свидетельствующая о воспалительной реакции, гиперемия и 

кровоизлияния на слизистой оболочке, структура ворсинок на отдельных 

участках нарушена, а местами ворсинки отсутствую совсем (рис 18).  
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В 1 опытной группе (с лечением) патологические изменения были вы-

ражены в меньшей степени и характеризовались в основном пролиферацией 

лимфоцитов в подслизистом слое кишечника, на отдельных участках отмеча-

ется кровенаполненность сосудов, целостность ворсинок при этом сохранена 

(рис. 19). 

  

Рис. 18 – Кишечник крысы в  

группе без лечения  

Рис. 19 – Кишечник крысы в группе с 

применением фибралина 

Окраска гематоксилин-эозином, окуляр х 10, объектив х 40 

Патологические изменения наблюдались и в сердечной мышце, выра-

женные ишемией кардиомиоцитов, нарушением поперечной исчерченности, 

местами отмечается кариорексис ядер мышечной ткани, множественные 

участки некробиоза. У животных с лечением нарушения в структуре органа 

не визуализировались (рис. 20 и 21). 

  

Рис. 20 – Сердце крысы в  

группе без лечения  

Рис. 21 – Сердце крысы в группе с 

применением фибралина 

Окраска гематоксилин-эозином, окуляр х 10, объектив х 40 
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В селезенке обеих групп наблюдались признаки пролиферации лимфо-

цитов, а в группе без лечения помимо воспалительной реакции отмечались 

очаговый некроз и кровенаполненность (рис. 22 и 23). 

  

Рис. 22 – Селезенка крысы в  

группе без лечения  

Рис. 23 – Селезенка крысы в группе с 

применением фибралина 

Окраска гематоксилин-эозином, окуляр х 10, объектив х 40 

 

В ткани почек у животных без лечения, отмечается выраженная крове-

наполненность органов и участки гидропической дистрофии. В опытной 

группе с применением фибралина, также имеются участки дистрофии, но 

выражены они в меньшей степени. 

Таким образом, применение фибралина приводит к ослаблению дей-

ствия микотоксинов на организм животных, что подтверждается снижением 

клинических проявлений интоксикации, положительной динамикой приро-

стов массы тела и повышением выживаемости крыс в опыте. Кроме того, у 

животных отмечается улучшение биохимического гомеостаза организма, при 

оптимизации процессов липопероксидации и функционального состояния 

внутренних органов, что подтверждается биохимическим анализом крови и 

гистологическим исследованием. Результаты проведенного исследования 

обосновывают целесообразность применения препарата фибралин в качестве 

детоксиканта и гепатопротектора в ветеринарной медицине при токсикозах, 

обусловленных поступлением метаболитов плесневых грибов в организм жи-

вотных.  
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4.4.3 Изучение фармакологических свойств фибралина при  

экспериментальном микотоксикозе перепелов 

 

Экспериментальное моделирование хронического микотоксикоза вы-

полняли на перепелах мясной породы «Техасский фараон», в возрасте 55 

дней с массой тела 315,7±1,18 г., разделенных на 4 группы, по 16 голов в 

каждой. В опытах использовалась птица, прошедшая карантинный режим и 

не имеющая внешних признаков заболеваний. Для получения статистически 

достоверных результатов группы формировались по принципу парных ана-

логов.  

Сущность метода воспроизведения сочетанного микотоксикоза состоя-

ла в том, что на протяжении 30 дней птице 1, 2 и 3 опытных групп скармли-

вался корм, естественным образом контаминированный микотоксинами. 

Концентрация Т-2 токсина в пробах составляла 0,095 мг/кг (МДУ 0,1 мг/кг), 

афлатоксина В1 – 0,019 мг/кг (МДУ 0,02 мг/кг), уровень токсинов по отдель-

ности не превышал МДУ, но совместное их воздействие на организм в тече-

ние длительного времени обуславливает развития токсикоза. 4 группа слу-

жила интактным контролем. 

Птице 1 опытной группы ежедневно per os применяли фибралин в виде 

гранул, смешанных с токсичным кормом, в дозе 2,5 г на голову Птице 2 

опытной группы фибралин применялся в дозе 3,1 г на голову, 3 группа полу-

чала только токсичный корм, 4 группа содержалась на основном рационе, 

получая доброкачественный комбикорм. Поение у всех птиц осуществлялось 

из автоматических поилок, в свободном доступе, содержание – в клеточных 

батареях. 

За всеми перепелами вели клиническое наблюдение, на 15 и 30 день 

опыта осуществляли взвешивание, после чего из групп выводилось по 3 осо-

би, у которых проводилось патологоанатомическое вскрытие и отбор органов 

для гистологического исследования. У 5 перепелов из каждой группы в эти 

периоды брали кровь для общего и биохимического анализов крови, в кото-
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рой также определяли уровень продуктов перекисного окисления липидов. 

По окончании эксперимента после эвтаназии у перепелов извлекали печень, 

из которой выделяли микросомы, и в свежей суспензии микросом определя-

ли концентрацию цитохрома Р-450 по методике И.И. Карузиной и А.И. Ар-

чакова (1977). 

В результате проведенных исследований установлено, что первые 

симптомы интоксикации у перепелов 3 группы (без лечения) наблюдались 

уже на 8 день опыта (выраженное угнетение, снижение яйценоскости, суже-

ние глазной щели (рис. 24), выделение из носа и глаз серозных истечений, 

умеренное снижение аппетита. К 15 дню затравки у птиц этой группы проис-

ходило значительное снижение аппетита, усиление жажды, помет был зеле-

новатого цвета водянистой консистенции, с примесью крови, регистрирова-

лось отсутствие яйценоскости, у отдельных птиц отмечено литье яиц, при 

этом скорлупа – мягкая, деформированная, зеленого цвета (рис. 25). 

  

  

Рис. 24 – Сужение глазной щели у 

птицы в группе без лечения 

Рис. 25 – Деформация и размягчение 

скорлупы яиц 

 

В группе без лечения на 16, 21 и 28 дни опыта зафиксирована гибель 3 

птиц (18,8 % от общего количества). В группах с применением фибралина 
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сохранность перепелов за период эксперимента была 100 %, а клинические 

признаки интоксикации (тусклость перьевого покрова, снижение яйценоско-

сти и прироста массы тела) начали проявляться только к середине опыта. При 

этом к концу эксперимента применение фибралина способствовало значи-

тельному улучшению состояния птицы, так как внешние признаки интокси-

кации практически отсутствовали. 

В группах с применением препарата у птицы отмечен прирост массы те-

ла, при этом у перепелов без лечения на фоне развития микотоксикоза зареги-

стрирована отрицательная динамика массы тела (таблица 22). 

Таблица 22 – Влияние фибралина на массу тела перепелов при экспе-

риментальном микотоксикозе (М±m; n=16) 

Группы 
Масса тела, г 

Фоновая на 15 день опыта на 30 день опыта 

1 опытная 315,2±1,26 323,8±1,09 334,1±1,18* 

2 опытная 315,5±1,41 322,5±0,95 333,1±1,17* 

3 опытная 315,1±1,18 298,7±1,76 282,0±0,93 

4 контрольная 317,1±0,87 336,3±1,48 358,0±0,97 

Примечание: * – степень достоверности р0,05 по отношению к группе без 

лечения  

Так, на 15 день исследований в 1 группе масса тела перепелов увеличи-

лась на 2,7 %, во 2 группе – на 2,2 %, тогда как в 3 группе отмечено снижение 

массы тела на 5,2 %. На 30 день опыта масса тела перепелов по отношению к 

исходным данным увеличилась на 5,9 % (1 группа), 5,5 % (2 группа), при ди-

намичном снижении массы тела птиц 3 группы на 10,8 %. Достоверная разни-

ца между группами (с применением фибралина и группой без лечения), в 

среднем, равнялась 18 %. При этом у интактой птицы происходило стойкое 

увеличение массы тела, которое к середине опыта составило 6,1 %, а по окон-

чанию – 12,9 %. 

Анализируя данные, представленные в таблице 23, установлено, что в 

середине опыта у птиц в 1 и 2 опытных группах отмечается умеренный лей-

коцитоз, при этом количество лейкоцитов в 1 группе увеличилось на 16,4 %, 
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по отношению к контролю, во 2 группе на 21,2 % соответственно. В 3 опыт-

ной группе, в которой не проводилось лечение, количество лейкоцитов уве-

личилось на 34,4 %. 

