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ВВЕДЕНИЕ 

 

 

 

Актуальность темы. Масштабность распространения йододефицитных со-

стояний вызывает тревогу не только в России, но и во всем мире. Нарушение ба-

ланса йода в системе «окружающая среда – животное – животноводческая про-

дукция – человек» является причиной специфических заболеваний животных и 

человека. Дефицит йода регистрируется во многих регионах России, наиболее 

остро эта проблема обозначена в горных местностях, в том числе и на Северном 

Кавказе (Пилов А.Х., 2003; Шевченко С.А., 2006; Ярохметов Р.М., 2009; Гасанга-

джиева А.Г., 2010). Йододефицитное состояние животных, как правило, сопро-

вождается эндемическими болезнями, ухудшением качества животноводческой 

продукции, нанося значительный ущерб животноводству (Тлиашинова А.М. и др., 

2005; Агаджанян Н.А. и др., 2009; Карабаева, М.Э. 2015). Раскрытие сущности 

функциональных преобразований, происходящих в организме животных, содер-

жащихся в йододефицитных условиях, является оценочным критерием не только 

здоровья животных, в частности овец, их продуктивности, качества производимой 

продукции, но и экологического благополучия окружающей среды, что приобре-

тает не только хозяйственную, но и социальную значимость.  

Вышеизложенное послужило основанием для проведения комплекса экспе-

риментальных исследований на овцах карачаевской породы, выращиваемых в 

различных природно-климатических зонах с разной обеспеченностью йодом. С 

этих позиций, поиск способов коррекционных воздействий на организм для нор-

мализации метаболизма, повышения продуктивности, сохранности молодняка 

овец карачаевской породы, пользующейся особым спросом из-за уникальных ка-

честв, является особо актуальным. 

Степень разработанности темы исследований. Нарушение йодного обме-

на, обусловленного недостаточностью йода в биогеоценозах и являющегося од-

ной из главных причин возникновения патологического состояния у животных и, 
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как следствие, снижения продуктивности, посвящено значительное количество 

работ (Кандрор В.И., 2001; Герасимов Г.А. и др., 2002; Козлов В.Н., 2008; Плес-

кова С.Н., 2009). Однако, вопросы изучения морфо-биохимических функций, 

гормонального, иммунного статуса овец в условиях йододефицита остаются ма-

лоизученными. Вышеизложенное послужило основанием для изучения роста, раз-

вития, метаболизма, формирования гормонального (тиреоидного) профиля, имму-

нитета, продуктивности у овец карачаевской породы в условиях йодной недоста-

точности. 

Цель и задачи исследований. Целью данной работы являлась оценка мор-

фо-биохимического статуса, продуктивности овец, выращиваемых в разных эко-

логических зонах с неодинаковой обеспеченностью йодом для выявления способа 

коррекции дисбаланса гормонального фона, метаболизма, иммунной реактивно-

сти. 

         При этом ставились следующие задачи: 

❖ определить фон тиреоидных гормонов у овец, содержащихся в различ-

ных природно-климатических зонах с разной йодной обеспеченностью в 

онтогенезе; 

❖ изучить возрастные особенности морфологического, биохимического, 

иммунного статуса овец с разным уровнем тиреоидных гормонов в пе-

риферической крови; 

❖ определить способы коррекции сдвигов метаболизма, иммунной реак-

тивности овец, испытывающих йодную недостаточность; 

❖ изучить влияние экзогенно введенного гормона (тироксина) на гормо-

нальный фон крови, морфо - биохимические, иммунологические показа-

тели, продуктивность овец в условиях йододефицита. 

Научная новизна. Впервые, в условиях Северного Кавказа, изучены и 

обоснованы онтогенетические особенности гормонального (тиреоидного) профи-

ля, гематологического, биохимического, иммунного статуса, продуктивности овец 

в зонах с разной обеспеченностью йодом. Установлена роль тироксина, трийодти-

ронина в регуляции метаболизма, иммунной реактивности, формирования про-
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дуктивности овец карачаевской породы в период их роста и развития в разных 

условиях содержания. Обоснована возможность применения тироксина для кор-

рекции гормонального профиля, нормализации морфологических, биохимических 

показателей крови, иммунной реактивности, продуктивности овец, содержащихся 

в условиях йоддефицита. 

Теоретическая и практическая значимость работы. В результате выпол-

ненных исследований установлены особенности формирования гормонального 

фона, морфо – биохимических систем, иммунного статуса в онтогенезе у овец, 

содержащихся в разных природно-климатических зонах с различной йодной 

обеспеченностью. Полученные результаты исследований расширяют и углубляют 

имеющиеся сведения об индивидуальном развитии животного организма в кон-

кретной экологической нише, о причинно-следственных связях между метаболи-

тами белкового, липидного, углеводного обмена с гормональным (тиреоидным) 

фоном, что дополняет существующие представления о патогенезе метаболиче-

ских расстройств при дефиците йода. Установлен комплекс методических подхо-

дов для объективной оценки морфо - биохимического, иммунного статуса живот-

ных, находящихся в зоне с йодной недостаточностью для контроля, мониторинга 

за их состоянием. Предложен способ коррекции дисбаланса метаболизма, иммун-

ной реактивности овец, испытывающих недостаток йода. Полученные норматив-

ные гематологические, морфобиохимические, иммунологические показатели кро-

ви овец карачаевской породы могут быть использованы в качестве физиологиче-

ской «региональной нормы» в лечебной, профилактической работе, а также для 

включения в учебном процессе ВУЗов по вопросам индивидуального развития 

животных, при издании учебных пособий, монографий.  

Методология и методы исследований. Теоретическую и методологиче-

скую основу исследований составили научные положения отечественных и зару-

бежных исследователей в области экологии, оценки физиолого-биохимического, 

иммунного статуса животных, расшифровки адаптационно-приспособительных 

механизмов в конкретной экологической ситуации. В процессе исследований 

применены физиологические, биохимические, иммунологические, зоотехниче-
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ские, статистические методы, использованы данные различных статистических и 

нормативных сборников, материалы конференций, семинаров, научных трудов и 

др., что позволило обеспечить объективность полученного материала. 

Основные положения, выносимые на защиту: 

- влияние сочетанного воздействия природно-климатических условий и 

уровня йодной обеспеченности на гормональный фон, метаболизм, иммунную ре-

активность, продуктивность овец в онтогенезе; 

- коррекция гормонального (тиреоидного) фона, дисбаланса метаболизма, 

иммунной реактивности овец при йодной недостаточности. 

Степень достоверности и апробация результатов. Степень достоверности 

исследований подтверждается выполнением широкого спектра исследования на 

достаточно большом количестве животных, использованием современных мето-

дик, применением специального оборудования. 

Достоверность научных положений, выводов, рекомендаций подтверждает-

ся применением системного подхода и анализа при проведении исследований, 

статистических методов сбора и обработки экспериментальных данных. Основ-

ные положения диссертации доложены и получили положительную оценку на 

конференциях различного уровня, а также на заседаниях лаборатории иммуноге-

нетики и ДНК технологий, Ученого Совета СНИИЖК, ГНУ ФГБНУ ВНИИОК 

(2011-2015); на международной научно-практической конференции, г. Черкесск 

(2012); - на зарубежных конференциях г. Прага (2013), г. София (2013). 

Связь темы с планом научных исследований. Выполненные исследова-

ния является составной частью тематического плана научно-исследовательской 

работы ВНИИОК – филиала ФГБНУ «Северо-Кавказский ФНАЦ», (№ Госреги-

страции 01.200.110987). 

Реализация результатов исследований. Результаты исследований внедре-

ны в ООО племзавода «Махар» и двух КФХ Карачаево-Черкесской республики. 

Публикация результатов исследований. Полученные по теме диссертации 

результаты опубликованы в 14 научных статьях, в том числе 1 - в научном журна-

ле, входящем в международные базы данных, научного цитирования Scopus и 
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Web of Science (ZR), 6 – в изданиях, включенных в перечень журналов, рекомен-

дованных ВАК. 

Структура и объем диссертации. Диссертационная работа изложена на 

128 страницах компьютерного текста, включает разделы: введение, обзор литера-

туры, материалы и методы исследований, результаты исследований, обсуждение 

полученных результатов, выводы и предложения производству, список использу-

емой литературы, включающий 286 источников, в том числе 60 иностранных ав-

торов. Работа иллюстрирована 28 таблицами, 6 рисунками. 
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1 ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ  

 

 

 

1.1 Щитовидная железа и ее роль в организме 

 

Щитовидную железу (glandula thyroidea) впервые описал в 1543 году Веза-

лий и, спустя более ста лет (1653), Вартон назвал этот орган «щитовидная желе-

за». И только в 1827 году вопрос о роли щитовидной железы был подвергнут экс-

периментальному изучению, а через 9 лет (1836) была сформулирована концеп-

ция о ее внутрисекреторной функции. Бауманом, в конце 90 годов XVIII столетия, 

обнаружено в железе большое количество йода, а Освальдом - йодированного 

белка – тиреоглобулина, обладающего гормональной активностью. В 1915 году 

Кендалл выделил из тиреоглобулина кристаллическое вещество – тироксин – 

один из гормонов щитовидной железы. В 1952 году Гросс и Пит Райвер выделили 

второй йодосодержащий гомон – трийодтиронин, а в 1963-1965 гг. Копп и со-

трудниками получены данные о том, что у млекопитающих животных щитовид-

ная железа вырабатывает кальцитонин (тиреокальцитонин), участвующий в об-

мене кальция. 

Являясь важнейшей железой внутренней секреции, щитовидная железа за-

кладывается в ранний период развития зародыша и функциональной зрелости до-

стигает в эмбриональный период (Виру А.А., 1987; Гасангаджиева А.Г., 2010). 

Она занимает первое место в организме по объему кровоснабжения: в тече-

ние одной минуты через каждый грамм железы протекает 5,6 мл крови, в то время 

как через почки (орган, обладающий обильным кровоснабжением) – всего 1,5 мл. 

Это указывает на ее активную эндокринную функцию (Першин В.А., 1980; Коло-

тилова А.И. и др., 1988; Горбунова М.Ю. и др., 1990) 

Иннервация щитовидной железы, осуществляется симпатическими, пара-

симпатическими и соматическими нервами (Акопян Ж.И., 1981; Агаджанян Н.А. 

и др., 2009; Basi K., 1979). 
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Отличительной особенностью щитовидной железы является то, что она вы-

рабатывает гормоны, в состав которых входит микроэлемент – йод, специфически 

активными являются трийодтиронин (Т3) и тироксин (Т4). 

Образование тироксина и трийодтиронина происходит в клетках фоллику-

лярного эпителия железы с обязательным участием неорганического йода, кото-

рый поступает в организм с пищей в виде ионов – йодистого калия и йодистого 

натрия. Потребность его в суточном пищевом рационе составляет 100-200 мкг. В 

организме человека содержится 30-50 мг йода, из них около 15 мг – в щитовидной 

железе (Иванов К.П., 1985; Сергеева М.К., 1995). 

Гормонообразование в щитовидной железе проходит следующие стадии: 

- неорганический йод, поступающий в организм с пищей, всасывается в 

кровь и поступает в фолликулы железы, где он концентрируется, затем из йоди-

дов, в процессе ферментативного окисления, освобождается элементарный йод; 

- йод соединяется с молекулой тирозина и образует монойодтирозин и 

дийодтирозин. Затем йодированные тирозины окисляются и образуют тироксин. 

Тироксин – производное двух молекул аминокислоты тирозина, в которых четыре 

атома водорода замещены на йод (Азимов Г.И. и др., 1979; Сулейманова Д.П., 

1980). Промежуточным продуктом при синтезе тироксина из йода и тирозина яв-

ляется дийодтирозин, не обладающий гормональной активностью. В крови тирок-

син находится в связанном с белками состоянии. Эти комплексные соединения 

выполняют роль депо тироксина, при недостатке его в крови комплекс распадает-

ся, что является своеобразным регуляторным механизмом (Подстрешный А.П., 

1987; Колотилова А.И. и др., 1988; Эленшлегер А.А., 1998). 

У человека, примерно, 75 % циркулирующего тироксина связано с α – гло-

булином, 10-15 % - с преальбумином и небольшие количества – с альбумином. 

Эта связь носит обратный характер. Трийодтиронин также связывается с белками 

плазмы, но менее прочно, поэтому физиологическое действие его проявляется 

быстрее, чем тироксина (Соболев В.И., 1980; Слоним А.Д., 1994). 

Функциональное состояние щитовидной железы отражается на всех видах 

обмена веществ, интенсивности роста, развития, продуктивности (Карпунь И.М., 
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1981; Бороздин Э.К. и др., 1987; Кардашев С.Р., 1991; Туракулов Я.Х., 1992; 

Ярахмедов Р.М., 2009). При этом ряд исследователей отмечают, что вводимые в 

организм тиреоидные гормоны неоднозначно влияют на различные процессы 

(Айнгорн Н.М. и др., 1976; Ермолаев Н.В., 1982; Юдаев Н.А., 1990; Гольдштейн 

Б.И., 1993; Афанасьева А.И., 2005). 

Гормоны щитовидной железы обладают анаболитическим действием в пе-

риод роста животных. У млекопитающих снижение, выключение функции железы 

в эмбриональный период приводит к рождению животных, отстающих в росте и 

развитии (Медведев М.К. и др., 1985; Суплотова А.А. и др., 1998; Луницын В.Г. и 

др., 2004; Солонецкая Л.С., 2005). При этом тироксин и трийодтиронин взаимо-

действуют с гормоном роста, вырабатываемым передней долей гипофиза. 

Ряд исследователей считает, что рост животных обусловлен активировани-

ем белкового синтеза в костях и других тканях под влиянием тиреоидных гормо-

нов (Туракулов Я.Х., 1993; Гольдштейн Б.И., 1993). 

Экстирпация железы у взрослых животных приводит к прогрессирующему 

исхуданию вследствие нарушения обмена веществ (Ермолаев Н.В., 1982; Горбу-

нова М.Ю. и др., 1990). 

Важным регулятором функциональной активности щитовидной железы, как 

уже отмечалось выше, является йод. При недостатке в пище йода, или аминокис-

лоты тирозина, как первичного вещества необходимого для синтеза тироксина, 

деятельность железы либо ослабевает, либо становится невозможной. Потреб-

ность животных в йоде зависит от возраста, вида, продуктивности, физиологиче-

ского состояния, от соотношения в рационе органических, минеральных веществ 

и ряда других факторов (Хавин И.Б., 1968; Рачев Р.Р., 1987; Меркурьева Е.К. и 

др., 1988; Арзуманян Е.А. и др., 1988; Розен В.Б., 1994; Максимов В.И., 1999; Ни-

китин С.А., 2002; Максимов В.И., 2004; Bertolini A., 1982). 

Гормоны щитовидной железы оказывают огромное влияние на формирова-

ние у животных определенного конституциального типа и направления продук-

тивности (Дударев В.П., 1979; Головина О.И. и др., 1980; Карпунь И.М., 1981; 

Кардашев С.Р., 1991). 
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При изучении связи активности щитовидной железы с молочной продук-

тивностью установлена прямая коррелятивная зависимость между функциональ-

ным состоянием щитовидной железы и молочной продуктивностью коров, жир-

номолочностью молока (Азимов Г.И., 1976; Луницын В.Г. и др., 2004; Тлиашино-

ва А.Н. и др., 2005). Авторы пришли к заключению, что гормоны щитовидной же-

лезы способствуют образованию в молочной железе белка, жира и оказывают 

большое влияние на водно-солевой обмен. 

Работами ученых доказано, что в рубцовом содержимом телок при гиперти-

реоидном состоянии увеличивается доля уксусной кислоты, но уменьшается доля 

пропионовой. Кроме того, у жирномолочных коров выше доля уксусной кислоты. 

Установлена взаимосвязь жирномолочности коров с активностью щитовидной 

железы и соотношением в рубце ЛЖК (Нагдалиев Ф.А., 1987; Теппермен Дж. и 

др., 1989; Азевчик А.В., 1991). 

Установлено увеличение жирномолочности у буйволиц при гипертиреозе 

(Алиев А.А., 1971; Алешин Б.В., 1988). Скармливание 6-МТУ козам в дозе 30-45 

мг на кг живой массы, и тем самым полностью подавляя поглощение йода щито-

видной железой, отмечено угнетение образования молочного жира с четвертого 

дня применения препарата (Држевецкая И.А., 1994). 

В ряде иследований указывается на взаимосвязь уровня тиреоидных гормо-

нов с морфологическим составом крови, гормонообразованием, продуктивностью 

моралов, коз (Крюкова Н.А., 1987; Крыжановский Г.Н., 1990; Кубарко А.И. и др., 

1998; Demling R.H. et al., 1990). 

Доказана связь щитовидной железы с физиологическими изменениями, 

происходящими в организме: у животных, впадающих в спячку, снижение уровня 

метаболизма сопровождается резким падением активности щитовидной железы и 

повышением во время линьки у птиц и сезонной смены шерстного покрова у мле-

копитающих (Меркурьева Е.К. и др., 1988; Рачев Р.Р. и др., 1991). 

Выявлено, что гуморальные механизмы регуляции при активной мышечной 

нагрузке находятся под контролем щитовидной железы (Дударев В.П., 1986; Ере-

менко В.И., 2001). 
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На функцию щитовидной железы, в значительной степени, влияет и колеба-

ния температуры внешней среды (Манчестер К.Л. и др., 1980; Першин В.А., 1980; 

Беккер М.Е., 1987; Рачев Р.Р. и др., 1990; Рачев Р.Р. и др., 1991, Цитовская И.И., 

1993). 

Доказано, что организм животного при понижении окружающей температу-

ры воздуха, компенсирует потерю тепла повышением теплопродукции в результа-

те физиологического усиления активности щитовидной железы (Алликвере Я. и 

др., 1988; Лысов В.Ф., 1991).  

Авторы отмечают, что в летний период щитовидная железа снижает свою 

функциональную деятельность, так как высокая температура воздуха подавляет её 

активность.  Под влиянием тиреоидных гормонов активизируются окислительные 

процессы в митохондриях (усиливается генерация потенциалов на внутренней 

мембране митохондрий) и разобщается окислительное фосфорилирование, в ре-

зультате чего увеличивается теплообразование (Горяченкова Е.В., 1983; Емилья-

нов А.М., 1989; Бурлакова Е.И., 1991). 

Сезонные изменения деятельности щитовидной железы обусловлены меха-

низмами терморегуляции: у теплокровных животных, сохраняющих свою актив-

ность в течении всего года, железа функционирует в холодный период года ин-

тенсивнее, чем летом. В то время, как у зимоспящих млекопитающих, наивысшая 

активность отмечена весной, после пробуждения от зимней спячки, что характер-

но и для некоторых пойкилотериных – лягушки, жабы (Сбродов Н.М., 1990). 

Многочисленные наблюдения свидетельствуют об участии гормонов щито-

видной железы в развитии и функционировании половых желез. У крысят, рож-

денных от матерей, получавших во время беременности и лактации тиоурацин, 

выявлялись значительные дефекты в гистологическом строении семенников 

(Вишняков С.И., 1988). Нарушается функция яичников у самок как при недостат-

ке, так и избытке гормонов щитовидной железы. Оказалось, что у неполовозрелых 

телок функция щитовидной железы ниже, чем у животных достигших половой 

зрелости (Амиев А.А., 1997). Период половой зрелости коз пуховой породы со-



14 

 

провождается сложными межгормональными связями (Арзуманян Е.А. и др., 

1988). 

Гормоны щитовидной железы необходимы и для нормального функциони-

рования нервной системы. Возбудимость рефлекторной дуги в ее рецепторной, 

центральной и эфферентной частях зависит от тиреоидных гормонов. При этом, 

дефицит или избыток тиреоидных гормонов в критическом периоде развития цен-

тральной нервной системы, вызывает глубокие изменения в различных отделах 

мозга. Установлено, что тиреоидные гормоны захватываются тканью различных 

отделов мозга, особенно ретикулярной формации, повышая ее тонус, тем самым 

активируя кору больших полушарий мозга (Агаджанян Н.А. и др., 2009; Bernal V., 

1981). При этом гормоны щитовидной железы оказывают и возбуждающее дей-

ствие на функцию диэнцефалитического отдела мозга - высшие центры вегета-

тивной нервной системы. Импульсы, передаваемые от них по вегетативным не-

рвам, изменяют деятельность внутренних органов. При их избытке наблюдается 

учащение сердечной деятельности, некоторое повышение уровня артериального 

давления, увеличение секреторной и эвакуаторной функции желудка (Алешин 

Б.В. и др., 1983; Горяченкова Е.В., 1983). 

Получены также доказательства того, что гормоны щитовидной железы ока-

зывают активизирующее влияние на генетический аппарат клетки, способствуя 

тем самым синтезу белка (Бороздин Э.К. и др., 1987). 

Таким образом, механизм действия гормонов щитовидной железы неодно-

значен, что, видимо, и определяет множественность физиолого-биохимических 

эффектов и повышенный интерес исследователей к этой проблеме. 

 

1.2 Роль тиреоидных гормонов в белково-аминокислотном обмене 

 

Белкам, высокомолекулярным соединениям, построенным из аминокислот, 

свойственны разносторонние функции: белки, как ферменты - катализаторы про-

цессов обмена веществ, белковая структура присуща многим гормонам, образова-
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нию белковых комплексов, выполняющих опорные, защитные функции, мышеч-

ное сокращение и т.д. (Аухатова С.Н., 2006). 

В процессе распада белков освобождаются аминокислоты, наряду с этим в 

организме образуются (всасываются из кишечника) аминокислоты пищевого бел-

ка,  то есть формируется «смешанная фаза» - смесь аминокислот эндогенного и 

экзогенного происхождения. Эта фаза находится как внутри клеток, так и во вне-

клеточной жидкости. Часть, содержащихся в ней аминокислот, используется на 

синтез нового тканевого белка, часть - для образования ряда производных амино-

кислот (пуриновых, фосфатидных оснований, парфиринов и др.), а часть подвер-

гается дезаминированию, углеродный скелет которых используется в обмене уг-

леводов, липидов. Аминогруппы, отщепившиеся при дезаминировании, выводят-

ся из организма в виде аминокислот и мочевины (Алиев А.А. и др., 1973; Martin 

C.R., 1989; Бурлакова Е.И., 1991) 

Процессы синтеза и распада белка находятся под регулярным воздействием 

нервной и эндокринной систем. Влияние тиреоидных гормонов на регуляцию 

белкового обмена неоднозначно и зависит от концентрации их в организме, дли-

тельности воздействия на белковые структуры, возраста животных, условий их 

содержания, кормления (Смирнова А.С., 1997). 

При нормальном функционировании железы ее гормоны стимулируют син-

тез белка и благодаря этому активируют рост, развитие, дифференциацию тканей 

и органов (Горяченкова Е.В., 1983; Горбунова М.Ю. и др., 1990). 

Наиболее выраженное анаболическое влияние оказывают гормоны щито-

видной железы в условиях недостатка белкового питания, тем самым способ-

ствуют максимальному использованию поступающих в организм аминокислот. 

Установлено, что в условиях недостаточного белкового питания, в период интен-

сивного роста организма, при белковых потерях преобладают анаболические 

свойства тиреоидных гормонов. В условиях же избыточного белкового питания 

гормоны оказывают катаболическое действие, активизируя процессы распада 

белка (Клопов М.И., 1992). 
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Большие дозы тиреоидных гормонов усиливают распад белка, азотистый 

баланс становится отрицательным, а малые дозы гормонов, особенно в период ро-

ста организма, усиливают его синтез (Слоним А.Д., 1994; Соболев В.И. и др., 

1999). 

Доказано, что активность тиреоидных гормонов зависит от состава белково-

го питания: при бездефицитном поступлении белков с пищей тироксин снижает 

белковый синтез, при малобелковой – увеличивает (Попугайло М.В., 1998). Автор 

констатировал, что введение больших доз тироксина интактным животным спо-

собствовало потере креатинина, видимо, в результате нарушения перехода его в 

креатининфосфат. Под влиянием избытка этого гормона снижается содержание 

альбуминов и глобулинов в русле крови из-за усиленного их распада. 

Состояние белкового и аминокислотного обмена является одним из критериев 

оценки функциональной деятельности щитовидной железы. Этой проблеме всегда 

уделялось достаточно большое внимание, однако, и в настоящее время среди иссле-

дователей нет единого мнения о характере обмена аминокислот при различных 

функциональных состояниях щитовидной железы. 

Поскольку свободные аминокислоты крови являются одним из достоверных 

показателей состояния белкового метаболизма, то концентрация их в крови явля-

ется интегральным параметром, отражающим скорость использования их для ана-

болических процессов, интенсивность синтеза и распада самих аминокислот, а 

также их количества, поступающих с пищей и всасывающихся в кишечнике. Ис-

следованиями ряда авторов установлены изменения общей суммы аминокислот 

при нарушении физиологического состояния щитовидной железы (Иванов К.П., 

1985; Плескова С.Н., 2009). 

Убедительно доказано, что нарушение белково-аминокислотного обмена 

при недостаточной функциональной активности щитовидной железы обусловлено 

рядом прямых факторов: 

- непосредственным ингибированием синтеза белка путем нарушения про-

цесса активации аминокислот, связывания их с транспортной РНК для доставки к 
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месту синтеза (Ажипа Я.И., 1981), нарушением структурной целостности и функ-

циональной активности полисом (Балаболкин М.И., 1988); 

- лимитированием образования соединений, причастных к протеину – син-

тезу, например, S – аденозилметионина (Кахеева В.И., 1991); 

- окислением сульфгидрильных групп белков и низкомолекулярных соеди-

нений (глютатиона) в дисульфидное, что вызывает угнетение синтеза белка (Лей-

тес С.М. и др., 1987); 

- лимитированием внутриклеточного транспорта аминокислот (Плескова 

С.Н., 2009); 

- нарушением метаболизма аминокислот за счет недостаточности фермен-

тов (Першин В.А. и др., 1979; Сергеева М.К., 1995). 

