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Всасывание глюкозы и глицина изучалось в течение трех недель на 3-месячных поросятах путем 

перфузии сегмента тонкой кишки, изолированного по Тири-Велла. Ежедневная перфузия участка кишки в 
течение недели раствором нитрата натрия приводила к снижению всасывания глюкозы в 2-3, а глицина 
в 1.5-2 раза. При замене раствора нитрата натрия раствором Рингера уровень всасывания глюкозы и 
глицина восстанавливался примерно на 80 %. Токсический эффект нитрата натрия являлся результа
том как локального воздействия на слизистую оболочку тонкой кишки, так и общего действия на орга

низм. 

Daily perfиsion of the pig sта/1 intestine with the sodiиm nitrate solиtion entailed а 2-3-fold drop in absorp
tion of glиcose and 1.5-2.0-fo/d drop inabsorption of glycine. The sodium nitrate solиtion being substitиted with sa
line, the absorption of both sиbstances recovered Ьу approxiтately 80%. The toxic effect of sodiит nitrate seeтs to 
Ье dие to both the /оса/ effect ироп the sта// intestine тисоsа and the general effect ироп the organisт. 

Введение. В настоящее время существуют многочисленные данные о неблагоприятном воздействии 
нитратов на различные органы и системы организма. Необходимость и важность изучения влияния нитросо

единений на орiанизм животных и чеr1овека обусловлены их интенсианым производством, а также широким 
применением в пищевой промышленности, сельском хозяйстве, фармакологии, в связи с чем увеличивается 

их концентрация в продуктах питания и питьевой воде [1, 4, 16, 17). 
Недавно нами обнаружено. что нитратная интоксикация взрослых крыс приводит к незначительному 

снижению активности мембранных и преимущественно внутриклеточных пищеварительных ферментов не 
только эпителиального слоя тонкой кишки, но и постэпителиальных (стромального и мышечно-серозного) 

слоев. Пищеварительные ферменты печени и почек в целом оказались более резистентными к повреждаю

щему действию нитратов [8]. Существенное снижение активности мембранных и цитозольных ферментов 
желудочно-кишечного тракта, а также печени и почек было обнаружено в нашей предыдущей работе у сви

ней, получавших в течение 4 мес добавку к пище нитратов в различных дозах. Наибольшее снижение актив
ности наблюдалось под влиянием малых доз нитратов [5]. 

В настоящей работе изучалось влияние нитрата натрия на всасывание глюкозы и глицина в тонкой 

кишке свиней с использованием техники перфузии изолированного по Тири-Велла участка. Выбор в качест
ве объекта исследования свиней обусловлен не только удобством проведения на них длительных перфузи
онных опытов и тем, что они являются ценными сельскохозяйственными животными, но также потому, что 
они - во многом адекватная модель для изучения организма человека. 

Материалы и методы. Опыты были проведены на 20 поросятах крупной белой породы 3-месячного 
возраста, содержавшихся на стандартном пищевом рационе при свободном доступе к корму и воде. Суточ
ный рацион был сбалансирован по основным кормовым компонентам. 

У всех поросят была проведена операция изоляции по Тири-Велла проксимального участка тощей 
кишки (длиной 9 см) и вывода его концов с помощью фистул наружу. При операции использовали гексенало
вый наркоз (О 1 r/кг массы тела). 

До начала опытов животных постепенно в течение 2-3 дней приучали к перфузионной камере и про
водили промывание изолированного участка кишки растворами Рингера и соответствующих субстратов. При 
исследовании всасывания каждого из субстратов было выполнено по две серии хронических перфузионных 

экспериментов, каждая из которых продолжалась по три недели. 

В первой серии опыты проводили по следующей схеме: в течение первой недели изолированный 

участок кишки перфузировали сначала 40 мин раствором субстрата (27.5 мМ глюкоза или 10 мМ глицин, 
приготовленные на растворе Рингера, рН 7.4), затем 30 мин раствором Рингера и повторно 40 мин раство
ром субстрата. В течение двух следующих недель вместо перфузии раствором Рингера участок кишки пер
фузировали раствором нитрата натрия (10 г/л). Вторую серию экспериментов выполняли по той же схеме, 
что и первая: перфузия субстратом, затем перфузия раствором Рингера (или нитратом натрия) и повторная 
перфузия субстратом. Отличие второй серии от первой состояло в том, что в течение третьей недели пре
кращали перфузию изолированного участка кишки раствором нитрата натрия (как в первой серии) и возоб

новляли перфузию раствором Рингера. 