Таблица 23 – Влияние фибралина гематологические показатели пере-

пелов при сочетанном микотоксикозе (М±m; n=5) 

Группы 

Лейкоциты, 

109/л 

Эритроциты, 

1012/л 

Гемоглобин, 

г/л 
Гематокрит, % 

Через 15 дней 

1 опытная 25,03±0,60 3,9±0,19* 119,9±1,78 32,38±0,75 

2 опытная 26,06±0,67 3,8±0,16 117,4±1,66 31,71±0,65 

3 опытная 28,88±0,81 3,4±0,20 94,9±1,78* 24,86±0,96* 

4 контрольная 21,49±0,86 4,9±0,16 120,1±1,65 32,41±1,21 

 Через 30 дней 

1 опытная 17,02±0,48 4,8±0,14 128,4±1,50 31,3±0,32 

2 опытная 16,26±0,52 4,7±0,12 127,4±1,71 29,72±0,45 

3 опытная 10,18±0,33* 2,7±0,21** 92,4±1,23* 17,26±0,36** 

4 контрольная 18,54±0,72 4,9±0,13 129,2±1,35 33,1±1,34 

Примечание: различия достоверны (*р≤0,05; **р≤0,01), относительно ин-

тактной птицы 4 группы (контроль) 

 

В середине опыта в опытных группах наблюдались признаки анемии, 

при этом количество эритроцитов в 1 опытной группе уменьшилось на 

20,4 %, во 2 на – 22,4 % и в 3 – на 30,6 %. Показатели гемоглобина и гемато-

крита в 1 и 2 опытных группах существенно не изменились, а в 3 группе от-

мечено снижение гемоглобина на 20,9 % и гематокрита на 32,7 %. 

К концу опыта у птиц 3 опытной группы лейкоцитоз сменился значи-

тельной лейкопенией – количество лейкоцитов снизилось на 44,9 % по отно-

шению к контролю. В 1 и во 2 опытных группах показатели лейкоцитов 

улучшились, но их количество в 1 опытной группе было меньше чем в кон-

троле на 8,1 %, во 2 опытной группе – на 11,8 % соответственно. 

В 3 опытной группе отмечались прогрессирующие признаки анемии: 

слизистые оболочки анемичны; снижение по отношению к контролю количе-

ства эритроцитов – на 44,8 %; гемоглобина – на 28,3 %; гематокрита – на 
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47,8 %. При оценке показателей красной крови выявлено, что в 1 опытной 

группе количество эритроцитов было меньше чем в контрольной на 2 %, во 2 

группе на 4 %. Концентрации гемоглобина и гематокрита в 1 и во 2 опытных 

группах существенно не отличались от контрольной группы [47]. 

При анализе биохимических показателей крови установлено, что 

наибольшие отклонения от нормы зарегистрированы в группе 3 – макси-

мально к концу опыта (табл. 24). 

Таблица 24 – Влияние фибралина биохимические показатели крови пе-

репелов при экспериментальном микотоксикозе (М±m; n=5) 

Показатели 

Группы 

1 опытная 2 опытная 3 опытная 4 контрольная 

15 день 

АлАТ, Ед/л 18,8±0,80 20,4±0,49 24,9±1,24** 17,2±0,95 

АсАТ, Ед/л 309,5±5,43 308,1±3,82 311,2±5,19* 308,1±2,16 

Холестерин, ммоль/л 3,5± 0,11 3,6±0,25 3,7±0,39 3,6±0,10 

Триглицериды, ммоль/л 0,67±0,08 0,69±0,12 0,51±0,18 0,64±0,11 

Глюкоза, ммоль/л 16,9±0,72 16,9 ±0,91 13,5±0,54* 17,9±0,96 

Креатинин, мкмоль/л 37,5±0,95 33,6±1,01 24,4±0,65** 38,6±0,84 

Мочевина, ммоль/л 3,2±0,22 3,3±0,32 3,5±0,24 3,1±0,21 

Общий белок, г/л 28,7±1,37 27,8±0,87 22,0±0,83 29,4±1,38 

Кальций, ммоль/л 2,3±0,12 2,1±0,17* 1,5±0,13** 2,5±0,18 

Фосфор, ммоль/л 1,1±0,04 0,9±0,03 0,7±0,04 1,1±0,05 

 30 день 

АлАТ, Ед/л 18,5±0,77 21,1±0,67* 27,6±1,30** 18,9±1,13 

АсАТ, Ед/л 313,3±5,6 316,5±3,54 318,3±3,41* 311,1±2,46 

Холестерин, ммоль/л 3,6±0,12 3,7±0,14 3,8±0,44* 3,6±0,09 

Триглицериды, ммоль/л 0,72±0,14 0,69±0,18 0,48±0,09 0,62±0,13 

Глюкоза, ммоль/л 17,5±0,95 16,2±0,96 12,9±0,41* 17,7±1,03 

Креатинин, мкмоль/л 39,2±0,57 36,5±0,62 20,8±0,25*** 39,3±0,46 

Мочевина, ммоль/л 3,4±0,18 3,5±0,17 3,6±0,22 3,7±0,23 

Общий белок, г/л 29,4±1,43 28,2±1,20 21,4±0,74 29,8±1,49 

Кальций, ммоль/л 2,3±0,19 2,0±0,12* 1,4±0,16** 2,4±0,11 

Фосфор, ммоль/л 1,1±0,06 1,0±0,02 0,8±0,06 1,1±0,07 

Примечание: различия достоверны (*р≤0,05; **р≤0,01; ***р≤0,001) относи-

тельно интактной птицы 4 группы (контроль) 
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Во всех опытных группах отмечается снижение концентрации глюкозы в 

сыворотке крови по отношению к контролю, максимально в 3 опытной группе 

(без лечения), где уровень глюкозы в середине опыта снизился на 24,7 %, а к 

концу опыта на 27,2 %. В 1 опытной группе показатель глюкозы относительно 

интактной птицы был ниже к 15 дню опыта на 5,5 % и к 30 дню – на 0,3 %, во 2 

опытной группе разница составила к середине опыта 5,6 %, к концу опыта 3,2 %. 

Наблюдалось снижение концентрации креатинина в опытных группах 

по отношению к контролю: на 15 день опыта в 1 опытной группе – на 2,9 %, 

во 2 группе – на 12,8 % и в 3 опытной группе – на 36,7 %; к концу опыта 

наблюдается положительная динамика у перепелов с лечением – повышение 

в 1 опытной группе на 0,3 %, во 2 группе на 6,8 %. В группе без терапии от-

мечается сильное истощение птицы при снижении креатинина в крови на 

46,8 % по отношению к контрольной группе.  

Аналогичная картина наблюдается в показателях кальция (снижение по 

отношению к контролю): к 15 дню опыта в 1 группе – на 7,1 %, во 2 группе – 

на 17,7 %, в 3 группе – на 39,9 %; к 30 дню опыта в 1 группе – на 5,6 %, во 2 

группе – на 17,4 %, в 3 группе – на 41,7 %.  

Показатели трансаминаз в 1 и во 2 опытных группах в течение всего 

опыта существенно не отличались от контрольной группы. Тем не менее, на 

15 день опыта активность АлАТ в 1 опытной группе была выше на 8,7 %, а к 

30 дню опыта на 1,8 %. Во 2 опытной группе уровень АлАТ был выше, чем в 

контроле к 15 дню – на 18 % и к 30 дню – на 11,3 %. В 3 опытной группе (без 

лечения) к 15 дню опыта отмечается заметное увеличение показателей АлАТ, 

по отношению к показателям в контрольной группе – в середине опыта на 

43,9 %, а концу опыта на 46,6 %. По-видимому, это связано с полиорганным 

воздействием токсинов на организм птицы, повреждающее действие которых 

затронуло не только мембраны гепатоцитов, но и других паренхиматозных 

органов, что подтвердилось при патологоанатомическом и гистологическом 

исследовании внутренних органов. 
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При оценке протеинсинтетической функции печени установлено, что в 

3 опытной группе (без лечения) отмечается снижение уровня общего белка 

по отношению к интактному контролю на протяжении всего опыта – к 15 

дню на 25,1 %, а к концу опыта на 28,1 %. В 1 опытной группе отмечаются 

наилучшие показатели протеинового метаболизма, поскольку там уровень 

общего белка был ниже относительно интактной группы к середине опыта 

всего на 2,3 %, а к 30 дню на 1,3 %. Во 2 опытной группе уровень общего 

белка к 15 дню опыта был ниже по отношению к контрольной группе – на 

5,4 %, а к 30 дню – на 5,3 %.  