Кроме того, исследователи считают, что недостаток тиреоидных гормонов 

сопровождается значительным снижением общего количества сульфидрильных и 

дисульфидных групп белков и глютатиона, с преимущественным снижением вос-

становленных его форм (Солдатенков П.Ф., 1985; Степанов Д.Д., 1996).  Это при-

водит к ухудшению внутриклеточного транспорта аминокислот, нарушению их 

активации и целостности полисом (Кочнев Н.П., 1984; Kimetal S.R. et al., 2002). 

Лимитирование биосинтеза белка при дефиците тиреоидных гормонов происхо-

дит также вследствии выведения аминокислот из клеток и изменения аминокис-

лотного пула, нарушения белково-синтетической функции печени (Рощина Н.А., 

1988; Плескова С.Н., 2009). 

К дополнительным факторам, нарушающим протеинсинтез при недостаточ-

ной активности щитовидной железы, по мнению ряда исследователей, относится 

выраженная недостаточность аденозинтрифосфорной кислоты, альфа–

токоферола, пиридоксина, никотиновой кислоты, магния и калия (Comsa J., 1982; 

Меерсон Ф.З., 1993). 

Дефицит этих соединений взаимообусловлен. Так, резкое нарушение окис-

лительного фосфорилирования при недостатке тиреоидных гормонов сопряжено с 

недостатком магния (Пилов А.Х., 2003), НАДФ (Плюгач М.Н., 1990) и альфа -

токоферола (Солдатенков П.Ф., 1985). 
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При недостаточной функциональной активности щитовидной железы нару-

шается фосфорилирование пиридоксина из-за дефицита АТФ, НАДФ, магния 

(Карякина В.А., 1985). Снижение концентрации в организме никотиновой кисло-

ты и ее коферментных форм, по мнению ряда ученых, обусловлено недостаточ-

ным содержанием тиродоксина, АТФ, магния, а уменьшение содержания магния, 

частично, может быть обусловлено дефицитом витаминов В6 и Е, низкий уровень 

магния, в свою очередь, нарушает усвоение его тканями (Подорожный П.Г., 1990; 

Герасимова Е.Н., 1997; Климов А.Н. и др., 1999). 

Комбинированный дефицит этих соединений усугубляет нарушения в орга-

низме. Так, недостаточность альфа-токоферола усиливается при дефиците пири-

доксина (Ноздрачева Е.В. и др., 2002). Уменьшение лечебного эффекта витамина 

Е наблюдается при избытке кальция, а дополнительное введение магния, наобо-

рот, способствует накоплению этого витамина (Подорожный П.Г., 1990). Сниже-

ние содержания в организме пиридоксина, магния и повышение кальция способ-

ствует метаболическим нарушениям на фоне недостатка альфа-токоферола (Коз-

лов Ю.П., 1985). 

В свою очередь, дефицит этих соединений обусловлен изменениями белко-

во-аминокислотного обмена. Так, избыток лейцина в организме препятствует пре-

вращению триптофана в никотиновую кислоту (Цюпко В.В., 1980; Demling R.H. et 

al., 1994), гиперфенилаламия нарушает синтез пиридоксальфосфата (Bergman D.J. 

et al., 1978). Недостаточная протеинизация витаминов, из-за нарушения синтеза 

белков-ферментов в условиях нарушения белково-аминокислотного обмена, мо-

жет быть одной из причины усиленного выведения их из организма (Покотиленко 

Г.М. и др., 1988). 

Резкое (50 %) снижение включения аминокислот в различные белковые 

структуры и ингибирование синтеза белка, отмечено у тиреойдэктомированных 

животных (Цюпко В.В., 1989). Однако, введение Т3 и Т4 в определннной концен-

трации в кровь, нормализовало биосинтез белка, то есть незначительное увеличе-

ние дозы гормонов даже в условиях их эндогенного дефицита, стимулирует био-

синтез, а малые – ингибируют (Плескова С.Н., 2009). 
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Введение небольших доз тиреоидных гормонов эутиреоидным животным 

способствовало повышению включения аминокислот в белки и их синтез в раз-

личных тканях (печень, миокард, скелетная мускулатуре) (Delange F., 2007). Уве-

личение дозы или длительности введения тиреоидных гормонов, привело к тому, 

что индукция синтеза белка сменялась на его торможение (Буркова Е.И., 1985). 

Вышеизложенное свидетельствует о неоднозначном влиянии тиреоидных 

гормонов на белковый обмен и зависит от ряда факторов, основными из которых 

являются концентрация гормонов в организме и длительность их воздействия. 

 

1.3 Влияние тиреоидных гормонов на ферментный спектр 

 

Современная биологическая наука характеризуется широким внедрением 

методов определения активности ферментов. Это связано не только с значитель-

ным улучшением оснащенности и расширения технических возможностей био-

химических лабораторий, но и, в первую очередь, с развитием той новой ветви 

биохимии, которою справедливо называют молекулярной. 

Тонкий ферментный анализ позволяет понять механизм возникновения 

многих заболеваний, изменений в организме. 

Особое внимание привлекает исследование крови, ферментный состав кото-

рой хотя и сложен, но постоянен в здоровом организме, имеет многообразные ис-

точники своего происхождения и, в силу этого, является достаточно чувствитель-

ным и тонким индикатором состояния организма. 

Обнаружено три типа изменений ферментного спектра крови: 

первый – понижение активности постоянно присутствующих в крови фер-

ментов, что может быть связано с наследственностью, токсическими, алиментар-

ными ферментопатиями, а также с гипофункцией пораженных органов; 

второй – повышение содержания этих же ферментов, обусловленное нару-

шениями внутриклеточной организации ферментов и патологической проницае-

мостью гистогематических барьеров; 
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третий – появление в крови ферментов, которые в здоровом организме от-

сутствуют, что связано с нарушением проницаемости гистогематических барье-

ров, либо с адаптивным синтезом защитных ферментов. 

Перечисленные изменения в ряде случаев являются настолько специфич-

ными, что их обнаружение может иметь диагностическое значение, а изучение их 

в динамике – ценным показателем эффективности применяемых методов, прие-

мов лечения и прогнозтическим тестом (Ажипа Я.И., 1981). 

Несмотря на большое количество работ, посвященных изучению влияния 

гормонов щитовидной железы на обмен белков и общий азотистый обмен в орга-

низме животных, в литературе имеется лишь ограниченное количество сведений о 

влиянии тиреоидных гормонов на обмен отдельных аминокислот и на функцию 

ферментов, катализирующих их синтез. Установлено, что под влиянием тирокси-

на, введенного крысам, активность оксидазы Д – аминокислот, значительно по-

вышалась в срезах печени, оставаясь без изменений в срезах почек, однако в сре-

зах печени тиреоидэктомированных крыс, активность фермента значительно па-

дала (Baruah K.K. et al., 1988). 

Обнаружено повышение активности глутамикопировиноградной и глутами-

кощавеливоуксусной трансаминаз в мозге крыс при введении тироксина, в то 

время как у тироидэктомированных животных активность обоих трансаминаз бы-

ла пониженной (Шевченко С.А., 2006). 

Получены интересные данные о влиянии тироксина и его гомологов на ак-

тивность тирозинкетоглутаровой трансаминазы. Исследуя в условиях in vitro вли-

яние добавления тироксина к надосадочной жидкости гомогента печени крыс на 

активность пиродоксального фермента, исследователи установили, что при кон-

центрации тироксина равной 10-4 М скорость переаминирования между тирокси-

ном и α – кетоглютаровой кислотой снижалась на 60 %. Торможение тироксином 

не носило конкурентного характера, в то время как торможение, вызванное 

дийодтирозином имело явно конкурентный характер. Это позволило высказать 

предположение о том, что торможение реакции, вызванное тироксином, обуслов-

лено тем, что этот гормон связывается с ферментом, но не той группировкой, ко-
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торая связывает субстрат, что и обуславливает неконкурентный характер тормо-

жения. Это предположение подтверждено также и тем, что увеличение концен-

трации тирозина в системе не уменьшало торможение, вызванного тироксином. В 

дальнейших исследованиях было доказано, что такой же тормозящий эффект на 

окисление тирозина гормоны щитовидной железы оказывают не только в услови-

ях in vitro, но и при введении их in vivo. При добавлении к пище крысам различ-

ных количеств препаратов высушенной щитовидной железы в течение 12-14 дней, 

окисление тирозина в надосадочной фракции, полученной из гомогенов печени, 

уменьшалось в 4 раза. У гипофизэктомированных крыс это уменьшение было вы-

ражено значительно резче – в 10 и более раз. Торможение не было связано с 

уменьшением потребления пищи животными, получавшими гормоны щитовид-

ной железы, оно не зависело и от блокировки SH - групп апофермента или от 

нарушения ферментативной связи (Basi K. et al., 1979; Belavady B., 1980). 

Кроме того, тироксин влияет на активность пиродоксальных ферментов, ак-

тивизирующих обмен различных аминокислот. 

Изучено влияние тироксина in vivo и in vitro на активность глутамикопиро-

виноградной, глутамикощавеливоуксусной трансаминазы, десульфуразы цистеи-

на, дегидрогеназы треонина и серина. При введении крысам небольших доз ти-

роксина (10 γ на крысу) отмечено полное торможение активности десульфуразы 

цистеина и уменьшение (на 40 %) активности дегидрогеназ серина, треонина и 

глутамикопировиноградной трансаминазы. Активность глутамикощавеливоук-

сусной трансаминазы менялась незначительно. При добавлении к гомогенатам 

печени крыс тироксина (0,025 мкмолей) также наблюдалось торможение активно-

сти указанных ферментов, но эффект был выражен слабее, по сравнению при вве-

дении препарата in vivo. Введение пиродоксальфосфата одновременно с кортизо-

ном в опыте in vivo или его добавлении к гомогенатам печени крыс в опыте in 

vitro, полностью предотвращало тормозящее действие тироксина. На основании 

этих данных автор пришел к заключению, что тироксин влияет на связь между 

апоферментами и пиродоксальными ферментами (Bardner K.E. et al., 1990). 



22 

 

Оказалось, что введение тироксина тормозит активность фермента, катали-

зирующего реакцию переаминирования между дийодтирозином и α – кетоглюта-

ровой кислотой, которая снималась пиродоксаль – 5 – фосфатом. 

Отмечено заметное уменьшение содержания пироксина и пиродоксальфос-

фата в печени и в сердечной мышце крыс, которым вводился тироксин (Delange 

F., 2007). Аналогичной работой было выявлено соответствие между снижением 

содержания пиридоксальфосфата в печени крыс, получавших тироксин и умень-

шение в ней активности пиродоксальных ферментов (Olson R.E., 1987). 

В опытах, при определении активности L – цистеиндекарбоксилазы в пече-

ни крыс, было обнаружено, что введение пиродоксина не только не вызывало по-

вышение его активности, но, наоборот - вызывает дальнейшее его понижение. 

Однако, введение витамина В12 предотвращало тормозящий эффект тироксина на 

пиродоксальные ферменты (Эдель К.Е., 1986). 

В результате наблюдений о влиянии гидрокортизона и тироксина на актив-

ность глутамикопировиноградной трансаминазы в различных органах крыс отме-

чено, что при введении крысам 2,5 мг гидрокортизона в печени происходило по-

вышение активности изучаемого фермента в 7,5 раз, при введении 1 мг тироксина 

также было обнаружено повышение активности фермента (Ford E.J. N., 1979). 

Помимо пиродоксальных ферментов тироксин, по-видимому, оказывает 

тормозящее действие на функцию ряда ферментов обмена аминокислот, кофер-

ментами которых являются ДПН и ТПН. Наиболее изучено его влияние на глута-

микодегидрогеназу. Доказано, что тироксин в концентрации 10-5 М значительно 

подавляет окисление глутамата в почках крыс (Chalmers T.M., 1987). Эти данные 

были подтверждены работами исследователей, которые установили, что тирок-

син, трийодтиронин, а также некоторые их аналоги (2, 4, 6 – трихлорфенол, 2, 3, 6 

– трииодбензоат и др.) являются мощными ингибиторами глутамикодегидрогена-

зы как в прямой реакции, т.е. в реакции превращения глутаминовой кислоты в α – 

кетоглютаровую, так и в обратной реакции аминирования α – кетоглютаровой 

кислоты. Оказалось, что подавление активности фермента не было связано с бло-
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кировкой SH – групп апофермента и не имело конкурентного характера (Comsa J. 

et al., 1982). 

Определенный интерес представляют данные, свидетельствующие о воз-

можности применения гормонов щитовидной железы для восстановления актив-

ности ферментов, участвующих в окислении аминокислот, функция которых 

нарушена при белковой недостаточности (Ажипа Я.И., 1981). Автор пришел к вы-

воду, что введение тиреоидных препаратов животным с резко выраженными яв-

лениями белковой недостаточности, быстро восстанавливает в печени интенсив-

ность окисления тирозина и ДL – аланина до физиологической нормы. Кроме то-

го, введение тироксина крысам быстро повышало до нормы и содержание 

сульфгидрильных групп в апоферменте (Ажипа Я.И., 1981). 

При исследовании влияния гормонов щитовидной железы на концентрацию 

сульфгидрильных групп, установлено, что тиреоидные гормоны могут вызвать 

увеличение содержания SH – групп в различных ферментах, стимулируя внутри-

молекулярный переход метионина в цистин (Генес С.Г., 1981). 

Обнаружено, что введение кроликам тироксина значительно повышает в 

печени интенсивность синтеза аминокислот из α – кетокислот и аммонийных со-

лей, то есть этот процесс стимулировался тироксином только в печени, но не в 

почках, где также происходит образование ряда аминокислот из кетокислот 

(Ташмухамедов Б.А., 1986). 

Однако, получение подобных результатов на крысах, не всегда связано с 

изменениями содержания кофермента (флавинадениндинуклеотид), а, по-

видимому, связано с увеличением содержания апофермента (Kiein I.J., 1980). 

Приведенные данные о влиянии гормонов щитовидной железы на актив-

ность ряда ферментов, участвующих в обмене различных аминокислот, несмотря 

на противоречивость результатов исследований отдельных авторов, достаточно 

убедительно свидетельствует о том, что тиреоидные гормоны щитовидной желе-

зы оказывают значительное действие на активность ферментов как в условиях in 

vitro, так и in vivo и играют важную роль в регуляции обмена как отдельных ами-

нокислот, так метаболизма в целом. 
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1.4 Роль тиреоидных гормонов в энергетическом обмене 

жвачных животных 

 

Своеобразие желудочно-кишечного пищеварения у жвачных животных, 

сложившееся в процессе их эволюционного развития, заключается в том, что 

корм в преджелудках претерпевает глубокие биохимические превращения с обра-

зованием качественно новых веществ. Наряду с распадом жиров и жироподобных 

веществ, а так же и гидрогенизации ненасыщенных жирных кислот в рубце, про-

исходит интенсивный микробиальный синтез липидов, в результате чего количе-

ство жира в преджелудках становится в 1,3-1,8 раза больше, чем принято с кор-

мом (Аль Р.Д., 1979; Мицкевич М.С., 1991; Кандрор В.И. и др., 1999; Карабаева 

М.Э., 2015). 

Глюкоза, несмотря на незначительное ее поступление из пищеварительного 

тракта в кровь, у жвачных животных (крупный рогатый скот, овцы, козы и др.) 

играет огромную роль в углеводно-липидном обмене. Ей, как основному метабо-

литу, принадлежит главенствующая роль в снабжении энергией головного мозга, 

в синтезе углеводной части молочного жира и лактозы, в всасывании, окислении 

липидов (Пятровский К.С., 1965; Радченков В.П. и др., 1991; Дворецкая Т.Н., 

2000; Афанасьева А.И., 2005). 

Она в процессе глюконеогенеза, предшественниками которого служат про-

пионовая кислота, аминокислоты, глицерин, попадает в кровь животных 

(Chalmers T.M., 1987; Palha J.A., 1987). Имеются сообщения, что из пропианата в 

организме овец синтезируется 54 % всей глюкозы, у лактирующих коров до 42 % 

(Nutting D.F., 1982). Кроме того, установлено, в зависимости от рациона синтези-

руется от 9,7 до 17,4 г глюкозы в день (Клопов М.И., 1983; Anderson R.R. et al., 

1987). Доказано, что в период голодания или недокорма животных, источником 

глюкозы служит глицерин (Цюпко В.В. и др., 1985; Фелич Ф. и др., 1985). 

Значительная роль в микробиальной ферментации и трансформации липи-

дов и углеводов отводится деятельности различных видов микроорганизмов, 

населяющих преджелудки жвачных животных (Третьякова К.А., 1994; Никитин 

С.А. и др., 2002). 
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Тиреоидным гормонам отводится важная роль в поддержании концентра-

ции метаболитов липидного, углеводного обмена на постоянном уровне. Так, 

например, глюкоза, без участия нервной и эндокринной системы не может оказы-

вать регулирующее влияния на выделение или поглощение ее печенью (Вундер 

П.А., 1980; Нилова Н.С., 1981). 

Усиливая окислительные процессы в тканях, гормоны щитовидной железы 

активируют процессы расщепления гликогена в печени и тканях, в результате че-

го уровень глюкозы в крови заметно возрастает. Установлено, что скармливание 

тиреоидина овцам в течении 30-110 дней вызывало гипертиреоз. При этом отме-

чено, что через 24-30 часов после кормления при гипертиреозе концентрация 

глюкозы в артериальной крови увеличилась с 35,5 до 60,25 мг% (Кригер Д.Т., 

1985.). 

Доказано, что при гиперфункции щитовидной железы у овец, глюкоза в 

значительном количестве из печени попадает в кровь, затем в мышечную ткань, 

кишечник, почки (Качан Т.М., 1990; Кандрор В.И. и др., 1997). 

Усиливая поглощение глюкозы периферическими тканями, тироксин по-

вышает метаболизм, увеличивает скорость расходования запасов гликогена в пе-

чени у гипертиреоидных животных, кроме того, тироксин способствует гликоге-

нолизу в печени, вызванному адреналином (Кочнев Н.П., 1984; Калмыков В.С., 

1998; Козлов В.Н., 2008). 

Оказывая влияние на всасывание глюкозы из кишечника тироксин, при ги-

потиреозе понижает процесс всасывания, при повышении функции щитовидной 

железы - усиливает (Туракулов Я.Х. и др., 1986; Филлипсон А.Т., 1991). 

Гормоны щитовидной железы активируют анаэробную, аэробную фазы ме-

таболизма моносахаридов. Активность гексакиназы, при этом, повышается. В пе-

чени и мышцах при гипертиреозе уменьшается концентрация щавелевоуксусной 

кислоты, при гипотиреозе – увеличивается, что свидетельствует о воздействии 

тиреоидных гормонов на цикл Кребса (Кригер Д.Т., 1985). 

Действие тироксина проявляется и в ускорении фосфоглюконатного пути 

метаболизма глюкозы, усиливается образование углеводов из белков. Все это 
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обуславливает повышенную гипергликемию при экспериментальном тиреотокси-

козе (Кочнев Н.П., 1984). 

Нарушение углеводно-липидного обмена при тиреотоксикозах вызывает 

блокаду щитовидной железы метилтиоурацилином, при этом происходит увели-

чение содержания гликогена и повышение количества жира в печени (Журбенко 

А.М., 1983). 

Под влиянием тироксина обнаружено увеличение содержание глюкозы в 

крови с 51,73 до 58,19 мг% (Третьякова К.А., 1994) 

Тиреоидные гормоны оказывают значительное влияние на все фазы пре-

вращения углеводов – от всасывания в желудочно-кишечном тракте до распада 

глюкозы в тканях, синтеза и новообразования гликогена в печени. Все эти звенья 

метаболизма углеводов под действием тироксина ускоряются (Рощина Н.А. и 

др.,1988). 

Изучением влияния щитовидной железы на липидно-углеводный обмен от-

мечено влияние тироксина непосредственно на кетоновый обмен, то есть на про-

цесс активирования окисления кетоновых тел (Кочнев Н.П., 1984). 

Путем повышения основного обмена, под влиянием тироксина происходит 

уменьшение количества общих липидов в печени крыс за счет триглицеридов и 

накопления в ней промежуточных продуктов распада: моно-, диглицеридов и сво-

бодных жирных кислот (Сулейманова Д.П., 1980; Протасова Т.Н., 1985; Теппер-

мен Дж. и др., 1989). Аналогичные данные были получены и на жвачных живот-

ных: при экспериментальном гипотериозе, вызванном 6-МТУ, наблюдалось уве-

личение концентрации в крови почти всех липидных фракций, отмечено тормо-

зящее действие тироксина под его действием окислительных процессов. Доказа-

тельством тому служил уровень свободных жирных кислот (Эдель К.Е., 1986; 

Салганик Р.И., 1987; Никитин В.Н. и др., 1989; Луницын В.Г. и др., 2003). 

Ряд исследователей наблюдали уменьшение концентрации бета - липопро-

теидов после введения тироксина, в то время как при гиперфункции щитовидной 

железы отмечено увеличение концентрации бета – липопротеидов (Покровский 

А.А., 1982; Кочнев Н.П., 1984; Щеглов В.В. и др., 1989). 
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Поступающие из пищеварительного тракта и синтезируемые в организме 

высокомолекулярные жирные кислоты являются основным источником в обеспе-

чении организма энергией (Акмаев И.Г., 1989; Максимов В.И., 1999). Благодаря 

их мобильности они в виде триглицеродов хиломикронов, триглицеридов, липо-

протеидов, а также в виде свободных жирных кислот, активно участвуют в общем 

обмене веществ. При этом установлено, что на одну моль альбумина сыворотки 

крови абсорбируется 0,3-3,0 моля высокомолекулярных жирных кислот. Часть 

свободных жирных кислот в печени входит в состав фосфолипидов и эфиров хо-

лестерина. Очень активное включение свободных жирных кислот в метаболизм 

обуславливает их низкую концентрацию в сыворотке крови (Chalmers T.M., 1987). 

Однако, установлено, что введение тироксина влияет на уровень свободных 

жирных кислот в плазме крови коров, коз (Холодова Е.А. и др., 1991; Третьякова 

К.А., 1994; Никитин С.А. и др., 2002; Litwach D., 1977). По мнению исследовате-

лей, экзогенный тироксин повышая скорость выхода свободных жирных кислот 

из жировой ткани, понижает скорость их эстерификации. Стимуляция выхода жи-

ра, по-видимому, происходит вледствие сенсибилизации симпатических нервных 

окончаний в жировой ткани тиреоидными гормонами. При этом тироксин, подав-

ляя активность моноаминоксидазы, сохраняет адреналин от распада и тем самым 

увеличивает его содержание в жидкостях организма. Выражением мобилизации 

жира является повышение содержания неэстерифицированных жирных кислот в 

крови (Кочнев Н.П., 1984). 

Доказано, что повышение содержания жира в молоке коров происходит, в 

определенной мере, за счет использования молочной железой высокомолекуляр-

ных жирных кислот (Никитин В.Н. и др., 1989; Науменко В.А. и др., 2004; Litwach 

D., 1977).  Понижение функции щитовидной железы сопровождается снижением 

концентрации НЭЖК (Луницын В.Г. и др., 2004). 

Холестерин, являясь важным для организма стероидом, поступая в орга-

низм с кормом, а также синтезируясь в организме, большая часть его образуется 

эндогенно в печени в свободной форме с последующей эстерификацией, меньше 
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всего его синтезируется в коре надпочечников, стенке кишечника, коже (Лубнин 

А.И., 1994; Степанов Д.Д., 1996). 

Ацетилкоэнзим А является источником образования холестерина. Больше 

всего его образуется при липидном обмене, так как жир, является главным источ-

ником образования эндогенного холестерина. Уровень холестерина в крови зави-

сит от возраста, породы, кормления, физиологического состояния организма 

(Кочнев Н.П., 1984). В сыворотке крови овец он составляет 56,8-75,0 мг % (Ива-

нов В.И. и др., 1994). 

Установлена прямая взаимосвязь между функцией щитовидной железы и 

обменом холестерина. Уровень холестерина в крови при гипертириозе уменьша-

ется, то есть в механизме действия тиреоидных гормонов на холестериновый об-

мен преобладает активация распада холестерина и выведение его с желчью 

(Саркисов Д.С., 1987; Никитин С.А. и др., 2002). 

Установлено, что у крыс с желчной фистулой, выделение холестерина с 

желчью повышалось в два раза после введения гормона щитовидной железы, а 

содержание холестерина в сыворотке понижалось. Введение тиурацила приводи-

ло к противоположному результату (Abler J.H., 1988; Altharsen J.Z. et al., 1989). 

Пониженный липогенез вызывает усиленный синтез холестерина (Baruah K.K. et 

al., 1988). 

Удаление щитовидной железы подавляет синтез и распад холестерина, а 

также выведение его из организма – распад угнетается в большей степени, чем 

синтез (Скороход В.И., 1990). Автор предполагает, что при недостаточной актив-

ности щитовидной железы происходит торможение распада холестерина и, как 

следствие, понижение уровня метоболизма (Радченков В.П. и др., 1989). 