Скорость перфузии составляла 2.4 мл/мин, температуру перфузионных растворов поддерживали 
постоянной около 38°С, оттекающий перфузат для определения скорости всасывания глюкозы и глицина 
отбирали в течение всей перфузии каждые 10 мин. Количество глюкозы в перфузате определяли глюкозоок
сидазным методом [9], глицина - методом А. М. Уголева и Н. М. Тимофеевой [9]. Скорость всасывания суб
стратов выражали в мкмолях субстрата, всосавшегося за 1 мин перфузии (мкмоль/мин). Полученные дан
ные подвергали обработке методом вариационной статистики с использованием t-критерия Стьюдента. 

Результаты. Всасывание глюкозы в тонкой кишке. Перед началом экспериментов оперированные 

животные были практически здоровы. Для поддержания высокого и стабильного уровня транспортной актив
ности в хроническом эксперименте необходимым условием является регулярная субстратная нагрузка на 
изолированную петлю тонкой кишки С этой целью изолированный участок тонкой кишки перфузировали 
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раствором глюкозы (27.5 мМ) ежедневно в течение 6 дней. При условии регулярных субстратных нагрузок 
глюкозой на изолированную петлю тонкой кишки уровень ее транспортной активности может оставаться 

весьма стабильным и хорошо воспроизводимым в течение длительного времени. 

Всасывание глюкозы в изолированном участке тонкой кишки клинически здоровых свиней сохраня

лось примерно на одном уровне как в течение одного опыта (первые 40 мин перфузии раствором глюкозы), 
так и в течение всей первой недели опытов и составляло 12.93±0.27 мкмоль/мин, что в дальнейшем служи
ло в качестве контрольного уровня. Колебания скорости всасывания у всех тестируемых животных не пре

вышали 10 %. 
В течение первой недели опытов после первой перфузии участка кишки раствором глюкозы его пер

фузировали раствором Рингера, затем повторно раствором глюкозы. Это было необходимо, чтобы оценить 
возможное влияние нагрузки изолированного участка кишки солевым раствором на всасывание глюкозы. 

Оказалось, что после воздействия на изолированный участок кишки раствором Рингера скорость всасыва
ния глюкозы при повторной перфузии в течение одного опыта, а также в течение всей первой недели экспе

риментов практически не изменялась (ее увеличенL<Jе на 5-7 % было недостоверным, р > 0.5). Полученные 
данные использовались в качестве дополнительного контроля при оценке влияния на всасывание глюкозы 

раствора нитрата натрия. 

В течение второй недели опытов изолированный участок тонкой кишки ежедневно по 30 мин перфу
зировали раствором нитрата натрия (вместо раствора Рингера). Уже через два дня после начала воздейст
вия на кишку раствором нитрата натрия скорость всасывания глюкозы регулярно снижалась как при повтор

ной перфузии в течение одного опыта, так и от опыта к опыту (при продолжении опытов). К концу второй 
недели опытов (т. е. через 7 дней после начала перфузии раствором нитрата натрия) скорость всасывания 
глюкозы в изолированном участке тонкой кишки в первые 40 мин перфузии составила 6.74±0.89 мкмоль/мин 
(54 % от уровня в контроле, р < 0.05), Следует подчеркнуть, что при повторной перфузии участка кишки рас
твором глюкозы в течение одного опыта регулярно наблюдалось снижение скорости всасывания глюкозы 

примерно на 12-14 % (р< 0.05) по сравнению со скоростью всасывания в течение первых 40 мин_ Следо
вательно, можно говорить о локальном воздействии нитрата натрия на слизистую оболочку тонкой кишки. 

При продолжении воздействия нитрата натрия на изолированный участок тонкой кишки в течение 

третьей недели опытов (первая серия) скорость всасывания глюкозы больше не уменьшалась. При повтор
ной перфузии раствором глюкозы в течение одного опыта скорость ее всасывания была ниже, чем при пер
вичной, как и во вторую неделю экспериментов. По-видимому, при продолжении воздействия к нитрату на

трия наступало привыкание (адаптация) не только изолированного участка тонкой кишки, но и организма 

животного в целом. 