Развитие интоксикации у животных обычно сопровождается усилением 

процессов ПОЛ. Избыточная активация процессов цепного свободноради-

кального окисления липидов под воздействием микотоксинов может приве-

сти к накоплению в тканях множества различных видов свободных радика-

лов, как первичных, так и вторичных, возникающих в результате окисли-

тельной деградации липидов. Эффективность купирования микотоксикоза 

под действием тестируемого препарата оценивали по ряду показателей кро-

ви, характеризующих интенсивность процессы перекисного окисления липи-

дов (табл. 25):  

первичных продуктов ПОЛ – диеновых конъюгатов (ДК) и кетодиенов 

(КД), которые легко взаимодействуют с кислородом, образуя перекисные ра-

дикалы, обуславливающие дальнейшее развитие цепи перекисного окисления 

липидов;  

вторичных продуктов ПОЛ – малонового диальдегида (МДА), концен-

трация этого метаболита в сыворотке крови отражает активность процессов 

перекисного окисления липидов в организме больного и служит маркёром 

степени эндогенной интоксикации;  

ферментной защиты АОЗ – глутатионпероксидазы (ГПО), которая 

осуществляет детоксикацию во всех клетках, но особенно в печени, электро-
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фильных ксенобиотиков почти всех классов, участвует во множестве антиок-

сидантных реакций:  

неферментного звена АОЗ – каротина и витамина Е, которые являются 

эффективными «тушителями» синглетного кислорода, акцепторами анион-

радикала кислорода и «перехватчиками» свободных радикалов. 

Таблица 25 – Влияние фибралина концентрацию продуктов ПОЛ в 

крови перепелов при экспериментальном микотоксикозе (М±m; n=5) 

Показатели 
1 опытная  2 опытная  3 опытная  4 контроль 

15 день 

ДК, ед. оп.пл./мг липидов 0,833±0,08* 0,842±0,07*** 1,072±0,06** 0,682±0,03 

КД. ед. оп.пл./мг липидов 0,821±0,04** 0,857±0,09* 1,051±0,05** 0,657±0,04 

МДА, мкмоль/л 1,254±0,11 1,281±0,21 1,442±0,04*** 1,173±0,06 

 30 день 

ДК,ед. оп. пл./мг липидов 0,784±0,06* 0,831±0,03* 1,112±0,02*** 0,698±0,05 

КД,ед. оп. пл./мг липидов 0,763±0,05* 0,845±0,05* 1,136±0,03** 0,646±0,06 

МДА, мкмоль/л 1,201±0,11 1,273 ±0,24* 1,613±0,07* 1,185±0,09 

Примечание: различия достоверны (*р≤0,05; **р≤0,01; ***р≤0,001) относи-

тельно интактной птицы 4 группы (контроль) 

 

Анализируя данные таблицы видно, что в середине опыта повышение 

первичных и вторичных продуктов липопероксидации отмечается во всех 

опытных группах в сравнении с контролем, причем наибольшие показатели 

отмечаются в группе без лечения. Различия между здоровыми перепелами 

контрольной группы и птицей 3 опытной группы (без лечения) к середине 

опыта составили по ДК – 57,2 %, КД – 60 % и МДА – 22,9 %. Фармакологи-

ческие свойства фибралина проявились в превентивном действии на развитие 

патологической генерации ПОЛ под влиянием микотоксинов. Так, разница 

между здоровой птицей 4 контрольной и 1 опытной группы (лечение фибра-

лином в дозе 2,5 г на голову) составила: к середине опыта по ДК – 22 %, КД – 

24, 9 % и МДА – 6,9 %. У перепелов 2 опытной группы (лечение фибралином 

в дозе 3,1 г на голову): к середине опыта по ДК – 23,4 %, КД – 30,4 % и МДА 

– 9,2 %. По окончанию опыта – на 30 день, наилучшие показатели отмечают-
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ся в 1 опытной группе, где уровень продуктов ПОЛ ниже, чем в контроле ДК 

– на 12,3 %, КД – на 18,1 % и МДА – на 1,3 %. Во 2 опытной группе: ДК – на 

22 %, КД – на 30,1 % и МДА – на 7,4 %. В группе без лечения показатели 

ПОЛ ухудшилась, поскольку к концу опыта разница между 3 опытной и кон-

трольной группами составила: ДК – 59,3 %, КД – 75,8 % и МДА – 36,1 %   

Анализируя данные таблицы 26 зарегистрировано, что в 3 опытной 

группе (без лечения) произошло снижение показателей антиоксидантной за-

щиты организма, относительно здоровых перепелов, с разницей по каротину 

– 21 %, витамину Е – 40 % и ГПО – 29,8 %. У перепелов 1 опытной группы, 

получавших фибралин, снижение этих показателей на фоне интоксикации 

было менее выраженным, так как разница относительно птицы контрольной 

группы составила по каротину – 10,5 %, витамину Е – 20 % и ГПО – 17 %. Во 

2 опытной группе разница между птицей в контроле составила по каротину – 

15,7 %, витамину Е – 30 % и ГПО – 22,9 % [48]. 

Таблица 26 – Влияние фибралина показатели АОЗ перепелов при соче-

танном микотоксикозе (М±m; n=5) 

Показатели 
Группы 

1 опытная 2 опытная 3 опытная 4 контроль 

Каротин, мкг/мл 0,17±0,03 0,16±0,02* 0,15±0,01** 0,19±0,04 

Витамин Е, мкмоль/л 0,008±0,0004* 0,007±0,0004** 0,006±0,0002*** 0,01±0,0009 

ГПО, мкмольG-

SH/л.мин.103 
8,54±0,11 7,94±0,11* 7,23±0,06** 10,3±0,18 

Примечание: различия достоверны (*р≤0,05; **р≤0,01; ***р≤0,001) относи-

тельно интактной птицы 4 группы (контроль) 

В ходе проведенного исследования установлено, что у птицы с экспе-

риментальным микотоксикозом на 30 день опыта наблюдалось ингибирова-

ние ферментативной активности цитохрома Р-450: в 1 группе на 16,2 %; во 2 

группе на 24,1 %, в 3 опытной группе (без лечения) на 31 %, относительно 

интактной группы, что свидетельствует о развитии эндогенной интоксикации 

и подавлении антитоксической функции печени (рис. 26).  
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Рис. 26 – Влияние фибралина на концентрацию цитохрома Р-450 в 

микросомах печени перепелов при сочетанном микотоксикозе 

Следовательно, более высокое содержание цитохрома Р-450 в микро-

сомах печени перепелов, получавших антитоксический препарат, повышает 

способность их организма к детоксикации афлатоксина В1 и Т-2 токсина.  

Таким образом, результаты опыта позволяют констатировать, что при 

интоксикации перепелов афлатоксином В1 и Т-2 токсином в течение 30 дней 

в организме птицы происходит значительная генерация продуктов липопе-

роксидации, при этом изменения в показателях антиоксидантной защиты но-

сят менее выраженных характер, что, возможно, свидетельствует о хороших 

компенсаторных возможностях организма перепелов в условиях токсической 

нагрузки. При развитии микотоксикоза через месяц у птицы наблюдалось ин-

гибирование активности цитохрома Р-450, что обуславливает развитие эндо-

генной интоксикации и подавление антитоксической функции печени у пе-

репелов.  

Поскольку системы генерации свободных радикалов и антиоксидант-

ной защиты в организме находятся в динамическом равновесии, то при его 
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нарушении у сельскохозяйственной птицы, получавшей контаминированные 

микотоксинами комбикорма, наблюдается состояние окислительного стресса, 

на фоне которого происходит угнетение активности ферментов антиради-

кальной защиты и ее неферментного звена, при накоплении большего коли-

чества гидроперекисных продуктов. В результате происходит дестабилиза-

ция биологических мембран, нарушение гомеостаза, оксигенации и трофики 

тканей, а также потенцирование различных цитопатогенных эффектов. 

Применение препарата фибралин при сочетанном микотоксикозе по-

вышает антиоксидантную защиту организма птицы, препятствует патологи-

ческому накоплению продуктов липопероксидации, оказывает протекторное 

действие на систему биотрансформации ксенобиотиков в печени птицы. 

При патологоанатомическом вскрытии павшей птицы из 3 опытной 

группы установлено – истощение трупов, тусклость и взъерошенность перье-

вого покрова, отмечается значительное прощупывание киля птицы.  

Печень увеличена в размере, на разрезе полнокровна, цвет серо-

коричневый, с множественными участками кровоизлияний в паренхиме (рис. 

27), желчный пузырь переполнен (рис. 28), содержимое кровянистого цвета с 

желтовато-зелеными хлопьями.  

  

Рис. 27 – Увеличение печени  

у перепела из группы без лечения 

Рис. 28 – Желчный пузырь переполнен  

у перепела из группы без лечения 
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Рис. 29 – Поражение тонкого и толстого 

отделов кишечника у перепела из  

группы без лечения 

 

Рис. 30 – Геморрагический экссудат в 

слепой кишке у перепела из группы без 

лечения 

 

Толстый и тонкий отделы кишечника увеличены в размере, при этом 

стенка их истощена, с множественными кровоизлияниями, полнокровная 

(рис. 29). При разрезе кишечника визуализируется обильное количество кро-

вянистого экссудата, на поверхности слизистой оболочки множественные 

кровоизлияния (рис. 30). На поверхности перикарда отмечены участки кро-

воизлияний, почки с множественными кровоизлияниями. Селезенка увеличе-

на в размерах, с участками кровоизлияний. В легких большое количество 

экссудата, слизистые верхних дыхательных путей и воздушных мешков ги-

перемированные. Отмечается кровоизлияния в легочной ткани (рис 31).  