Уменьшение содержания общих липидов, фосфолипидов, холестерина в 

крови выявлено при гипертириозах. Действие щитовидной железы на жировой 

обмен, по мнению ученых, в основном, проявляется через печень, усиливая жиро-

вой обмен (Саркисов Д.С., 1987; Капланский С.Я. и др., 1989; Галавина Л.В. и др., 

1990). 
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Вышеизложенное позволяет заключить, что изучение функции щитовидной 

железы у сельскохозяйственных животных способствует решению многих важ-

ных проблем, связанных с их физиологическими возможностями, осуществлять 

мероприятия, способствующие повышению продуктивности, а тем самым и рен-

табельности животноводства. 
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2 МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ  

 

 

 

Эксперименты и апробация результатов исследования выполнялись в пери-

од с 2011 – 2013 гг. в овцеводческих хозяйствах КЧР, расположенных в разных 

природно-климатических зонах (низина, горы). Объектом исследования являлись 

овцы карачаевской породы. Биоматериалом служила кровь ягнят в возрасте 1-го, 

2-х, 3-х, 4-х, 8-ми мес. и взрослых животных. Формирование опытных групп про-

водилось по принципу аналогов с учетом пола (ярки), возраста, зоны содержания 

животных. В первую группу (I гр.) вошли животные, содержавшиеся в низине, во 

вторую (II гр.) – в горной местности на высоте 2,0-2,5 тыс. метра над уровнем мо-

ря, с достаточным содержанием йода в кормах, в третью (III гр.) – в горной мест-

ности с меньшим в 2,5-4,0 раза содержанием йода в кормах, по сравнению с кор-

мами низины. Формирование двух опытных групп в горной местности позволило 

исключить влияние таких факторов как высота, давление и др. 

Морфологическая картина крови, биохимические показатели, гормональ-

ный фон, защитный потенциал наблюдаемых животных и другие анализы прово-

дились в аккредитованной (свидетельство ПЖ – 77 №005942 от 01.10.2013г.) ла-

боратории иммуногенетики и ДНК-технологий ВНИИОК – филиал ФГБНУ «Се-

веро-Кавказский ФНАЦ», в соответствии с государственным тематическим пла-

ном научных исследований (№ Госрегистрации 01.200.110987). Всего выполнено 

более 2000 анализов. Уровень тиреоидных гормонов (Т3, Т4) в сыворотке крови 

определялся иммуноферментным анализом на вертикальном спектрофотометре 

«Униплан» фирмы «Ricon»; количество эритроцитов и лейкоцитов - в счетной ка-

мере Горяева; концентрация гемоглобина - гемоглобинцианидным способом на 

фотоэлектроколориметре КФК–2; общего белка - наборами реактивов Total 

Protein фирмы «Витал Диагностик СПб»; альбуминов, глобулинов - нефелометри-

ческим методом на фотоэлектроколориметре КФК-2; уровень общего холестерина 

– наборами «Cholesterol E-D»; концентрация общих липидов - набором реактивов 

этой же фирмы; уровень активности ферментов переаминирования (АСТ), (АЛТ)- 
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набором фирмы «Lachema»; количество глюкозы в крови – набором реактивов 

«ГЛЮКОЗА - ФКД». Мясная продуктивность и качество мяса (влага, белок, жир, 

зола) оценивалось путем контрольного убоя (по 3 головы) согласно методическим 

рекомендациям ВИЖ (1987), ГНУ СНИИЖК (2009). Полученные эксперимен-

тальные данные обрабатывались методом вариационной статистики, с использо-

ванием компьютерной программ «Stats», «Biostat». Достоверными считались раз-

личия при Р<0,05. Схема исследований представлена на рисунке 1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 1 - Схема исследований 
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3 РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

 

 

3.1 Рост и развитие овец в разных условиях содержания 

 

В сложном процессе - рост животных, включающий этапы формирования 

мышечных волокон, нарастания их массы, процессов костеобразования главен-

ствующая роль отводится эндокринной системе, в том числе и щитовидной желе-

зе (Голиков А.Н., 1985; Климская М.М. и др., 1989; Mussa G.C. et al., 1989). 

Слежение за динамикой возрастных изменений живой массы, среднесуточ-

ных приростов проводилось в 1-, 2-, 3-, 4-, 8- месячном и взрослых животных (3-4 

года), содержащихся в низинной местности и в условиях гор, при этом в низине и 

в одной из горных зон, как отмечалось выше, животные не испытывали недоста-

ток йода (I, II гр.) и у овец, находившихся в горных условиях с недостаточной 

обеспеченностью этим микроэлементом (III гр.). 

Анализ полученных данных свидетельствует о том, что наиболее интенсив-

ное увеличение живой массы наблюдалось у всех опытных животных, не зависи-

мо от зоны их обитания, в ранний период онтогенеза, составившее к 2-х месячно-

му возрасту: у ягнят I группы 19,70; II – 18,62; III- 15,28 кг, что почти в 1,5 раза 

выше, чем у одномесячных ягнят (Р<0,001). В последующие возрастные периоды 

темп нарастания живой массы не так высок и зависел от условий содержания 

(таблица 1). 

Таблица 1 - Показатели живой массы овец в разных условиях содержания, кг 

Возраст, мес. 
Группы животных 

I II III 

при рождении 3,28±0,08 2,94±0,06 2,63±0,05 

1 13,11±0,15 12,08±0,14 11,33±0,14 

2 19,70±0,21 18,62±0,19 15,28±0,18 

3 21,96±0,22 20,85±0,21 17,21±0,19 

4 23,48±0,24 22,51±0,24 18,64±0,15 

8 28,56±0,27 28,11±0,24 22,84±0,19 

Взрослые животные 41,57±0,48 40,32±0,41 35,67±0,38 
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Так, ягнята, родившиеся и содержащиеся в условиях с достаточным уров-

нем йода (I и II гр.), во все изучаемые периоды онтогенеза превосходили своих 

сверстников, исптывающих недостаток этого микроэлемента (III гр.) по величине 

живой массы: в 1 мес. возрасте – на 13,6 и 6,2; в 2-х – на 22,4 и 17,9; в 3-х – на 

21,6 и 17,5; в 4-х – на 20,6 и 17,8; в 8-ми - на 20,0 и 18,8; в возрасте 3-4 года – на 

14,2 и 11,5% (Р<0,01). 

Динамика среднесуточных приростов, не зависимо от зоны обитания 

наблюдаемых животных, подвержена значительным колебаниям, амплитуда ко-

торых зависела от их возраста. Сравнительно высокая энергия роста, выразившая-

ся в величине среднесуточных приростов, характерна для раннего периода онто-

генеза (2 мес.), достигшая максимальных величин как у ягнят, находившихся в 

низинной зоне (I гр.), так и в условиях гор (II, III гр.) – 327,7-219,7; 304,7-218,7 и 

290,0-131,7 г, соответственно. После 3-х месяцев интенсивность роста заметно 

снизилась, достигая минимума к 8-ми месячному возрасту: 42,3; 46,7; 35,0 г, с за-

метным превосходством у ягнят в бездефицитной зоне (I и II гр.), составившая в 1 

мес. возрасте 11,5 и 4,8; в 2-х мес. – 40,1 и 17,9; в 3-х мес. – 14,6 и 13,5; в 4-х мес. 

– 16,2 и 13,9; в 8-ми мес. – 17,3 и 25,1%, соответственно (рисунок 2). 

 

Рисунок 2 - Интенсивность роста ягнят в разных зонах выращивания 
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Таким образом, сравнительный анализ показателей роста выявил не только 

однотипность характера онтогенетических изменений изучаемых показателей, 

сводившихся к общебиологической закономерности - значительному их увеличе-

нию в ранний постнатальный период (первые два месяца) и менее значительному 

– в последующие периоды онтогенеза, с определенной стабилизацией к 8-ми ме-

сячному возрасту, но и в зависимости от зоны обитания и йодной обеспеченности. 

При этом характерной особенностью стало существенное отставание в росте и 

развитии животных, находящихся в горных условиях с йодной недостаточностью. 

 

3.2 Гормональный фон овец в разных условиях содержания 

в онтогенезе 

 

В период постнатального развития гормоны щитовидной железы либо уско-

ряют метаболические процессы, либо замедляют их, регулируя использование по-

тока веществ в нужном направлении, и тем самым поддерживают целостность и 

единство организма (Пятровский К.С., 1965; Обыденнов В.А., 1972; Петров Р.В., 

1981; Лаптева Н.Н., 1982; Лейбсон Л.Г., 1982; Лейкок Дж.Ф., 2000; Abler J.H., 

1988; Altharsen J.Z., 1989).  

Слежение за уровнем тиреоидных гормонов (Т3, Т4) в сыворотке крови в пе-

риод роста и развития молодых животных дает представление о функциональном 

состоянии щитовидной железы, которое зависит от многих факторов: породной 

принадлежности животных, их возраста, условий содержания, (Арзуманян Е.А. и 

др., 1988; Амиев А.А., 1997; Доржиев Б.И., 2007). 

Сравнительным анализом тиреоидного фона крови овец, находящихся в 

условиях с разной обеспеченностью йодом, установлена закономерность выра-

зившаяся в том, что концентрация гормонов щитовидной железы, не зависимо от 

условий содержания овец, была высококой в одномесячном возрасте: у ягнят I, II 

группы уровень трийодтиронина (Т3), тироксина (Т4) составил 5,05; 133,21 

нмоль/л и 4,31; 120,18 нмоль/л, III группы – 3,94; 108,11 нмоль/л, соответственно. 
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Высокий уровень тиреоидных гормонов в этот возрастной период, вероятно, 

обусловлен поступлением с молоком матери гормонов и с высокой функциональ-

ной активностью собственных эндокринных желез при недостаточном развитии в 

этот период, рецепторного аппарата различных тканей и органов, что снижает 

скорость метаболизма гормонов и способствует повышению их концентрации в 

периферической крови (Вишняков С.И., 1988; Афанасьева А.И., 2005) (таблица 2). 

Таблица 2 - Тиреоидный фон крови овец в разных условиях содержания       

в онтогенезе, нмоль/л 

 

Возраст, 

мес. 

Группа животных 

I II III 

Т3 Т4 
Т3/Т4 

х100% 
Т3 Т4 

Т3/Т4 

х100% 
Т3 Т4 

Т3/Т4 

х100 % 

1 5,05 

±0,62 

133,21 

±5,81 

3,79 

±0,13 

4,31 

±0,19 

120,18 

±4,77 

4,00 

±0,41 

3,94 

±0,31 

108,11 

±6,06 

3,64 

±0,43 

2 3,11 

±0,28 

103,62 

±6,11 

3,00 

±0,19 

2,90 

±0,18 

96,71 

±4,14 

2,99 

±0,14 

2,36 

±0,17 

87,12 

±5,01 

2,71 

±0,14 

3 2,82 

±0,21 

94,81 

±3,96 

2,97 

±0,11 

2,70 

±0,15 

89,95 

±5,11 

3,00 

±0,12 

2,08 

±0,14 

72,87 

±4,04 

2,85 

±0,15 

4 3,38 

±0,28 

109,72 

±7,11 

3,08 

±0,15 

3,26 

±0,14 

99,78 

±6,21 

3,27 

±0,21 

2,44 

±0,07 

85,94 

±4,81 

2,84 

±0,19 

8 3,64 

±0,36 

121,34 

±3,89 

3,00 

±0,22 

3,94 

±0,17 

128,60 

±3,31 

3,06 

±0,38 

2,78 

±0,24 

93,24 

4,38 

2,98 

±0,21 

Взрослые 

животные 

2,68 

±0,19 

87,21 

±4,10 

3,07 

±0,11 

2,88 

±0,11 

91,05 

±4,81 

3,16 

±0,17 

2,11 

±0,10 

74,28 

3,36 

2,84 

±0,18 

 

Выявленная ситуация нашла отражение на достаточно высокой величине 

коэффициента тиреоидной конверсии, то есть на соотношении трийодтиронина к 

тироксину (Т3/Т4), составившей у ягнят I группы – 3,79, II – 4,00; III – 3,64.  

Для следующих этапов постнатального онтогенеза (2-х,3-х мес.) характерен 

значительный спад концентрации тиреоидных гормонов (Т3 и Т4): в 2-х месячном 

возрасте у ягнят I группы до 3,11 и 103,62; II – до 2,90 и 96,71; III – до 2,36 и 87,12 

нмоль/л, или - на 38,3 и 22,2; 32,7 и 19,5; 40,1 и 19,4% соответственно, (Р<0,001) 

(рисунок 3). 
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Рисунок 3 - Возрастная изменчивость тиреоидной конверсии у овец 

в разных условиях содержания 
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тивный рост, развитие организма (Буркова Е.И., 1985; Лейкок Дж.Ф., 2000). 

К 2-х месячному возрасту, как отмечалось выше, произошло значительное 

увеличение живой массы, при достаточно высокой энергии роста. То есть для это-

го периода характерна активация биосинтеза соответствующих нуклеиновых кис-

лот, белков, ферментов (Горяченкова Е.В. и др., 1983; Горбунова М.Ю., 1990). Из-

за значительной возросшей потребности в гормонах интенсивно развивающемуся 
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2005). 

Доказано, что тиреоидные гормоны, одновременно со стимуляцией системы 

РНК, усиливают активность более 100 ферментных систем (Афанасьева А. И., 

2005, Ярахмедов Р.М., 2009). Поэтому, на наш взгляд, выявленная закономер-
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ента тиреоидной конверсии, свидетельствующей о высокой эффективности ти-

реоидной регуляции в период интенсивного роста ягнят. 

К 4-х месячному возрасту произошло повышение концентрации изучаемых 

гормонов (Т3 и Т4) в периферической крови всех исследуемых групп: I – на 19,8 и 

15,7 %, II – на 20,7 и 10,9 %, III – на 17,3 и 17,9 %, соответственно, (Р<0,05; 

Р<0,01). 

Произошедшее увеличение уровня тиреоидных гормонов к этому возрасту, 

вероятно, связано с переходом от молочного типа кормления к растительному ти-

пу питания. Полная замена легкоусвояемого материнского молока на трудно пе-

ревариваемые корма растительного происхождения, послужила причиной совер-

шенствования структуры и функции пищеварительного аппарата, постепенного 

изменения интенсивности обмена веществ. Создавшаяся стрессовая ситуация со-

провождалась повышенным содержанием тиреоидных гормонов в перифериче-

ской крови, которая продолжалась до 8-ми месячного возраста, но менее интен-

сивно, по сравнению с 4-х месячным возрастом: у животных I группы на 7,6 и 

10,6; II – на 20,9 и 28,9; III – на 13,9 и 8,5 %, соответственно, (Р<0,05). 

Выявленная закономерность, вероятно, обусловлена завершением формиро-

вания физиологической зрелости организма к этому возрастному периоду, что 

привело к некоторой стабилизации гормонального фона у всего исследуемого по-

головья животных. 

Анализом полученных результатов выявлена четко выраженная периодич-

ность связанная с определенными закономерностями онтогенеза. Можно предпо-

ложить, что характер колебаний уровня гормонов в периферической крови овец 

обусловлен той гормонообразующей функцией щитовидной железы, которая, 

поддерживая состояние гомеостаза, обеспечивает такую адаптационную норму, 

которая необходима для нормальной жизнедеятельности организма на разных 

этапах онтогенеза. 

При этом, как правило, уровень териоидных гормонов (Т3, Т4) в перифери-

ческой крови овец, содержащихся в низинной зоне был выше во все периоды он-

тогенеза, чем у сверстников, содержащихся в горных условиях. Так, на ранних 
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этапах онтогенеза (1 мес.) в крови ярок I группы уровень Т3, Т4 был выше на 14,7 

и 9,8 % свестниц II группы и на 22,0 и 18,8 % - III, соответственно, (Р<0,01). 

Выявленная закономерность сохранилась в последующие возрастные пери-

оды онтогенеза (2-,3-,4-,8-мес.) и у взрослых животных, уровень Т3, Т4 был выше у 

овец, выращиваемых в низине: 2,68 и 87,21 нмоль/л, против 2,11 и 74,28 нмоль/л – 

с недостаточной йодной обеспеченностью, соответственно, (Р<0,01). 

Анализом результатов и их сопостовлением установлено, что величина ко-

эффициента тиреоидной конверсии была ниже у овец, во все возрастные периоды, 

содержащихся в условиях гор, испытывающих дефицит йода (III гр.), составившая 

в 1 мес. возрасте – 3,64; в 2-х мес. – 2,71; в 3-х мес. – 2,85; в 4-х мес. – 2,84; в 8-ми 

мес. – 2,98; 3-4 года – 2,84, против, соответственно – 3,79; 3,0; 2,97; 3,08; 3,0; 3,07 

– овец I группы, 4,0; 2,99; 3,00; 3,27; 3,06; 3,16 – II группы (Р<0,01). Что вероятно, 

связано с более интенсивным превращением в их организме тероксина в более ак-

тивный трийодтиронин, который активно включается в обменные процессы и энерго-

обеспечения. 

 

3.3 Морфо-биохимические параметры крови, иммунная реактивность 

овец в разных условиях содержания 

 

3.3.1 Морфологический состав крови овец в онтогенезе 

 

Исходя из того, что кровь, как связующее звено между органами и тканями, 

обеспечивает тот уровень метаболических, гомеостатических реакций, который 

необходим для приспособления организма к меняющимся условиям среды обита-

ния, изучен гематологический профиль овец, находящихся в разных условиях со-

держания. 

Морфологическая картина крови первого месяца жизни ягнят, не зависимо 

от зоны обитания, характеризовалась наименьшим количеством эритроцитов и 

уровнем гемоглобина: в зоне с достаточным уровнем йода (I и II гр.) – 7,24 и 

7,82х1012/л; 105,2 и 109,9 г/л, в горной зоне с недостатком йода (III гр.) – 

7,48х1012/л и 108,6 г/л, соответственно (таблица 3). 
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Таблица 3 - Морфологический состав крови овец в разных условиях  

содержания в онтогенезе 

Возраст, 

мес. 

Эритроциты,1012/л Лейкоциты, 109/л Гемоглобин, г/л 

группа животных 

I II III I II III I II III 

1 
7,24 

±0,33 

7,82 

±0,38 

7,48 

±0,31 

9,01 

±0,65 

8,36 

±0,82 

8,21 

±0,47 

105,2 

±2,11 

109,9 

±1,81 

108,6 

±1,34 

2 
8,04 

±0,46 

9,06 

±0,54 

8,17 

±0,29 

9,36 

0,82 

9,01 

±0,62 

8,61 

±0,51 

114,8 

±2,17 

121,4 

±1,31 

117,1 

±1,76 

3 
8,27 

±0,82 

9,11 

±0,61 

8,31 

±0,18 

9,44 

±0,71 

9,17 

±0,51 

8,88 

±0,80 

117,7 

±2,22 

122,8 

±1,42 

124,7 

±2,05 

4 
8,33 

±0,77 

9,21 

±0,70 

7,78 

±0,24 

9,61 

±0,88 

9,32 

±0,61 

9,42 

±0,71 

120,5 

±2,31 

126,4 

±1,98 

121,6 

±1,91 

Взрослые 

животные 

7,86 

±0,48 

8,87 

±0,92 

8,05 

±0,22 

8,77 

±0,66 

8,44 

±1,01 

8,05 

±0,99 

101,6 

±1,88 

115,4 

±1,91 

99,6 

±1,76 

 

В последующие возрастные периоды (2-, 3- мес.) произошло увеличение ко-

личества как красных, так и белых клеток крови с возросшим уровнем гемоглоби-

на, составившее к 3-х мес. возрасту, соответственно: у ягнят не испытывающих 

дефицит йода (I и II гр.) – до 8,27х1012/л, (на 14,2%); 9,44х109/л (на 4,8%); 117,7г/л 

(на 11,9%); и 9,11х1012/л (на 16,5%), 9,17 х1012/л (на 9,7%), 122,8 г/л (на 11,7%); в 

условиях горной местности с дефицитом йода (III гр.) - 8,31х1012/л (на 11,1%); 

8,88х109/л (на 8,2%); 124,7г/л (на 14,8%), соответственно (Р<0,05; Р<0,01). 

К 4-х месячному возрасту произошла определенная стабилизация в уровне 

изучаемых компонентов крови составившая: 8,33; 9,21х1012/л; 9,61; 9,32х109/л; 

120,5; 126,4 г/л- у животных I и II гр, 7,78х1012/л; 9,42х109/л; 121,6 г/л – III груп-

пы, соответственно, (Р<0,05).Гематологические параметры взрослых животных 

соответствовали физиологической норме овец карачаевской породы. 

При общей закономерности возрастных изменений установлена четко вы-

раженная зависимость количества  эритроцитов, уровня в них гемоглобина с ме-

стом обитания ягнят. Уже в одномесячном возрасте у ягнят, родившихся в горной 

местности (II, III гр.), показатели красной крови были выше, по сравнению со 

сверстниками, родившимися в низинной зоне (I гр.), эритроцитов на 8,0; 3,3 %, 

соответственно; гемоглобина – на 4,5; 3,2 % (Р<0,05). Что касается количества 

лейкоцитов, то их было больше во все наблюдаемые периоды в крови овец, не ис-
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пытывающих дефицит йода и составившее у взрослых животных, содержавшихся 

в местностях с достаточным уровнем йода (I, II гр.): 8,77 и 8,44, против 8,05х109/л 

– с недостаточной йодной обеспеченностью (III гр.) (Р<0,05). 

Установленные особенности гематологического профиля овец из разных 

экологических зон, вероятно, обусловлены действием как гипоксии в условиях 

гор, так и функциональной активностью щитовидной железы. 

По мнению П.Ф. Здаровского и др. (1982), в условиях горной местности 

функциональная перестройка системы гомеостаза осуществляется согласно прин-

ципу внутреннего замещения и саморегуляции. Одним из таких механизмов само-

регуляции и активации адаптивных механизмов в условиях гипоксии, направлен-

ных на поддержание нормального функционирования тканей и органов, является 

стимуляция регенерации кроветворной ткани (Першин В.А., 1977). 

При активации синтеза нуклеиновых кислот и белка в костном мозге, про-

исходит усиление образования эритроцитов, которые обеспечивают увеличение 

кислородной емкости крови и формирование системного структурного белка к 

гипоксии, позволяющего осуществлять организму все необходимые жизненные 

функции (Радченков В.П. и др., 2002). 

Фактором, стимулирующим эритропоэз в костном мозге, является воздей-

ствие эритропоэтинов. Эритропоэтины, при высокой гипоксии, стимулируют про-

лиферацию клеток эритроидного ряда в костном мозге, обеспечивают превраще-

ние эритробластических клеток (лимфоцитов) и ретикулярных клеток селезенки в 

эритробласты (Луницын В.Г. и др., 2002).  

Важным фактором, влияющим на уровень эритроцитов и гемоглобина в 

крови овец в условиях гор является высокая двигательная активность. Доказано, 

что при активной мышечной работе, происходит сокращение селезенки и актив-

ный выброс эритроцитов из кровяного депо в периферическое кровяное русло 

(Мохнач В.О., 1974; Давыдова Н.Ю., 2001; Данилова Л.И. и др., 2001). 

Под влиянием тиреоидных гормонов усиливается эритропоэз, то есть непо-

средственно Т3 и Т4 усиливают пролиферативные процессы в эритроидных коло-

ниях (Kiein I.J., 1980). В то же время опосредованный путь активации эритропоэза 
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может быть связан с увеличением под их влиянием потребности организма в кис-

лороде в условиях относительной гипоксии, которая усиливает выработку 

эритропоэтина в почках (Агаджанян Н.А. и др., 1986). 

Вышеизложенное позволяет предположить, что у овец, выращиваемых в 

условиях гор, существует такой механизм адаптации, который способствует эко-

номному расходованию пластических и энергетических ресурсов в процессе жиз-

недеятельности животных в условиях гипоксии. 

 

3.3.2 Белковый и аминокислотный состав крови овец в онтогенезе 

 

Белкам, высокомолекулярным соединениям, построенным из аминокислот, 

свойственны разнообразные функции. Белковая структура присуща многим гор-

монам. 

Процессы метаболизма белков находятся под регуляторным воздействием 

нервной, эндокринной систем. В частности, гормоны щитовидной железы 

(трийодтиронин –Т3, тироксин – Т4) оказывают стимулирующие воздействие на 

интенсивность белкового обмена (Иванов К.П., 1985; Цюпко В.В., 1989; Na-

thanielsz P.W.  et al., 1983). При этом, уровень белкового обмена зависим от уров-

ня тиреоидных гормонов (Алешин Б.В. и др., 1983; Горяченкова Е.В., 1983; Коз-

лов Ю.П., 1985). 

Анализ полученных данных свидетельствует об общности количественных 

изменений сывороточного белка у всех наблюдаемых животных не зависимо от 

условий их содержания, выразившейся в сравнительно низком его уровне в пер-

вый месяц жизни ягнят, составившим у ягнят I гр. – 67,81; II – 63,38; III – 59,94 

г/л, с превосходством величины этого показателя у ягнят I и II гр., по сравнению 

со сверстниками III гр., на 11,6 и 5,4 %, соответственно (Р<0,05). 

Возрастная динамика содержания общего белка в сыворотке крови овец из 

разных зон свидетельствует о том, что для раннего периода онтогенеза (1 мес.), 

характерен сравнительно низкий уровень сывороточного белка как в низинной, 
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горной зоне с достаточным уровнем йода, так и с его дефицитом: 67,81; 63,38 и 

59,94 г/л, соответственно (таблица 4). 

Таблица 4 - Показатели сывороточного белка и его фракций у овец в разных 

условиях содержания в онтогенезе 

Возраст, 

мес. 