Во второй серии экспериментов в течение третьей недели прекращали воздействие на изолирован

ный участок тонкой кишки раствором нитрата натрия и возобновляли его перфузию раствором Рингера (как 
в первую неделю экспериментов). Оказалось. что уже с 15-го опыта (т. е. через сутки после прекращения 
действия нитрата натрия) скорость всасывания глюкозы постепенно возрастала, достигнув к концу третьей 

недели 9.51 +1.32 мкмоль/мин, что составило 76% от уровня в контроле (р<О.05). Следует особо подчерк
нуть, что после возобновления перфузии раствором Рингера не наблюдалось различий в скорости всасыва
ния глюкозы при первичной и повторной перфузиях. Следовательно, прекращение воздействия нитратного 
раствора на изолированный участок кишки и его замена на раствор Рингера способствуют значительному 
восстановлению скорости всасывания глюкозы в пораженной тонкой кишке, однако полного восстанов

ления уровня всасывания не происходило. 

Таким образом, длительное воздействие нитрата натрия на тонкую кишку приводит к значительному 
снижению ее резорбтивной функции по сравнению с клинически здоровыми животными. На определенном 

этапе нитратного токсикоза (примерно через неделю после начала воздействия) в тонкой кишке и организме 
животного к токсинам наступает привыкание и, несмотря на дальнейшее поступление нитрата натрия, уро
вень всасывания глюкозы остается неизменным. Прекращение нитратного воздействия на тонкую кишку и 

последующая его замена на раствор Рингера приводят к частичному восстановлению уровня всасывания 

глюкозы в пораженном органе. Это свидетельствует о значительном антитоксическом эффекте раствора 
Рингера. 

Всасывание глицина в тонкой кишке. Всасывание глицина в тонкой кишке исследовали по такой же 
схеме, что и всасывание глюкозы. В первой серии хронических экспериментов с ежедневной перфузией изо

лированного участка тонкой кишки растворами глицина и Рингера скорость всасывания глицина в течение 
всего периода опытов оставалась на одном и том же уровне и составила 5.07± 0.09 мкмоль/мин. Разброс 
величин при первой и второй перфузиях раствором глицина в течение одного опыта, в разные дни, а также 

между животными не превышал 4 %. Перфузия раствором Рингера не влияла на скорость всасывания гли
цина. При замене раствора Рингера раствором нитрата натрия скорость всасывания глицина оставалась на 
уровне контроля в первые два дня перфузии. Начиная с третьего опыта, скорость всасывания глицина сни

жалась как до, так и после 30-минутной перфузии раствором нитрата натрия. В следующих экспериментах 

скорость всасывания глицина продолжала постепенно снижаться и составила к концу второй недели (через 

7 дней после начала перфузии раствором нитрата натрия) 2.40±0.09 и 2.3±09 мкмоль/мин в первые и вто
рые 40 мин перфузии раствором глицина соответственно. После этого в последующих экспериментах ско
рость всасывания глицина в тонкой кишке поросят не изменилась, несмотря на ежедневную перфузию изо

лированного участка тонкой кишки раствором нитрата натрия в течение третьей недели эксперимента. 

Во второй серии опытов в течение третьей недели 30-минутная перфузия раствором нитрата натрия 
была заменена перфузией раствором Рингера. В первые 2 дня такой замены скорость всасывания глицина 
не изменилась по сравнению с опытом, в котором использовался раствор нитрата натрия. Однако, начиная 

с 3-го опыта, скорость всасывания глицина постепенно увеличилась и составила 3.56±0.19 и 3.43±0.13 
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мкмоль/мин до и после перфузии раствором Рингера, т. е. 83±2 и 81±3 % (от уровня в контроле, р<О.05) со
ответственно. 

Таким образом, прекращение влияния нитрата натрия и замена его раствором Рингера стимулирова

ли увеличение скорости всасывания глицина в тонкой кишке поросят. Однако полного восстановления не 
происходило, так как, по-видимому, нитратная интоксикация вызывала необратимые изменения всасывания 
глюкозы и глицина в тонкой кишке. 

Заключение. На основании полученных результатов можно сделать следующее заключение. Ско
рость всасывания глюкозы и глицина в тонкой кишке поддерживается на одном уровне при соблюдении оди

наковых условий эксперимента, при этом раствор Рингера не оказывает существенного влияния на скорость 

всасывания исследованных субстратов. Ежедневное воздействие на слизистую оболочку тонкой кишки в 
течение недели раствора нитрата натрия вызывает снижение скорости всасывания глюкозы и глицина при

мерно в 2 раза, после чего возникает адаптация к нитратной интоксикации. Обращает на себя внимание 
локальное воздействие нитрата натрия на слизистую оболочку тонкой кишки, более выраженное для глюко
зы: скорость ее всасывания снижается в меньшей степени до перфузии раствором нитрата натрия, чем по