 

Рис. 31 – Легкие перепела из группы без лечения 
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Аналогичная картина внутренних органов при осмотре наблюдалась и 

при диагностическом забое исследуемых птиц в 3 группе на 30 день. 

У птицы 1 и 2 опытных групп в середине опыта при вскрытии наблю-

далось незначительное увеличение печени, цвет органа светло-коричневый, 

на капсуле небольшие участки кровоизлияний (рис. 32), при вскрытии ки-

шечника на слизистой оболочке визуализировались мелкие точечные крово-

излияния, содержимое кишечника зеленоватого цвета с примесью крови (рис. 

33). Других изменений макроскопически не отмечалось [174].  

  

Рис. 32 – Печень перепела из 1  

опытной группы 

 

Рис. 33 – Тонкий и толстый отделы 

кишечника перепела из 1 опытной 

группы 

 

К 30 дню эксперимента при вскрытии печень также была незначи-

тельно увеличена в размере, в кишечнике очаги кровоизлияний уменьши-

лись. Других изменений органов при осмотре не наблюдалось.  

При гистологическом исследовании внутренних органов у птиц изме-

нения наблюдались во всех опытных группах. Наиболее существенные 

нарушения структуры органов отмечались в конце опыта у перепелов из 

группы без лечения.  
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Рис. 34 – Селезенка перепела  

из 1 опытной группы 

Рис. 35 – Сердце перепела  

из 1 опытной группы 

Окраска гематоксилин-эозином, окуляр х 10, объектив х 40 

У перепелов 1 опытной группы на 15 день отмечалось следующее: в 

ткани селезенки патологий не выявлено, структура клеток сохранена, крово-

излияния отсутствуют (рис. 34). В ткани сердца патологий не выявлено, чет-

кая граница между кардиомиоцитами, структура клеток сохранена (рис. 35).  

В железистом желудке структура сохранена, ворсинки целостные, при-

знаки кровоизлияний отсутствуют. В ткани печени обнаружены небольшие 

участки жировой дистрофии, характеризующиеся отложением капелек жира 

в цитоплазме гепатоцитов. В ткани легких у одной птицы были обнаружены 

признаки бронхопневмонии, выражены участки лимфоидной пролиферации 

клеток, вдоль подслизистого слоя бронхиол.  

 
Рис. 36 – Тонкий кишечник перепела из 1 опытной группы  

Окраска гематоксилин-эозином, окуляр х 10, объектив х 40 
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У обследованных птиц в тонком отделе кишечника наблюдалось утолще-

ние подслизистого слоя, лимфоидная пролиферация и кровенаполненность со-

судов, структура ворсинок нарушена, что характерно для энтерита (рис. 36). 

При гистологическом исследовании во 2 группе на 15 день отмечалось: в 

селезенке – пролиферация лимфоцитов, свидетельствующая о воспалительной 

реакции. В ткани сердца патологий не выявлено. В ткани печени обнаружены 

участки с нарушением архитектоники, а также признаки зернистой дистрофии 

печени (рис. 37). В мышечном желудке отмечаются признаки кровоизлияний, 

местами нарушения целостности ворсинок. В тонком отделе кишечника наблю-

дается лимфоидная пролиферация клеток, кровоизлияния в подслизистый слой, 

структура ворсинок нарушена – признаки энтерита (рис. 38). 

  

Рис. 37 – Печень перепела 

 из 2 опытной группы 

Рис. 38 – Тонкий отдел кишечника  

перепела из 2 опытной группы 

 

Окраска гематоксилин-эозином, окуляр х 10, объектив х 40 

 

При гистологическом исследовании внутренних органов 3 опытной 

группы от павших птиц было обнаружено – в ткани мышечного желудка оча-

ги некроза и участки лимфоидной пролиферации, а также множественные 

кровоизлияния на слизистой оболочке (рис. 39). В тонком отделе кишечника 

наблюдаются выраженные участки слизистой оболочки с отсутствием ворси-

нок, кровенаполненность сосудов, истончение подслизистого слоя, местами 

некроз эпителиоцитов (рис. 40).  
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Рис. 39 – Мышечный желудок  

перепела из 3 опытной группы 

Рис. 40 – Тонкий отдел кишечника  

перепела из 3 опытной группы 

 

Окраска гематоксилин-эозином, окуляр х 10, объектив х 40 

 

 

В ткани легкого в просвете альвеол наблюдается экссудат из нейтро-

фильных лейкоцитов и инфильтрация ими стенок некоторых бронхов, име-

ются очаги легочной ткани, заполненные отечной жидкостью с примесью 

эритроцитов и слущенных альвеолоцитов – признаки бронхопневмонии. В 

ткани селезенки – структура органа нарушена, кровенаполненность красной 

пульпы, лимфоидная пролиферация (рис. 41).  

В ткани печени визуализируется ацидофильные мелкие включения в 

цитоплазме гепатоцитов, отмечаются признаки зернистой дистрофии печени, 

сосуды кровенаполнены, балочная структура нарушена, местами присутству-

ет некроз ткани (рис. 42). 
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Рис. 41 – Селезенка перепела  

из 3 опытной группы 

Рис. 42 – Печень перепела  

из 3 опытной группы 

 

Окраска гематоксилин-эозином, окуляр х 10, объектив х 40 

 

К концу опыта в 1 и во 2 опытных группах отмечались регенеративные 

изменения во внутренних органах. Это подтверждается восстановлением ба-

лочной структуры печени, уменьшением участков зернистой и жировой дис-

трофии печени (рис. 43), уменьшением кровоизлияний в печени, слизистой 

оболочке железистого желудка и кишечника. Лимфоидная пролиферация при 

этом в этих органах сохранена. 

  

Рис. 43 – Печень перепела  

в 1 опытной группе 

Рис. 44 – Печень перепела  

в 3 опытной группе без лечения 
 

Окраска гематоксилин-эозином, окуляр х 10, объектив х 40 
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В легких отмечаются застойные явления в кровеносных сосудах, при-

знаки бронхопневмонии. У птиц к концу опыта в структуре печени дольковое 

строение в целом сохранено, клетки здоровой ткани имели четкие границы, 

выраженную балочную структуру. Однако в структуре печени птицы 2 груп-

пы имеются небольшие участки зернистой дистрофии, цитоплазма печеноч-

ных клеток мутная, богата белковыми включениями, балочная структура в 

этих участках выражена слабее, чем у перепелов в 1 опытной группе. 

На 30 день опыта в 3 группе при гистологическом исследовании пато-

логические изменения были еще более выраженными – балочное строение 

печени визуализируется слабо, видны очаги некроза гепатоцитов в виде 

безъядерной массы, их ядра в состоянии кариолизиса, контуры клеточной 

стенки нечеткие. Отмечаются участки кровоизлияний в виде застойных 

скоплений крови в сосудах – кровенаполненность. В оставшейся живой тка-

ни отмечается жировая дистрофия, которая характеризуется клетками, име-

ющими в цитоплазме включения жировых капель различного размера, ча-

стично или полностью смещающих остатки ядра к периферии клетки. Име-

ются участки воспалительной реакции, представленные лимфоидной проли-

ферацией вокруг сосудов (рис. 44).  

В тонком отделе кишечника отмечаются признаки истончения слизи-

стой оболочки, ворсинки отсутствуют, структура органа нарушена, имеются 

обширные участки кровоизлияний в слизистом и подслизистом слоях, за-

стойные явления в кровеносных сосудах. В просвете кишечника обильная 

инфильтрация геморрагическим экссудатом, значительная лимфоидная про-

лиферация в подслизистом слое тонкого отдела кишечника. 

В железистом желудке отмечается лимфоидная пролиферация клеток. 

В мышечном желудке видны очаги некроза ткани. В ткани селезенки видны 

участки лимфоидной пролиферации, кровенаполненность. В ткани легких 

обширные участки кровоизлияний, лимфоидной пролиферации-признаки 

бронхопневмонии. 
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Таким образом, проведенные исследования показали, что применение 

фибралина при экспериментальном сочетанном микотоксикозе у птиц приво-

дит к ослаблению действия ксенобиотиков, что подтверждается увеличением 

сохранности и приростов массы тела перепелов, снижением клинических 

проявлений интоксикации, улучшением биохимического гомеостаза, сниже-

нием накопления продуктов перекисного окисления липидов, а также поло-

жительными изменениями во внутренних органах на клеточном уровне. 

Наиболее эффективная дозировка фибралина при сочетанных микотоксико-

зах составила 2,5 г на голову, что эквивалентно 7,9 г/кг массы тела птицы. 

