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АНОТАЦІЯ 

 

Коленченко В. А. «Резистентність організму телят у періоди 

постнатального росту та розвитку та її корекція». – Кваліфікаційна наукова 

праця на правах рукопису. 

 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії за 

спеціальністю 211 «Ветеринарна медицина». – Сумський національний 

аграрний університет, МОН України, Суми, 2026. 

В оформленій дисертації теоретично узагальнено, науково обґрунтовано 

дані результатів досліджень з питань формування резистентності організму, 

його стійкості після народження та в критичні періоди життєдіяльності, 

залежно від характеристик процесу дихання, гомеостатичного стану та її 

корекція.  

Матеріал оформлений в роботі отриманий у 9 послідовних серіях 

дослідів за періодами критичного росту та розвитку тваринного організму.  

Наукова новизна полягає в тому, що на першій стадії досліджень, яка 

складається з восьми етапів, вивчали динаміку формування резистентності 

організму телят у критичні періоди росту та розвитку від народження до 

періоду стабілізації. При проведенні досліджень використовували матеріальну 

базу приватного акціонерного товариства «Чернігівське головне підприємство 

по племінній справі в тваринництві», «ЦВД» (центр ветеринарної діагностики, 

м. Київ). 

Встановлено, що у функціонально активних телят після народження 

співвідношення формених елементів крові у лейкограмі суттєво відрізняється 

від показників даної формули телят, які при народженні мали ознаки 

порушення акту вдиху та видиху (дослідні тварини другої групи). У 

функціонально активних телят в зразках крові відібраних з судин пуповини 

кількість білих кровяних клітин виявилась в 1,72 рази менше, ніж їх кількість 
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в крові тварин другої групи. У телят, які при народженні мали порушення 

процесу дихання, еозинофілів в лейкограмі було в 1,25 рази більше, а 

нейтрофілів менше в 1,32 рази, ніж у тварин контролю (p<0,01). У дослідних 

телят, з різним рівнем порушення процесу дихання відсоток нейтрофілів 

виявився в 1,32 рази, сегментоядерних нейтрофілів в 1,77 рази менше (р<0,01), 

паличкоядерних в 1,16 рази більше (р<0,05), ніж в лейкограмі телят контролю. 

Здатність лейкоцитів крові до знешкодження чужерідних тіл, фагоцитарний 

індекс у функціонально активних тварин був в 1,16 рази (р<0,05), а 

завершеність процесу фагоцитозу в 1,32 рази (р<0,01) більше. Ядерний індекс 

у телят першої групи виявся в 1,78 рази менше (р<0,01), а індекс 

резистентності в 2,26 рази більше (р<0,01), ніж у телят другої дослідної групи, 

які при народженні мали порушення використання Оксигену з зовнішнього 

середовища. Мікробне число виявилось більше у лейкоцитів крові телят 

функціонально активних і воно переважало цей показник тварин, які 

народилися з ознаками порушення процесу дихання, в 1,36 рази (р<0,01). 

Більше в крові телят визначився і відсоток активних лейкоцитів. 

У перший критичний період життєдіяльності функціонально активних 

тварин (ребілдинг-період, 12 година після народження), в крові підвищується 

кількість лейкоцитів в 1,29 рази, сегментоядерних нейтрофілів в 1,80 рази 

(р<0,01), що є ознакою направленості процесів формування фізіологічного 

профілю крові. У дослідних тварин, які народились з ознаками порушення 

акту вдиху і видиху, даний процес не має вірогідних змін щодо підвищення 

загальної кількості білокрівців (в 1,06 рази), а відсоток сегментоядерних 

лейкоцитів підвищився у порівнянні з даними показниками після народження, 

в 2,60 рази (р<0,001). У критичний період (12 година після народження) для 

телят незалежно від характеристики акту дихання виявлена загальна тенденція 

змін у лейко грамі, яка характеризується зниженням відсотка лімфоцитів в 

1,61–2,63 рази (р<0,001) до кінця даного критичного періоду. Завершеність 

фагоцитозу в лейкоцитах крові телят обох груп до ребілдинг-періоду 
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підвищилась невірогідно (в 1,05–1,09 рази), індекс резистентності знизився в 

3,00–6,79 рази (р<0,001). В крові телят активних функціонально та з ознаками 

порушення дихання ВАЛ знизився: в 1,57 рази у контрольних тварин і в 2,75 

рази у дослідних телят (р<0,001). За цей період лейкоцитарний індекс 

інтоксикації у телят контролю практично не змінився. У дослідних телят ЛІІ 

підвищився в 4,60 рази (р<0,001). НЛК вірогідно підвищився у тварин обох 

груп, в 2,28–4,40 рази (р<0,0001). Індекс нейтрофільного зсуву знизився в 

6,63–5,72 рази (р<0,001) по групах телят. Наведенні дані демонструють 

продовження процесів направлених на формування фізіологічного профіля 

крові. Дані отримані у даному досліді свідчать, що у дослідних телят процес 

лейкоцитопоезу відбувається менш інтенсивно. 

В імпринтинг-період, кінець першого тижня життя телят, тобто 6 доба 

після народження (третій етап досліджень), кількість білих клітин в крові 

тварин контролю у порівнянні з двома попередніми періодами практично не 

змінилась. В той же час, відбуваються значні змини у співвідношення різних 

форм лейкоцитів. У тварин, які при народженні мали порушення в процесі 

дихання, кількість білокрівців в крові виявилась в 1,12 рази (р<0,05) менше, 

ніж у ребілдинг-період і відповідає показнику після народження. Відсоток 

базофілів та еозинофілів підвищився до цього періоду в 1,21–1,36 рази (р<0,05) 

у тварин дослідної групи. У імпринтинг-період найбільш значно змінюється 

нейтрофільний пейзаж крові телят. У тварин клінічно здорових, 

функціонально активних вміст нейтрофілів знижується до фізіологічної 

норми. У тварин, що народились з наявними проблемами в процесі дихання їх 

кількість залишається в 1,55 рази менше (р<0,01). У попередній ребілдинг-

період, сегментоядерних нейтрофілів визначено в 1,76 рази менше у телят 

контролю (р<0,01). У тварин даної групи в крові підвищується вміст 

лімфоцитів та моноцитів, в 1,90–2,14 рази (р>0,01). У телят, які мали ознаки 

порушення дихання при народженні, в імпринтинг-період вміст лімфоцитів в 

крові не змінюється у порівнянні з ребілдинг-періодом. Їх кількість 
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залишається в 1,90 рази (р>0,001) менше, ніж у тварин активних 

функціонально, моноцитів підвищується у 3,38 рази (р>0,001). Захисна 

спроможність (фагоцитарна активність) білокрівців крові телят здорових при 

народженні була в 1,19 рази більше (р>0,05), ФЧ та ФІ крові також виявилась 

вірогідно більше (р>0,01). Про більш високий рівень резистентності організму 

функціонально активних телят свідчить індекс резистентності, який виявся в 

3,47 рази більше, КАФ більше у 1,83 рази (p>0,01), а мікробне число в 2,18 

рази (р>0,01). Порушення процесу дихання у тварин підвищує вірогідно 

лейкоцитарний індекс інтоксикації, у 2,18 рази, а індекс лейкоцитів – в 2,81 

рази (p>0,001). Результати досліджень у цей критичний період життя телят за 

умов їх народження активними свідчать про активацію факторів клітинного 

захисту організму. У тварин, з ознаками порушення процесу дихання до 

ребілдинг-періоду активація даних процесів практично не виявляється.  

На 15 добу після народження тварин (період депресії стрес-реакції, 

четвертий етап досліджень), активність лейкоцитопоезу знижується у телят 

незалежно від стану при народженні, в 1,11–1,08 рази. У телят контрольної 

групи, функціонально активних тварин, кількість нейтрофілів знижується у 

порівнянні з попереднім періодом і вона виявилась в 1,20 рази менше, ніж у 

імпринтинг-період (p<0,05). У телят, які мали порушення фізіологічності актів 

вдиху і видиху, зниження кількості нейтрофілів було незначним, в 1,03 рази. 

Можливо, це свідчить про слабку активність захисних механізмів в організмі. 