Общий белок, г/л Альбумины, % Глобулины, % 

группа животных 

I II III I II III I II III 

1 
67,81 

±1,32 

63,38 

±1,21 

59,94 

±1,90 

34,31 

±1,18 

32,50 

±1,45 

30,17 

±2,06 

33,50 

±1,27 

30,88 

±1,49 

29,77 

±1,28 

2 
76,41 

±1,93 

74,65 

±1,40 

67,38 

±1,48 

40,33 

±1,16 

39,37 

±1,22 

32,50 

±1,41 

36,08 

±1,33 

36,28 

±1,28 

30,88 

±1,48 

3 
71,82 

±2,04 

69,05 

±0,98 

55,90 

±1,24 

37,72 

±1,01 

35,82 

±1,77 

28,50 

±1,04 

34,10 

±1,86 

33,23 

±1,17 

28,50 

±1,07 

4 
68,80 

±1,77 

70,74 

±1,98 

50,10 

±1,68 

35,51 

±1,21 

36,57 

±1,37 

21,60 

±1,09 

33,29 

±1,31 

34,17 

±1,55 

25,54 

±1,20 

8 
75,26 

±1,98 

76,19 

±1,98 

56,08 

±1,71 

36,45 

±1,26 

37,15 

±1,21 

28,34 

±1,06 

38,81 

±1,33 

39,04 

±1,28 

30,74 

±1,41 

Взрослые 

животные 

69,41 

±1,45 

70,27 

±1,15 

58,34 

±1,28 

33,41 

±0,84 

34,28 

±1,12 

22,36 

±1,17 

35,66 

±1,19 

35,98 

±1,28 

24,95 

±1,21 

 

К двух - месячному возрасту в крови всех наблюдаемых животных произо-

шло достоверное увеличение общего белка, составившее у ягнят в зоне с доста-

точной обеспеченностью йодом: 76,41 и 74,65 г/л (I и II гр.), против 67,38 г/л (III 

гр.) (Р<0,01). 

В последующие возрастные периоды (3-, 4 мес.) произошло снижение уров-

ня общего белка, но у ягнят в зоне с недостаточной йодной обеспеченностью (III 

гр.) он оставался достоверно ниже, чем у ягнят, не испытывающий йододефицит: 

55,90 против 71,82 и 69,05 г/л – в 3-х мес. возрасте, 50,1 против 68,80 и 70,74 г/л – 

4-х мес. (Р<0,001). Выявленная закономерность сохранилась и у взрослых живот-

ных: 58,34 против 69,41 и 70,27 г/л (Р<0,01). 

Изменчивость фракционного состава сывороточного белка зависила как от 

возраста ягнят, так и от условий их содержания. Значительное увеличение альбу-

минов и глобулинов, не зависимо от зоны обитания, произошло к 2-х месячному 

возрасту: с 34,31 до 40,33 и с 33,50 до 36,08 %, соответственно, - у ягнят I группы, 

с 32,50 до 39,37 и с 30,88 до 36,28 % - II гр., с 30,17 до 32,50 и с 29,77 до 30,88 % - 
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III гр., соответственно (Р<0,001).  С 3-х месячного возраста онтогенетическая из-

менчивость качественного состава сывороточного белка сводилась к уменьшению 

альбуминовой фракции и увеличению глобулиновой. У ягнят в 8-ми месячном 

возрасте и у взрослых животных уровень альбуминов и глобулинов составил: 

36,45 и 38,81; 33,41 и 35,66 % - у животных I группы, 37,15 и 39,04; 34,28 и 35,98 

% - II группы, 28,34 и 30,74; 22,36 и 24,95 % - III группы. Как правило, интенсив-

ность изменений фракционного состава сывороточного белка зависела от уровня 

йодной обеспеченности. Достоверно большее количество альбуминов и глобули-

нов было в крови ягнят, не испытывающих йодную недостаточность (I, II гр.): в 

одномесячном возрасте на 12,1 и 7,2 %, 11,1 и 3,6 %; в 2-х мес. – на 19,4 и 17,5 %, 

14,4 и 14,9 %; в 3-х мес. – на 24,4 и 20,4 %, 16,4 и 14,2 %; 4-х мес. – на 39,2 и 40,9 

%, 23,3 и 25,3 %; в 8-ми мес. – на 22,3 и 23,7 %, 20,8 и 21,3 %; взрослые животные 

– на 33,1 и 34,8 %, 30,0 и 30,1 %, соответственно (Р<0,05; Р<0,01; Р<0,001).  

Таким образом, уровень сывороточного белка, его фракций в крови овец, 

испытывающий дефицит йода во все изучаемые периоды онтогенеза находился на 

уровне ниже границы физиологической нормы. 

Наряду с возрастными изменениями концентрации общего белка в сыворот-

ке крови животных из различных зон, выявлены количественные изменения в его 

фракционном составе. 

У наблюдаемых животных, независимо от зоны обитания, онтогенетическая 

особенность концентрации альбуминовой фракции выразилась в достоверном 

уменьшении с возрастом: с 34,31 и 32,50 г/л - в одномесячном возрасте до 33,41 и 

34,28 г/л - у взрослых животных в низинной и горной зонах с достаточной йодной 

обеспеченностью, против с 30,17 до – 22,36 г/л – в зоне с дефицитом йода, соот-

ветственно. 

Снижение концентрации альбуминовой фракции сопровождалось увеличе-

нием уровня глобулинов у всех животных независимо от места обитания. Однако, 

интенсивность изменений изучаемого показателя зависела от места выращивания 

животных, что нашло отражение в величине альбумин-глобулинового коэффици-

ента (А/Г) составившее в одно-, двух-, трех-, четырех-, восьми месячном возрасте 
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и у взрослых животных: 1,02; 1,12; 1,11; 1,07; 0,94 и 0,93; 1,05; 1,09; 1,08; 1,07; 

0,95 и 0,95, соответственно, - в зоне с достаточной обеспеченностью йодом, про-

тив 1,01; 1,05; 1,0; 0,85; 0,92; 0,64 – в зоне дефицитной по его содержанию 

(Р<0,05) (таблица 5,6). 

Таблица 5 - Фракционный состав глобулинов сывороточного белка у овец 

с достаточной йодной обеспеченностью в онтогенезе 

Возраст, 

мес. 

Глобулины и их фракционный состав, г/л 

группа животных 

I II 

глобу-

лины 
α β γ 

глобу-

лины 
α β γ 

1 
33,50±

1,27 

7,81±

0,28 

10,34±

1,05 

15,35±

1,34 

30,88±

1,49 

7,17±

0,17 

10,26±

1,05 

13,48±

1,21 

2 
36,08 

±1,33 

8,13 

±0,24 

11,14 

±0,90 

16,81 

±1,10 

36,28 

±1,28 

9,01 

±0,28 

11,83 

±0,78 

15,44 

±1,09 

3 
34,10 

±1,86 

8,68 

±0,69 

11,11 

±0,33 

14,31 

±0,95 

33,23 

±1,17 

7,61 

±0,19 

10,24 

±0,24 

15,38 

±1,17 

4 
33,29 

±1,31 

7,71 

±0,41 

10,77 

±0,95 

14,81 

±1,10 

34,17 

±1,55 

10,71 

±0,40 

9,85 

±0,75 

13,61 

±1,18 

8 
38,81 

±1,33 

9,55 

±0,71 

12,61 

±0,85 

16,65 

±1,33 

39,04 

±1,28 

10,0 

±0,69 

12,64 

±0,96 

16,40 

±1,11 

Взрослые 

живот-

ные 

35,65 

±1,19 

7,05 

±0,59 

12,55 

±0,91 

16,05 

±1,11 

35,98 

±1,28 

8,41 

±0,51 

10,96 

±0,31 

16,60 

±0,86 

 

Таблица 6 - Состав глобулинов сывороточного белка у овец                          

при йододефиците 

 

Возраст, 

мес. 

Глобулины и их фракционный состав, г/л 

III группа животных 

глобулины α β γ 

1 29,77±1,28 6,97±0,30 9,89±0,41 12,91±1,09 

2 30,88±1,48 7,17±0,19 10,26±0,98 13,48±1,41 

3 28,50±1,07 5,68±0,31 10,38±0,44 12,44±0,87 

4 25,54±1,20 4,81±0,22 7,92±0,40 12,81±1,28 

8 30,74±1,44 6,54±0,31 9,650,44 14,54±1,28 

Взрослые 

животные 
24,95±1,21 4,17±0,17 6,68±0,34 14,1±1,11 
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Для животных из зоны с достаточной йодной обеспеченностью характерно 

постепенное повышение уровня глобулиновой фракции во все периоды онтогене-

за, с незначительным снижением к 4- х месячному возрасту (I, IIгр.): с 33,50 и 

30,88 г/л - в месячном возрасте, до 33,29 г/л и до 34,17 г/л, соответственно, 

(Р<0,01). Что касается уровня глобулинов в крови ягнят, содержащихся в зоне с 

недостатком йода (III гр.), то их уровень, после незначительного повышения к 2-х 

месячному возрасту и снижения к 3-х месячному, (Р<0,05), оставался достаточно 

низким и в последующие возрастные периоды: 25,54 г/л – в 4-х месячном воз-

расте, 24,95 г/л – у взрослых животных, против 33,29 и 34,17 г/л и 35,65; 35,98 г/л, 

- у животных I и II гр., соответственно. Если, в крови животных, не испытываю-

щих недостаток йода, изменение уровня глобулиновой фракции происходило, 

главным образом, за счет фракций (α-, β-, γ), то у животных, не дополучивших 

йод, это увеличение происходило за счет γ – глобулинов. 

Таким образом, возрастная изменчивость  уровня общего белка, его фрак-

ций в сыворотке крови овец, выращиваемых в зонах с неодинаковой обеспеченно-

стью йодом, однотипна и сводилась к уменьшению их количества с возрастом, 

что согласуется с мнением ряда исследователей (Радченков В.П., 1989; Попугайло 

М.В., 1998), но, можно предположить, что недостаток тиреоидных гормонов в 

крови овец в зоне с недостаточной йодной обеспеченностью, влияет на интенсив-

ность белкового синтеза, что отражается на уровне общего белка и его фракцион-

ного состава. 

Так как свободные аминокислоты крови являются одним их достоверных 

показателей интенсивности метаболизма, а концентрация их в крови отражает со-

стояние динамического равновесия и скорости их использования для анаболиче-

ских процессов, то сведения о сдвигах в уровне как отдельных аминокислот, так и 

их суммы в крови овец, на фоне разной функциональной деятельности щитовид-

ной железы, интересны. 

Подобные исследования на животных этого вида, и тем более в различные 

постнатальные периоды, по данным доступных нам литературных источников, не 

проводились. Что послужило основанием для выявления особенностей аминокис-
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лотого обмена у овец, находящихся в зонах с различной йодной обеспеченностью 

в различные периоды их роста и развития (таблица 7).  

Таблица 7 - Концентрация свободных аминокислот в сыворотке крови овец 

с достаточной йодной обеспеченностью в онтогенезе, мг% 

Аминокислоты 

Возраст животных, мес. 

1 2 3 4 
Взрослые 

животные 

Треонин 0,67±0,077 0,70±0,024 0,71±0,044 0,74±0,006 1,00±0,081 

Лизин 0,99±0,055 1,07±0,048 1,00±0,073 0,94±0,013 0,94±0,072 

Гистидин 0,62±0,025 0,72±0,024 0,640,030 0,57±0,010 0,27±0,042 

Аргинин 0,81±0,074 0,87±0,051 0,77±0,088 0,72±0,084 0,68±0,018 

Аспарагиновая 

кислота 
1,100,042 1,12±0,062 1,08±0,190 1,06±0,046 0,88±0,024 

Серин 0,80±0,044 0,76±0,034 0,58±0,022 0,53±0,013 0,49±0,018 

Глицин 0,41±0,021 0,47±0,016 0,46±0,013 0,40±0,022 0,38±0,036 

Глютаминовая 

кислота 
1,19±0,094 1,48±0,136 1,87±0,250 1,95±0,085 2,10±0,134 

Аланин 0,97±0,053 0,83±0,030 0,670,163 0,54±0,082 0,35±0,114 

Тирозин 0,70±0,094 0,61±0,056 0,67±0,078 0,45±0,078 0,69±0,060 

Валин 1,28±0,134 1,41±0,078 1,30±0,0071 1,25±0,039 0,870,078 

Фенилаланин 0,71±0,053 0,76±0,031 0,70±0,082 0,61±0,027 0,56±0,063 

Лейцин 1,05±0,011 1,18±0,110 0,61±0,041 0,59±0,016 0,54±0,058 

Сумма 11,30 11,98 12,78 11,15 13,38 

 

В сыворотке крови идентифицировано 13 аминокислот: треонин, лизин, ги-

стидин, аргинин, аспарагиновая кислота, серин, глицин, глютаминовая кислота, 

аланин, тирозин, валин, фенилаланин, лейцин. 

Полученные данные свидетельствуют о различиях, как в показателях сум-

марного количества аминокислот, так и в индивидуальных их величинах в зави-

симости от возраста животных и зоны обитания. 

Сравнительным анализом содержания свободных аминокислот в сыворотке 

крови животных с различной обеспеченностью их организма йодом установлена 

общая закономерность возрастных изменений, сводившаяся к увеличению кон-

центрации одних, уменьшению других, элиминации третьих (таблица 8). 
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Таблица 8 - Концентрация свободных аминокислот в сыворотке крови овец 

при йододефиците в онтогенезе, мг% 

Аминокислоты 

Возраст животных, мес. 

1 2 3 4 
Взрослые 

животные 

Треонин следы следы 0,38±0,018 следы 0,21±0,018 

Лизин следы следы 0,21±0,026 0,45±0,056 следы 

Гистидин следы следы 0,34±0,037 0,27±0,041 следы 

Аргинин следы следы 0,74±0,024 0,72±0,033 следы 

Аспарагиновая 

кислота 
0,80±0,034 1,12±0,041 1,08±0,026 1,06±0,12 0,70±0,040 

Серин 0,70±0,022 0,76±0,023 0,58±0,016 0,53±0,061 0,49±0,054 

Глицин 0,27±0,013 0,26±0,026 0,40±0,064 0,45±0,019 0,44±0,048 

Глютаминовая 

кислота 
1,12±0,036 1,28±0,078 1,49±1,33 1,29±0,040 1,56±0,130 

Аланин 0,33±0,110 0,42±0,058 следы следы следы 

Тирозин следы следы 0,67±0,024 0,45±0,018 следы 

Валин 1,18±0,050 1,34±0,013 1,25±0,061 0,97±0,036 0,39±0,040 

Фенилаланин 0,50±0,013 0,47±0,043 0,54±0,024 0,57±0,036 0,48±0,019 

Лейцин 0,90±0,016 0,90±0,024 0,97±0,034 0,83±0,029 0,65±0,029 

Сумма 5,80 6,69 8,65 7,59 4,92 

 

Однако, вместе с тем, выявлены и определенные особенности возрастных 

изменений в накоплении свободных аминокислот в сыворотке крови в зависимо-

сти от обеспеченности их организма йодом. 

У овцепоголовья из зоны с достаточной йодной обеспеченностью концен-

трация таких аминокислот как гистидина, лизина, глицина, валина, после незна-

чительного повышения к 2-х месячному возрасту, снижалась в последующие воз-

растные периоды, (P<0,05; P<0,001). 

Для спектра аминокислот крови животных из зоны с недостаточной йодной 

обеспеченностью характерно отсутствие треонина, гистидина, лизина, аргинина в 

первые два месяца жизни ягнят. В последующие возрастные периоды фиксирова-

лись лишь незначительные количества этих аминокислот и отсутствие лизина, ги-

стидина, аргинина в сыворотке крови взрослых животных. 
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Содержание глицина в сыворотке 1-, 2– х месячных ягнят в зоне с достаточ-

ной йодной обеспеченностью было в 2 раза выше, чем у их сверстников из зоны с 

недостатком йода (Р<0,001). 

Концентрация аланина в сыворотке животных в зоне с йодной достаточно-

стью с возрастом существенно снижалась: с 0,97 - в одномесячном возрасте до 

0,35 мг% - у взрослых животных (Р<0,001). 

У животных в зоне с недостатком йода аргинин обнаружен в крови лишь в 

3-х, 4-х месячном возрасте (Р<0,001) . 

Концентрация серина, аспарагиновой кислоты в сыворотке крови овец, со-

держащихся в условиях без дефицита йода, с возрастом снижалась, в результате 

чего в крови взрослых животных уровень этих аминокислот составил 0,88 и 0,49 

мг%, соответственно (Р<0,001). 

Уровень лейцина в сыворотке крови наблюдаемых животных, независимо 

от йодной обеспеченности, после повышения к 2-х, 3-х месячному возрасту, в по-

следующие возрастные периоды, снижался и достиг наименьшей величины у 

взрослых животных: 0,54 - без дефицита йода и 0,65 мг% - с его дефицитом 

(Р<0,001). 

Возрастные изменения концентрации ароматических аминокислот у опыт-

ных животных, независимо от зоны обитания, были незначительны. Однако, во 

все наблюдаемые периоды уровень фенилаланина у овец из зоны с йодной недо-

статочностью был ниже, по сравнению с животными не спытывающих недостаток 

этого микроэлемента, составивший у взрослых животных 0,48, против 0,56 мг% 

(Р<0,001). 

Содержание тирозина в сыворотке крови животных с достаточной обеспе-

ченностью йодом с возрастом изменялось незначительно. В то время как у живот-

ных, испытывающих дефицит этого микроэлемента, тирозин обнаруживался лишь 

с 3-х месячного возраста с последующим снижением к 4-х месячному возрасту, у 

взрослых животных обнаруживались лишь следы этой аминокислоты (Р<0,001). 
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Треонин присутствовал лишь в крови овец не испытывающих дефицит йо-

да, концентрация которого с возрастом увеличивалась, составив к концу наблю-

дений 1,0 мг% (Р<0,001). 

Концентрация глютаминовой кислоты с возрастом животных, независимо 

от зоны обитания, увеличивалась. Уровень этой аминокислоты у взрослых живот-

ных выше, чем у молодняка (Р<0,001). Однако, во все возрастные периоды уро-

вень глютаминовой кислоты в крови животных с нормальной функциональной 

деятельностью щитовидной железы был выше, чем у сверстников с недостаточ-

ным уровнем тиреоидных гормонов в крови (Р<0,05; Р<0,01). 

Результаты исследования свободных аминокислот в сыворотке крови пока-

зали, что концентрация почти всех аминокислот, независимо от йодной обеспе-

ченности, с возрастом уменьшалась. Вместе с тем у животных с недостаточной 

гормональной функцией щитовидной железы, во все возрастные периоды, содер-

жание свободных аминокислот находилось в более низких значениях, чем у жи-

вотных с достаточной йодной обеспеченностью. 

Выявленные особенности возрастных изменений аминокислотного спектра 

крови овец с различной йодной обеспеченность мы склонны рассматривать как 

следствие приспособительных процессов в организме под влиянием гормонов 

щитовидной железы. 

 

3.3.3 Ферментативная активность крови овец, содержащихся 

 в разных условиях в онтогенезе 

 

В комплексе исследований, направленных на решение вопросов, связанных 

с жизнедеятельностью организма сельскохозяйственных животных, немаловаж-

ная роль отводится методам молекулярной биохимии на основе энзиматического 

(ферментного) анализа. Ферменты обладают высокой чувствительностью, специ-

фичностью и что, очень ценно - позволяют проводить не только качественную, но 

и количественную оценку биохимических процессов в организме. 
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Высокая информативность энзимных тестов заключается в том, что фер-

мент реагирует раньше, чем проявляются клинические признаки нарушения 

(Першин В.А., 1979). 

Доказано, что процесс образования ферментов в организме и уровень их ак-

тивности находятся под генетическим контролем (Бороздин Э.К. и др., 1987). Это 

дает основание использовать активность ряда ферментов в качестве биохимиче-

ских тестов в разведении, селекции сельскохозяйственных животных с целью 

прогнозирования продуктивности, племенной ценности. 

В этой связи наиболее интересны ферменты крови, принимающие непосред-

ственное участие в метаболических процессах организма животных. 

К числу таких ферментов относятся ферменты переаминирования - аспарта-

таминотрансаминаза (АСТ), аланинаминотрансаминаза (АЛТ), играющие важную 

роль в белковом обмене и являющиеся важным звеном интеграции всего метабо-

лизма. 

Вопросам изменения энзиматического статуса у сельскохозяйственных жи-

вотных посвящено много интересных исследований. В тоже время вопросы о вза-

имосвязи уровня активности трансаминаз с функциональным состоянием щито-

видной железы у овец в различные возрастные периоды изучены недостаточно 

полно. Остаётся не совсем ясной ответная реакция ферментов переаминирования 

в организме овец при йододефиците, а также при коррекции гормонального фона. 

Вышеизложенное послужило основанием для расшифровки изменений 

ферментативного спектра крови в онтогенезе у овец, находящихся как в различ-

ных природно-климатических зонах, так и обеспеченности йодом. 

Возрастная изменчивость активности ферментов переаминирования своди-

лась к значительному увеличению уровня их активности до 2-х месячного возрас-

та. Так, у ягнят I группы уровень активности АСТ и АЛТ к 2-х месячному возрас-

ту повысился в 2,3 и 2,2; II – в 1,9 и 2,2; III – в 2,0 и 2,1 раза (Р<0,001). Начиная с 

3-х месячного возраста отмечено постепенное снижение уровня активности изу-

чаемого фона трансаминаз продолжавшееся до 8-ми месячного возраста у ягнят I 
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группы до 0,255 и 0,112; II – до 0,232 и 0,097; III – до 0,198 и 0,83 мккат/л, соот-

ветственно (Р<0,01). 

Анализ полученных данных выявил ряд возрастных закономерностей, свой-

ственных всем наблюдаемым животным (таблица 9). 

Таблица 9 - Трансаминазная активность крови овец в разных условиях  

содержания в онтогенезе, мккат/л 

Возраст, 

мес. 

Группа животных 

I II Р III Р Р 

аспартатаминатрансаминаза (АСТ) 

1 0,230±0,063 0,203±0,054 <0,05 0,181±0,071 <0,001 <0,01 

2 0,467±0,088 0,425±0,071 <0,01 0,386±0,064 >0,05 <0,01 

3 0,408±0,068 0,371±0,059 <0,05 0,332±0,071 <0,05 <0,01 

4 0,314±0,041 0,288±0,044 <0,05 0,243±0,068 <0,05 <0,01 

8 0,255±0,038 0,232±0,038 <0,05 0,198±0,054 <0,05 <0,01 

Взрослые 

животные 
0,257±0,048 0,234±0,051 <0,05 0,204±0,068 >0,05 <0,05 

аланинаминотрансаминаза (АЛТ) 

1 0,131±0,065 0,121±0,061 <0,05 0,104±0,058 <0,05 <0,01 

2 0,264±0,080 0,223±0,074 <0,05 0,208±0,071 <0,05 <0,01 

3 0,230±0,061 0,185±0,068 <0,05 0,161±0,080 <0,01 <0,01 

4 0,155±0,054 0,133±0,051 <0,05 0,1170,074 >0,05 <0,05 

8 0,112±0,048 0,097±0,048 <0,05 0,083±0,052 >0,05 <0,01 

Взрослые 

животные 
0,122±0,058 0,105±0,052 <0,05 0,091±0,041 <0,05 <0,01 

Примечание: Р – порог достоверности рассчитан по показателям животных первой и второй, 

первой и третьей, второй и третьей группы 

 

Более высокий уровень трансаминазной активности в 2-х месячном возрасте 

не является случайным. В этот период развития ягнят происходит активация био-

химических процессов, связанных с синтезом белка для построения мышечной 

ткани. Этот период жизни отражает генетическую природу процесса переамини-

рования и связанные с ним как синтетические, так и катаболитические процессы. 

Функции ферментов переаминирования в ранний период онтогенеза значительно 

возрастают из-за их участия в различных путях превращения аминокислот, позво-

ляющих наиболее полно использовать их, а также другие биологически активные 

вещества для энергетических потребностей растущего организма. Кроме того, к 
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этому возрастному периоду повышаются разносторонние функции печени – уси-

ливается образование фибриногена, протромбина, альбуминов, глобулинов, син-

тез которых связан с процессами переаминирования (Ажипа Я.И., 1981). 

Величина энергии прироста в первые два месяца жизни ягнят самая макси-

мальная. Высокая активность ферментов переаминирования в этот возрастной пе-

риод – необходимое условие для обеспечения надежной системы регулирования 

обмена аминокислот, позволяющего использовать их для энергетических потреб-

ностей растущего организма. 

В результате возрастных изменений в количественных взаимоотношениях 

между клетками с разной ферментативной активностью уменьшается количество 

клеток и накопление внеклеточных компонентов. Количество ядерной массы в те-

ле животного уменьшается. Поскольку протоплазматические белки замещаются 

метаплазматическими, то меняется тип и характер связей между макромолеку-

лярными и микромолекулярными компонентами протоплазмы. Белкам свой-

ственна меньшая реактивность, сокращена их расщепляемость (Петров Р.В. и др., 

1981). 

Помимо выявленных возрастных особенностей активности ферментов пере-

аминирования, отмечено своеобразие в динамике ферментативной активности в 

связи с природно-климатической зоной обитания животных, уровенем обеспечен-

ности их йодом. 

Во все изучаемые периоды онтогенеза уровень активности обеих трансами-

наз (АСТ и АЛТ) в крови ягнят не испытывающих йододефицит (I, II гр.), был до-

стоверно выше, чем у животных с недостаточной йодной обеспеченностью (III 

гр.): в 1 мес. возрасте, соответственно, на 11,7 и 7,6; на 21,3 и 20,6%, в 2-х – на 9,0 

и 15,4; на 17,3 и 21,2%, в 3-х мес. – на 9,07 и 19,66; на 18,6 и 23,5; в 4-х – на 8,3 и 

14,2; на 22,6 и 24,5%; в 8-ми мес. – на 9,0 и 13,4; на 22,4 и ; 25,9%; в 3-4 года – на 

9,0 и 14,0; на 20,6 и 25,4%, соответственно (Р<0,01). 