[51]. 
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4.5 ЭФФЕКТИВНОСТЬ ФИБРАЛИНА ПРИ МИКОТОКСИКОЗЕ  

ЦЫПЛЯТ-БРОЙЛЕРОВ В ПРОИЗВОДСТВЕННЫХ УСЛОВИЯХ 

 

Научно-хозяйственный опыт по изучению терапевтической эффектив-

ности фибралина проводили на цыплятах-бройлерах 18-дневного возраста в 

количестве 440 голов со средней массой тела 665,1±4,5 г., в условиях частно-

го хозяйства ИП Ремесник И.В. Динского района Краснодарского края. В те-

чение 5 дней в хозяйстве отмечался падеж поголовья, который начался в пе-

риод перевода цыплят со стартового на ростовое кормление – в возрасте 14 

дней. Лабораторными исследованиями комбикорма (рост) было установлено, 

что в нем присутствуют микотоксины: Т-2 токсин – 0,016 мг/кг; зеараленон – 

0,018 мг/кг; афлатоксин В1 – 0,002 мг/кг. Концентрация микотоксинов по от-

дельности не превышала МДУ, но их сочетанное воздействие на организм 

птицы обуславливало развитие микотоксикоза. Иммуноферментный анализ 

кормов на наличие микотоксинов проводился на анализаторе «Stat fax 2600» 

с использованием тест-систем для непрямого твердофазного конкурентного 

иммуноферментного анализа ЗАО «Фарматех». Дифференциальные диагно-

зы (гельминтозы, протозоозы, сальмонеллез, пастереллез и др.) были исклю-

чены путем бактериологического и вирусологического исследования тушек, 

копрологического исследования, а также на основании гельминтоовоскопи-

ческого вскрытия птицы. 

Для оценки эффективности фибралина птиц разделили на 3 группы: 1 

опытная (200 голов) получала фибралин в дозе 3 кг на тонну корма; 2 опыт-

ная (200 голов) получала препарат сравнения АтоксБио Плюс в дозе 1,5 кг на 

тонну корма; 3 контрольная – состояла из 40 оставшихся бройлеров и лече-

ние не получала. Период применения препаратов составлял 10 дней.  

За всей птицей в течение опыта вели клиническое наблюдение, в нача-

ле и в конце осуществляли взвешивание, павшие цыплята подвергались па-

тологоанатомическому вскрытию. На 1 и на 10 дни опыта, из групп отбира-
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лись по 10 цыплят, у которых брали кровь для общего и биохимического 

анализов. 

Критериями эффективности лечения являлись сохранность, клиниче-

ский статус, аппетит, двигательная активность, результаты биохимического и 

общего анализа крови, а также прирост массы тела птицы. 

В результате проведенных исследований установлено, что в 1 опытной 

группе (с применением фибралина) за весь период проведения опыта отмеча-

лась гибель 3 цыплят (1,5 % – в первые 2 дня опыта), во 2 опытной группе – 

пало 5 бройлеров (2,5 %), а в 3 контрольной группе зарегистрирована гибель 

6 птиц (15 % от 40 голов в группе). 

При патологоанатомическом вскрытии павшей птицы установлены 

следующие изменения: трупы анемичны; на слизистой оболочке желудка ви-

зуализируются точечные кровоизлияния; печень увеличена в размере, с 

участками кровоизлияний на капсуле; желчный пузырь не переполнен, со-

держимое пузыря зеленовато-коричневого цвета; селезенка увеличена в раз-

мере, ее поверхность гладкая, целостность не нарушена; в просвете тонкого 

отдела кишечника наблюдается экссудация, содержимое водянистое, на сли-

зистой оболочке имеются множественные точечные кровоизлияния; слепые 

отростки кишечника увеличены в размере, с зеленоватым содержимым, сли-

зистая оболочка гиперемированна; почки не увеличены, целостность их не 

нарушена.  

Гибель птиц в 1 и во 2 опытных группах, скорее всего, связана с 

начальным этапом лечения, так как цыплята были уже ослаблены, и имели 

плохой аппетит. В дальнейшем, по мере оказываемой терапии состояние 

птицы значительно улучшилось, это подтверждается результатами биохими-

ческого и общего анализов крови, повышением аппетита, а также увеличени-

ем сохранности поголовья и приростом массы тела. 

Гравиметрическими исследованиями выявлено, что во всех группах от-

мечен положительный прирост массы тела, при этом у птицы 3 контрольной 
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группы (без лечения) интенсивность роста была заметно ниже, чем в 1 и 2 

опытных группах. Так, на 10 день исследований разница с 1 опытной группой 

составила 15,8 %, со 2 опытной группой – 14,6 % (табл. 27). 

Таблица 27 – Динамика массы тела цыплят-бройлеров при лечении ми-

котоксикоза  

Группы 
Масса тела, г 

1 день  10 день  

1 опытная 664,9±4,26 1204,9±11,3 

2 опытная 665,4±4,41 1192,5±12,9 

3 контрольная 664,8±4,18 1040,7±10,7 

 

Анализируя результаты общего анализа крови установлено, что в начале 

опыта у птиц всех групп содержание лейкоцитов регистрировалось близко к 

верхней границе нормы (табл. 28).  

Таблица 28 – Динамика гематологических показателей у цыплят-

бройлеров при лечении микотоксикоза (М±m; n=10) 

Группы 

Лейкоциты, 

109/л 

Эритроциты, 

1012/л 

Гемоглобин, 

г/л 

Гематокрит,  

% 

1 день 

1 группа 38,3±1,60 3,1±0,19 91,9±1,78 39,3±0,75 

2 группа 37,1±1,27 3,2±0,16 93,4±1,66 38,7±0,65 

3 группа 36,5±1,81 3,3±0,20 90,3±2,78 38,8±0,96 

 10 день 

1 группа 30,9±1,34* 3,7±0,28 108,5±1,82** 42,8±0,54 

2 группа 31,1±0,75** 3,6±0,14 104,2±1,54 40,1±0,47 

3 группа 39,8±0,96 2,9±0,22* 84,1±2,08 37,3±0,81 

Примечание: различия достоверны * р≤0,05, ** р≤0,01 по отношению к фо-

новым данным 

К концу опыта в 3 контрольной группе число лейкоцитов увеличилось на 

9,1 % и составило 39,8±0,96*109/л, а в 1 и 2 опытных группах отмечалось сни-

жение их концентрации на 19,3 % и на 16,2 % соответственно. Кроме того, в 

группе птиц без терапии наблюдалось прогрессирующее снижение эритроци-

тов и гемоглобина по отношению к первоначальному уровню – на 12,1 % и 
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6,7 %. В 1 и 2 опытных группах цыплят-бройлеров отмечалась положительная 

динамика с увеличением по отношению к первоначальным данным: эритроци-

тов на 19,4 % и 12,5 %; гемоглобина на 8,1 % и 11,6 %. 

При лабораторных исследованиях крови установлено, что терапия ми-

котоксикоза антитоксическими препаратами сопровождалось положитель-

ными изменениями в биохимическом профиле птицы с приоритетом по ряду 

показателей у цыплят 1 опытной группы (табл. 29). 

Таблица 29 – Динамика биохимических показателей крови у цыплят-

бройлеров при лечении микотоксикоза (М±m; n=10) 

Показатели 

Группы 

1 опытная  2 опытная  3 контрольная  

1 день 

АлАТ, Ед/л 22,6±1,77 21,3±1,67 23,9±1,32 

АсАТ, Ед/л 296,5±5,6 284,5±3,5 291,7±4,4 

Холестерин, ммоль/л 3,74±0,18 3,69±0,11 3,71±0,12 

Глюкоза, ммоль/л 8,7±0,55 8,9±0,46 9,1±0,41 

Креатинин, мкмоль/л 29,1±1,32 28,5±1,15 29,8±0,79 

Общий белок, г/л 31,2±0,85 29,8±1,22 30,4±0,43 

Кальций, ммоль/л 2,1±0,12 2,1±0,09 2,0±0,05 

Фосфор, ммоль/л 1,28±0,16 1,34±0,12 1,36±0,18 

 10 день  

АлАТ, Ед/л 15,7±0,39** 18,1±0,48* 28,6±0,54* 

АсАТ, Ед/л 251,5±5,6 267,3±3,4 328,9±4,7* 

Холестерин, ммоль/л 3,23±0,07* 3,42±0,13 2,46±0,09** 

Глюкоза, ммоль/л 10,9±0,63 9,4±0,36 8,2±0,27 

Креатинин, мкмоль/л 32,3±0,71 29,1±0,62 26,8±0,36 

Общий белок, г/л 36,4±0,43* 34,5±1,30 28,6±0,74 

Кальций, ммоль/л 2,3±0,06 2,2±0,11 1,9±0,13 

Фосфор, ммоль/л 1,35±0,15 1,39±0,24 1,42±0,17 

Примечание: различия достоверны * р≤0,05, ** р≤0,01 по отношению к фо-

новым данным 

В уровне гепатоиндикаторных ферментов у птицы в начале опыта за-

фиксировано повышение аланинатаминотрансферазы относительно рефе-
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ренсных значений, при этом активность аспартатаминотрансферазы реги-

стрировалась на уровне верхней границы нормы, что свидетельствует о лег-

кой степени развития цитолитического синдрома в печени, обусловленного 

воздействием данного сочетания и концентрации микотоксинов.  