Паличкоядерних та сегментоядерних нейтрофілів в крові контрольних тварин 

виявлено у 1,77–2,16 рази менше. Паралельно з цим виявлено, що порушення 

процесу дихання у телят до даного періоду збільшується відсоток лімфоцитів 

в 1,18 рази (p<0,05). У телят функціонально активних сегментоядерних 

нейтрофілів в крові було в 1,77 рази більше, ніж у контрольних тварин. 

Лімфоцитів виявлено у даних тварин в крові в 2,36 рази менше (p<0,001). В 

період депресії стрес-реакції процес лейкоцитопоезу має загальну 

спрямованість і супроводжується зниженням активісті факторів захисту 
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організму телят обох груп. Поряд з цим, активність факторів захисту 

організму, такі як індекс завершеності фагоцитозу та ядерний індекс 

виявилися в 1,30–1,15 рази менше у тварин, що мали ознаки порушення 

процесу дихання(р<0,05). Відсоток активованих фагоцитів, КАФ та МЧ 

переважали у телят здорових клінічно – в 2,98, в 1,88 та 2,04 рази (p<0,001). 

Індекси резистентності організму телят у період депресії стрес-реакції 

продовжили зниження активності у порівнянні з їх даними у попередній 

критичний період. Лейкоцитарний ІІ у телят контролю знизився у порівнянні 

з даним показником у імпринтинг-періоді в 2,90 рази (р<0,001). У тварин 

дослідних зниження ЛІІ відбулось у 1,86 рази (р<0,01).  

В імунодефіцитний період, п’ятий етап досліджень, зниження кількості 

лейкоцитів у крові телят першої та другої групи зберігається. Відсоток 

лімфоцитів в крові тварин дослідної групи в цей період виявся в 2,16 рази 

(р<0,001), фагоцитарний індекс в 1,15 рази (р<0,05), індекс завершеності 

фагоцитозу в 1,19 рази (р<0,05), резистентності в 3,98 рази (р<0,001) менше, а 

ядерний індекс в 1,11 рази більше в крові телят, які мали порушення процесу 

дихання. До цього періоду, ВАЛ у крові телят досліду, виявся в 2,58 рази 

менше, КАФ в 1,72 рази (р<0,001). Відсоток активованих лейкоцитів 

забезпечив знешкодження мікробних тіл в 2,08 рази менше (р<0,001). 

Лейкоцитарний індекс інтоксикації, в імунодефіцитний період у телят 

контролю виявився в 7,22 рази менше, ніж у телят досліду (р<0,001), індекс 

зсуву лейкоцитів – в 3,39 рази (р<0,001). НЛК виявився більше у дослідних 

тварин в 4,20 рази (р<0,001). 

Дослідження у 2 місяць росту та розвитку організму тварин, тобто в 

період домінування (шостий етап досліджень) дозволили виявити наступне. 

Від імунодефіцітного періоду до періоду домінування спрямованість процесу 

лейкоцитопоезу змінюється. В цей період, в період домінування, кількість 

лейкоцитів в крові підвищується у порівняні з імунодефіцитним періодом в 

1,18 рази (р<0,05) у контрольних, і в 1,07 рази у тварин дослідних. Відсоток 
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нейтрофілів знижується до 17,59 ± 1,37, що в 1,75 рази менше, ніж у період 

імунного дефіциту (р<0,001). У порівнянні з дослідними тваринами 

нейтрофілів в крові тварин здорових клінічно було в 2,59–3,06 рази менше 

(р<0,01). У телят контролю, лімфоцитів в крові визначено в 1,98 рази більше, 

а моноцитів – 1,47 рази менше у порівнянні з даними показниками 

лейкоцитарної формули телят групи досліду. Активність лейкоцитів в крові 

телят функціонально активних (І група) в період домінування підвищилась. 

Фагоцитарна активність білокрівців в крові тварин активних функціонально 

підвищилась на 5,14 %, у порівнянні з попереднім, імунодефіцитним періодом, 

а у тварин досліду на 4,20 %. У порівнянні з імунодефіцитним періодом 

поглинальна здатність лейкоцитів підвищилась в 1,58 рази у тварин першої 

групи. Вона виявилась в 1,49 рази більше, ніж у тварин, які при народженні 

мали ознаки порушення процесу забезпечення організму Оксигеном (р<0,01). 

Фагоцитарний індекс був в 1,15 рази (р<0,05) більше у функціонально 

активних телят. Рівень ФА, показник ФЧ сприяли фагоцитарної активності 

лейкоцитів і вона відобразилась на здатності білокрівців знешкоджувати 

мікроби – на показниках мікробного числа. Так, білокрівці крові 

знешкоджували в 2,56 рази (р<0,001) менше мікробів у телят дослідної групи, 

(24,40 ± 1,32*109/л мікробів), ніж у тварин функціонально активних. Про 

низький рівень резистентності організму телят досліду свідчить те, що у 

період домінування ЛІІ, індекс зсуву лейкоцитів, НЛК у тварин дослідних 

залишались в 5,71 рази (р<0,001), в 6,43 рази (р<0,001), в 5,96 рази більше, 

(р<0,001) контрольних показників.  

На сьомому етапі досліджень (період ретардації) кількість кров’яних 

клітин в крові телят у порівнянні з періодом домінування невірогідно 

знижується. У лейко грамі телят першої групи відсоток нейтрофілів був в 2,20 

рази менше, ніж у дослідних (p<0,001) тварин. Нейтрофілів двох інших форм, 

паличкоядерних та сегментоядерних було в 1,71–2,29 рази (p<0,001) більше в 

крові телят дослідної групи. Здатність білокрівців знешкоджувати чужерідні 
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білки, у період ретардації знижується незначно, невірогідно – на 2,40 % та 1,60 

%. Індекс ЗФ, ядерний індекс у період ретардації був вище у тварин першої 

групи – в 1,14–1,41 рази (р<0,05–р< 0,01). Резистентність організму телят 

(індекс резистентності) контрольної групи був у період ретардації в 3,99 рази 

більше, ніж даний показник дослідних тварин (р<0,001). Відсоток активованих 

лейкоцитів у крові телят контролю знизився у період ретардації на 5,56 %, а у 

тварин другої групи – підвищився на 3,02%, а кількість активованих фагоцитів 

(КАФ) знизилась у період ретардації в 1,13 рази (р<0,05). КАФ у телят другої 

групи не мала вірогідних змін. Лейкоцитарний індекс інтоксикації у телят 

клінічно здорових підвищився в 1,44 рази, а у телят другої групи – в 1,16 рази. 

ЛІІ в період ретардації у телят дослідної групи виявився в 4,53 рази більше у 

порівняні з показником у контрольних тварин (р<0,001). 

Восьмий етап досліджень, період стабілізації, (5 місяць життя телят) 

характеризується тим, що лейкоцитарна формула крові телят контрольної 

групи відповідає показнику фізіологічно зрілих тварин. У телят, які при 

народженні мали ознаки порушення процесу дихання, кількість лейкоцитів 

залишається в 1,32 рази більше (р<0,05). Загальна кількість білокрівців які 

формують профіль крові, нейтрофіли, у крові телят здорових клінічно 

виявились в 1,88 менше показника тварин другої групи (р<0,01). Інша група 

лейкоцитів, які відіграють значну роль у захисті організму, тобто лімфоцитів 

вміст коливався від періоду ретардації до періоду стабілізації незначно в крові 

телят першої групи, а у телят дослідної групи даний показник підвищився на 

3,75%. Активність фагоцитарна лейкоцитів в крові тварин активних при 

народженні підвищилась в 1,11 рази. В цей період вона виявилась в 1,07 рази 

більше ФА крові телят другої групи. До періоду стабілізації ФЧ лейкоцитів в 

крові контрольних телят виявилась в 1,49 рази більше, ніж у попередній 

період, період ретардації і в 1,51 рази більше активності лейкоцитів в крові 

телят дослідної групи (р<0,01). Ядерний індекс, індекс резистентності у телят 

контролю в період стабілізації виявились в 1,23 (р<0,05) – 3,13 рази більше, 
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ніж у дослідних тварин (р<0,001). Лімфоцитів відсоток активованих в крові 

тварин контрольних виявився в 1,75 рази більше, ніж у тварин дослідної групи 

(р<0,01), а КАФ була більше в 1,23 рази (р<0,05). Лейкоцитарний індекс, НЛК 

у тварин контролю були в 1,18–3,38 рази менше у порівнянні з показниками 

даних індексів (р<0,01) телят дослідної групи. Індекс нейтрофільного зсуву в 

періоду стабілізації залишався в 1,31 рази менше у тварин контрольної групи 

(р<0,01). 