Обращает на себя внимание факт достаточно высокого уровня активности 

трансаминаз (АЛТ и АСТ) в крови ягнят, не испытывющих йодную недостаточ-

ность (I и II гр.). 
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3.3.4 Энергетический обмен овец в разных условиях 

                 содержания в онтогенезе 

 

Энергетическим процессам отводится главная роль в осуществлении биоло-

гических функций. В частности, по уровню липидов, углеводов в перефирической 

крови можно судить о направленности липидного обмена у овец как в различные 

возрастные периоды, так и в связи с условиями обитания. 

Выше изложенное послужило основанием для выявления особенностей 

энергетического обмена у овец, находящихся в различных условиях содержания, 

для диагностики функционального состояния щитовидной железы в различные 

возрастные периоды, а также для принятия и проведения организационных мер по 

устранению йододефицита в овцеводческих хозяйствах, находящихся в местно-

стях с недостатком этого микроэлемента. 

Анализ полученных данных, прежде всего, свидетельствует о возрастной 

изменчивости уровня общих липидов, холестерина, глюкозы в крови овец не за-

висимо от условий их содержания. 

Наивысший уровень изучаемых метаболитов крови (общие липиды, холе-

стерин, глюкоза) отмечен у ягнят в одно месячном возрасте, содержащихся как в 

низине, так и в условиях гор (I, II, III гр.): 5,04; 5,34; 5,71 г/л; 4,46; 4,31, 4,07 

моль/л; 3,56; 3,25; 3,09 ммоль/л, соответственно. В последующие возрастные пе-

риоды (2-, 3- мес.) произошло снижение уровня общих липидов, холестерина, 

глюкозы, достигшее к 3-х месячному возрасту у ягнят, содержащихся в низинной 

и горной зоне с достаточной йодной обеспеченностью (I и II гр.) – 3,58; 3,77 г/л; 

3,15; 2,84 моль/л; 2,63; 2,21 ммоль/л и 4,21 г/л; 2,47 ммоль/л; 2,09 ммоль/л, соот-

ветственно - у ягнят в горной зоне (III гр.), (Р<0,01). К 4-х месячному возрасту 

отмечена некоторая стабилизация в уровне изучаемых компонентов крови, что, 

 по - видимому, обусловлено постепенным становлением функций желудочно-

кишечного тракта и перехода животных от молочной к растительной пище (рису-

нок 4). 
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Рисунок 4 - Возрастная изменчивость показателей энергетического  

обмена овец в разных условиях содержания 
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Интересно отметить, что наибольшее снижение изучаемых метаболитов 

крови отмечено для 2-х месячного возраста, что не является, на наш взгляд, слу-

чайным, так как этот период, как отмечалось выше, характеризуется наибольшей 

величиной среднесуточных приростов. Пролифирация клеток, интенсивный рост 

мышечной массы, формирование костяка, в этот период онтогенеза требует при-

тока энергии, активного включения холестерина для формирования компонентов 

клетки, ее мембран (Балаболкин М.И., 1988.). 

Анализ полученных результатов по изучению энергетических компонентов 

крови позволил установить четко выраженные различия и в связи с зоной обита-

ния животных. Обращает на себя внимание более низкое содержание общих ли-

пидов в периферической крови овец содержащихся в низине (I гр.), не испытыва-

ющих дефицит йода, по сравнению с овцами содержащимися в условиях гор (II и 

III гр.): в одномесячном возрасте на 5,9 и 13,3, в 2-х – на 5,2 и 16,2, в 3-х – на 5,3 и 

17,6; в 4-х – на 6,9 и 19,5; в 8-ми – на 8,6 и 19,8 %, соответственно (Р<0,05; 

Р<0,01). 

Что касается холестерина и глюкозы, то уровень этих компонентов крови у 

овец, обитающих в горной местности (II и III гр.), во все наблюдаемые периоды 

был ниже, чем у сверстников, выращиваемых в низине (I гр.): в одномесячном 

возрасте на 3,4 и 8,7%; на 8,7 и 13,2%; в 2-х – на 5,9 и 8,2%; на 13,7 и 19,2%; в 3-х 

– на 13,0 и 16,0%; на 21,6 и 20,5%; в 4-х – на 13,9 и 11,9 %, на 24,7 и 20,8%; в 8-ми 

месячном – на 11,8 и 11,6 %; на 16,9 и 20,1 % соответственно (Р<0,05; Р<0,01). 

Выявленные взаимоотношения между метаболитами энергетического обме-

на у овец, находящихся в зонах с разной йодной обеспеченностью, свидетель-

ствующие о достоверно меньшем уровне общих липидов, но большим уровнем 

холестерина и глюкозы в крови овец в низине, можно объяснить активным вклю-

чением общих липидов в обменные процессы из депо крови и более интенсивным 

эндогенным синтезом этих биологических соединений, обусловленным высоким 

уровнем обменных процессов. 

Вышеизложенное позволяет сделать заключение о наличии онтогенетиче-

ских особенностей формирования энергетического обмена, сложившихся под 
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влиянием сложных условий содержания животных в горной местности, в том 

числе, с йодной недостаточностью. 

 

3.3.5 Иммунная реактивность овец в разных условиях 

 содержания в онтогенезе 

 

Нормальную функцию организма обеспечивает среда его обитания. В 

стрессовых ситуациях при котором организм, как правило, перестраивает свои 

физиологические функции - усиливая те, которые направлены на противодей-

ствие разрушающей нагрузке (Виноградов В.В., 1982; Алешин Б.В. и др., 1983; 

Квачев И.Г. и др., 1991). Существует мнение, что причина любой патологии не 

столько в воздействии среды обитания, а в способности организма сопротивлять-

ся неблагоприятным её факторам (Козлов Ю.П., 1985; Протасова Т.Н., 1985). 

Возникающие в процессе индивидуального развития защитные функции ор-

ганизма, отличаются исключительным разнообразием и совершенством (Айнсон 

Э.Й., 1988). Так как механизмы, обеспечивающие резистентность, очень чувстви-

тельны к изменениям постоянства внутренней среды (гомеостаз), то внешние воз-

действия, в определенной мере, могут служить индикаторами, отражающими об-

щий физиологический статус организма и благополучия внешней среде (Кочнев 

Н.П., 1984.). 

Иммунная реактивность обеспечивается явлением фагоцитоза, бактерицид-

ной, лизоцимной активности сыворотки крови и других жидкостей, наличием 

естественных антител, лизоцима, комплемента, пропердина, белков, ферментов и 

других систем. Защитные факторы, лежащие в основе естественной резистентно-

сти, носят комплексный характер. На степень выраженности их влияют как эндо-

генные факторы организма, так и паратипические. Защитные механизмы организ-

ма, связанные с деятельностью различных физиологических систем, изменяются в 

процессе онтогенеза под воздействием внешних раздражителей и общим регули-

рующим действием как нервной системы, так и эндокринной (Бороздин Э.К. и 

др., 1987.). 
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Существует достаточно много работ, посвященных изучению особенностей 

иммунной реактивности сельскохозяйственных животных в различные периоды 

их роста и развития. Однако, все еще недостаточно раскрыта реакция организма 

овец, содержащихся не только в различных природно-климатических зонах, но и с 

различной йодной обеспеченностью. 

В связи с вышеизложенным были изучены особенности формирования ре-

зистентности в разные периоды онтогенеза у ягнят, находящихся в разных при-

родно-климатических зонах (низина, горы) и разной обеспеченностью йодом. 

Поскольку раннему периоду онтогенеза характерна клеточная форма защи-

ты, которая проявляется активностью фагоцитоза, то рассмотрены такие его пока-

затели,  как фагоцитарная активность нейтрофилов крови, или процент фагоцито-

за – отношение лейкоцитов, захвативших тест-микробы к 100 подсчитанным, а 

также фагоцитарный индекс – показатель, характеризующий активность лейкоци-

тов у ягнят, родившихся в условиях равнины и гор, не испытывающих дефицит 

йода (I, II гр.) и в условиях гор, но с дефицитом этого микроэлемента (III гр.) 

(таблица 10). 

Таблица 10 - Динамика фагоцитарной активности крови овец в разных      

условиях содержания в онтогенезе 

Возраст, мес. 
Группа животных 

I II P III P P 

фагоцитарная активность, % 

1 28,7±1,08 26,3±1,01 <0,05 22,9±1,11 <0,05 <0,01 

2 32,6±1,19 29,2±1,22 <0,05 24,1±1,17 <0,05 <0,01 

3 36,8±1,27 34,4±1,24 <0,05 26,2±1,20 <0,05 <0,001 

4 37,7±1,31 36,1±1,28 <0,05 28,1±1,21 <0,01 <0,001 

8 34,41,22 35,4±1,21 <0,05 25,9±1,18 <0,01 <0,001 

Взрослые жи-

вотные 
38,2±1,28 39,6±1,32 <0,05 30,8±1,29 <0,01 <0,001 

фагоцитарный индекс 

1 1,51±0,18 1,39±0,17 <0,05 1,24±0,09 <0,05 <0,01 

2 1,22±0,19 1,64±0,15 <0,05 1,31±0,10 <0,05 <0,01 

3 2,16±0,20 1,81±0,19 <0,05 1,62±0,13 <0,05 <0,01 

4 2,88±0,23 1,96±0,21 <0,01 1,51±0,12 <0,05 <0,01 

8 1,64±0,19 1,52±0,17 <0,05 1,33±0,11 <0,05 <0,01 

Взрослые жи-

вотные 
1,77±0,22 1,68±0,19 <0,05 1,56±0,14 <0,05 <0,01 

Примечание: Р – порог достоверности рассчитан по показателям животных первой и второй, 

первой и третьей, второй и третьей групп 
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Сравнительным анализом показателей, отражающих интенсивность фагоци-

тоза в периферической крови ягнят, родившихся в различных как в природно-

климатических зонах, так и в условиях с разной обеспеченностью йодом, уста-

новлено наличие как возрастных особенностей клеточных факторов защиты, так и 

в зависимости от условий содержания 

Характерным в возрастной динамике фагоцитоза явилось то, что наимень-

шая фагоцитарная активность нейтрофилов и меньшая величина фагоцитарного 

индекса была у ягнят, не зависимо от зоны обитания, в одно месячном возрасте и 

составила у ягнят I, II, III групп 28,7; 26,3; 22,9 % и 1,51; 1,39; 1,24, соответствен-

но (таблица 11). 

Таблица 11 - Динамика гуморальных факторов защиты овец  

в разных условиях содержания, % 

Возраст, 

мес. 

Группа животных 

I II P III P P 

бактерицидная активность (БАСК) 

1 30,4±1,22 27,1±1,18 <0,05 24,4±1,09 <0,001 <0,001 

2 33,8±1,27 31,6±1,21 <0,05 26,6±1,21 <0,05 <0,001 

3 39,1±1,31 36,2±1,30 <0,05 33,4±1,28 <0,05 <0,001 

4 42,1±1,34 39,8±1,32 <0,05 35,5±1,31 <0,05 <0,001 

8 44,2±1,30 40,3±1,33 <0,05 37,8±1,30 <0,01 <0,001 

Взрослые 

животные 
46,1±1,38 42,2±1,44 >0,05 39,1±1,32 <0,05 <0,01 

лизоцимная активность (ЛАСК) 

1 21,6±1,17 19,8±1,17 >0,05 17,7±1,15 <0,05 <0,01 

2 22,8±1,21 21,2±1,19 >0,05 18,6±1,18 <0,05 <0,01 

3 30,1±1,27 28,8±1,21 <0,05 26,4±1,05 <0,05 <0,01 

4 36,8±1,21 34,2±1,30 <0,05 29,9±1,22 <0,05 <0,001 

8 39,1±1,30 36,6±1,34 <0,05 33,1±1,31 <0,01 <0,01 

Взрослые 

животные 
41,5±1,34 39,4±1,36 <0,05 37,2±1,36 <0,05 <0,001 

Примечание: Р – порог достоверности рассчитан по показателям животных первой и второй, 

первой и третьей, второй и третьей групп 

 

С двух месячного возраста фагоцитарная активность лейкоцитов постепен-

но нарастала, увеличивалась и величина фагоцитарного индекса достигшая 



59 

 

наибольшего значения к 4-х месячному возрасту: у ягнят I группы 37,7 % и 2,88; 

II – 36,1 % и 1,96; III – 28,1 % и 1,51, соответственно (Р<0,01).  

Вероятно, к этому возрастному периоду произошло окончательное форми-

рование клеточного иммунитета. Для возрастной изменчивости гуморального 

иммунитета, для раннего (первые два месяца) периода онтогенеза характерна не-

значительная вариабельность в показателях бактерицидной и лизоцимной актив-

ности сыворотки крови (БАСК и ЛАСК) наблюдаемых ягнят (I, II, III гр.): с 30,4 

до 33,8; с 27,1 до 31,6; с 24,4 до 26,6% и с 21,6 до 22,8; с 19,8 до 21,2; с 17,7 до 

18,6 %, соответственно, (Р<0,05). 

С увеличением возраста животных, возрастала и гуморальная защита, при 

наиболее ярком проявлении в период с 3-х до 4-х месячного возраста: у ягнят I 

группы уровень БАСК и ЛАСК возрос на 7,6 и 22,3; II – на 9,9 и 18,7; III – на 6,3 и 

13,3%, соответственно, (Р<0,05; Р<0,01). К 8-ми месячному возрасту произошла 

стабилизация гуморальных факторов защиты.  

Полученные данные свидетельствуют об общефизиологической закономер-

ности: о наибольшей активизации клеточного иммунитета на начальных этапах 

постнатального онтогенеза и нарастания активности гуморальных факторов защи-

ты в более поздние его периоды. 

Кроме выявляемых онтогенетических особенностей не специфической ре-

зистентности ягнят, отмечено своеобразие в интенсивности нарастания активно-

сти как клеточных, так гуморальных факторов защиты в организме ягнят, содер-

жащихся как в разных природно-климатических зонах, так и в зависимости от 

обеспеченности йодом. 

Во все изучаемые периоды роста и развития степень нарастания реакций 

клеточной и гуморальной защиты была выше у ягнят, родившихся в низине. Вы-

явленная особенность наиболее ярко проявилась при сравнении уровня фагоци-

тарной активности, величины фагоцитарного индекса, бактерицидной, лизоцим-

ной активности сыворотки крови ягнят, родившихся в низине и в условиях гор с 

йодной недостаточностью. 
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Так, если разница в уровне фагоцитарной активности и в величине фагоци-

тарного индекса, уровне БАСК и ЛАСК одномесячных ягнят, родившихся в ни-

зине (I гр.), в условиях гор, но с достаточной йодной обеспеченностью (II гр.), со-

ставила 28,7%, 1,51; 30,4 и 21,6%, соответственно, то у сверстников, испытываю-

щими дефицит йода (III гр.) - 22,9% и 1,24; 24,4 и 17,7 %; что ниже на 20,2; 17,9; 

19,7 и 18,1%, соответственно (Р<0,01). 

Выявленная закономерность сохранилась и в последующие возрастные пе-

риоды, что обеспечило животным, находящимся в условиях равнины и гор с до-

статочной йодной обеспеченностью, достоверное преимущество и у взрослых жи-

вотных по уровню фагоцитарной активности, величине фагоцитарного индекса, 

активности БАСК, ЛАСК у животных I, II групп, составившая: 38,2; 39,6: 1,77; 

1,68: 46,1; 42,2; 41,5; 39,4 %, против 30,8; 1,56; 39,1; 37,2 % - у овец III группы, 

соответственно, (Р<0,01). 

Сопостовление и анализ полученных данных позволяют сделать заключение 

о том, что на формирование клеточных и гуморальных факторов большое влияние 

оказывают не только возрастные аспекты, но и обеспеченность животных йодом. 

Изучены и проанализированы основные клеточные и гуморальные факторы 

защиты, при помощи которых кровь принимает участие в реакциях организма на 

условия окружающей среды, совокупность которых дает определенное представ-

ление о состоянии общей реактивности организма. 

Однако, эти представления были бы не полными без рассмотрения осу-

ществления генетического контроля иммунного ответа таких иммунокомпетент-

ных, осуществляющих иммунный надзор клеток, как Т - и В - лимфоциты. 

Т – системa (Thymus dependet system) реализуют иммунный ответ клеточно-

го типа. В – система (Buesa dependet) ответственна за реализацию гуморального 

иммунного ответа (Кандрор В.И., 2001). 

При этом Т - система контролирует работу В – системы, то есть доказано 

взаимодействие Т – и В – лимфоцитов в реализации реакций иммунного ответа. 

Координация этого взаимодействия осуществляется нейтроиммуноэндокринной 
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системой, подчиненной единой генетически заданной программе (Бороздин Э.К. и 

др., 1987; Юдаев А., 1990). 

Исходя из главенствующей роли щитовидной железы в осуществлении ре-

гуляции силы иммунного ответа, возникла необходимость рассмотрения станов-

ления иммунного статуса у овец, содержащихся не только в разных природно-

климатических зонах, но и с разным уровнем тиреоидных гормонов в перифери-

ческой крови на фоне разной йодной обеспеченности. 

Поскольку биосинтез Т – и В – клеток определяет способность организма 

вырабатывать компоненты сложной цепи иммунитета в таких количествах и со-

отношениях, которые способны поддерживать иммунный потенциал на уровне, 

обеспечивающим жизнеспособность организма, то рассмотрены количественные 

показатели Т- и В - лимфоцитов и их субпопуляций в крови овец, содержащихся в 

различных условиях. 

При анализе полученных данных установлен наименьший уровень Т- и В – 

клеток на ранних этапах онтогенеза (1 мес.) в периферической крови всех наблю-

даемых животных, составивший у ягнят I группы 0,68 и 0,21; II – 0,61 и 0,19; III – 

0,59 и 0,17 109/л, соответственно (таблица 12). 

Таблица 12 - Уровень Т-, В-лимфоцитов в крови овец с различной  

йодной обеспеченностью в онтогенезе 

Возраст, 

мес. 

Иммунокомпетентные клетки, 109/л 

Т – лимфоциты В – лимфоциты 

группа животных 

I II III I II III 

1 0,68±0,18 0,61±0,15 0,59±0,16 0,21±0,07 0,19±0,06 0,17±0,06 

2 0,72±0,19 0,68±0,16 0,64±0,18 0,23±0,08 0,21±0,08 0,19±0,10 

3 0,86±0,20 0,82±0,18 0,67±0,17 0,27±0,09 0,24±0,11 0,21±0,11 

4 0,91±0,21 1,08±0,21 0,72±0,18 0,46±0,01 0,49±0,14 0,33±0,22 

8 1,07±0,23 1,14±0,22 0,88±0,19 0,51±0,18 0,58±0,18 0,44±0,21 

Взрослые 

животные 
1,23±0,22 1,34±0,23 1,08±0,21 0,66±0,24 0,68±0,22 0,49±0,26 
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В последующие возрастные периоды (2-, 3-х мес.) отмечено постепенное и 

достоверное увеличение Т – лимфоцитов, составившие: в 3-х месячном возрасте у 

ягнят I группы на 26,4; II – на 34,4; III – на 13,6 % (Р<0,01). К 4-х месячному воз-

расту произошла некоторая стабилизация в уровне Т-клеток; у ягнят I группы 

0,91; II – 1,08; III – 0,72 109/л (Р<0,05). 

Что касается В –лимфоцитов, то изменчивость их уровня до 3-х месячного  

возраста не имела достоверной разницы (Р>0,05). 

В последующие возрастные периоды (4-,8- мес.) интенсивность синтеза В – 

клеток, по сравнению с 1 мес. возрастом носила высоко достоверный характер: у 

ягнят I группы в 2,2; 2,4 раза, II – в 2,0; 2,5 раза; III – в 1,9; 2,6 раза, соответствен-

но, (Р<0,001). 

Сравнительный анализ уровня Т – и В – лимфоцитов крови ягнят, выращи-

ваемых в низине и в условиях гор, свидетельствует о преимуществе изучаемых 

иммунных клеток в крови ягнят, содержащихся в низине. Наиболее ярко эти раз-

личия проявились при сравнении ягнят, находящихся в низине (I гр.) и в условиях 

гор с недостатком йода (III гр.). Уже в месячном возрасте уровень Т - и В-клеток в 

крови ягнят, не испытывающих недостаток йода (I гр.), был достоверно выше на 

13,2 и 3,3 %, чем у сверстников, испытывающих его недостаточность (III гр.)  

(Р<0,05). Выявленная закономерность сохранилась во все наблюдаемые периоды 

онтогенеза. 

К 8-ми месячному возрасту, а так же у взрослых животных, не испытываю-

щих дефицит йода (I, II гр.), по сравнению с животными, испытывающими его не-

достаток (III гр.), уровень иммунокомпетентных Т-, В – клеток был выше на 12,2; 

19,4 и на 18,3; 27,9 %, соответственно, (Р<0,01). 

Можно предположить, что выявленная закономерность связана не только с 

возрастными особенностями иммунной системы, с воздействием окружающей 

среды (низина, горы), но и в результате изменчивости гормонального фона, обу-

словленного функциональной деятельностью щитовидной железы. 

Полученные данные об особенностях становления иммунитета овец, содер-

жащихся в различных условиях, свидетельствуют о том, что в ранний период он-
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тогенеза (первые два месяца) в их крови среди циркулирующих лимфоцитов 

большую часть составляют Т – клетки, меньшую – В – клетки. К трехмесячному 

возрасту наблюдается некоторое, но не достоверное, увеличение В – клеток 

(Р>0,05), при достоверном увеличении Т – клеток (Р<0,05). 

Достоверное увеличение Т – и В – клеток отмечено к 4-х месячному возрас-

ту и в последующие возрастные периоды. Можно предположить, что максималь-

ное количество Т – клеток свидетельствует о завершении становления клеточного 

иммунитета. Дальнейшее увеличение В – лимфоцитов можно отнести за счет ак-

тивизации гуморальных факторов защиты. 

Несмотря на то, что иммунологическая реактивность, обусловленная взаи-

модействием множества клеточных и гуморальных факторов, вызывающих «цеп-

ную реакцию» защитных сил организма, но всё же Т – лимфоцитом отводится 

роль «дирижера иммунного статуса», определяющего исход иммунного ответа 

(Assane M., 1990.). При этом разделение клеток на отдельные субпопуляции неиз-

бежно, так как в общей иммунологической активизации организма, в качестве ко-

ординирующих, исполнительных элементов, в этом сложном биологическом про-

цессе, участвуют как Т – и  В – клетки, так и их субпопуляции, осуществляющие 

три главные эффекторные функции: а) связывание антигена и разрушение чуже-

родных клеток – киллеры, б) включение В – клеток в антителогенез – хелперы, в) 

блокировку этого включения, приводящую к торможению антителогенеза или к 

развитию толерантности – супрессоры.  

Постоянный обмен иммунокомпетентными клетками между различными 

лимфоидными органами обеспечивает функционирование иммунной системы как 

единого целого (Assane M., 1990). 

Развитие иммунологической недостаточности может быть связано с различ-

ными нарушениями иммунологического равновесия: уменьшением количества 

иммунокомпетентных клеток, нарушением их дифференцировки и кооперации, 

изменением активности различных субпопуляций, угнетением процессов фагоци-

тоза и т.д. (Чижова Л.Н. и др., 2014; Gershon R.K. et al. 1994). 
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Ведущее значение в иммунологическом надзоре за обеспечением динамиче-

ского постоянства внутренней среды организма отводится Т - супрессорной или Т 

- хелперной функции (Герасимова Е.Н., 1981; Воложин А.И. и др., 1987; Никитин 

С.А., 2005; Абонеева Е.Е., 2009). 

В связи с этим рассмотрена возрастная изменчивость Т – супрессоров, Т – 

хелперов в крови овец с разной функциональной активностью щитовидной желе-

зы. Наивысший уровень Т – супрессоров в периферической крови ягнят, незави-

симо от зоны обитания и йодной обеспеченности, выявлен в одномесячном воз-

расте, при наименьшей концентрации Т – хелперов, составивший у ягнят I группы 

0,28 и 0,19; II – 0,31 и 0,17; III – 0,34 и 0,15 109/л, соответственно (таблица 13, ри-

сунок 5). 

Таблица 13 - Уровень Т-супрессоров, Т-хелперов в крови овец  

в разных условиях содержания в онтогенезе, 109/л 

Возраст, 

мес. 