Антитоксическая терапия в опытных группах оказала положительное 

действие на структурное и функциональное состояние печени, что подтвер-

дилось снижением уровня трансфераз в сыворотке крови: в 1 группе – АлАТ 

на 30,5 % (р≤0,01) и АсАТ на 15,1 %; во 2 группе – АлАТ на 15,1 % (р≤0,05) 

и АсАТ на 6,1 %. В контрольной группе активность ферментов к 10 дню ис-

следований увеличилась по отношению к первоначальным результатам – 

АлАт на 19,7 % (р≤0,05) и АсАт на 12,6 % (р≤0,05). Эти изменения свиде-

тельствуют о нарастании процесса цитолиза гепатоцитов при развитии мико-

токсикоза, приводящему к выходу ферментов в межклеточное пространство 

и повышению их уровня в крови. 

О начальной степени поражения печени птицы при фоновых исследо-

ваниях свидетельствовала выявленная гиперхолестеринемия, которая отме-

чается при острой патологии печени – начале заболевания, потом при пере-

ходе в хроническую стадию концентрация холестерина падает ниже нормы. 

Эти изменения в холестериновом профиле были установлены и в наших ис-

следованиях, поскольку у цыплят-бройлеров на фоне поступления микоток-

синов и отсутствии лечения к концу опыта содержание холестерина реги-

стрировалось за нижней границей нормы (2,46±0,09 ммоль/л), при достовер-

ной разнице от начальных данных в 33,7 % (р≤0,01). Проведенное лечение 

способствовало оптимизации концентрации холестерина в 1 группе на 13,6 % 

и во 2 группе на 7,3 % относительно фоновых данных. 

Об улучшении протеинсинтетической функции печени у птицы опыт-

ных групп свидетельствовала нормализация концентрации общего белка, ко-

торая к 10 дню исследований увеличилась по отношению к первоначальным 

результатам в 1 группе на 16,7 % (р≤0,05) и во 2 группе – на 15,8 %. У кон-
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трольных цыплят гипопротеинемия стала более выраженной со снижением 

уровня общего белка на 5,9 % к концу опыта. 

Также в 3 группе наблюдалось снижение концентрации креатинина на 

10,1 %, по отношению к первоначальным результатам, а в 1 и во 2 опытных 

группах этот показатель существенно не изменился.  

Фармакологическое влияние фибралина на протеиновый обмен обуслов-

лено не только улучшением белоксинтезирующей функции печени под влия-

нием гепатопротекторного компонента препарата, но и поступлением в орга-

низм птицы белков свекловичного жома, представленных лизином, аргинином, 

лейцином, фенилаланином, треонином, валином, метионином и цистином.  

Также именно с минеральным составом свекловичного жома, в кото-

ром много кальция, калия, натрия, магния, железа, марганца, меди и кобальта 

мы связываем изменения в кальциево-фосфорном обмене у птицы при лече-

нии микотоксикоза. При фоновых исследованиях в крови цыплят уровень 

общего кальция регистрировался на нижней границе нормы – в среднем 

2,1±0,09 ммоль/л. При применении фибралина к концу опыта у птицы 1 

опытной группы содержание кальция увеличилось до 2,3±0,06 ммоль/л, что 

соответствует параметрам нормы. В других группах значимых изменений в 

показателях минерального обмена не установлено.  

Таким образом, результаты опыта показали, что использование ком-

плекса из веществ, обладающих адсорбционными, гепатопротекторными, ан-

тиоксидантными и обменностабилизирующими свойствами, входящими в со-

став фибралина, позволяет улучшить сохранность и продуктивность птицы, 

выращенной на кормах, пораженных микотоксинами. Применение фибрали-

на при сочетанном микотоксикозе цыплят-бройлеров в дозе 3 кг на тонну 

корма приводит к снижению клинических признаков интоксикации, норма-

лизации биохимической и морфологической картины крови, повышению со-

хранности поголовья и интенсивности приростов массы тела. 
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5. ЭКОНОМИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ ФИБРАЛИНА  

 

Расчет экономической эффективности был проведен по результатам ис-

пользования фибралина для лечения токсикозов у цыплят-бройлеров в усло-

виях частного хозяйства ИП Ремесник И.В. Динского района, Краснодарского 

края. При расчетах использовали методические рекомендации «Экономиче-

ская эффективность применения современных средств в животноводстве, 

птицеводстве и звероводстве» (2010). 

Экономическая эффективность (Эр) применения препарата представля-

ет собой отношение экономического эффекта (Ээ) к ветеринарным затратам 

(Зв). Для определения экономических показателей сравнение проводилось 

между 2 группами птицы, у которых подтвердился микотоксикоз. Первая 

группа получала фибрлин, контрольная группа лечения не получала. 

Экономический эффект от проведения ветеринарных мероприятий от-

ражает разность между стоимостью продукции – мясо, в результате приме-

нения цыплятам фибралина и затратами на их осуществление.  

Этот показатель рассчитывается по формуле: 

Ээ = Дс – Зв, где: 

Дс – стоимость продукции, полученной дополнительно в результате 

применения фибралина, руб.; 

Зв – ветеринарные затраты, руб. 

Стоимость продукции, полученной дополнительно, рассчитывают по 

формуле: 

Дс = А х Ц х (Впо – Впб), где: 

Впо – количество продукции, полученной от птицы опытной группы (в 

расчете на одного цыпленка-бройлера), руб.; 

Впб – количество продукции, полученной от от птицы опытной группы 

(в расчете на одного цыпленка-бройлера), руб.; 

А – количество птицы в группе, голов; 

Ц – цена реализации единицы продукции, руб. 
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Ветеринарные затраты (Зв) представляют собой совокупность всех рас-

ходов, связанных с проведением ветеринарных мероприятий, и определяются 

по формуле: 

Зв = Зм + Зот + Оот, где: 

Зм – материальные затраты (стоимость применяемых препаратов), руб.; 

Зот – затраты на оплату труда, руб.; 

Оот – отчисления от оплаты труда, руб. 

За период исследований в опытной группе было израсходовано 9,9 кг 

фибралина (990 г на 300 кг корма в день – на 200 голов, опыт длился 10 

дней). 

Стоимость 1 кг препарата составила 40,0 рублей. 

Итого: 40,0 х 9,9 кг = 396 рублей. 

Таким образом, материальные затраты с учетом затрат на оплату труда 

и отчисления от оплаты труда составили: 

Зв = 396 +16785,0 = 17181,0 руб.; 

где 16785 = Зот + Оот; 

Стоимость мяса, полученного дополнительно за счет применения 

фибралина, составила: 

Дс = 200 х 80 х (96,3 – 83,2) =209600 рублей; 

Экономический эффект от применения препарата составил: 

Ээ =209600–17181= 192419 рубля. 

Экономическая эффективность на 1 рубль затрат равна: 

Эр = 209600 : 17181 = 12,2 руб.; 

Таким образом, экономический эффект от применения препарата фиб-

ралин при лечении микотоксикоза у цыплят-бройлеров составил 12,2 руб. на 

один рубль затрат. 
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6. ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

На современном этапе развития АПК значительный вклад в продоволь-

ственное обеспечение населения России вносит динамично развивающая от-

расль – промышленное птицеводство. Ограничивающим фактором увеличения 

производства продукции птицеводства является загрязнение кормов токсич-

ными компонентами различного генеза.  

В последние десятилетие отмечено ухудшение микотоксикологической 

ситуации в мире, во многих странах наблюдается возрастание числа реги-

стрируемых случаев микотоксикозов животных, даже были описаны новые 

формы, например, фузариотоксикозов. В нашей стране также отмечена 

нарастающая динамика поражения зерновых культур микотоксинами, наибо-

лее выраженная в Краснодарском, Ставропольском, Алтайском и Примор-

ском краях, Ростовской и Саратовской областях (Миршниченко П.В., 

Шантыз А.Х. с соавт., 2016; Гулюшин С.Ю., 2016; Вракин В.Ф., 2004; До-

рожкин В.И. с соавт., 2017; Кощаев А.Г., 2013). 

При чрезмерном применении азотных удобрений с целью увеличения 

урожайности злаковых и бобовых культур с возникает риск нитрат- и нит-

ритных отравлений сельскохозяйственной птицы и избыточного накопления 

этих токсикантов в мясе и куриных яйцах (Забашта Н.Н., Головко Е.Н., 2014).  

В связи с чем, расширение спектра фармакологических препаратов, ха-

рактеризующихся высокой эффективностью при токсикозах птицы, и облада-

ющих гепатопротекторным и антиоксидантным действием, является актуаль-

ным направлением ветеринарной науки, что и определило направленность 

диссертационной работы, а также выбор подходов при разработке препарата 

фибралин, изучении его токсикологических параметров и фармакологических 

свойств. 