На другій стадії досліджень (дев’ятий етап) проведені дослідження 

дозволили встановити активність процесів ПОЛ у телят впродовж перших 5 

місяців життя, від народження до періоду стабілізації. Порушення здатності 

організму використовувати Оксиген з повітря, фізіологічності процесу 

дихання супроводжується високим рівнем активації ПОЛ у телят, які 

народилися з ознаками порушення процесу дихання. За весь період 

досліджень, впродовж 5 місяців, від народження до періоду стабілізації у телят 

з вищезазначеними ознаками вірогідно більше залишалась активність 

каталази, переважав вміст гідроперекисів ліпідів, малонового діальдегіду в 

крові та в еритроцитах. За цих умов вірогідно знижується пероксидна 

резистентність еритроцитів, АОА у тварин дослідних. Необхідно відмітити, 

що процеси ПОЛ найбільш інтенсивно протікають в еритроцитах. Вірогідно 

більше виявся вміст первинних, вторинних продуктів ПОЛ та Шиффових 

основ в гемолізатах еритроцитів телят другої групи (р<0,01–р<0,001).  

Десятий етап досліджень (третя стадія) був спрямований на визначення 

впливу корекції на резистентність організму телят у критичні періоди 

життєдіяльності. Встановлено, що корекція позитивно впливає на процеси 

гемоцитопоезу, підвищує резистентність організму. Під його впливом 

лімфоцитарних форм білих клітин крові телят дослідних групи збільшується в 

1,25 в 1,23 та в 1,14 рази (р<0,05). Їх активність залишається менше, порівняно 

з телятами контролю. ФЧ білокрівців крові тварин дослідних груп був у 1,55, 

в 1,27, в 1,10 рази менше (р<0,01; р<0,05). Під впливом корекції ядерний індекс 
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у телят дослідних груп підвищився в 1,77, в 1,41, в 1,36 рази, а індекс 

резистентності – в 2,15, в 1,82 та в 1,47 рази, у порівнянні з телятами 

контрольних груп (р<0,01). До імунодефіцітного періоду росту та розвитку 

тваринного організму кількість лейкоцитів у крові телят, що народилися з 

порушенням процесу дихання знизилась у порівнянні з попереднім періодом 

досліджень. Однак, їх кількість залишалась в 1,51, в 1,46 та в 1,30 рази більше 

(р<0,01) у порівнянні з телятами контрольних групи. Ядерний індекс телят усіх 

груп знизився у імунодефіцитний період. Це зниження виявилось у тварин 

першої – четвертої контрольної групи в 1,26, в 1,73, в 1,51 та в 1,82 рази 

(р<0,01). Індекс резистентності знизився в 2,82, в 2,19 (р<0,001), в 1,18 рази 

(р<0,05) у тварин дослідних груп. 

В період домінування росту та розвитку організму, лейкоцитарна 

формула в крові телят змінюється. Підвищення білих клітин в крові дослідних 

тварин відбулося в 1,07, в 1,18 (р<0,05) та в 1,38 рази (р<0,01). Найбільш значні 

зміни встановлені у нейтрофільній частці лейкограми. З часом, під дією 

корекції, підвищується ФА лейкоцитів. Вона у крові телят дослідних груп в 

період домінування виявилась в 1,08, в 1,11 та в 1,13 рази більше, ніж у 

імунодефіцитний період (р<0,05). У телят контрольних груп індекс 

резистентності в період домінування залишався як і у попередній період в 3,11, 

в 2,97 та в 1,77 рази (р<0,001), а відсоток активованих лімфоцитів виявився в 

2,03, в 1,82 та в 1,75 рази більше (р<0,001). Під впливом корекції, кількість 

лейкоцитів в крові телят в період ретардації підвищилась в 1,36, в 1,30 та 1,22 

рази (р<0,01). Однак, вміст нейтрофілів в крові телят другої та третьої 

дослідної групи все ще залишався в 2,05–1,89 рази більше показника телят 

контрольної групи (р<0,01). У період ретардації, під впливом корекції, ФА 

білокрівців в крові телят усіх груп поступово підвищувалась (р<0,05). Процес 

завершеності фагоцитозу був більше в 1,11, в 1,10 та в 1,09 рази у телят 

дослідних (р<0,05), ядерний індекс у тварин даних груп коливався і був в 1,63, 

в 1,78 та в 1,46 рази менше, ніж у телят контрольних групи (р<0,01). За умов 
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корекції ІР залишався у телят дослідних груп менше, в 4,31, в 3,09 та в 2,29 

рази (р<0,001). В цей період, в період ретардації, відсоток активованих 

лімфоцитів в крові телят дослідних виявився в 2,26, в 1,79 та в 1,53 рази 

(р<0,01) менше показника контрольних телят. КАФ у крові телят контролю 

був в 1,68, в 1,40 та в 1,27, а мікробне число в 2,14, в 1,64 та в 1,44 рази більше 

(р<0,01).  

Дослідження дванадцятого етапу включали в себе науково-виробничий 

дослід в умовах виробництва. Використовували поголів’я корів та телят 

«Чернігівського головного підприємства по племінній справі в тваринництві». 

Ефективність корекції резистентності організму телят – підвищила 

збереженість телят на 25,61, на 30 та на 10 %. Отримано прибутку від 214,29 

грн до 300 грн. на одну дослідну тварину, що свідчить про необхідність 

корекції резистентності організму телят з використанням науково 

обґрунтованої схеми. 

На основі матеріалів дисертаційної роботи розроблено науково-

практичні рекомендації «Корекція резистентності організму телят залежно від 

стану при народженні». Наукова новизна роботи підтверджена свідоцтвом про 

реєстрацію авторського права на твір № 138044 «Резистентність організму 

телят після народження та у імпринтинг-періоді залежно від функціонального 

стану», №138044, 2025. Результати досліджень увійшли у навчальні посібники 

«Фізіологія серцево-судинної системи» та «Пренатальна патологія та 

неонатологія», які можуть бути додатковим джерелом наукової інформації для 

самостійної підготовки здобувачів вищої освіти, проведення лекційних і 

лабораторно-практичних занять з курсу «Ветеринарна медицина» за 

спеціальністю 211 – Ветеринарна медицина та 212 – Ветеринарна гігієна, 

санітарія і експертиза.  

Ключові слова: телята, резистентність, фагоцитоз, індекс, період. 
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ABSTRACT 

 

Kolenchenko V.A. Body resistance of calves in different periods of postnatal 

growth and development and its correction. – Qualifying scientific work on 

manuscript rights. 

Dissertation for obtaining the scientific degree of the doctor of philosophy in 

the specialty 03.00.13 «Human and Animal Physiology» (21– Veterinary Medicine). 

– Sumy National Agrarian University, Sumy city, 2026. 

The completed dissertation theoretically summarized, scientifically 

substantiated data from the results of research on the formation of the body's 

protective mechanisms, its stability after birth, in critical periods of the body's life, 

depending on the homeostatic state of the body, and its correction was carried out.  

The material presented in the work was obtained in 9 consecutive series of 

experiments in periods of critical growth and development of the animal organism.  

At the first stage of research, which consists of eight stages studied the 

dynamics of the formation of the body's defense mechanisms and the resistance of 

calves in critical periods from birth to the period of stabilization. During the 

research, the material base was used in the conditions of the Private Joint-Stock 

Company « Chernihiv Main Enterprise for Breeding in Livestock Breeding».  