Группа животных 

I II P III P P 

Т - сурпессоры 

1 0,28±0,12 0,31±0,14 <0,05 0,34±0,16 <0,05 <0,01 

2 0,25±0,10 0,28±0,12 <0,05 0,30±0,14 <0,05 <0,01 

3 0,22±0,09 0,24±0,11 >0,05 0,26±0,12 <0,05 <0,05 

4 0,19±0,07 0,22±0,10 <0,05 0,24±0,11 <0,05 <0,01 

8 0,17±0,06 0,19±0,10 <0,05 0,22±0,12 <0,01 <0,001 

Взрослые 

животные 
0,13±0,05 0,15±0,08 <0,05 0,17±0,08 <0,05 <0,001 

Т-хелперы 

1 0,19±0,11 0,17±0,09 <0,05 0,15±0,06 <0,05 <0,01 

2 0,24±0,16 0,22±0,11 <0,05 0,21±0,09 >0,05 <0,01 

3 0,26±0,17 0,24±0,132 <0,05 0,22±0,11 <0,05 <0,01 

4 0,29±0,20 0,27±0,14 <0,05 0,24±0,13 <0,05 <0,001 

8 0,36±0,24 0,32±0,16 <0,05 0,29±0,17 <0,05 <0,01 

Взрослые 

животные 
0,41±0,28 0,38±0,23 <0,05 0,33±0,21 <0,05 <0,01 

ИРИ (иммуннорегуляторный индекс) 

1 0,67 0,55 <0,01 0,44 <0,01 <0,001 

2 0,96 0,79 <0,01 0,70 <0,05 <0,001 

3 1,18 1,0 <0,01 0,84 <0,01 <0,001 

4 1,52 1,23 <0,01 1,00 <0,01 <0,001 

8 2,12 1,68 <0,01 1,32 <0,01 <0,001 

Взрослые 

животные 
3,12 2,53 <0,01 1,94 <0,01 <0,001 

Примечание: Р – порог достоверности рассчитан по показателям животных первой и второй, 

первой и третьей, второй и третьей групп 
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Рисунок 5 - Возрастная изменчивость субпопуляций ИРИ 

 в крови овец на фоне разной обеспеченности йодом 

 

С возрастом уровень Т – супрессоров снижался, в то время как Т - хелперов 

повышался и составил у ягнят I группы к двухмесячному возрасту 0,25 и 0,24; II – 

0,28 и 0,22, III – 0,30 и 0,21 109/л, к 4-х и 8-ми месячному возрасту, соответствен-

но, у ягнят I группы 0,19 и 0,17; 0,29 и 0,36; II – 0,22 и 0,19; 0,27 и 0,32; III – 0,24 и 

0,22; 0,24 и 0,29 109/л, приближаясь к уровню взрослых животных (Р<0,05). 

Характерным явилось то, что если уровень Т – супрессоров в крови ягнят, 

выращиваемых в условиях достаточной обеспеченнотью йодом во все периоды 

онтогенеза был ниже, то концентрация Т – хелперов в их крови была достоверно 

выше, чем у сверстников, содержащихся в условиях, испытывающих его недоста-

ток. 

Выявленная закономерность нашла свое отражение в достоверно большей ве-

личине иммунорегуляторного индекса (ИРИ), то есть в соотношении хелперов к су-

прессорам, составившая у ягнят I и II группы, в одномесячном возрасте, соответ-

ственно: 0,67; 0,55; в 2-х мес.– 0,96; 0,79; в 3-х мес. - 1,18; 1,0; в 4-х мес. – 1,52; 1,23; 

в 8-ми мес.– 2,12; 1,68; и у взрослых животных – 3,12; 2,53; против 0,44; 0,70; 0,84; 

1,0; 1,32 и 1,94, (Р<0,01) – у животных III группы.. 

Можно предположить, что большее количество Т-супрессоров в крови яг-

нят, испытывающих недостаток йода, в сочетании с В-клетками обеспечивают не 

эффект кооперации с большим выходом антителопродуцентов, а супрессорный 
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эффект с блокировкой превращения В – лимфоцитов в клетки, синтезирующие 

антитела. То есть в организме животных, испытывающих недостаток йода, а в 

связи с этим и пониженную тиреоидную активность щитовидной железы, ситуа-

ция складывается так, что иммунокомпетентные клетки, осуществляют агрессию 

против тех клеток, которые ответственны за иммунопоэз. Накапливаясь в боль-

шом количестве лимфоциты, относящиеся к классу Т – супрессоров, вместо 

включения В – клеток в антителогенез, блокируют его, то есть, на фоне йодной 

недостаточности, супрессорная активность лимфоцитов развивается раньше, чем 

хелперная (Абонеева Е.Е., 2009). 

Данное предположение подтверждается увеличением количества циркули-

рующих иммунных комплексов (ЦИК) во все наблюдаемые периоды онтогенеза у 

ягнят, испытывающих йодную недостаточность (таблица 14). 

Таблица 14 - Уровень ЦИК в крови овец в разных условиях содержания       

в онтогенезе, ед. 

Возраст, 

мес. 

Группа животных 

I II P III P P 

1 1,42±0,06 1,54±0,08 <0,05 1,66±0,08 <0,05 <0,01 

2 2,01±0,08 2,15±0,09 <0,05 2,28±0,09 >0,05 <0,05 

3 2,44±0,09 2,61±0,08 <0,05 2,83±0,11 >0,05 <0,01 

4 2,77±0,10 2,96±0,09 <0,05 3,05±0,13 >0,05 <0,01 

8 4,81±0,11 5,21±0,1 <0,05 6,08±0,18 <0,05 <0,001 

Взрослые 

животные 
5,11±0,13 5,76±0,02 <0,05 6,34±0,7 <0,05 <0,01 

Примечание: Р – порог достоверности рассчитан по показателям животных первой и второй, 

первой и третьей, второй и третьей групп 

 

        Уже в одномесячном возрасте уровень ЦИК в периферической крови ягнят, 

испытывающих дефецит йода, (III гр.) был выше на 16,9 %, чем в крови ягнят, не 

испытывающих недостаток этого микроэлемента (I гр.). Выявленная закономер-

ность нашла подтверждение и в последующие сроки наблюдений с разницей: в   

2-х мес. – на 13,4; в 3-х – на 16,0; в 4-х – на 10,1; в 8-ми – на 26,4; у взрослых жи-

вотных – на 24,1%, (Р<0,01). 

Как упоминалось выше, иммунная система характеризуется высокой лабиль-

ностью, взаимосвязанностью иммунорегуляторных субпопуляций, а также наличием 
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определенного «адаптационного фонда», то, можно предположить, что количе-

ственная оценка взаимодействия Т – и  В – клеток в индуцировании иммунной реак-

ции выражается в количестве таких субпопуляций как Т – супрессоры, Т – хелперы, 

циркулирующие иммунные комплексы (ЦИК), уровень которых зависим не только 

от природно-климатических зон обитания животных, но и от функциональной ак-

тивности щитовидной железы. 

Анализ экспериментальных данных позволяет заключить, что гормональ-

ный фон тиреоидных гормонов в периферической крови овец отражает уровень 

метаболизма, иммунной реактивности, энергии роста и зависим от природно-

климатических зон обитания, йодной обеспеченности. 

 

3.4 Коррекция йодной недостаточности у овец 

 

Йодная недостаточность у овец во все периоды роста и развития привела к 

нарушению гормонообразующей функции щитовидной железы. Как отмечалось 

выше, вследствие недостаточности функции щитовидной железы замедляется 

рост и развитие молодняка, нарушается белковый обмен, что проявляется сниже-

нием концентрации общего белка, перераспределением белковых фракций, от-

клонениями в содержании свободных аминокислот в сыворотке крови животных, 

понижением их иммунной реактивности. Выявленные нарушения требуют кор-

рекции, одним из таких приемов является экзогенное введенние тиреоидных гор-

монов. 

Животные, (ярки) в 4-х месячном возрасте, были разделены на две группы: 

контрольная – с введением физиологического раствора, опытная – с введением 

внутримышечно тироксина в щелочном растворе, в дозе 1 мг/кг с интервалом в 

один день в течение 15 дней. 

Анализ полученных результатов выявил статистически значимые изменения 

целого ряда показателей периферической крови опытных животных. 

В частности, уже в первые 10 дней произошло достоверное увеличение ти-

реоидных гормонов в крови опытных животных: трийодтиронина (Т3) с 2,05 до 
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2,71, (32,2%); тироксина (Т4) с 70,77 до 78,29 (10,6%) нмоль/л, (Р<0,01) (таблица 

15). 

Таблица 15 - Гормональный фон крови ягнят в условиях коррекции 

Показатель 

I - опыт II - контроль 

 

До 

введение Т4, дни  

До 

введение физ. р-ра, дни 

5 10 15 30 5 10 15 30 

 

Т3, нмоль/л 

2,05 

±0,07 

2,29 

±0,09 

2,71 

±0,13 

2,54 

±0,18 

2,48 

±0,13 

2,08 

±0,06 

2,10 

±0,07 

2,19 

±0,05 

2,11 

±0,08 

2,19 

±0,07 

Т4, нмоль/л 
70,77 

±2,89 

72,11 

±3,54 

78,29 

±3,81 

74,48 

±3,77 

73,8 

±3,64 

69,90 

±3,71 

70,40 

±3,89 

71,20 

±3,79 

72,00 

±3,65 

73,41 

±4,05 

Т3/Т4 

% 

2,80 

±0,36 

3,16 

±0,41 

3,46 

±0,38 

3,41 

±0,54 

3,36 

±0,39 

2,97 

±0,44 

2,98 

±0,39 

2,75 

±0,28 

2,93 

±0,33 

2,98 

±0,44 

 

         К 15 дню произошло некоторое снижение концентрации тиреоидных гормо-

нов в периферической крови испытуемых животных, оставаясь почти без измене-

ния и на 30 день после введения тироксина (Р>0,05). Полученные данные, их ана-

лиз свидетельствует о том, что внутримышечная инъекция тироксина вызвала по-

вышение гормонообразующей активности щитовидной железы, наиболее ярко 

проявившейся в первые дни его введения (рисунок 6). 

 

Рисунок 6 - Динамика тиреоидной конверсии на фоне коррекции, % 

С увеличением уровня циркулирующих в крови тиреоидных гормонов, из-

менилась и величина коэффициента тиреоидной конверсии с 2,80 – в начале экс-

перимента, до 3,36 – в конце (Р<0,01), что, в какой то мере, можно трактовать как 
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результат интенсивного превращения менее активного Т3 в более активный Т4 и 

последующей скоростью включения их в метаболизм (Лысов В.Ф., 1988; Макси-

мов В.И., 2004, Чижова Л.Н., 2014). 

Очень показательно то, что на 10 день после введения гормона, количество 

эритроцитов увеличилось до 9,21 (12,5%). В последующие дни наблюдения про-

изошло снижение количества красных клеток крови, приблизившись на 30 день к 

физиологической норме (таблица 16). 

Таблица 16 - Морфологический состав крови после введения тироксина 

 

П
о
к
аз

ат
ел

ь
 

I-опыт II-контроль 

До 

 

введение Т4, дни До 

 

введение физ. р-ра, дни 
 

5 

 

10 

 

15 

 

30 

 

5 

 

10 

 

15 

 

30 

Количество 

эритроцитов, 
1012/л 

8,19 

± 

0,21 

8,64 

± 

0,38 

9,21 

± 

0,41 

8,77 

± 

0,44 

8,48 

± 

0,38 

8,21 

± 

0,28 

8,24 

± 

0,21 

8,28 

± 

0,18 

8,17 

± 

0,20 

8,21 

± 

0,24 

Количество 

лейкоцитов, 
109/л 

9,26 

± 

0,53 

9,34 

± 

0,55 

9,48 

± 

0,60 

9,55 

± 

0,71 

9,61 

± 

0,80 

9,11 

± 

0,61 

9,17 

± 

0,52 

9,21 

± 

0,44 

9,16 

± 

0,60 

9,20 

± 

0,41 

Уровень 

гемоглобина, 

г/л 

115,3 

± 

1,71 

120,5

± 

1,84 

114,8

± 

1,62 

119,1

± 

1,77 

125,3

± 

1,81 

118,6 

± 

1,82 

119,0

± 

1,78 

120,4

± 

1,92 

117,9

± 

1,68 

118,9

± 

1,77 

 

Что касается гемоглобина, то амплитуда изменчивости его уровня была 

неоднозначной и носила волнообразный характер: после повышения к 5-му дню 

до 120,5 г/л, произошло снижение его уровня до 114,8 г/л к 10 дню, с последую-

щим повышением до конца эксперимента (Р<0,05). В период применения препа-

рата, количество лейкоцитов постепенно повышалось, достигая к 30 дню 

9,61х109/л (Р<0,01). 

Инъекции тироксина сопровождались значительным снижением в первые 

10 дней уровня общего белка в крови до 46,91 г/л (9,6%), в последующие периоды 

наблюдений произошло увеличение его количества (на 13,7%), составившее 53,36 

г/л к 30 дню наблюдения (Р<0,05). На фоне введенного тироксина обнаружены 

изменения и в фракционном составе сывороточного белка, при этом, если сниже-

ние уровня альбуминовой фракции продолжилось до 15 дня (на 19,8% от исход-
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ного значения), то уровень глобулинов после снижения к 5 дню эксперимента, 

возрос на 19,9% к его завершению, то есть на фоне коррекции гормонального 

профиля тироксином, глобулиновая фракция преобладала над альбуминовой, что 

нашло отражение в изменении величины альбумин - глобулинового коэффициен-

та (таблица 17). 

Таблица 17 - Показатели белкового обмена в условиях коррекции 

Показатель 

I - опыт II - контроль 

До 
введение Т4, дни 

До 
введение физ. р-ра, дни 

5 10 15 30 5 10 15 30 

Общий белок, 

г/л 

51,87 

±1,81 

47,24 

±1,54 

46,91 

±1,48 

50,21 

±1,51 

53,38 

±1,62 

51,12 

±1,71 

50,58 

±1,69 

51,36 

±1,77 

52,05 

±1,89 

51,33 

±1,75 

Альбумины,% 
25,94 

±1,20 

23,28 

±1,22 

21,17 

±1,18 

20,81 

±1,21 

22,34 

±1,17 

23,68 

±1,09 

22,77 

±1,11 

23,00 

±1,18 

23,95 

±1,21 

23,08 

±1,19 

Глобулины, % 
25,93 

±1,19 

23,96 

±1,15 

25,74 

±1,19 

29,40 

±1,22 

31,04 

±1,28 

27,44 

±1,12 

27,81 

±1,15 

28,36 

±1,23 

28,10 

±1,29 

28,25 

±1,21 

 

После проведения гормональной коррекции отмечена четкая тенденция к 

нормализации аминокислотного состава крови. Отмечены изменения процентного 

соотношения между аминокислотами (таблица 18). 

     Таблица 18 - Уровень свободных аминокислот после введения тироксина 

Аминокислоты, мг% До введения Т4 
введение Т4, дни 

5 15 30 

Треонин следы 0,12±0,02 0,47±0,017 0,68±0,019 

Лизин 0,45±0,021 0,51±0,033 0,94±0,058 1,01±0,064 

Гистидин 0,27±0,022 0,48±0,017 0,51±0,021 0,62±0,020 

Аргинин 0,72±0,028 0,74±0,031 0,57±0,033 0,75±0,023 

Аспарагиновая кис-

лота 
1,06±0,035 1,27±0,040 1,38±0,058 1,41±0,049 

Серин 0,53±0,022 0,48±0,024 0,40±0,018 0,32±0,017 

Глицин 0,45±0,020 0,48±0,019 0,51±0,032 0,49±0,019 

Глютаминовая кис-

лота 
1,29±0,040 1,36±0,030 1,51±0,061 1,64±0,058 

Аланин следы 0,15±0,001 0,02±0,004 0,03±0,001 

Тирозин 0,45±0,015 0,51±0,019 0,64±0,022 0,68±0,021 

Валин 0,97±0,032 0,82±0,033 0,70±0,022 0,61±0,019 

Фенилаланин 0,57±0,019 0,68±0,031 0,74±0,024 0,78±0,031 

Лейцин 0,83±0,041 0,77±0,030 0,92±0,019 1,02±0,021 

 

Сумма 

7,59 8,37 9,51 10,05 

3,54 3,89 4,92 5,40 

4,05 4,48 4,59 4,65 
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Так, уже на 15 день после инъекции гормона, в сравнении с исходными по-

казателями, достоверно увеличился удельный вес треонина, лизина, лейцина, что 

отразилось на сумме незаменимых аминокислот, в то время как процентное со-

держание валина, серина, аргинина снизилось. 

Полученные результаты позволяют заключить, что под влиянием экзогенно 

введенного тироксина катаболическая фаза белкового обмена снижалась (норма-

лизация суммарного пула аминокислот), а анаболическая – восстанавливалась 

(Чижова Л.Н. и др., 2014). 

В первые дни  применения тироксина произошло повышение общих липи-

дов, продолжевшееся до конца эксперимента, составившее к 30 дню 4,33г/л, что 

на 14,2 % выше исходных значений (Р<0,05). Концентрация холестерина, после 

снижения к 10 дню, постепенно повышалась к концу наблюдений, приблизившись 

к первоначальному уровню (таблица 19). 

Таблица 19 - Показатели энергетического обмена в условиях коррекции 

Показатель 

I - опыт II - контроль 

 

До 

введение Т4, дни  

До 

введение физ. р-ра, дни 

5 10 15 30 5 10 15 30 

Общие  

липиды, г/л 

3,79 

±0,21 

4,11 

±0,34 

4,21 

±0,19 

4,25 

±0,21 

4,33 

±0,26 

4,08 

±0,28 

4,02 

±0,31 

3,91 

±0,26 

3,95 

±0,22 

4,11 

±0,34 

Холестерин, 

моль/л 

2,20 

±0,26 

1,94 

±0,08 

1,72 

±0,09 

2,12 

±0,12 

2,18 

±0,01 

2,78 

±0,17 

2,20 

±0,14 

2,21 

±0,19 

2,19 

±0,21 

2,20 

±0,26 

Глюкоза, 

ммоль/л 

1,74 

±0,11 

1,89 

±0,13 

2,14 

±0,11 

2,05 

±0,10 

1,98 

±0,11 

1,86 

±0,14 

1,91 

±0,17 

1,88 

±0,15 

1,94 

±0,16 

1,88 

±0,17 

 

Инъекция тироксина в первые дни вызвала увеличение глюкозы в крови: на 

5 день – с 1,74 до 1,89 ммоль/л (8,6%); на 10 день – до 2,14 ммоль/л (23,0%). К 15 

и 30 дню произошло некоторое снижение концентрации глюкозы до 2,05 и 1,98 

ммоль/л (Р>0,05). 

Таким образом, введение тироксина сопровождалось выраженными измене-

ниями в метаболизме липидов. Увеличение уровня общих липидов, произошед-

шее сразу же после введения гормона, а холестерина на 15 день, вероятно, обу-

словлено тем, что в условиях функционального напряжения при недостаточной 

активной деятельности щитовидной железы, введение тироксина способствует 
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повышению уровня холестерина в периферической крови из-за усиления транс-

формации липопротеидов очень низкой и низкой плотности (Галактионов В.Г. и 

др., 1981). 

Известно, что при развитии реакции напряжения, возрастают энергетиче-

ские потребности организма, которые прежде всего обеспечиваются уровнем 

глюкозы. Увеличение концентрации глюкозы может свидетельствовать, с одной 

стороны, об активации гормонами быстрого реагирования (катехоламинами) про-

цессов гликогенеза в печеночной и мышечной тканях, с другой стороны - трийод-

тиронин активирует и АМФ, влияющий на скорость глюконеогенеза. Повышение 

в крови тиреоидных гормонов за счет дополнительного введения, по мнению ис-

следователей, может способствовать использованию легкоокисляемых энергети-

ческих субстратов клетками, в том числе, таких как мозг, сердце (Щебивовк Э.Н., 

1982; Nutting D.F. et al., 1981;), а также мышечная ткань (Узбекова Д.Г., 1994). 

При рассмотрении ответа клеточного и гуморального иммунитета на экзо-

генный тироксин оказалось, что уже на 5 день после введения гормона произошло 

незначительное увеличение уровня бактерицидной (БАСК), лизоцимной (ЛАСК) 

активности сыворотки крови и фагоцитарной активности крови (ФАК), продол-

жившееся до конца эксперимента, составившее 38,3 (12,3%); 34,2 (14,7%); 32,1 

(15,5%), соответственно, (Р<0,01), (таблица 20). 

Таблица 20 - Уровень показателей неспецифической резистентности           

на фоне введения тироксина 

 

П
о
к
аз

ат
л

ь I-опыт II-контроль 

До 

 

введение Т4, дни 
До 

 

введение физ. р-ра, дни 

 

5 

 

10 

 

15 

 

30 

 

5 

 

10 

 

15 

 

30 

БАСК,% 
34,1 

±1,28 

35,4 

±1,33 

36,8 

±1,28 

37,9 

±1,36 

38,3 

±1,33 

34,8 

±1,33 

35,0 

±1,28 

34,9 

±1,21 

35,2 

±1,21 

34,9 

±1,28 

ЛАСК,% 
29,8 

±1,20 

30,7 

±1,26 

32,4 

±1,34 

33,9 

±1,29 

34,2 

±1,31 

30,7 

±1,22 

31,2 

±1,18 

30,8 

±1,17 

31,6 

±1,24 

31,9 

±1,29 

ФАК,% 
27,8 

±1,15 

28,4 

±1,22 

29,3 

±1,24 

31,6 

±1,30 

32,1 

±1,24 

27,4 

±1,18 

28,1 

±1,17 

29,0 

±1,18 

28,7 

±1,18 

29,2 

±1,21 
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Иммунный ответ на введение тироксина нашел отражение в уровне Т-, В- 

клеток и их субпопуляций (таблица 21). 

Таблица 21 - Показатели иммунитета на фоне гормональной коррекции, 109/л 

Показатель 

I - опыт II - контроль 

До 
введение Т4, дни 

До 
введение физ. р-ра, дни 

5 10 15 30 5 10 15 30 

Т-лимфоциты  
0,63 

±0,15 

0,68 

±0,18 

0,71 

±0,26 

0,75 

±0,23 

0,84 

±0,28 

0,64 

±0,16 

0,61 

±0,15 

0,62 

±0,18 

0,60 

±0,17 

0,63 

±0,18 

В-лимфоциты 
0,29 

±0,05 

0,34 

±0,21 

0,33 

±0,07 

0,34 

±0,08 

0,36 

±0,05 

0,30 

±0,07 

0,29 

±0,08 

0,31 

±0,09 

0,30 

±0,07 

0,29 

±0,10 

Т-хелперы 
0,22 

±0,07 

0,24 

±0,07 

0,25 

±0,05 

0,27 

±0,08 

0,28 

±0,07 

0,21 

±0,05 

0,20 

±0,06 

0,22 

±0,04 

0,21 

±0,10 

0,20 

±0,11 

Т-супрессоры 
0,21 

±0,10 

0,20 

±0,08 

0,19 

±0,06 

0,18 

±0,05 

0,17 

±0,04 

0,20 

±0,11 

0,21 

±0,05 

0,22 

±0,06 

0,20 

±0,05 

0,21 

±0,04 

ИРИ 1,05 1,20 1,33 1,50 1,65 1,05 0,95 1,10 1,05 0,95 

 

Очень показательно то, что введение гормона способствовало активизации 

Т – клеточного иммунитета. Через 5 дней после инъекции гормона произошло 

увеличение числа Т – лимфоцитов, продолжавшееся и в последующие наблюдае-

мые периоды, достигшее максимальных величин к концу эксперимента: 0,63, в 

начале эксперимента, против 0,84х109/л (31,3%) - в конце (Р<0,01). 

Введение тироксина отразилось и на концентрации субпопуляций Т – кле-

ток. При снижении уровня Т- супрессоров, произошло заметное увеличение Т – 

хелперов, отразившееся на увеличении цифровых значений иммунорегуляторного 

индекса (ИРИ). 

Так, к концу эксперимента (30-й день) - в периферической крови опытных 

ягнят циркулировало Т – супрессоров, Т – хелперов, соответственно - 0,17 и 

0,28х109/л, обусловивших к концу наблюдений величину иммунорегуляторного 

индекса равной1,65, против 1,05 – в начале (Р<0,001). Заметны сдвиги и в актива-

ции В – клеточного иммунитета. К концу эксперимента произошло увеличение 

этих иммунокомпетентных клеток на 24,1 % (Р<0,01). 

Достоверных изменений в количестве циркулирующих иммунных комплек-

сов (ЦИК) в периферической крови опытных животных в первые 15 дней экспе-

римента не наблюдалось (Р>0,05). Однако, к концу эксперимента содержание 

ЦИК оказалось на 27,5 % меньше, чем до введения гормона (Р<0,01). 
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Период применения тироксина характеризовался повышением величины 

живой массы и относительной скорости роста опытных животных (таблица 22). 

Таблица 22 - Живая масса, среднесуточные приросты на фоне коррекции 

 

Показатель 

I - опыт II - контроль 

До 

 

введение Т4, дни До 

 

введение физ. р-ра, дни 

30 60 30 60 

Живая масса, кг 
20,08 

±0,19 

21,05 

±0,24 

23,26 

±0,26 

20,24 

±0,26 

20,98 

±0,24 

22,33 

±0,21 

Среднесуточный           

прирост, г 
- 

32,30 

±0,31 

53,00 

±0,28 
- 

24,70 

±0,31 

34,80 

±0,18 

 

Взвешиванием, проведенным через 2 месяца после прекращения примене-

ния препарата, установлено достоверное превосходство по живой массе, величине 

среднесуточных приростов животных, получавших тироксин, по сравнению с 

изучаемыми показателями продуктивности животных его не получавших. Это 

превосходство составило по живой массе на 0,93 кг или 4,0 %, по величине сред-

несуточных приростов на 34,3% (Р<0,05). 

Проведенные исследования позволяют заключить, что инъекция тироксина 

оказывает многостороннее действие на организм: нормализуется гормональный 

(тиреоидный) фон, морфологический состав крови, ее биохимическая картина, 

повышается уровень иммунной реактивности, интенсивно изменяются показатели 

продуктивности. 

В свете современных представлений о гормонопоэзе щитовидной железы 

механизм двух-фазного изменения активности ее при экзогенных гормональных 

воздействиях тиреоидного происхождения, можно представить следующим обра-

зом: в первые дни вводимый экзогенно тироксин дополняет количество гормона, 

вырабатываемого железой – эндогенного тироксина, циркулирующего в крови, 

избыток неорганического йода подавляет активность клеток щитовидной железы, 

что отражается на концентрации метаболитов белкового, углеводного, липидного 

обмена в первые дни поступления экзогенного гормона, т.е. наблюдается эффект 

угнетания метаболизма. Через 15-30 дней происходит нормализация, в опреде-
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ленной мере, отмечаемых сдвигов в обмене. При этом не стоит исключать нали-

чие эффекта стрессовой реакции организма на введение гормона. 