Фибралин – это комплексный препарат, обладающий антитоксическим 

и гепатопротекторным действием, включающий растительные волокна, фос-
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фолипиды и тиосульфат натрия. Эссенциальные фосфолипиды представлены 

рапсовым лецитином, а растительные волокна обработанным свекловичным 

жомом. На 100 г препарата приходится: растительных волокон – 70 %; леци-

тина – 19 %; тиосульфата натрия – 11 %. Предварительно биофармацевтиче-

ским скринингом на Paramecium caudatum было определено наиболее эффек-

тивное соотношение компонентов разрабатываемого препарата. 

По внешнему виду фибралин представляет собой гранулы светло-

желтого цвета, со слабым специфическим запахом. Установленный срок год-

ности препарата составляет 12 месяцев. 

При изучении острой токсичности фибралина образец препарата зада-

вали животным индивидуально внутрь в виде водной взвеси, с помощью по-

лиэтиленового зонда и шприца. Для возможности принудительного введения 

per os навеску образца разводили дистиллированной водой до объема 5,0 мл 

– для крыс и 6,5 мл – для перепелов. С учетом этого дозировка фибралина на 

животное составила – для крыс 2,1 г и для перепелов 2,5 г, что эквивалентно 

8900 и 7900 мг/кг массы тела соответственно. В результате проведенных ис-

следований установлено, что по ГОСТ 12.1.007-76 «Вредные вещества» фиб-

ралин относится к малоопасным веществам (4 класс опасности). 

Результаты токсикологических исследований при длительном приме-

нении фибралина лабораторным крысам и перепелам в дозах, составляющих 

1/10, 1/20 и 1/50 от максимально испытанной в остром опыте, свидетель-

ствуют о его хорошей переносимости на фоне улучшения физиологического 

состояния животных и птицы, что подтверждалось интенсивностью приро-

стов и динамикой биохимических показателей крови.  

Длительное применение фибралина беременным животным не оказы-

вает эмбриотоксического и тератогенного эффекта, кроме того препарат не 

проявляет местно-раздражающего и аллергизирующего действия. 

Ветеринарно-санитарной экспертизой установлено, что длительное 

применение фибралина перепелам в дозе 7,5 г/кг массы тела не изменяет ка-
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чества и вкусовых показателей мяса. Поэтому мясо птиц может использо-

ваться в пищу без предварительной выдержки после отмены фибралина. 

Применение фибралина повышает детоксикационную активность пе-

чени лабораторных животных при экспериментальной нитратной интоксика-

ции. Наилучшая эффективность отмечалась группе, где доза фибралина со-

ставила 1,5 г на крысу или 7,5 г/ кг массы тела. Антитоксическое и гепато-

протекторное действие фибралина проявлялось улучшением клинического 

статуса животных, положительной динамикой массы тела и оптимизацией 

показателей крови. 

При изучении фармакологических свойств фибралина на модели экс-

периментального микотоксикоза, воспроизведенного на лабораторных жи-

вотных и перепелах, его введение в дозах – 1,5 г на крысу, 2,5 г и 3,1 г на 

птицу обуславливало снижение клинических признаков интоксикации и 

накопление продуктов свободно-радикального окисления, при этом зареги-

стрирована положительная динамика приростов массы тела и повышение по-

казателей сохранности. Кроме того, у крыс и перепелов отмечено улучшение 

биохимического гомеостаза организма и функционального состояния внут-

ренних органов, что подтверждается результатами биохимического анализа 

крови и гистологическими исследованиями.  

Полученные результаты исследований позволяют констатировать, что 

при интоксикации перепелов афлатоксином В1 и Т-2 токсином в течение 30 

дней в организме птицы происходит значительная генерация продуктов ли-

попероксидации, при этом изменения в показателях антиоксидантной защиты 

носят менее выраженных характер, что, возможно, свидетельствует о хоро-

ших компенсаторных возможностях организма перепелов в условиях токси-

ческой нагрузки. При развитии микотоксикоза у птицы через месяц наблю-

далось ингибирование активности цитохрома Р-450, что обуславливает раз-

витие эндогенной интоксикации и подавление антитоксической функции пе-

чени у перепелов. Поскольку системы генерации свободных радикалов и ан-
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тиоксидантной защиты в организме находятся в динамическом равновесии, 

то при их нарушении у сельскохозяйственной птицы, получавшей контами-

нированные микотоксинами комбикорма, наблюдается состояние окисли-

тельного стресса, на фоне которого происходит угнетение активности фер-

ментов антирадикальной защиты и ее неферментного звена, при накоплении 

большего количества гидроперекисных продуктов. В результате происходит 

дестабилизация биологических мембран, нарушение гомеостаза, оксигенации 

и трофики тканей, а также потенцирование различных цитопатогенных эф-

фектов. Применение препарата фибралин при сочетанном микотоксикозе по-

вышает антиоксидантную защиту организма птицы, препятствует патологи-

ческому накоплению продуктов липопероксидации, оказывает протекторное 

действие на систему биотрансформации ксенобиотиков в печени птицы. 

Научно-хозяйственный опыт по изучению терапевтической эффектив-

ности фибралина проводили на цыплятах-бройлерах 18-дневного возраста, в 

количестве 440 голов, со средней массой тела 665,1±4,5 г. В течение 10 дней 

в 1 опытной группе применяли фибралин в дозе 3 кг на тонну корма, 2 опыт-

ная группа получала препарат сравнения АтоксБио Плюс в дозе 1,5 кг на 

тонну корма, 3 группа была контрольной. Установлено, что использование 

комплекса из веществ, обладающих адсорбционными, гепатопротекторными, 

антиоксидантными и обменностабилизирующими свойствами, входящими в 

состав фибралина, позволяет улучшить сохранность и продуктивность птицы, 

выращенной на кормах, пораженных микотоксинами. Применение фибрали-

на приводит к снижению клинических признаков интоксикации, нормализа-

ции биохимической и морфологической картины крови, повышению сохран-

ности поголовья и интенсивности приростов массы тела. 

Экономическая эффективность от использования фибралина составляет 

12,2 рубля на 1 рубль затрат. 
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С учетом проведенных исследований ветеринарной практике предло-

жен новый препарат фибралин, обладающий антитоксическим, гепатопротек-

торным и антиоксидантным действием. 

На фибралин разработана нормативная документация (инструкция по 

применению препарата в ветеринарии), определяющая условия его примене-

ния, рассмотренная и одобренная Ученым советом ФГБНУ «Краснодарский 

научный центр по зоотехнии и ветеринарии» (протокол № 4 от 30 июля 2020 

года). 

Фармакологическое влияние фибралина обусловлено эффектами его 

составляющих – растительными волокнами жома свекловичного, фосфолипи-

дами рапсового лецитина и тиосульфатом натрия. 

Растительные волокна способствуют ускоренному выведению из орга-

низма различных чужеродных веществ, содержащихся в кормах, включая кан-

церогены и различные экзо- и эндотоксины, а также продуктов неполного пе-

реваривания пищевых веществ. Волокнисто-капиллярное строение балласт-

ных веществ делает их натуральными энтеросорбентами. Растительные волок-

на оказывают нормализующее влияние на моторную функцию желчевыводя-

щих путей, стимулируя процессы выведения желчи и препятствуя развитию 

застойных явлений в гепатобилиарной системе. Благодаря абсорбционной 

способности, растительные волокна адсорбируют на себе или растворяют ток-

сины, тем самым уменьшая опасность контакта ксенобиотиков со слизистой 

оболочкой кишечника, выраженность интоксикационного синдрома и воспа-

лительно-дистрофических изменений слизистой оболочки. Растительные во-

локна уменьшают уровень свободного аммиака, образующегося в процессе 

гниения или брожения содержащегося в пище. Поскольку растительные во-

локна не всасываются в кишечнике, они быстро выводятся с каловыми масса-

ми из организма, причем одновременно эвакуируются и сорбированные ими 

соединения. Пищевые волокна увеличивают синтез кишечными бактериями 

витаминов В1, В2, В6, РР, фолиевой кислоты. Таким образом, пищевые во-
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локна нормализуют углеводный и жировой обмены в организме, способствуют 

нормальному витаминному обмену. На пищевых волокнах развивается полез-

ная кишечная микрофлора, использующая их для своей жизнедеятельности. 

Нормальная микрофлора кишечника способствует повышению иммунитета 

организма, синтезирует витамины группы В, аминокислоты и эссенциальные 

жирные кислоты. Пектины подавляют жизнедеятельность патогенной микро-

флоры, которая усиливает процессы гниения и брожения в кишечнике (Лукья-

ненко М.В., Молотилин Ю.И., Тамова М.Ю., 2005; Корнен Н.Н., Викторова 

Е.П., Евдокимова О.В., 2015; Ипатова Л.Г., 2011; Gibson G.R.; Roberfroid, 

M.R., 2015). 