It was established that in functionally active calves after birth, the ratio of 

formed elements of blood, leukocytes, in the leukogram is significantly different 

from the indicators of this formula in calves, which at birth had signs of violation of 

the act of inhalation and exhalation (experimental group, animals of the second 

group). In functionally active calves, the number of white blood cells in blood 

samples taken from the umbilical cord was 1,72 times less than their number in the 

blood of animals of the second group. Along with this, in calves that had respiratory 

disorders at birth, eosinophils in the leukogram were 1,25 times more, and 

neutrophils were 1,32 times less than in animals of the control group (p<0,01). In 

the calves of the experimental group with different levels of respiratory disorders, 
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the percentage of neutrophils was 1,32 times lower, segmentonuclear neutrophils 

1,77 times less (p<0,01), and nuclear rods 1,16 times more (p<0,05) than in the 

leukogram of control calves. The ability of blood leukocytes to neutralize foreign 

bodies, the phagocytic index in functionally active animals was 1,16 times (p<0,05), 

and the index of completion of phagocytosis was 1,32 times (p<0,01) more. The 

nuclear index in the calves of the first group was 1,78 times less (p<0,01), and the 

resistance index was 2,26 times more (p<0,01) than in the calves of the second, 

experimental group, which at birth had a violation of the use of oxygen from the 

external environment. The microbial count was found to be higher in leukocytes of 

the blood of functionally active calves and it was 1,36 times higher than this 

indicator of animals of the experimental group (p<0,01). The percentage of active 

leukocytes was also higher in these calves. In the first period of animal activity 

(rebuilding period, 12 hours after birth, the second stage studies) of experimental 

subjects, the number of leukocytes in the blood increases by 1,29 times, segmented 

neutrophils by 1,80 times (p<0,01), which indicates the redirection of processes to 

the formation of a physiological blood profile. In the animals of the experimental 

group, which were born with signs of inhalation and exhalation, this process has no 

significant changes in terms of increasing the total number of white blood cells (by 

1,06 times), and the percentage of segmented nuclear leukocytes increased by 2,60 

times (p<0,001) compared to the data after birth. In this critical period (12 hours 

after birth) for calves, regardless of the characteristics of the act of breathing, a 

general trend of changes in the leukogram was revealed, which is characterized by 

a decrease in the percentage of lymphocytes in the blood by 1,61–2,63 times 

(p<0,001) until the end of this critical period. The completion of phagocytosis in 

blood leukocytes of calves of both groups before the rebuilding period increased 

incredibly (by 1,09 – 1,05 times), the resistance index decreased by 3,00 – 6,79 times 

(р<0,001). In the blood of functionally active calves and with signs of breathing 

disorders, VAL decreased: 1,57 times in control animals and 2,75 times in 

experimental calves (р<0,001). During this period, the leukocyte index of 



14 
 

intoxication in control calves practically did not change, while it increased by 4,60 

times in calves of the experimental group (p<0,001). NLC was significantly 

increased in animals of both groups, 2,28 – 4,40 times (p<0,0001). The neutrophil 

shift index decreased by 6,63 – 5,72 times (p<0,001) in groups of calves. The given 

data demonstrate the continuation of the processes aimed at the formation of the 

physiological profile of the blood. The data obtained in this study indicate that the 

leukocytopoiesis process is less intense in experimental calves. During the 

imprinting period, the end of the first week of calf life, i.e. 6 days after birth (the 

third stage studies), the number of white cells in the blood of control animals 

practically did not change compared to the previous two periods. At the same time, 

there are significant changes in the ratio of different forms of leukocytes. In the 

animals of the experimental group, the number of white blood cells in the blood was 

1,12 times (p<0,05) less than in the rebuilding period and corresponds to the 

indicator after birth. The percentage of basophils and eosinophils increased by 1,21 

– 1,36 times (p<0,05) in animals with breathing disorders before this period. During 

the imprinting period, the neutrophilic landscape of calves' blood changes most 

significantly. In clinically healthy, functionally active animals, the neutrophil 

content decreases to the physiological norm. In animals born with breathing 

problems, their number remains 1,55 times less (p<0,01). In comparison with the 

previous, rebuilding period, segmental neutrophils were determined to be 1,76 times 

less in control calves (p<0,01). In animals of this group, the content of lymphocytes 

and monocytes in the blood increases by 1,90 – 2,14 times (p>0,01). In calves that 

had signs of breathing disorders at birth, during the imprinting period the content of 

lymphocytes does not increase compared to the rebuilding period. Their number 

remains 1,90 times (p>0,001) less than in the animals of the first group, monocytes 

increase by 3,38 times (p>0,001). The protective capacity (phagocytic activity) of 

white blood cells in the blood of healthy calves at birth was 1,19 times higher 

(p>0,05), the FH and FI of the blood were also significantly higher (p>0,01). A 

higher level of body resistance of functionally born calves is evidenced by the index 
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of resistance, which was 3,47 times higher, CAF 1,83 times higher (p>0,01), and the 

microbial count 2,18 times higher (p>0,01). Violation of the breathing process in 

animals probably increases the leukocyte index of intoxication by 2,18 times, and 

the leukocyte index by 2,81 times (p>0,001). The results of research in this critical 

period of life of calves under the conditions of their birth indicate the activation of 

cellular protection factors of the body. In animals that were born with signs of a 

respiratory disorder before the rebuilding period, the activation of these processes is 

practically not detected. On the 15th day after the birth of the animals (a period of 

stress-reaction depression, (the fourth stage studies) the activity of leukocytopoiesis 

decreases in calves, regardless of the condition at birth, by 1,11 – 1,08 times. In 

calves of the control group, born with physiological signs of the breathing process), 

the number of neutrophils decreases compared to the previous period and it was 1,20 

times less than in the imprinting period (p<0,05). In calves, under the conditions of 

violation of the physiological acts of inhalation and exhalation, the decrease in the 

number of neutrophils was insignificant, by 1,03 times. Perhaps this indicates a weak 

level of protective mechanisms in the body. Rod-nuclear and segmentonuclear 

neutrophils in the blood of control animals were found to be 1,77–2,16 times less. 

At the same time, it was established that the percentage of lymphocytes increased 

by 1,18 times (p<0,05) in animals with breathing disorders before this period. 

Functionally active segmented neutrophils in the blood of calves were found to be 

1,77 times more than in control animals. The content of lymphocytes was 2,36 times 

less in these animals (p<0,001). The results of the research show that during the 

depression of the stress reaction, the process of leukocytopoiesis has a general 

direction and is accompanied by a decrease in the activity of the body's protective 

factors in the calves of both groups. Along with this, the activity of the body's 

defense factors, such as the phagocytosis completion index and the nuclear index, 

were 1,30–1,15 times lower in animals that were born with signs of a respiratory 

disorder. The body resistance index of calves of the control group was 4,16 times 

higher than that of calves with physiological signs of the breathing process 
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(p<0,001). The percentage of activated phagocytes, CAF and MF prevailed in 

clinically healthy calves – 2,98, 1,88 and 2,04 times (p<0,001). Indices of resistance 

of the calf body during the period of stress-reaction depression continued to decrease 

in activity compared to their data in the previous critical period. Leukocyte II in 

control calves decreased by 2,90 times (p<0,001) compared to this indicator in the 

imprinting period. In the animals of the second group, the reduction of LII occurred 

by 1,86 times (p<0,01).  

In the immunodeficiency period, the fifth stage studies, the process of 

reducing the number of leukocytes in the blood of calves of the first and second 

groups continues. The percentage of lymphocytes in the blood during this period 

was 2,16 times (p<0,001), the phagocytic index was 1,15 times (p<0,05), the 

phagocytosis completion index was 1,19 times (p<0,05), the nuclear index was 1,11 

times, and the resistance index was 3,98 times (p<0,001) is less in the blood of calves 

that had respiratory disorders. Before this period, VAL in the blood of the test calves 

was 2,58 times less, and CAF was 1,72 times less. The percentage of activated 

leukocytes ensured the neutralization of microbial bodies 2,08 times less (p<0,001). 