 Полученные данные позволили научно обосновать возможность примене-

ния гормона тироксина в качестве профилактики недостаточности функциональ-

ной деятельности щитовидной железы. 

 

3.5 Мясная продуктивность овец, выращиваемых в разных 

условиях содержания 

 

Хорошо известнго, что мясо относится к жизненноважным продуктам пита-

ния человека, так как в нем содержится более 160 составных элементов, выпол-

няющих свою спицефическую роль в метаболизме. 

Большое народно – хозяйственное, экономическое, социальное, этническое 

значение имеет баранина – один из основных продуктов овцеводческой отрасли. 

Интересно отметить, в специальных опытах на собаках установлено, что 

усвоение белка баранины идентично усвоению белка говядины, коэффициент 

энергии белка (КЭБ) для баранины составил 3,98, для говядины – 3,94, при этом 

коэффициент реакционной активности (КРА) для говядины – 64,24, для баранины 

– 65,52 (Беленький Н.Г., 1982). Кроме того, при сравнительной биологической 

оценке свинины, говядины и баранины, исследователи пришли к заключению, что 

баранина значительно удлиняет срок жизни опытных животных, а говядина зани-

мает промежуточное положение между свининой и бараниной (Никитин С.А. и 

др., 2006). 

Совершенно не случайно в рационе питания долгожителей в горной местно-

сти преобладает баранина. 

Исходя из вышеизложенного и, поскольку в представленном материале дана 

характеристика целого ряда процессов, происходящих в организме овец, содер-

жащихся в разных природно – климатических зонах с неодинаковой йодной обес-

печенностью, а мясная продуктивность является интегрирующим показателем це-

лого ряда морфофизиологических, биохимических, иммунологических признаков, 
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была изучена мясная продуктивность и качество баранины наблюдаемых живот-

ных. 

Так как мясную продуктивность характеризуют предубойная масса, масса 

туши и внутреннего жира, убойная масса, убойный выход, соотношение в туше 

костей и мяса, а также мышечной и жировой ткани, категория упитанности, сор-

товой, морфологический состав туши, пищевая ценность мяса и др., был произве-

ден контрольный убой баранчиков в возрасте 8 месяцев (по 3 головы) из разных 

зон содержания. 

Анализ и сопоставление результатов контрольного убоя молодняка, выра-

щиваемого в различных условиях, выявил значительную вариабельность изучае-

мых показателей: наименьшая величина живой массы перед убоем (23,7 кг) была 

характерна для баранчиков (III гр.), находящихся в горных условиях и испытыва-

ющих дефецит йода (таблица 23). 

Таблица 23 - Мясная продуктивность молодняка овец в разных  

условиях  содержания 

Группа 

животных 

Масса, кг Убойный 

выход,% предубойная туши убойная 

I 25,40±1,17 10,79±0,14 10,86±0,17 42,7 

II 26,10±1,26 12,16±0,17 12,48±0,21 43,3 

III 23,7±1,11 9,08±0,10 9,41±0,11 41,6 

 

Достоверно крупнее перед убоем были животные, выращиваемые в услови-

ях гор, не испытывающих дефицит йода (II гр.), с превосходством на 0,7 и 2,4кг, 

соответственно, по сравнению с животными I и III групп (Р<0,05). 

Одним из основных критериев оценки мясной продуктивности является 

убойный выход. Достоверно выше цифровые значения этого показателя были ха-

рактерны для туш баранчиков, выращиваемых в горной без йододефецитной зоне 

(II гр.) - 43,3, против 42,7 и 41,6% - для туш баранчиков I и III групп (Р<0,01). 

Морфологический и сортовой состав туш. Сравнительный анализ про-

центного содержания мякотной части, то есть сьедобной и костей в тушах баран-
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чиков, находящихся в разных условиях содержания, выявил, что коэффециент 

мясности – соотношение мякоти и костей, достоверно выше в тушах баранчиков, 

выращиваемых в горной без йододефецитной зоне, по сравнению со сверстника-

ми, находящимися на равнине и в йододефецитной горной зоне (таблица 24). 

Таблица 24 - Морфологический и сортовой состав туш 

Группа жи-

вотных 

Выход, % Коэффициент 

мясности 

Выход отрубов по 

сортам, % 

мякоти костей I сорт II сорт 

I 70,8 25,0 2,83 83,9 16,1 

II 74,2 24,8 2,99 85,4 14,6 

III 68,3 25,2 2,71 69,3 30,7 

 

Анализ показателей обвалки туш баранчиков, выращиваемых в разных 

условиях выявил, что наибольший выход мякотной части был характерен для ба-

ранчиков, содержащихся в горной без йододефецитной зоне – 74,2, против 70,8 и 

68,3% - в тушах баранчиков, выращиваемых в условиях равнины и гор с недоста-

точной йодной обеспеченностью (Р<0,05). 

Выявленные различия в содержании мякоти, при сравнительно одинаковом 

процентном содержании костей, в тушах баранчиков из разных природно-

климатических зон, нашли отражение в величине коэффициента мясности, соста-

вившее в тушах овец, выращиваемых в условиях горных пастбищ с достаточной 

йодной обеспеченностью – 2,99, против 2,83 и 2,71 – в условиях равнины и гор с 

йододефецитом. 

Анализ сортового состава туш выявил, что больше мяса I сорта получено от 

ягнят, выращиваемых в условиях гор с достаточной йодной обеспеченностью (II 

гр.) и в условиях равнины (I гр.) – 85,4 и 83,9, против 69,3% - в горной йододе-

фецитной зоне (III гр.). 

Качественные характеристики, включающие химический состав мяса, яв-

ляются основопологающими при оценке его полезности, которая зависит от цепи 

последовательностей: физическая структура – химический состав – биологическая 
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ценность. Нарушение соответствия между химическим составом и биологической 

ценностью сопровождается изменениями в белковых, белково-липидных и других 

комплексах, что отражается на пищевой ценности мяса. 

Структура мяса в значительной степени зависит от соотношения мышечной, 

жировой и других тканей. Равномерное распределение, т.е. «вкрапление» жировой 

ткани в толще мышечной, а поскольку жировая ткань является источником жизнен-

но необходимых ненасыщенных жирных кислот, то такое мясо – «мраморное» яв-

ляется ценнейшим высококаллорийным продуктом. 

Анализ химических компонентов мяса овец из разных природно-

климатических зон свидетельствует о том, что их концентрация зависила от зоны 

обитания овец. Наиболее рельефно выявленые различия проявились в процентном 

содержании самых динамичных компонентов мяса – влаги и жира (таблица 25). 

Таблица 25 - Химический состав мяса молодняка овец в разных  

условиях содержания 

Группа 

животных 

Показатель, % 

влага жир белок зола 

I 65,15±1,68 17,58±0,34 15,93±0,66 1,34±0,03 

II 64,08±1,51 18,51±0,44 16,10±0,81 1,31±0,05 

III 67,24±1,22 16,04±0,40 15,42±0,71 1,30±0,04 

 

В мясе баранчиков, содержавшихся в горной йододефецитной зоне (III гр.), 

было больше влаги, но меньше жира, по сравнению с животными, выращиваемы-

ми в условиях равнины, гор и не испытывающих недостаток йода (I и II гр.) – на 

2,09; 3,16 абс. проц. и на 2,47; 1,54 абс.проц., соответственно (Р<0,01). Разница в 

содержании белка и золы в мясе незначительна и недостоверна (Р>0,05). 

Поскольку в баранине, как и в любом другом мясе, наряду с полноценными 

белками, содержащих весь набор аминокислот, имеются соединения, не являю-

щиеся полноценными белками (коллаген, эластин), а в основе критерия оценки 

биологической полноценности мяса лежит концентрация и соотношение таких 
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аминокислот как триптофан и оксипролин, то был определен их уровень в мясе 

наблюдаемых овец (таблица 26). 

Таблица 26 - Биохимические показатели мяса ягнят в разных  

условиях содержания 

Группа 

животных 

Аминокислоты, мг%  

БКП 
триптофан оксипролин 

I 251,8±1,41 55,8±1,02 4,51 

II 268,2±1,53 51,4±1,08 5,22 

III 207,3±1,32 59,6±1,28 3,48 

 

В мясе баранчиков, неиспытывающих дефицит йода (I и II гр.) уровень 

триптофана был достоверно выше (на 17,7; 22,7%), по сравнению с мясом живот-

ных испытывающих недостаток этого микроэлемента (Р<0,01). 

Величина белково-качественного показателя (БКП) была достоверно выше в 

мясе молодняка, выращиваемого с достаточной йодной обеспеченностью (I, II 

гр.): 4,51; 5,22, против 3,48 – испытывающих дефицит йода. 

Вышеизложенное позволяет заключить, что мясная продуктивность, её ко-

личественно-качественные показатели зависят как от природно - климатической 

зоны выращивания овец, так и от обеспеченности их йодом. 
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3.6 Экономическая эффективность 

 

Сравнительный анализ показателей мясной продуктивности молодняка, 

разводимого в разных природно-климатических зонах, расчет эффективности его 

выращивания, реализация на мясо (таблица 27, 28), свидетельствует о том, что 

при одинаковых затратах, одинаковой стоимости 1 кг мяса в живом весе, рента-

бельность выращивания и реализация его на мясо в зонах с достаточной йодной 

обеспеченностью составила, в среднем, 76,8 и 46,2%, против 47,4 и 33,3% – в 

условиях йододефицита. 

Таблица 27 - Эффективность выращивания ягнят в разных  

условиях содержания 

 

Показатель 
Без йододефицита Йододефицит 

I II III 

Живая масса в 8 мес., кг 25,4 28,8 22,6 

Стоимость 1 кг. мяса в живом весе, руб. 90 90 90 

Стоимость продукции, руб. 2286,0 2592,0 2034,0 

Затраты на выращивание, руб. 1380,0 1380,0 1380,0 

Прибыль, руб. 906,0 1212,0 654,0 

Рентабельность, % 65,7 87,8 47,4 

 

Таблица 28 - Эффективность реализации на мясо ягнят в разных 

условиях содержания 

 

Показатель 
Группа животных 

I II III 

Затраты на выращивание, руб. 1380,0 1380,0 1380,0 

Убойная масса, кг 10,9 12,5 9,4 

Стоимость 1 кг мяса, руб. 220 220 220 

Выручка от реализации мяса, руб. 2398,0 2750,0 2068,0 

Прибыль, руб. 1018,0 1370,0 688,0 

Рентабельность, % 42,5 49,8 33,3 

 

Таким образом, полученные данные позволяют заключить, что выращива-

ние овец карачаевской породы в горных условиях на альпийских пастбищах с до-

статочной йодной обеспеченностью наиболее рентабельно. 
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ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

 

 

Эндокринология претерпела бурное развитие и превратилась в фундамен-

тальную науку. Успехи экспериментальной эндокринологии дают значительные 

практические результаты и в медицине, и в повышении эффективности животно-

водства. 

Функциональная активность желез внутренней секреции взаимообусловле-

на, уровень и соотношение гормонов определяют направленность обменных про-

цессов, интенсивность роста, формирования хозяйственно-полезных признаков 

животных во все периоды их роста и развития. 

Ключевое место среди эндокринных желез занимает щитовидная железа, 

которая оказывает многогранное действие на различные стороны обменных про-

цессов, структурно-функциональное становление тканей, систем на протяжении 

всего периода онтогенеза. 

Если в медицине достигнуты значительные успехи в решении многих во-

просов теоретической и практической тиреоидологии, то в животноводстве они 

остаются все еще до конца не решенными. 

В связи с вышеизложенным и, поскольку, гормонообразующая функция 

щитовидной железы зависима от йода, изучены и проанализированы особенности 

формирования тиреоидного фона у овец, выращиваемых в различных природно-

климатических зонах и с разной йодной обеспеченностью.  

При этом, на наш взгляд, значительный интерес представляют сведения о 

соотносительной концентрации таких двух биологически активных йодтирони-

нов, как тироксин (Т4) и трийодтиронин (Т3) в крови овец как в связи с возрастом, 

так и местом их обитания. 

Установлено, что гормональный фон овец в ранний постнатальный период 

онтогенеза характеризуется значительной лабильностью. Выявленное высокое 
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содержание тиреоидных гормонов в сыворотке крови ягнят в первый месяц жиз-

ни, вероятно, является физиологическим механизмом, обеспечивающим началь-

ные стадии адаптации молодого организма к условиям внешней среды. 

По мнению ряда исследователей, (Галактионов В.Г., 1985; Рачев Р.Р. и др., 

1990; Царев В.Ф. и др., 1999; Афанасьева А. И., 2005; Litwach D., 1987), постна-

тальная адаптация раннего периода онтогенеза направлена не на поддержание ис-

ходных параметров гомеостаза, а на формирование нового уровня жизнедеятель-

ности и преобразование гомеостатических констант стабильных на других этапах 

онтогенеза. То есть на первых этапах постнатального онтогенеза у животных по-

вышается инкреторная функция желез, образующих гормоны, обладающих пре-

имущественно анаболическим влиянием, что обеспечивает быстрый темп совер-

шенствования механизмов регуляции эндокринных желез (Лейкок Дж.Ф. и др., 

2000; Афанасьева А. И., 2005; Чижова Л.Н. и др., 2014; Bertolini A., 1982; Blexter 

K.L., 1988; Demling R.H., 1990). Это, считают авторы, обусловлено интенсифика-

цией совершенствования механизмов регуляции секреторных функций, совер-

шенствованием свойств тканей, повышением возможности их в энергообеспече-

нии за счет расширения физиологической роли гормонов. 

На следующих этапах онтогенеза, соответствующих двум и трем месяцам 

после рождения, зафиксировано значительное снижение концентрации тиреоид-

ных гормонов, что может свидетельствовать об увеличении потребления гормо-

нов тканями, поскольку, как известно, этот возрастной период соответствует ин-

тенсивной постнатальной дифференцировке тканей, органов и систем. К этому 

возрастному периоду, как отмечалось выше, более чем в два раза увеличилась 

живая масса, величина среднесуточных приростов.  

Произошедшее повышение уровня гормонов щитовидной железы к 4-х ме-

сячному возрасту, мы полагаем, связано, прежде всего, с тем, что к этому воз-

растному периоду завершается переход от молочного к растительному типу пита-

ния, а это связано с полной заменой легко усвояемого материнского молока на 
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трудно переваримые корма растительного происхождения. В связи с этим совер-

шенствуется структура и функции пищеварительного аппарата, перестраивается 

обмен веществ, организм испытывает напряжение адаптационных механизмов, 

которое и сопровождается повышенным содержанием тиреоидных гормонов. То 

есть, увеличение уровня тиреоидных гормонов можно рассматривать как гомео-

статическую реакцию, направленную на сохранение определенной программы ро-

ста (Пятровский К.С., 1965; Држевецкая И.А., 1994).). 

Возможность перехода от одной фазы постнатального периода на последу-

ющие реализуется под влиянием той информации, которая адаптивно преобразует 

нейрогуморальные механизмы регуляции, обеспечивающие состояние гомеостаза 

(Курилов Н.В., 1981; Лейбсон Л.Г. и др.,.1981; Афанасьева А. И., 2005). 

Снижение секреции гормонов щитовидной железы с возрастом может быть 

связано с нарушением структуры секреторных клеток и пролиферации соедини-

тельной ткани гипофиза (Вишняков С.И., 1988; Афанасьева А. И., 2005). У взрос-

лых животных гормоны щитовидной железы проявляют катаболический эффект: 

снижают процессы распада веществ и расхода энергии в организме, усиливают 

процессы усвоения веществ и отложение в организме белка и жира (Лейбсон Л.Г., 

1981; Афанасьева А. И., 2005). 

Возрастную изменчивость функциональной активности щитовидной железы 

у сельскохозяйственных животных отмечали многие исследователи. При этом 

максимальная концентрация тиреоидных гормонов установлена у телят (Фоломе-

ев В.Ф., 1991; Амиев А.А., 1997; Велданова М.В. и др., 2004; Davis S.L. et al., 

1984; Curtis R.Y. et al., 1987), у козлят - (Арзуманян Е.А. и др., 1988; Царев В.Ф. и 

др., 1999; Герсимов Г.А., 2002;), ягнят – (Лаптева Н.Н., 1982; Лейбсон Л.Г. и др., 

1982; Лейкок Дж.Ф. и др., 2000), поросят – (Блюгер А.Ф. и др., 1987; Луницын 

В.Г. и др., 2004.), моролят – (Крюкова Н.А., 1987; Кубарко А.И. и др., 1998; Мак-

симов В.И., 2001). 
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Результаты проведенных исследований позволяют судить не только о воз-

растной периодичности гормонального статуса, связанного с определенными за-

кономерностями растущего организма, но и о гормонообразующей функции щи-

товидной железы овец как в онтогенезе, так и в зависимости от йодной обеспе-

ченности их организма. 

Совокупность закономерностей, установленных в исследованиях, а именно, 

достоверно меньший уровень тиреоидных гормонов (Т3 и Т4) в периферической 

крови овец, содержащихся в условиях гор с недостаточной йодной обеспеченно-

стью, предполагает, что нарушение функции щитовидной железы у овец, содер-

жащихся в этой зоне, наступает уже в ранний молочный период онтогенеза (Афа-

насьева А.И., 2005).  

Одним из возможных приемов повышения функциональной активности щи-

товидной железы является применение гормонотерапии с использованием тирок-

сина. 

Повышение уровня тиреоидных гормонов в 2-3 раза, после введения экзо-

генного тироксина, в сравнении с фоновыми показателями, подтверждает предпо-

ложение о недостаточной функциональной активности щитовидной железы. Про-

изошедшее увеличение концентрации тиреоидных гормонов в периферической 

крови обеспечивает организм более высокими адаптационными возможностями и 

тем самым способствует успешному осуществлению приспособительной реакции 

к действию неблагоприятных факторов среды. В частности, увеличение количе-

ства эритроцитов, приблизившегося к физиологической норме у животных, полу-

чавших препарат, мы считаем следствием усиления эритропоэза, в результате че-

го под влиянием тиреоидных гормонов произошла активация процесса смены 

старых форм эритроцитов на молодые. Что согласуется с мнением исследовате-

лей, предполагающих, что активация эритропоэза, может быть связана с увеличе-

нием потребности организма в кислороде, являющегося важным акцептором во-

дорода в окислительно-восстановительных процессах (Мохнач В.О., 1974; Юдаев 
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Н.А., 1990.). Можно предположить, что при высоком уровне циркулирующих в 

периферической крови тиреоидных гормонов, при сравнительно низком соотно-

шении коэффициента тиреоидной конверсии, создается такая ситуация, когда ме-

нее активный трийодтиронин (Т3) интенсивнее превращается в более активный 

(Т4). Полученная, в результате сложного ферментативного окисления и, заклю-

ченная в макроэнергетических связях фосфорных соединений, энергия использу-

ется для покрытия потребностей синтетической деятельности тканей, органов 

растущего организма (Лысов В.Ф., 1988; Максимов В.И. и др., 2004). 

В настоящее время хорошо известно, что «тиреоидный статус», т.е. степень 

воздействия активных форм тиреоидных гормонов на ткани организма, определя-

ется не только уровнем их секреции, но и сложными гормоно-белковыми взаимо-

действиями. Эти взаимодействия вызывают специфическое и неспецифическое 

связывание тиреоидных гормонов с транспортными белками сыворотки крови 

(Иванов К.П., 1985; Држевецкая И.А., 1987; Плюгач М.Н., 1990; Афанасьева А. 

И., 2005; Доржиев Б.И., 2007; Nathanielsz P.W.  et al., 1983; Loo L.H. et al., 1987). 

Онтогенетические изменения белков сыворотки крови овец из разных зон 

обитания сводились к уменьшению их количества с возрастом. Однако, эти изме-

нения, как показали наши исследования, закономерно происходили в организме 

животных с достаточной функциональной деятельностью щитовидной железы. У 

животных с пониженным уровнем тиреоидных гормонов, уровень общего белка 

во все наблюдаемые периоды онтогенеза был достоверно ниже, чем у сверстников 

не испытывающих дефицит йода (Р<0,01). 

В возрастной динамике альбуминов и глобулинов при различной обеспе-

ченности животных йодом, вместе с изменениями в суммарном белке отмечено и 

перераспределение белковых фракций, общей чертой которого явилось значи-

тельное уменьшение с возрастом количества альбуминов (Р<0,01; Р<0,001). 

Наши данные согласуются с мнением ряда исследователей, пришедших к 

заключению о том, что уровень свободных гормонов положительно коррелирует с 
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метаболическим статусом организма (Эдель К.Е., 1986; Loo L.H.  et al., 1987; Ger-

shon R.K. et al., 1994). 

Вышеизложенное позволяет заключить, что состояние белкового обмена 

может служить одним из критериев оценки функциональной деятельности щито-

видной железы. 

Прямой негативный эффект недостатка тиреоидных гормонов на белковый 

синтез заключается, прежде всего, в лимитировании внутриклеточного транспор-

та аминокислот и уменьшении внутриклеточного аминокислотного пула, а также 

в непосредственном нарушении белково-синтезирующей системы: депрессии 

синтеза РНК, уменьшении числа рибосом, их комплексирование на эндоплазма-

тической сети с образованием полисов и торможения их трансляционной актив-

ности  (Хавин И.Б., 1968; Плюгач М.Н., 1990; Владимиров В.Л., 1991; Михайлен-

ко А.К. и др., 2013). 

Нарушение белково-аминокислотного обмена при изменении функциональ-

ной активности щитовидной железы усугубляется дефицитом АТФ, пиродоксина 

(Маркелова В.Ф. и др., 1996; Павлов А.Д. и др., 1997; Ноздрачева Е.В. и др., 2002). 

В то время как фосфорилированная его форма играет важную роль в белково-

аминокислотном обмене, являясь коферментом многих систем, принимающих в 

нем участие (переаминирование, дезаминирование, аминирование, декарбоксили-

рование) аминокислот и мочевинообразование (Казначеев В.П., 1993). 

Изменения белково-аминокислотного обмена в организме овец в зоне с не-

достаточной иодной обеспеченностью, вероятно, связаны с нарушениями в сво-

боднорадикальном механизме периферической деградации тиреоидных гормонов,  

с накоплением в тканях свободных радикалов и перекисей липидов (Солдатенков 

П.Ф., 1985; Плюгач М.Н., 1990; Смирнова А.С., 1997; Данилова Л.И. и др., 2001), 

которые индуцируют различные катаболитические процессы (Карпунь И.М., 

1985; Бокуть Т.Б. и др., 1991) с повреждением биологических мембран, снижаю-

щие толерантность клеток к разным экстремальным воздействиям (Балаболкин 
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М.И.,  1988; Оганова Д.А. и др., 1988). Нарушение свободными радикалами 

структуры мембран эндоплазматической сети препятствует агрегации рибосом в 

полисомы ведущей функциональной единицы в биосинтезе белка (Барус М.В., 

1981.). В свою очередь повреждение клеточных мембран препятствует выходу из 

клеток необходимых для нормального метаболизма веществ (Плюгач М.Н., 1990). 

Кроме того, установлено, что в нарушении структуры мембран митохон-

дрий имеет значение и потери эндогенного мембраносвязанного белка (Селятиц-

кая В.Г. и др., 1998). 

Другими факторами, неблагоприятно влияющими на белковый метаболизм, 

является усиление окисления сульфгидрильных групп белков и низкомолекуляр-

ных соединений (глютатиона) до дисульфидных (-S-S-), а затем до соединений, 

неспособных реактивироваться (Карпунь И.М., 1985). При нарушении функции 

щитовидной железы в организме значительно снижается общее количество 

сульфгидрильных и дисульфидных групп белков и глютатиона с преимуществен-

ным снижением восстановленных форм (Солдатенков П.Ф., 1985; Степанов Д.Д., 

1996). Это приводит к ухудшению внутриклеточного транспорта аминокислот. 

Лимитирование биосинтеза белков при нарушении функции щитовидной железы 

происходит также вследствие выведения аминокислот из клеток и изменения 

аминокислотного пула (Плюгач М.Н., 1990.), нарушения белково-синтетической 

функции печени (Рощина Н.А. и др., 1988.). 

Доказано, что избыток лейцина в организме препятствует превращению 

триптофана в никотиновую кислоту (Цюпко В.В., 1980; Demling R.H. et al., 1994). 

Гиперфенилаланемия нарушает синтез пиридаксальфосфата (Bergman D.J., 1978; 

Bernal V., 1981). 

Снижение никотиновой кислоты и ее коферментных форм при нарушении 

функции щитовидной железы также может иметь значение в нарушении белково- 

аминокислотного обмена, так как эти соединения участвуют в метаболизме ряда 

аминокислот (Туракулов Я.Х., 1989; Ноздрачева Е.В. и др., 2002.). 
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Работами многочисленных исследований со всей очевидностью доказано, 

что в организме животных обмен аминокислот, главным образом, осуществляется 

путем трансдезаминирования и транспереаминирования, причем в их превраще-

нии первостепенное значение имеют аланин, аспарагиновая и глютаминовая кис-

лоты. Основным первичным продуктом усвоения азота в организме служит глю-

таминовая кислота, из которой путем ферментативных реакций образуется другие 

аминокислоты (Спесивцева В.Г. и др., 1987). 