Фосфолипиды – главный липидный компонент клеточных мембран, 

обеспечивают текучие и пластические свойства мембран клеток и клеточных 

органоидов, участвуют в транспорте жиров, жирных кислот и холестерина, яв-

ляются донорами фосфатных радикалов и используются в качестве таковых в 

химических реакциях в различных тканях. В качестве компонентов мембраны 

фосфолипиды избирательно проницаемы, что означает, что только определен-

ные молекулы могут проходить через них, чтобы войти или выйти из клетки. 

Молекулы, растворяющиеся в жире, могут легко проходить сквозь него, а мо-

лекулы, растворяющиеся в воде – нет. Кислород, углекислый газ и мочевина – 

это некоторые молекулы, которые могут легко проходить через клеточную 

мембрану. Большие молекулы, такие как глюкоза или ионы, такие как натрий 

и калий, не могут легко проходить через них. Это помогает поддерживать пра-

вильную работу внутреннего состава клетки, обеспечивая постоянство внут-

ренней среды. Фосфолипиды могут расщепляться в клетке и использоваться 

для получения энергии. Их также можно разделить на более мелкие молекулы, 

называемые хемокинами, которые регулируют различные виды деятельности 

клетки, такие как выработка определенных белков и миграция клеток в разные 

области тела. В фармацевтике фосфолипиды используются как часть систем 

доставки лекарств, то есть систем, которые помогают транспортировать ле-
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карство по всему телу к той области, на которую оно должно воздействовать 

(Корнен Н.Н., Калманович С.А. и др., 2017; Кунц Э., Гундерманн К., Шнай-

дер Э., 2014; Томилина С.А., Малявина В.В., Сампиев А.М., 2007). 

Натрия тиосульфат – комплексообразующее средство, антидот, приме-

няется в составе комплексной терапии при иных отравлениях, оказывая про-

тивовоспалительное и детоксикационное действие. Тиосульфат натрия хоро-

шо связывает токсины и тяжелые металлы за счет присутствия в его составе 

сильного восстановителя – молекул серы, которые взаимодействуют с отрав-

ляющими веществами, образуя нетоксические комплексы. Противотоксиче-

ское действие объясняется еще и тем, что сера повышает плотность цито-

плазматической мембраны, а это снижает проникновение внутрь клеток мо-

лекул токсических веществ с неизбежным уменьшением негативных измене-

ний во внутриклеточном метаболизме. Кроме того, натрия тиосульфат дей-

ствует как слабительное, усиливает перистальтику кишечника, вызывая раз-

жижение и увеличение объема его содержимого, тем самым, ускоряя процесс 

выведения шлаков из организма и восстанавливая нарушенные функции ор-

ганов. При этом замедляется процесс всасывания ядовитых веществ через 

слизистую оболочку кишечника и задерживается их поступление в кровь 

(Буряков Н.П., Родионов Г.В., Попова И.В., 2005; Прибытько С.П., 1997; Си-

ницын В.А., Шайкин В.И., 2002; Hocum B.T., White J.R., Heck J.W., Thiruma-

ran R.K., 2016; Bestervelt L.L., 1995; Kaluzhsky L.A., Gnedenko O.V., Gilep 

A.A., 2014). 

Таким образом, проведенные исследования позволили разработать 

препарат фибралин и получить данные о его фармако-токсикологических 

свойствах. Совокупный анализ полученных результатов дает основание ре-

комендовать применение фибралина при микотоксикозах сельскохозяй-

ственной птицы, для улучшения ее клинического состояния, повышения со-

хранности, мясной и яичной продуктивности. 
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7. ВЫВОДЫ 

1. Разработан препарат с антитоксическим и гепатопротекторным действи-

ем, состоящий из растительных волокон свекловичного жома – 70 %, леци-

тина – 19 % и тиосульфата натрия – 11 %. По внешнему виду фибралин пред-

ставляет собой гранулы, без посторонних включений и крупных частиц, 

светло-желтого цвета, которые могут иметь специфический маслянистый за-

пах. Установленный срок годности препарата составляет 12 месяцев. 

2. Фибралин при однократном пероральном введении в дозах 7900 мг/кг 

массы тела перепелам и 8900 мг/кг массы тела лабораторным крысам перено-

сится без токсических последствий, что по ГОСТ 12.1.007-76 «Вредные ве-

щества» позволяет отнести его к IV классу опасности (малоопасные веще-

ства). Длительное применение фибралина в условно-токсических дозах не 

оказывает негативного воздействия на клиническое состояние лабораторных 

животных и сельскохозяйственной птицы, морфо-биохимические показатели 

крови, не вызывает макроскопических и гистологических изменений в орга-

нах и тканях. Мясо птицы после применения препарата допускается исполь-

зовать без ограничений. Экспериментально доказано отсутствие у фибралина 

раздражающего, кожно-резорбтивного и аллергизирующего действия, а так-

же эмбриотоксического и тератогенного эффекта.  

3. При экспериментальном токсикозе лабораторных крыс, вызванном нит-

ритом натрия, применение фибралина в дозах от 5 до 10 г/кг массы тела обу-

славливает снижение клинических признаков интоксикации и патологиче-

ских изменений во внутренних органах. Антитоксическое и гепатопротек-

торное действие фибралина подтверждается положительной динамикой при-

ростов массы тела на 1,2-4,9 %. Применение фибралина повышает детокси-

кационную способность организма лабораторных животных при нитратной 

интоксикации, что обосновывается биохимическими показателями крови: 

снижением активности АсАТ – в 2,2 раза, АлАТ – в 1,5 раза и ЩФ – в 1,68 

раз; более высоким уровнем общего белка – на 27,4 %. Наиболее эффектив-
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ная терапевтическая доза фибралина составила 7,5 мг/кг массы тела. 

4. Гепатопротекторная, антитоксическая, антиоксидантная и противовоспалитель-

ная активность фибралина при экспериментальных микотоксикозах, воспроизве-

денных на лабораторных животных и сельскохозяйственной птице характеризуется 

повышением сохранности, снижением клинических проявлений интоксикации, 

восстановлением нарушенной структуры и функции печени, улучшением биохими-

ческого гомеостаза, при снижении активности гепатоиндикаторных ферментов – 

АсАТ на 18-46 % и АлАТ в 1,4-3 раза, повышении общего белка на 10,2-22,8 % и 

глюкозы на 19,2-24 %. При сочетанном микотоксикозе у перепелов наблюдалось 

ингибирование ферментов монооксигеназной системы печени. Применение фибра-

лина увеличивает содержание цитохрома   Р-450 в микросомах печени перепелов – 

на 6,9-14,8 %, что повышает способность организма птицы к детоксикации. 

5. Фибралин повышает антиоксидантную защиту организма животных при 

токсикозах: в неферментном звене АОЗ установлено увеличение уровня ка-

ротина на 5,3-10,5 % и витамина Е на 10-20 %; в ферментном звене АОЗ за-

регистрировано возрастание активности глутатионпероксидазы на 6,9-12,8 %. 

Фармакологический эффект препарата проявляется в ингибировании накоп-

ления продуктов липопероксидации при достоверном снижении в крови со-

держания диеновых коньюгатов – на 47-76,2 %, кетодиенов – на 45-57,7 % и 

малонового диальдегида – на 26,4-34,7 %. 

6. Применение фибралина при сочетанном микотоксикозе цыплят-

бройлеров в дозе 3 кг на тонну корма приводит к снижению клинических 

признаков интоксикации, повышению сохранности поголовья на 13,5 % и 

интенсивности приростов массы тела бройлеров на 15,8 %, оптимизации 

морфо-биохимической картины крови: увеличение содержания эритроцитов 

на 19,4 %, гемоглобина на 11,6 % и общего белка на 16,7 %; снижение кон-

центрации АлАТ на 30,5 %, АсАТ на 30,2 % и холестерина на 13,6 %.  

7. Экономическая эффективность от использования фибралина составляет 

12,2 рубля на 1 рубль затрат. 
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8. ПРАКТИЧЕСКИЕ ПРЕДЛОЖЕНИЯ 

 

Ветеринарной практике предложен новый препарат фибралин, облада-

ющий антитоксическим, гепатопротекторным и антиоксидантным действием. 

Рекомендуется применять фибралин при токсикозах сельскохозяй-

ственной птицы, для улучшения ее клинического состояния, повышения со-

хранности и продуктивности в дозе 3 кг на тонну корма. 

На фибралин разработана нормативная документация (инструкция по 

применению препарата в ветеринарии), определяющая условия его примене-

ния, рассмотренная и одобренная Ученым советом ФГБНУ «Краснодарский 

научный центр по зоотехнии и ветеринарии» (протокол № 4 от 30 июля 2020 

года). 
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