The leukocyte index of intoxication during the immunodeficiency period in the 

control calves was 7,22 times lower than in the experimental calves (p<0,001), the 

leukocyte displacement index was 3,39 times (p<0,001). NLC was 4,20 times more 

in experimental animals (p<0,001). 2 month of growth and development of the 

animal organism, that is, the period of dominance (the sixth stage research) allowed 

to discover the following. From the period of immunodeficiency to the period of 

dominance, the direction of the process of leukocytopoiesis changes. In this period, 

the period of dominance, the number of leukocytes in the blood increases by 1,18 

times (p<0,05) in control calves, and by 1,07 times in animals of the experimental 

group, compared to the immunodeficiency period. The percentage of neutrophils 

decreases to 17,59 ± 1,37, which is 1,75 times less than in the immunodeficiency 

period (p<0,001). Compared with the experimental group, neutrophils in the blood 

of clinically healthy calves were 2,59–3,06 times less (p<0,01). Lymphocytes in the 
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blood of the control calves were determined to be 1,98 times more, and monocytes 

– 1,47 times less compared to the given indicators of the leukocyte formula of the 

calves of the experimental group. The activity of leukocytes in the blood of 

functionally active calves (group I) increased during the dominance period. The 

phagocytic activity of white blood cells in the blood of functionally active animals 

increased by 5,14 %, compared to the previous, immunodeficient period, and in 

experimental animals by 4,20 %. In comparison with the immunodeficiency period, 

the absorption capacity of leukocytes increased by 1,58 times in animals of the I 

group. It turned out to be 1,49 times more than in animals that at birth had signs of 

a violation of the process of providing the body with oxygen (p<0,01). The 

phagocytic index was 1,15 times (p<0,05) more in functionally active calves. The 

level of FA, the indicator of PF contributed to the phagocytic activity of leukocytes, 

and it was reflected in the ability of white blood cells to neutralize microbes, in 

indicators of the microbial number. Thus, the white blood cells of the calves of the 

experimental group neutralized 2,56 times (p<0,001) fewer microbes 

(24,40±1,32*109/l of microbes) than in healthy and functionally active animals. The 

low level of resistance of the body of the test calves is evidenced by the fact that 

during the period of dominance of LII, the index of leukocyte shift, NLC in the test 

animals remained 5,71 times (p<0,001), 6,43 times (p<0,001) and 5,96 times more 

(p<0,001) than in the control.  

At the seventh stage of research (during the retardation period) the number of 

blood cells in the blood of calves is unlikely to decrease compared to the period of 

dominance. In the leukogram of calves of the first group, the percentage of 

neutrophils was 2,20 times less than that of the animals of the second group 

(p<0,001). Neutrophils of two other forms, rod-nuclear and segmentonuclear, were 

1,71 – 2,29 times (p<0,001) more in the blood of calves of the experimental group. 

The ability of white blood cells to neutralize foreign proteins during the retardation 

period decreases slightly, not likely – by 2,40 % – 1,60 %. ZF index, nuclear index 

in the period of retardation was higher in animals of the first group, by 1,14 times – 
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by 1,41 times (p<0,01). The body resistance index of the calves of the control group 

was 3,99 times higher during the retardation period than this indicator of the calves 

of the experimental group (p<0,001). The percentage of AL in the blood of control 

calves decreased by 5,56 % in the retardation period, and increased by 3,02 % in the 

second, but the number of activated phagocytes decreased in the retardation period 

by 1,13 times (р<0,05). CAF in the calves of the second group did not fluctuate 

significantly and had no probable changes. The leukocyte index of intoxication in 

the calves of the first group increased by 1,44 times, and in the calves of the second 

group – by 1,16 times. LII in the period of retardation in the calves of the 

experimental group was 4,53 times more compared to the indicator in the control 

(p<0,001).  

The eighth stage of research, the period of stabilization (the 5th month of calf 

life) is characterized by the fact that leukocyte formula in calves of the control group 

corresponds to the indicator of physiologically mature animals. The number of 

leukocytes remains 1,32 times higher in calves that had signs of breathing disorders 

at birth, that is, in calves of the second group (p<0,05). The total number of white 

blood cells that form the blood profile, neutrophils, in the blood of clinically healthy 

calves was 1.88 less than that of the animals of the second group (p<0,01). Another 

group of leukocytes, which play a significant role in the protection of the body, that 

is, lymphocytes, the content fluctuated slightly from the period of retardation to the 

period of stabilization in the blood of the calves of the first group, and in the calves 

of the experimental group this indicator increased by 3,75 %. The phagocytic activity 

of leukocytes in the blood of animals of the first group increased by 1,11 times. 

During this period, it was 1,07 times more than the FA of the blood of calves of the 

second group. Before the stabilization period, the PF of leukocytes in the blood of 

the control calves was 1,49 times more than in the previous period, the period of 

retardation, and 1,51 times more activity of leukocytes in the blood of the calves of 

the experimental group (p<0,01). Nuclear index, resistance index in control calves 

during the stabilization period was 1,23 (p<0,05) – 3,13 times more than in 



19 
 

experimental animals (p<0,001). In the blood of control lymphocytes, the percentage 

of activated was 1,75 times higher than in the animals of the experimental group 

(p<0,01), and CAF was 1,23 times (p<0,05) more. Leukocyte index, NLC in the 

control animals were 1,18 – 3,38 times less compared to the indices of the calves of 

the experimental group (p<0,01). The index of neutrophil shift in the period of 

stabilization remained 1,31 times less in animals of the control group (p<0,01).  

At the second stage of research (the ninth stage) conducting the study made it 

possible to establish the activity of LPO processes in calves during the first 5 months 

of life, from birth to the stabilization period. Violation of the body's ability to use 

oxygen from the air, the physiological process of breathing is accompanied by a high 

level of LPO activation in calves that were born with signs of breathing disorders. 

During the entire period of research, for 5 months, from birth to the stabilization 

period, the activity of catalase probably remained higher in calves with the above-

mentioned signs, the content of lipid hydroperoxides prevailed, and there was little 

new dialdehyde in the blood and erythrocytes. Under these conditions, the peroxidic 

resistance of erythrocytes, AOA in experimental animals probably decreases. It 

should be noted that LPO processes occur most intensively in erythrocytes. The 

content of primary, secondary lipid products and Schiff bases in hemolysates of 

erythrocytes of calves of the second group was probably higher (p<0,01 – p<0,001). 

Tenth stage of research (the third stage) was aimed at determining the correction for 

the processes of synthesis of formed elements of white blood. Correction has a 

positive effect on the processes of hemocytopoiesis. Lymphocytic forms of white 

blood cells of the calves of the experimental group increased by 1,25, 1,23 and 1,14 

times (p<0,05). However, their activity remains less than that of control calves. The 

frequency of leukocytes in the blood of animals of the experimental groups was 1,55, 

1,27, and 1,10 times less (p<0,05). Under the influence of correction, the nuclear 

index in the calves of the experimental groups increased by 1,77, 1,41, and 1,36 

times, and the resistance index by 2,15, 1,82, and 1,47 times, in comparison with 

these indicators of the calves of the control groups (p<0,01). Before the 
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immunodeficiency period of growth and development of the animal organism, the 

number of leukocytes in the blood of the calves of the experimental groups decreased 

in comparison with the period of research. However, their number remained 1,51, 

1,46, and 1,30 times more (p<0,01) compared to the data of calves of the control 

group. The nuclear index of calves of all groups decreased during the 

immunodeficiency period. This decrease was found in the animals of the first control 

group by 1,26 times, the second – by 1,73 times, the third – by 1,51 times, the fourth 

– by 1,82 times (р<0,01). The resistance index in the animals of the experimental 

groups decreased by 2,82, 2,19 (p<0,001), and 1,18 times (p<0,05). 

During the period of dominance of growth and development of the body, the 

leukocyte formula in the blood of calves changes. The increase of white cells in the 

blood of experimental animals was 1,07 times, 1,18 and 1,38 times. The most 

significant changes were found in the neutrophil fraction of the leukogram. Over 

time, under the effect of correction, the FA of leukocytes increases. It was 1,08, 1,11, 

and 1,13 times higher in the blood of the calves of the research groups during the 

dominance period than in the immunodeficiency period (p<0,05). The resistance 

index in the period of dominance remained the same as in the previous period at 

3,11, 2,97 and 1,77 times more in the calves of the control groups (p<0,001). In 

animals of this group, the percentage of activated lymphocytes was 2,03, 1,82, and 

1,75 times higher (p<0,001). Under the influence of correction, the number of 

leukocytes in the blood during the period of retardation in the body of calves 

increased by 1,36, 1,30 and 1,22 times (p<0,01). However, the content of neutrophils 

in the blood of the calves of the second and third experimental groups still remained 

2,05–1,89 times higher than that of the calves of the control group (p<0,01). During 

the retardation period, under the influence of correction, FA of white blood cells in 

the blood of calves of all groups gradually increased (p<0,05). The process of 

completion of phagocytosis was 1,11, 1,10 and 1,09 times higher in experimental 

calves (p<0,05), the nuclear index in animals of these groups fluctuated and was 

1,63, 1,78 and 1,46 times less than in calves of the control group (p<0,01) the 
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microbial count was 2,14, 1,64, and 1,44 times higher (p<0,01). Determination of 

the average indicators of the process of leukocytopoiesis (the eleventh stage) testify 

that the formation of the blood lymphocytic profile in functionally active calves 

occurs before the stabilization period, which is physiological. In the animals of the 

experimental groups, this process in the body takes place for a longer time and is 

accelerated under the influence of the correction of the protective mechanisms and 

resistance of the body. Scientific and industrial research carried out in the conditions 

Private Joint-Stock Company «Chernihiv Main Enterprise for Breeding in Livestock 

Breeding» (the twelfth stage) allowed to install effectiveness of correction of body 

resistance of calves in the pre- and postnatal period of life. The conservation of 

calves during the period of the experiment increased under the influence of 

correction by 25,61, 30 and 10 %. Profit from 214,29 UAH to 300 UAH was 

received per animal of the research group, about the necessity of correction of the 

resistance of the organism of calves using a scientifically substantiated scheme. 