Процессы переаминирования аминокислот, катализируемые аминотран-

саминазами в сочетании с обратным процессом образования глютаминовой кис-

лоты из α – кетоглютаровой при участии глютамикодегидрогеназы, являются 

главным звеном обмена аминокислот в организме (Држевецкая И.А., 1994). 

Во всех биологических объектах наибольшее значение имеет аланинамино-

трансаминаза – АЛТ и аспартатаминотрансаминаза – АСТ, катализирующие обра-

тимый перенос аминогрупп α – аланина и аспарагиновой кислоты на α – кетаро-

вую (Блюгер А.Ф. и др., 1987; Bardner K.E. et al., 1990). 

По своей активности АСТ далеко превосходит другие реакции переамини-

рования: активность АЛТ обычно в несколько раз ниже, высокие значения АСТ 

свидетельствуют о важных специальных функциях этой реакции, связанных с 

участием дикарбоновых аминокислот в процессах клеточных превращений. 

По данным наших исследований активность ферментов переаминирования 

достоверно выше у животных, не испытывающих недостаток йода, по сравнению 

с животными из зоны с его недостаточностью, то есть активность трансаминаз в 

крови овец с недостаточной функциональной активностью щитовидной железы 

уменьшалась параллельно уменьшению уровня сывороточного белка и его фрак-

ций (Михайленко А.К. и др., 2013). 

Снижение процессов переаминирования, вероятно, связано с снижением 

интенсификации обмена дикарбоновых кислот в лимоннокислом цикле Кребса, 

доставляющим энергию в виде макроэргических связей для всех метаболических 
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процессов, протекающих в тканях и органах (Арзуманян Е.А. и др., 1988; Bernal 

V., 1981; Burtis C.A. et al., 1986; Burrows G.S. et al., 1990). 

Вышеизложенное позволяет заключить, что изменение комплекса метабо-

лических, ферментативных, гормональных изменений в организме овец, находя-

щихся в зоне с дефицитом йода, являются результатом нарушения физиологиче-

ского баланса тиреоидных гормонов из-за недостаточной функциональной актив-

ности щитовидной железы. 

Под влиянием экзогенно введенного тироксина отмечены выраженные 

сдвиги в белковом обмене. Так, у животных, получавших препарат в первые 10 

дней, произошло снижение сывороточного белка, сопровождавшееся, в основном, 

уменьшением альбуминовой фракции. В последующие дни после введения тирок-

сина отмечены некоторые положительные сдвиги в белковом составе крови, хотя 

полностью он не нормализовался. 

Диспротеинемия в данной ситуации может рассматриваться как защитно-

приспособительная реакция организма, обусловленная сложившимися нейрогу-

моральными механизмами в условиях стресса. Если рассматривать экзогенно вве-

денный тироксин как стрессорное воздействие, то можно полагать, что даже в 

условиях торможения секреции гормонов, все же сохраняется определенная фо-

новая их секреция, на которую уже не влияет количество циркулирующих тирео-

идных гормонов. По-видимому, в условиях недостаточной йодной обеспеченно-

сти, когда функциональная активность щитовидной железы резко падает, даль-

нейшее увеличение выработки гормонов возможно лишь в ограниченных преде-

лах. 

При исследовании аминокислотного состава крови у овец после тиреоста-

тической терапии были отмечены определенные позитивные сдвиги: нормализа-

ция общей суммы аминокислот и абсолютных величин некоторых из них (трео-

нина, лизина, гистидина), а также таких аминокислот внутриклеточный транпорт 

которых осуществляется L - системой (лейцин, валин, фенилаланин, тирозин) ак-
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тивизуемый в основном, тироксином. То есть, можно предположить, что увеличе-

ние дозы тироксина, повышает содержание свободных аминокислот в клетках за 

счет уменьшения активности их транспорта. 

О непосредственном влиянии экзогенного гормона на аминокислотный об-

мен свидетельствует снижение катаболической фазы – нормализация суммарного 

пула аминокислот при повышении анаболической, то есть проводимая гормо-

нальная коррекция способствовала отчетливым позитивным изменениям амино-

кислотного профиля животных с недостаточной функцией щитовидной железы. 

Наше заключение не противоречит мнению исследователей, утверждаю-

щих, что в физиологических дозах тироксин обеспечивает катаболическую сторо-

ну белкового обмена, повышает содержание свободных аминокислот в плазме, 

усиливает их метаболизм в мышцах, контролирует мобилизацию эндогенного 

белка, превращение безазотистых метаболитов в глюкозу, активирует процессы 

переаминирования и дезаминирования, увеличивает синтез белка в печени (Mussa 

G.C. et al., 1989; Афанасьева А. И., 2005). Для осуществления перечисленных эф-

фектов тиреоидные гормоны (введенный тироксин) стимулирует активность 

большего количества ферментов, в том числе АСТ, АЛТ (Горяченкова Е.В., 1983; 

Barzy G.M., 1983; Михайленко А.К. и др., 2016).  

Поскольку, вопросы регуляции процессов углеводного и жирового обменов 

у овец, испытывающих дефицит йода все еще изучены недостаточно, а результа-

ты подобных исследований часто противоречивы, была попытка изучить концен-

трацию метаболитов энергетического обмена в контексте тиреоидного фона. 

При сравнении уровней компонентов энергетического обмена на протяже-

нии онтогенеза обращают на себя внимание существенные различия в концентра-

ции общих липидов, холестерина, глюкозы в периферической крови как в связи с 

возрастом животных, природно-климатических зон их обитания, так и йодной 

обеспеченности. 
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Достаточно высокий уровень изучаемых метаболитов в крови характерен 

для раннего периода онтогенеза – первые два месяца жизни ягнят - с постепенным 

снижением в последующие возрастные (3-, 4-, 8-мес.). Отмеченные нами измене-

ния не являются случайными, так как этот возрастной период характеризуется 

наиболее высокой энергией роста. Значительное увеличение живой массы за счет 

активного размножения клеток, формирования костной ткани требует активного 

включения холестерина, фосфолипидов для белково-липидных компонентов 

клетки. 

При этом характерным явилось то, что меньший уровень липидов, но боль-

ший холестерина, глюкозы во все изучаемые возрастные периоды, был в перифе-

рической крови животных, обитающих на равнине, чем у сверстников, находя-

щихся в горной местности. 

Биологическая роль холестерина заключается прежде всего в том, что он 

является важным структурным элементом клеточной мембраны, а проницаемость 

клеточных мембран, в свою очередь, зависит от его соотношения с фосфолипида-

ми. Отношение гидрофобного холестерина к гидрофильным фосфолипидам имеет 

большое значение для движения воды в системе клетка – внеклеточное простран-

ство (Козлов Ю.П., 1985; Бокуть Т.Б. и др., 1991; Лубнин А.И., 1994; Абонеев 

Д.В., 2012; Михайленко А.К. и др., 2013, 2016). 

В основе молекулярных механизмов изменения проницаемости клеточных 

мембран лежит фиксация гормонов на клеточных мембранах за счет образования 

между ними дисульфидных связей, это приводит к конформационным изменени-

ям мембранных белков, что и обуславливает изменения проницаемости клеточ-

ных мембран (Карпунь И.М., 1985; Галавина Л.В. и др., 1990; Чижова Л.Н. и др., 

2014) 

Меньший уровень общих липидов, но больший холестерина в крови живот-

ных, содержащихся на равнине, можно предположить свидетельствует о лучшем 

их использовании в обменных процессах. О напряженности биосинтетических 
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процессов, в определенной мере свидетельствует уровень общих липидов в крови: 

чем ниже их уровень, но выше холестерина, тем выше напряженность энергетиче-

ских реакций (Капланский С.Я., 1989; Михайленко А.К. и др., 2016). При этом, 

вероятно, в основе такой напряженности метаболизма лежит функциональное со-

стояние щитовидной железы, обусловленное как возрастными аспектами живот-

ных, так и условиями окружающей среды. В этом и другом состоянии важную 

роль играет дефицит энергетических ресурсов: в период интенсивного роста он 

связан с повышенной в них потребностью организма, а при недостаточной функ-

циональной активности щитовидной железы – с недостаточным поступлением ти-

реоидных гормонов в метаболический «котел» (Спесивцева В.Г. и др., 1987; Гор-

бунова М.Ю. и др., 1990; Чижова Л.Н. и др., 2017). 

Повышенный уровень холестерина в крови овец, недополучавших в своем 

рационе йод, вероятно, связан с повышением ненасыщенности жирных кислот, 

всасываемых в кровь в большом количестве в связи с ослаблением их гидрогени-

зации в рубце (Алиев А.А. и др., 1973; Лысов В.Ф., 1988; Туракулов Я.Х. и др., 

1989; Байматов В.Н. и др., 2000). 

Инъекция тироксина оказала существенное влияние на обмен холестерина: 

произошло снижение концентрации холестерина в крови, по сравнению с живот-

ными, не получавшими гормон. Наши данные согласуются с выводами ряда ис-

следователей, указывающих на снижение концентрации холестерина в крови жи-

вотных под действием тироксина (Покровский А.А., 1982; Пчеленко Л.Д., 1982; 

Савицкий И.В. и др., 1987; Шиба Г.В., 1988; Клопов М.И. и др., 1992; Харламов 

А.В. и др., 2014; Михайленко А.К. и др., 2016). 

При повышении уровня тиреоидных гормонов в крови ингибируется синтез 

холестерина. Ускорение распада холестерина в печени и выделение его с желчью, 

наблюдали исследователи в серии опытов. Оказалось, что без применения гормо-

на происходило извлечение холестерина из притекающей крови, после инъекции 

тироксина в обмене холестерина наблюдалась периодичность, то есть тироксин 
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стимулировал синтез холестерина в стенке кишечника из ацетата (Сбродов Н.М., 

1990; Сергеева М.К., 1995). 

Холестерин циркулирует в крови в виде бета – липопротеидов, в состав ко-

торых входит от 23 до 58 % холестерина (Кочнев Н.П., 1984). Поэтому не случай-

но выявлено снижение уровня бета – липопротеидов после введеня тироксина и 

повышение содержания в крови НЭЖК (Покровский А.А., 1982; Щеглов В.В., 

1989). Повышение концентрации НЭЖК в крови жвачных после введения тирок-

сина отмечали и другие ученые (Туракулов Я.Х. и др., 1986; Луницын В.Г. и др., 

2003; Науменко В.А. и др., 2004). 

При гипотиреозе скорость распада холестерина снижена, однако распад его 

замедляется в более выраженной степени. Торможение распада холестерина, как 

следствие общего понижения уровня обмена веществ, является, по-видимому, 

причиной повышенной концентрации холестерина в крови при недостаточной 

функции щитовидной железы (Кочнев Н.П., 1984; Таранов М.Т. и др., 1989; Ско-

роход В.И., 1990; Чижова Л.Н. и др., 2014). 

Более высокий уровень глюкозы в крови ягнят в первые два месяца жизни, 

не зависимо от зоны обитания, вероятно, связан со спецификой их пищеваритель-

ного тракта, заключающейся в наличии симбиотической микрофлоры в предже-

лудках где углеводы корма, расщепляются, в основном, до летучих жирных кис-

лот, затем всасывающихся в кровь. Тем самым необходимое количество углево-

дов пополняется за счет неуглеводных компонентов путем гликонеогенеза. Но из-

за недостаточности функционального развития преджелудков на начальных ста-

диях онтогенеза, энергетическое обеспечение растущего организма, осуществля-

ется за счет углеводов молока. Значительное понижение уровня глюкозы в после-

дующие возрастные периоды можно рассматривать как адаптивную реакцию ор-

ганизма в целях оптимизации его к изменившимся условиям питания, а именно – 

переход от молочного типа питания к молочно - растительному, затем полностью 

к растительному. То есть с угасанием симбиотической микрофлоры снижается за-
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пас глюкозы, она постепенно теряет свое основное значение как источника энер-

гии, уступая место липидам. В этой связи интересно отметить, - физиологами, 

биохимиками доказано, что так называемое «глюкозное пространство» у взрос-

лых овец составляет лишь 30 % - от веса тела, а у молодых ягнят – 70 %, глюкоз-

ный фонд в их организме, соответственно равен 200 и 500 мг/кг. (Третьякова К.А., 

1994). 

За однотипностью возрастных изменений уровня глюкозы в крови овец, 

находившихся в различных зонах и условиях содержания, установлен меньший 

уровень этого энергетического компонента в крови овец, содержащихся в услови-

ях гор, по сравнению с животными выращиваемых на равнине.  

Вышеизложенное позволяет заключить, что гормоны щитовидной железы 

влияют на регуляцию углеводного обмена, а недостаточный уровень тиреоидных 

гормонов, на фоне снижения функциональной активности щитовидной железы из-

за дефицита йода, снижает осуществление интенсивности протекания биосинте-

тических функций, связанных с энергетическими превращениями.  

Интенсивность гексагеназной реакции значительно повышается в том слу-

чае, когда субстратом служит глюкоза (Исиченко К.А., 1983; Слоним А.Д., 1994). 

 Увеличение концентрации глюкозы в крови овец после инъекции тирокси-

на, вероятно, обусловлено усилением процессов гликогенеза в печени. Кроме то-

го, действие тироксина проявляется в ускорении фосфогликонатного пути мета-

болизма глюкозы за счет усиления образование углеводов из белка. Все это обу-

славливает повышенную гипергликемию (Кочнев Н.П., 1984). Тироксин усилива-

ет так же поглощение глюкозы тканями растущего организма (Алешин Б.В., 

1983). Вероятно, печень, в ответ на введение тироксина, выделяет глюкозу, кото-

рая активно используется желудочно-кишечным трактом для выполнения пище-

варительных функций (Риго Я., 1989). 

Изменение концентрации глюкозы в крови овец, получавших тироксин, по 

мнению ученых, свидетельствует об увеличении проницаемости мембран, усиле-
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нии метаболизма глюкозы по пути гликолиза, пентозного цикла и использования 

ее на синтез гликогена, а также уменьшении глюконеогенеза под действием этого 

гормона (Нилова Н.С., 1981; Еременко В.И., 2001; Абонеев Д.В., 2012). 

Вышеизложенное позволяет заключить, что многообразные и глубокие 

нарушения процессов обмена веществ в организме овец с недостаточной функци-

ональностью щитовидной железы устраняются после введения тироксина. 

Введение тироксина животным с недостаточной функциональной активно-

стью щитовидной железы нормализовало обменные процессы. Однако, экзоген-

ный тироксин лишь приближал содержание изучаемых метаболитов в перифери-

ческой крови к нормальному физиологическому уровню. 

Как отмечалось выше, иммунная реактивность организма обеспечивается 

целым комплексом сложных защитных приспособлений, формирующихся в про-

цессе индивидуального развития организма. 

Поскольку одной из задач данной работы явилось рассмотрение становле-

ния иммунного статуса ягнят, находившихся как в разных природно-

климатических зонах, так и с различным уровнем тиреоидных гормонов, то при 

сравнительном анализе показателей иммунитета установлено, что для раннего пе-

риода онтогенеза, не зависимо от среды обитания и гормонального фона, харак-

терно преобладание клеточных факторов защиты, проявившихся выраженной фа-

гоцитарной активностью лейкоцитов. По мере роста ягнят и их физиологического 

созревания, активность клеточных факторов понижалась и усиливалась роль гу-

моральных факторов защиты. Полученные данные согласуются с мнением ряда 

ученых, считающих, что с первых дней жизни активные клеточные иммунные ре-

акции развиваются раньше, чем гуморальные (Айнсон Э.Й., 1988; Калликорм А., 

1994; Кандрор В.И. и др., 2001). 

В формировании защитных систем организма, в их стимуляции, регуляции 

значительная роль отводится Т – и В – лимфоцитам. Вместе с тем эти иммуно-

компетентные клетки как самостоятельная часть иммунной системы тесно взаи-
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модействуют с другими жизненноважными функциями организма. Координация 

этого взаимодействия осуществляется деятельностью нервной системы и желез 

внутренней секреции (Дударев В.П., 1986). Из желез внутренней секреции веду-

щее место в формировании иммунной реактивности занимают надпочечники, ти-

мус и щитовидная железа (Држевецкая И.А., 1994). 

В связи с этим рассмотрение биосинтеза Т-, В- клеток, их субпопуляций в 

контексте гормонообразующей функции щитовидной железы представляет осо-

бый интерес. 

Анализ полученных данных позволяет заключить, что интенсификация син-

теза Т-, В- клеток зависела от возраста ягнят, природно-климатических зон обита-

ния, а также от гормонального (тиреоидного) профиля. 

В изменениях, произошедших в популяциях Т- и В- клеток, сводившихся к 

увеличению их количества с возрастом, прослеживается следующая закономер-

ность: преобладание доли Т – клеток над В – клетками в периферической крови 

ягнят не зависимо от условий их содержания. 

Однако, уровень иммуннокомпетентных клеток в крови животных, испыты-

вающих дефицит йода, был достоверно ниже во все наблюдаемые периоды их ро-

ста и развития. 

Как отмечалось выше Т- и В-лимфоцитам отводится главная роль в специ-

фических иммунологических реакциях, доказано разделение Т –клеток на отдель-

ные субпопуляции, выполняющих различные регуляторные функции – хелперные 

или супрессорные (Horwath A., 1980). 

Интересно отметить, что с возрастом ягнят уменьшалось число Т-

супрессоров, но увеличивалось количество Т – хелперов, возрастали и числовые 

значения иммунорегуляторного индекса ИРИ – (отношение Т-хелперов к Т-

супрессорам) - с 0,67 – в одномесячном возрасте ягнят в низинной зоне до 3,12 – у 

взрослых животных, с 0,55 до 2,53 и 0,44 до 1,94 – у животных, находившихся в 

горной зоне, соответственно, с различной йодной обеспеченностью. 
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Характерным явилось то, что во всех изучаемые периоды постнатального 

онтогенеза, в периферической крови ягнят, выращиваемых в условиях гор, число 

Т-лимфоцитов, относящихся к классу Т-супрессоров, было выше, но меньше Т-

хелперов, по сравнению со сверстниками, выращиваемыми в низине, что нашло 

отражение на достоверно меньшей величине иммунорегуляторного индекса 

(ИРИ). Особенно четко эта закономерность прослеживается при сравнении гор-

монального фона и интенсивности биосинтеза Т-, В- клеток в крови овец, выра-

щиваемых в условиях равнины с достаточной йодной обеспеченностью и в гор-

ных условиях с дефицитом йода.  

Так как каждая форма иммунного реагирования имеет прямое отношение к 

тиреоидным гормонам (Туракулов Я.Х. и др., 1992), оказывающих существенное 

влияние в индуцировании иммунных реакций, то можно предположить, что в ор-

ганизме овец, находящихся в горных условиях, испытывающих йодную  недоста-

точность, функциональная активность щитовидной железы не обеспечивала тот 

гормональный профиль, ту активность тиреоидных гормонов, которая необходи-

ма для активного продуцирования иммуннокомпетентных клеток в  том количе-

стве и в том соотношении при  которое происходит активация и реализация им-

мунного ответа. Вероятно, ситуация складывалась так, что Т-супрессоры, нахо-

дясь в большом количестве из-за недостаточной функциональной активности щи-

товидной железы, более активно продуцировали клетки, которые обладают малой 

или совсем не обладают иммунной компетентностью, что создавало не эффект 

кооперации, обеспечивающий большой выход антителопродуцентов, а осуществ-

ление иммунной агрессии против антителообразующих клеток (Чижова Л.Н. и 

др., 2014; Михайленко А.К. и др., 2016, 2017). 

Иммунитет – биологически очень сложное явление с не до конца решенны-

ми вопросами, но мнение исследователей едино в том, что иммунокомпетентные 

клетки находятся в сложных взаимоотношениях, в основе которых задействована 

целая цепь последовательностей генетически детерминирующих, гуморально свя-
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занных и зависимых от условий внешней среды (Герасимова Е.Н. и др., 1981; Во-

ложин А.И. и др., 1987). 

Для иммунной системы характерна высокая лабильность и взаимосвязан-

ность ее показателей из-за наличия большого «адаптационного фонда» (Виногра-

дов В.В., 1982.). Однако и этот фонд, как показали наши исследования, не беско-

нечен. Как отмечалось выше недостаточность гормонообразующей функции щи-

товидной железы компенсировалась инъекцией тироксина. 

Иммунный ответ на экзогенно введенный тироксин проявился на показате-

лях неспецифической резистентности (БАСК, ЛАСК, ФАК), а также в количестве 

Т-, В-лимфоцитов и их популяций, циркулирующих в периферической крови: ес-

ли к 5-му дню наметилась лишь тенденция увеличения показателей, характеризу-

ющих неспецифический иммунитет (Р>0,05),  то в последующие дни после гор-

мональной терапии увеличение бактерицидной, лизоцимной и фагоцитарной ак-

тивности крови было достоверным (Р<0,05) и приблизилось к физиологической 

норме к 30 дню. 

Влияние введения тироксина на количественную оценку иммунокомпетент-

ных клеток, отвечающих за иммунный надзор было не однозначным. Если коли-

чество Т-клеток продолжало увеличиваться в течение всего эксперимента, до-

стигнув максимальных величин к 30 дню, то количество В-клеток, после повыше-

ния к 5 дню после введения гормона, в последующие дни наблюдения оставалось 

почти без изменения (Р>0,05). 

Что касается субпопуляций – Т-супрессоров и Т-хелперов, то введение ти-

роксина способствовало постепенному увеличению количества Т-хелперов, но 

уменьшению Т-супрессоров, что отразилось на увеличении иммунорегуляторного 

индекса (ИРИ) и уменьшении количества циркулирующих иммунных комплексов 

(ЦИК). 
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Мы полагаем, что экзогенный тироксин, замедляя накопление Т-

супрессоров и не препятствуя при этом накоплению Т-хелперов, тем самым спо-

собствует полному становлению иммунной реактивности. 

Таким образом, выявленные закономерности свидетельствуют о непосред-

ственном участии тиреоидных гормонов в регуляции гомонального фона, метабо-

лизма, иммунной реактивности организма во все периоды постнатального онтоге-

неза, указывают на возможность их регуляции путем эзогенного введения гормо-

на (тироксина). 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

 

 

Анализ экспериментальных данных, результаты их апробации позволяют 

заключить, что интенсивность метаболизма, уровень иммунной реактивности, 

продуктивность, качество продукции, а также эффективность выращивания, реа-

лизации молодняка овец карачаевской породы зависит от зоны их разведения, 

обеспеченности йодом. 

Полученные результаты исследования позволили сделать следующие выво-

ды: 

1. Уровень тиреоидных гормонов (Т3, Т4) в периферической крови овец, вы-

ращиваемых в разных условиях, обусловлен как сменой этапов постнатального 

онтогенеза, так и условиями содержания: более высокий в раннем (1 мес.), спад и 

стабилизация – в более поздний период. Однако концентрация Т3 и Т4 в крови 

овец, испытывающих дефицит йода во все возрастные периоды, была ниже, в 

среднем, на 11,8 и 14,6 %, чем у животных, не испытывающих его недостаток. 

2. Характер изменения гормонального профиля определяет рост, развитие, 

интенсивность и направленность метаболических процессов: снижение уровня 

циркулирующих в периферической крови тиреоидных гормонов (Т3, Т4) сопро-

вождается уменьшением величины живой массы, в среднем, на 13,2 %, более низ-

ким уровнем сывороточного белка (в среднем, на 11,9 %), его фракций (в среднем, 

на 14,8 %), меньшей концентрацией холестерина и глюкозы (в среднем, на 11,2 и 

12,1 %), но большей общих липидов (в среднем, на 11,2 %), более низким уровнем 

(в среднем, на 11,4 и 13,5 %) иммунокомпетентных клеток (Т- и В- лимфоцитов). 

3. Особенности природно-географических условий содержания овец, уро-

вень обеспеченности их йодом оказывают влияние на показатели мясной продук-

тивности, качество мясной продукции: величина живой массы перед убоем, ко-

эффициент мясности, выход отрубов I сорта, белково-качественный показатель 

мяса (БКП) были на 11,1; 11,0; 14,2 %, 1,74 абс. проц., достоверно выше у живот-
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ных с достаточной обеспеченностью йодом, по сравнению с животными испыты-

вающими его недостаток. 

4. Коррекция гормонального фона, путем внутримышечного введения ти-

роксина, способствовала повышению уровня тиреоидных гормонов (Т3 и Т4) в пе-

риферической крови ягнят: с 2,05 до 2,48 и с 70,77 до 74,48 нмоль/л, соответ-

ственно. 

5. Введение тироксина нормализовало обменные процессы, приблизив их к 

физиологической норме, что сопровождалось снижением катаболической, увели-

чением анаболической фазы белкового обмена, нормализации энергетических 

превращений, сочетающихся с позитивными изменениями защитного потенциала 

– биосинтезе Т-, В- клеток, их субпопуляций; 

6. Рентабельность выращивания молодняка овец карачаевской породы в 

условиях гор с достаточной йодной обеспеченностью и реализация его на мясо 

составила 87,8 и 49,8 %, против 47,4 и 33,3 % - в условиях йододефицита. 

 

ПРЕДЛОЖЕНИЯ ПРОИЗВОДСТВУ 

 

 

При разведении овец в зонах с недостаточной йодной обеспеченностью 

необходимо осуществлять: 

- постоянный контроль за уровнем териоидных гормонов в крови; 

- коррекцию йододефицита путем введения тироксина внутримышечно с 

интервалом в 2-3 месяца. 

 

ПЕРСПЕКТИВЫ ДАЛЬНЕЙШЕЙ РАЗРАБОТКИ ТЕМЫ  

 

Перспективность дальнейших исследований ориентирована на разработку 

дальнейших способов коррекционных воздействий на организм животных, выра-

щиваемых в йододефицитных зонах для получения экологически безопасной про-

дукции. 
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