сле. После прекращения воздействия нитрата натрия наступает частичное восстановление всасывания глю

козы и глицина в тонкой кишке. 
Как известно, всасывание глюкозы и глицина осуществляется путем трансмембранного микромолеку

лярного транспорта из полости тонкой кишки через мембраны щеточной каймы в цитоплазму энтероцитов, 

затем через базолатеральные мембраны в лимфатические и кровеносные сосуды кишечной ворсинки и да
лее в общую систему циркуляции. Наиболее важное значение имеет активный транспорт, который осущест

вляется против электрохимического градиента с участием специальных транспортных систем, функциони

рующих по типу мобильных или конформационных транспортеров с затратой энергии. Нельзя не отметить, 

что в последние годы охарактеризована и молекулярная структура кишечного Nа+-зависимого транспортера 
для rnюкозы и ЭiviИНокисло; и нeзaaиcv.ivlOiO - для nептидов. Они представляют собой высокоiv'iолекулярные 
гликозилированные белки, обладающие доменами, которые пронизывают мембрану энтероцита [6, 10, 12-
14]. Кроме того, для всасывания пищевых веществ существенную роль играет преэпителиальный барьер, 
который включает в себя неперемешиваемый слой жидкости, слой слизи и гликокаликс [3]. Все эти компо
ненты всасывания глюкозы и глицина могут быть нарушены в условиях нитратно-нитритной интоксикации. 

В свете нашей работы важно, что интерес к последствиям влияния нитросоединений на организм 
животных и человека возрастает. Результаты многочисленных исследований действия нитритов и нитратов 

на организм показали, что эти соединения обладают токсическим эффектом [16]. Принято считать, что од
ним из основных механизмов токсического эффекта нитратов является окисление гемоглобина с изменени

ем его структуры, что приводит к потере его способности транспортировать кислород в результате образо
вания метгемоглобина [1,2,15]. При этом развивается метгемоглобинемия; ткани и органы, в том числе и 
пищеварительной системы, испытывают кислородное голодание, наступает гемическая гипоксия 

Кроме того, нитраты и образующиеся из них нитриты, вступая в различные окислительно

восстановительные процессы и в результате дальнейших превращений, могут приводить к образованию 
реакционноспособных промежуточных продуктов, например, таких, как оксид азота, который участвует в 
меж- и внутримолекулярной регуляции [7]. Действие такого рода регуляторов может сопровождаться кон
формационными изменениями транспортных белков, которые теряют способность к транспорту пищевых 

субстратов, что и наблюдалось в наших экспериментах. 
При нитратно-нитритной интоксикации возможны также нарушения синтеза транспортных белков, 

изменение реальной толщины преэпителиального слоя (например, в сторону ее увеличения или, наоборот, 

уменьшения) и, что чрезвычайно важно, структурные и ультраструктурные нарушения слизистой оболочки 

тонкой кишки. 

Так, патологоанатомическая картина органов и тканей свиней показала типичные признаки хрониче

ского отравления нитратами. Было обнаружено геморрагическое воспаление слизистой оболочки всех отде
лов желудочно-кишечного тракта. начиная с желудка и кончая толстой кишкой, многочисленные точечные и 

в виде полосок кровоизлияния в стромальном и мышечном слоях слизистой оболочки тонкой кишки. Артери
альная и венозная кровь были буровато-коричневого цвета, а скелетные мышцы - ярко-красного. 

Морфологический анализ структуры слизистой оболочки тонкой кишки свиней после воздействия нит
ратом натрия показал атрофию, укорочение и деформацию ворсинок, значительную инфильтрацию преиму

щественно лимфоцитами. Эпителий был поврежден, частично или полностью десквамирован, особенно на 
верхушке ворсинки. После нитратно-нитритной интоксикации нарушенной оказалась не только структура, но 
и ультраструктура слизистой оболочки тонкой кишки. В частности, было обнаружено значительное уменьше
ние числа микроворсинок, образующих щеточную кайму энтероцитов, их деформация и укорочение, а также 

различия между ними в длине. 

Вывод. Существенные нарушения структуры и ультраструктуры слизистой оболочки тонкой кишки 
свиней, сопровождающиеся нарушением проницаемости мембран щеточной каймы энтероцитов, которые 
наблюдаются в результате нитратно-нитритной интоксикации, несомненно должны приводить к значитель

ным нарушениям всасывательной функции тонкой кишки, что и было обнаружено в нашей работе. 
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ПЕНООБРАЗУЮЩИЕ ПАЛОЧКИ «БИОМЕТРОСАНИТ» 
В ЛЕЧЕНИИ И ПРОФИЛАКТИКЕ ПОСЛЕРОДОВЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ 

Кузьменков И.И., Бочкарёв В.Н., Пеньков В.В. 