On the basis of the materials of the dissertation work, scientific-practical 

recommendations «Correction of the resistance of the organism of calves depending 

on the condition at birth» were developed. The scientific novelty of the work is 

confirmed by the certificate of registration of copyright for the work № 138044 

«Resistance of the organism of calves after birth and in the imprinting period 

depending on the functional state» – № 138044, 2025. The research results were 

included in the training manuals «Physiology of the cardiovascular system» and 

«Prenatal pathology and neonatology», which can serve as an additional source of 

scientific information for independent training of higher education applicants, 

conducting lecture and laboratory-practical classes in the course «Veterinary 

medicine» in specialties 211 – Veterinary Medicine and 212 – Veterinary Hygiene, 

Sanitation and Expertise. 

Keywords: calves, resistance, phagocytosis, index, period.                                   
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ВСТУП 

 

Актуальність теми. Агропромисловий сектор України – один із 

локомотивів національної економіки. Ефективність галузі стабільно зростала 

до 2022 року на 5–6 % щороку. Частка сільськогосподарського виробництва у 

ВВП становила 10 %, а разом із переробкою сільськогосподарської продукції 

– 16 %. Торгівля сільськогосподарською продукцією та продовольчими 

товарами приносила Україні щорічно близько 22 млрд. доларів США та 

становила 41 % усього експорту [1]. Важливим завданням агропромислового 

комплексу держави є забезпечення потреб населення в продуктах 

тваринництва високої якості та необхідної кількості. Лише інтенсивний 

розвиток основної галузи агропромислового комплексу – тваринництва, 

здатний забезпечувати населення молочними продуктами, м’ясом, а 

промисловість – сировиною [2].  

Підвищення ефективності галузі тваринництва можливе лише за умов 

покращення процесів відтворення тварин [3], отримання життєздатного 

приплоду з високим рівнем резистентності організму, оскільки неспецифічні 

фактори захисту організму активні у тварин новонароджених і вони передують 

формуванню та активації факторів імунної системи, підвищення їх 

збереженості [4]. Необхідною умовою в цьому плані стає створення 

фізіологічних умов росту та розвитку плоду, отримання життєздатного 

приплоду та функціонально активних новонароджених тварин [5]. Перехід до 

легеневого типу забезпечення організму Оксигеном після народження тварин 

залежить і забезпечується сурфактантною системою легень [6]. Складовим 

компонентом даного процесу є вільнорадикальні процеси окислення. Вони 

складають основу життєдіяльності усіх клітин організму як у нормі, так і в 

процесі адаптації, від яких залежить інтенсивність реакцій акумуляції та 

трансформації енергії, перекисного окислення ліпідів [7]. Здатність організму 

тварин адаптуватись до нових умов існування після народження залежить від 
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активності захисних механізмів, особливо у критичні періоди його росту та 

розвитку. Однак, втілення сучасних інтенсивних технологій, спрямованих на 

отримання максимальної продукції з найменшими витратами 

супроводжується впливом додаткових стрес-факторів на організм [8, 9]. 

Гіпокінезія, гіпоксія, відсутність санації, порушення умов годівлі корів, 

особливо тільних тварин, негативно впливає на ріст і розвиток плоду, знижує 

резистентність організму, його здатність адаптуватись до нових умов 

існування після народження, підвищує захворюваність та загибель тварин, 

погіршує якість продукції, що наносить значні збитки галузі тваринництва 

[10].  

Розробка ефективних варіантів направленого впливу на організм тварин 

з метою підвищення його резистентності, активності адаптаційних механізмів 

повинна базуватись на глибоких та різноманітних знаннях особливостей 

життєдіяльності організму у критичні періоди росту та розвитку у пре- та 

постнатальні етапи життя, визнаючи, що дані періоди взаємопов’язані і є 

продовженням життєдіяльності організму [11, 12].  

Актуальним в цьому плані залишається визначення фізіологічних умов 

росту і розвитку плоду з метою отримання функціонально активного приплоду 

з високим рівнем резистентності та життєздатності. Вирішення даної 

проблеми вимагає дослідження та обґрунтованої розробки ефективних схем 

корекції умов росту і розвитку плоду та новонароджених телят з врахуванням 

функціонального стану організму у критичні періоди життя, від народження 

до періоду стабілізації. Однак, цій проблемі не приділена необхідна увага, вона 

практично залишились поза увагою дослідників та стала метою наших 

досліджень. 

Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дослідження проводились за розділом 2. «Фізіолого–біохімічні 

параметри пре- та постнатального розвитку тварин та їх корекція» (2008– 2022 

рр.) тематичного плану кафедри анатомії, нормальної та патологічної 
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фізіології Сумського національного аграрного університету «Розробка 

мультипараметричної системи виробництва молока на основі 

секретоутворюючої функції молочної залози, пре- та постнатального розвитку 

тваринного організму і методів їх корекції», № державної реєстрації 

0108U010281, а також були складовою частиною тематичного плану 

«Фізіологічні аспекти росту, розвитку та продуктивності тварин під впливом 

різноманітних факторів та їх корекція», № державної реєстрації 0119 U103729 

(2022–2025 рр.) [Додаток В]. У межах досліджень виконувалась ГДТ № 11-4 

від 11.04.2023 р. «Рубцева ферментація, резистентність та продуктивність 

жуйних тварин». 

Мета роботи: дослідити резистентність організму телят залежно від 

процесу дихання при народженні у критичні періоди росту та розвитку та 

провести її корекцію.  

Для досягнення мети вирішувались наступні завдання:  

- дослідити активність факторів резистентності залежно від стану 

організму телят в період новонародженності;  

- визначити процеси лейкоцитопоезу та індекси резистентності 

організму функціонально активних та з ознаками порушення дихання телят в 

ребілдинг-період;  

- дослідити активність факторів клітинного захисту організму телят у 

імпринтинг-період (6 доба після народження); 

- встановити динаміку показників резистентності організму тварин у 

період депресії стрес-реакції (15 доба після народження); 

 - визначити стан факторів резистентності телят в імунодефіцитний 

період (25 доба після народження); 

- дослідити резистентність організму телят у період домінування (2 

місяць після народження); 
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- визначити резистентність організму функціонально активних та з 

ознаками порушення процесу дихання телят у період ретардації (кінець 3-го 

місяця після народження); 

- дослідити резистентність організму телят в період стабілізації, 5 місяць 

після народження. 

- визначити активність процесів перекисного окислення ліпідів в 

організмі телят від народження до періоду стабілізації, залежно від стану 

організму при народженні. 

- дослідити динаміку показників резистентності організму телят, за умов 

корекції, від народження до періоду стабілізації.  

- розробити та запропонувати рекомендації щодо корекції 

резистентності організму телят. 

Об’єкт дослідження – резистентність організму телят у критичні 

періоди росту та розвитку, активність процесів ПОЛ за умов порушення 

процесу дихання та їх корекція. 

Предмет дослідження – резистентність, дихання, критичний період 

росту, корекція, стан, організм. 

Методи дослідження – клінічні (визначення загального стану організму 

тварин), фізіологічні (показники резистентності), зоотехнічні (визначення 

маси тіла), статистичні (встановлення рівня достовірності змін показників).  

Наукова новизна одержаних результатів. Комплексні дослідження з 

визначення резистентності організму тварин у критичні періоди росту та 

розвитку від народження до періоду стабілізації проведені вперше. 

Встановлено, що у тварин з різним рівнем стану організму при народженні 

активність факторів резистентності телят знижується від народження до 

ребілдинг-періоду. До другого періоду розвитку тварин активуються процеси 

лейкоцитопоезу. У телят, функціонально активних при народженні (контроль) 

в крові кількість білих клітин підвищується в 1,29 рази, а у телят, які при 

народженні мали ознаки порушення процесу дихання, лише – в 1,06 рази. До 
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даного критичного періоду існування телят контролю, нейтрофільна частка 

лейкоцитів в крові, була в 1,29 рази більше, ніж після народження. Відсоток 

лімфоцитів в крові тварин обох груп стає менше в 1,61–2,63 рази (р<0,001) у 

ребілдинг-період. До наступного критичного періоду життя телят, тобто на 12 

годину після народження, ВАЛ в крові телят контролю знижується в 1,57 рази, 

а у дослідних тварин – в 2,75 рази (р<0,001). У телят дослідної групи ВАЛ 

знизився в 2,74 рази, КАФ – в 2,59 рази, а показник мікробного числа в 2,10 

рази (р<0,001). Лейкоцитарний індекс інтоксикації у телят контролю 

практично не змінився до даного періоду. У телят дослідної групи ЛІІ 

підвищився в 4,60 рази (р<0,001), НЛК в 2,28 – 4,40 рази (р<0,001), а індекс 

нейтрофільного зсуву знизився в 6,63–5,72 рази (р<0,001).  

Під час імпринтинг-періоду найбільш значно змінюються 

нейтрофільний пейзаж крові. У тварин контролю вміст нейтрофілів 

знижується до фізіологічної норми, а у дослідних тварин він залишається в 

1,55 рази більше (р<0,01). Впродовж двох наступних критичних періодів, 

депресії стрес-реакції та імунодефіцітного періоду, білокрівців у крові тварин 

обох груп знижується у 1,11–1,08 рази. Змінюється нейтрофільна картина 

крові, однак у телят дослідної групи зниження кількості нейтрофілів незначне, 

в 1,03 рази. В період депресії стрес-реакції знижуються показники 

резистентність організму телят. На 5 місяць росту та розвитку тварин, в період 

стабілізації, лейко формула крові телят функціонально активних при 

народженні, а також показники резистентності організму відповідають 

параметрам фізіологічно зрілих тварин. У тварин другої групи лейкоцитів в 

крові визначено в 1,32 рази більше (р<0,01).  

Запропонована схема корекції резистентності організму телят залежно 

від стану організму при народженні з використанням препаратів 

кокарбоксилази та інсуліну. Данні препарати впливають позитивно на 

тканинне дихання, нормалізують метаболізм в організмі. 

https://ua-referat.com/%D0%A2%D0%BA%D0%B0%D0%BD%D0%B8%D0%BD%D0%B8
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Наукова новизна роботи підтверджена свідоцтвом про реєстрацію 

авторського права на твір № 138044 «Резистентність організму телят після 

народження та у імпринтинг-періоді залежно від функціонального стану», 

№138044, 2025 [Додаток Г]. 

Практичне значення одержаних результатів. Встановлено зниження 

резистентності організму телят від періоду депресії стрес-реакції до періоду 

домінування, а в наступному до періоду ретардації. В період стабілізації 

лейкоцитарна формула крові функціонально активних телят відповідає 

показнику фізіологічно зрілих тварин. У телят, які народились з порушенням 

процесу дихання лейкоцитопоез протікає повільніше. 

На основі отриманих даних запропоновано спосіб корекції 

резистентності організму телят залежно від процесу дихання при народженні 

з використанням кокарбоксилази та інсуліну, які підвищують ефективність 

тканинного дихання та метаболізм. 

Результати досліджень (науково – виробничий дослід) впроваджено в 

умовах приватного акціонерного товариства «Чернігівське головне 

підприємство по племінній справі в тваринництві».  

Результати досліджень увійшли у навчальні посібники, за для 

використання у навчальному процесі закладів ІІІ – IV рівнів акредитації: 

«Фізіологія серцево-судинної системи», затверджено методичною радою 

Сумського НАУ (протокол № 3 від 13. 12. 2023 р.) та Вченою радою Сумського 

НАУ (протокол N 7 від 20. 12. 2023 р.) та «Пренатальна патологія та 

неонатологія» затверджено Вченою радою Сумського НАУ (протокол 10 № 

від 27.02. 2024 р.) [Додаток Д].  

Результати досліджень положенні в основу підготовлених науково- 

практичних рекомендацій «Корекція резистентності організму телят залежно 

від стану при народженні» затверджених Вченою радою факультету 

ветеринарної медицини Сумського національного аграрного університету, 

протокол № 14 від 6.08.2024 р. [Додаток Е].  

https://ua-referat.com/%D0%A2%D0%BA%D0%B0%D0%BD%D0%B8%D0%BD%D0%B8
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Основні положення дисертаційної роботи використовуються в наукових 

дослідженнях та навчальному процесі кафедри фізіології хребетних і 

фармакології Національного університету біоресурсів і природокористування 

України; Кафедри фізіології, біохімії тварин і лабораторної діагностики 

Дніпропетровського державного аграрно – економічного університету. 

[Додаток Ж];  

Особистий внесок здобувача. Основні етапи досліджень автором 

сформульовано особисто та визначена мета. Ним здійснено пошук та аналіз 

першоджерел наукової літератури за темою дисертації. Аналіз та узагальнення 

наукових положень і формування висновків здійснено за допомогою 

наукового керівника. Статистична обробка цифрового матеріалу, 

інтерпретація одержаних результатів, викладання висновків та пропозиції 

виробництву проведено автором особисто. 

Апробація результатів дисертації. Основні результати дисертаційної 

роботи доповідалися на міжнародних і всеукраїнських науково-практичних 

конференціях: 

- щорічних науково-практичних конференціях викладачів, аспірантів та 

студентів Сумського НАУ (2022–2025 рр., м. Суми) [Додаток И]; 

- Міжнародній науково-практичній конференції «Актуальні проблеми 

фізіології тварин», присвяченій 100-річному ювілею С.В. Стояновського (25–

26 травня 2023 р., м. Львів);  

- вебінарі кафедри біохімії та фізіології ім. акад. М.Ф. Гулого НУБіП 

України (2023 р., м. Київ); 

- V Міжнародній науково-практичній конференції «Science and 

technology: problems, prospects and innovations» (16–18 лютого 2023 р., м. 

Осака, Японія); 

- науково-практичній конференції «Зміна клімату та її наслідки для 

тваринництва і ветеринарної медицини: наукові підходи та інноваційні 

рішення» (2024 р., м. Кам'янець-Подільський);  
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- ІХ Міжнародній науково-практичній конференції викладачів і 

здобувачів вищої освіти «Актуальні аспекти біології тварин ветеринарної 

медицини та ветеринарно-санітарної експертизи (28–29 травня 2024 р., м. 

Дніпро) [Додаток И]; 

- Міжнародній науково-практичній конференції «Stiinta. Educaite. 

Cultura”, присвяченій 34-річчю Комратського державного університету (14–18 

квітня 2025 р., м Кишинів); 

- Міжнародній науково-практичній конференції «Stiinta. Educaite. 

Cultura», присвяченій 35-річчю Комратського державного університету (12 

грудня 2026 р., м. Кишинів) [Додаток И]. 

Публікації. За результатами досліджень опубліковано 20 наукових 

праць, з яких 1 стаття включена до міжнародних наукометричних баз даних 

(SCOPUS), 5 статей у наукових фахових виданнях України (3 з яких 

одноосібні), 1 свідоцтво – право на твір [Додаток К], 2 посібники [Додаток 

Д], 1 науково-практична рекомендація [Додаток Е] та 10 тез наукових 

доповідей.  