ФГОУ ВПО Костромская государственная сельскохозяйственная академия, г.Кострома, Россия 

Акушерско-гинекологические заболевания имеют широкое распространение в хозяйствах Нечер
ноземной зоны РФ. Во Владимирской области они составляют 25,0-26,3%, Ивановской - 15,2-17,9%, Во
логодской - 31,9-37,3%, Тверской - 8,0-8, 7% от общего числа больных животных, где задержание по
следа составляет от 31,4-48, 1%, эндометриты- 12,6-43,4%), дисфункции яичников- 18,0-28, 7%). 

Подбор лекарственных препаратов на основе анализа микрофлоры и её чувствительности по

зволил создать пенообразующие палочки «Биометросанит 5», которые в терапевтической дозе без
вредны для животных, и высокоэффективны при послеродовом эндометрите. 

Применение пенообразующих палочек «Биометросанита-5» при эндометритах позволяет уско

рить восстановительные процессы в организме больных животных, сократить сроки выздоровления их 
до 8-10 дней. 

Obstetrics-gynecological diseases are wide spread in farms of sоте Rиssia regions. There are 25,0-26,3% 
in Vladiтir region, 15,2-17,9% in lvanovo region, 31.9-37,3% in Vologda rеgюп, 8,0-8,7% in Twer region оиt of а// 
sick aniтals where the retention of placenta takes place 31,4-48, 1%, endoтetritis - 12,6-43,4%, ovary dysfиnction 
- 18, 0-28, 7%. Analys1s of тicroflora and its sensitivity /et to prodиce new drиg "Bioтetrosanit 5" safe for апiта/ 
healt/1 and highly effective for treatтent of endoтetritis. The иsе of this mediciпe /eads to fast апd short term rec
reation oforganisт ир to 8-10 days. 

Введение. Высокая заболеваемость коров в послеродовой период является причиной снижения их 
репродукторной функции, увеличения яловости и времени от отела до осеменения, снижения выхода телят 
и производства молока, что наносит значительный экономический ущерб_ 

Применяемые в настоящее время с лечебной и профилактической целью средства не в полной мере 

удовлетворяют запросы практической ветеринарии. В связи с этим встает вопрос об изыскание высокоэф

фективных, сравнительно дешевых и технологических в применении лекарственных средств. 

Результаты исследований. Нашими исследованиями проведенными в областях Верхнего Поволжья 
в 1999--2002 годах установлено, что акушерско-гинекологические заболевания имеют широкое распростра
нение. 

Так, во Владимирской области в 2001 году выявлено 25,0% (17692) животных больных акушерско
гинекологическими заболеваниями, а в 2002 -26,3% (17646), где наиболее высокая степень заболеваемости 
от числа больных коров была от задержания последа, соотвественно: 48, 1 % и 46,2%, а затем по мере сни
жения процентности - эндометрит (29,8 и 32,4), дисфункции яичников (22,1и21,4), аборты (14,3 и 10,8). 

В Вологодской области из проверенных в 2001 году 21530 коров на заболеваемость акушерско
гинекологическими заболеваниями выявлено 6871 (31 ,9 %), а в 2002 году - 32769 (37,0%) больных живот
ных. Всплеск абортов наблюдался в 2001 году, где из числа больных животных он отмечался у 4428 (64,4%) 
коровы, и как следствие: задержание последа (40,3%), дисфункции яичников (28,7%), эндометриты (12,6%). 

В 2002 году из обледованных 87769 коровы акушерско-rинекологические заболевания выявлены у 
32769 (37,3%) животных, где наиболее часто регистрировали задержание последа (36,8%), дисфункции яич
ников (18,6%), эндометриты (15,4%), однако и количество абортов находилось на давольно высоком уровне. 

В Ивановской области в 2001 году выявлено 17.0% , в 2002 году - 15,2% больных коров акушерско
гинекологическими заболеваниями, где по частоте регистрации отмечали, соответственно: эндометрит (40,7 
и 43,4%), задержание последа (31 ,7 и 31 ,4%), дисфункции яичников (21,6 и 18,0%), аборты (5,9 и 7,2%). 

По Тверской области акушерско-гинекологические заболевания в 2001 году регистрировали у 8,7% 
коров, а в 2002 году- у 8,0 
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