Структура та обсяг дисертації. Дисертаційна робота складається з 

наступних розділів: вступу, огляду літератури, матеріали та методи 

досліджень, результати досліджень, аналіз та узагальнення результатів 

досліджень, висновків, пропозицій виробництву, списку використаної 

літератури, додатків. 

Дисертація викладена на 252 сторінках комп’ютерного тексту, містить 

60 таблиць, 9 рисунків та 20 додатків. Список використаних джерел 

складається з 301 найменувань, із них 196 іноземних. 
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РОЗДІЛ 1 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

 

1.1. Загальні поняття та аспекти підвищення природної резистентності 

організму тварин 

 

Підвищення ефективності галузі скотарства базується сьогодні на 

результатах розробок дослідників, з використанням основ селекції, 

поживності кормів раціону, умов утримання, організації профілактично-

лікувальних заходів. Основою ефективного ведення даної галузі, є технологія 

годівлі та утримання корів і отримання життєздатного приплоду [13]. Процес 

відновлення поголів’я тварин залежить від отриманням життєздатного 

приплоду і чітко пов'язаний з ним. В комплексі цих дій лежать визначення 

механізмів формування та розвитку імунної системи. Важливим є виявлення 

механізмів захисту організму в процесі онтогенезу, і в першу чергу імунітету. 

Дослідження з неонатальної імунології дозволяють визначити роль імунітету 

у життєдіяльності організму. Усі фактори, що впливають і забезпечують 

вирішення проблем практики є актуальним завданням ветеринарної науки.  

Продовольча програма держави базується на покращенні показників 

галузі тваринництва, удосконаленні продуктивних та племінних якостей 

тварин. Втілення новітніх промислових технологій можливо лише за умов 

підвищення конституціональної щільності та природної резистентності 

організму [14, 15]. Це є важливою умовою, оскільки підвищення вимог до 

тваринництва, інтенсифікація процесів виробництва супроводжується 

значним впливом стресів на організм тварини. Їх вплив стає значним на 

життєздатність, гомеостаз, відтворення та продуктивність організму.  

Отримання позитивних результатів з проблеми підвищення 

резистентності організму вирішується сумісно біологічною та ветеринарною 

наукою [16–19]. Здатність організму протидіяти негативним факторам 
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довкілля забезпечується захисними механізмами. Вони визначаються 

системою імунітету та факторів резистентність організму. Захист організму 

забезпечується багатьма органами та їх функціональними системами. Від 

рівня активності захисних систем, які включають елементи природної 

резистентності, залежить стійкість тварин до дії негативних факторів 

зовнішнього середовища [20]. Тварини різних порід мають слабкі або сильні 

властивості специфічного імунітету. Наявна інформація щодо видової та 

породної резистентності тварин до різних хвороб. Бестужевська порода 

великої рогатої худоби стійка до туберкульозу, зебу до піроплазмозу, якутська 

порода – до лейкозу [21–24]. В основі підвищення природної резистентності 

тварин лежать три положення, за думкою деяких дослідників. Вважають, що, 

по-перше, необхідно враховувати спадкову обумовленість рівня природної 

резистентності. Другою важливою складовою є вплив на організм типу 

годівлі, фізіологічність структури раціонів, призначення тваринам природних 

активних речовин. Причому це необхідно проводити з врахуванням критичних 

періодів росту та розвитку тварин, стадії онтогенезу з метою формування 

максимальних умов реалізації факторів природної резистентності [25–28]. 

Популяційний аналіз свідчить про вплив спадковості на активність 

імунних систем нащадків. Дослідження направлені на підвищення біологічної 

реактивності організму ростучих тварин є надзвичайно важливими, особливо 

у ранній постембріональний період їх росту та розвитку. Все це вимагає 

послідовної розробки схем активації систем резистентності організму, у тому 

числі й імунної системи. Враховуючи проблеми та завдання виробництва, все 

це стає більш необхідним [29, 30]. 

Активними виявляються речовини з адьювантними властивостями. 

Проведена систематизація досліджених речовин, яким властиві адьювантні 

властивості, дозволила розподілити їх на три великі групи [31, 32]. Дані 

речовини мають різноманітний характер впливу на імунітет, резистентність 

організму. Відповідно три групи даних речовин представлені речовинами 
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неорганічної природи, органічної природи та складними речовинами. 

Мінеральні колоїди та кристалоколоїди є представниками неорганічної 

природи. Білки, ліпіди, вуглеводи, нуклеїнові кислоти та ліпополісахаридні 

комплекси представляють групу речовин органічної природи. Бактеріальні 

клітини, гній, екстракти лейкоцитів, сік латексу та інші – це речовини третьої 

групи. Вони є представниками складних речовин [33–35]. 

До речовин, яким притаманні імуностимулюючі дії, входять препарати 

синтетичного походження. Інші дослідники імуностимулюючі речовини 

розподіляють на фізичні та хімічні. За їх даними усі фактори, які стимулюють 

неспецифічну резистентність та імунітет, необхідно класифікувати як 

імуностимулюючі агенти. В основу класифікації покладена їх природа.  

Позитивний вплив на неспецифічну резистентність організму тварин 

здійснюють біологічні та хімічні речовини. В основі їх дії [36, 37] виявляється 

стимуляція тонусу організму, активація функціональних та важливих 

фізіологічних систем [38–40]. Препарати отримані на базі мікробіологічних 

процесів, вакцини, сироватки, призначають тваринам сумісно з різними 

адьювантами. В комплексі вони здатні підвищувати неспецифічну стійкість 

організму та формувати імунітет специфічний [41–43]. Формування імунітету, 

стійкості організму до дії антигенів знаходиться в основі функцій організму. 

Вона проявляється з внутрішньоклітинних молекулярних процесів до 

найскладніших, притаманна усім функціональним складовим на різних рівнях 

організму в цілому [44–45]. 

Необхідно вказати на достатній рівень досліджень в галузі специфічної 

та неспецифічної резистентності організму. Однак, формування та прояв 

активності, стійкості організму до дії антигенів ще не встановлена. Нестача 

даних з цих процесів, обмежує використання біологічного феномену на 

практиці [46]. 

Стійкість тварини до дії антигенів, попереджає виникнення 

патологічних процесів під їх впливом в організмі, але змини наявні у 50 % 
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особин даної групи. Стійкість організму тварин до відповідного антигену, 

виникнення захворювань не має абсолютного характеру. Вона забезпечується 

генетичними особливостями організму окремих тварин, фізіологічного стану 

та імунного фону. Прояв фізіологічної опірності організму залежить від сили 

його функціональних особливостей. Вони складаються у окремий момент під 

впливом паратипових факторів та інтер’єрних властивостей організму [47]. 

Імунний фон організму тварин залежить від набору абіотичних 

чинників, а вони формуються епізоотичною ситуацією у кожному 

господарстві [48]. В основі виникнення захворювання лежить реакція 

організму на дію патогенного фактору. Якщо дія фактору не виявляється 

негативною, організм не активує механізми захисту, а захист забезпечується 

адаптивною реакцією. Якщо цей вплив абіотичного чинника шкідливий для 

організму, виникають фізіологічні зміни. В такому випадку організм 

спрямовується активність механізмів захисту на збереження гомеостазу, 

сталості параметрів внутрішнього середовища та функцій. 

Необхідним напрямом досліджень природної резистентності тварин є 

вивчення ефективності використання БАР з метою його збереження та 

підвищення. Особливої уваги потребують процеси формування природної 

резистентності організму в процесі онтогенезу, з визначенням його критичних 

періодів та наступною стимуляцією захисних функцій організму неонатальних 

тварин. Необхідно спостерігати за змінами імунобіологічної реактивісті 

організму, визначити вплив процесів на продуктивність, відтворювання та час 

використання тварин. 

Вплив патогенного фактору супроводжується надходженням інформації 

до відповідної системи. Інформація отримана живою системою надходить до 

усіх одиниці клітинної забудови організму. Вона починається з рівня 

організму, систем органів, тканин, клітин і досягає молекулярного рівня, 

синцитій, симпластів [49]. В деяких випадках інформація не враховується 

біологічною системою. Вона може включатись до різних її структур, що 
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обумовлює активацію патогенного фактору. Особливе значення в цьому 

процесі є встановлення дії даного фактору. Вона проявляється стабілізацією 

стану біологічної рівноваги. В іншому випадку виникає ланцюгова реакція. 

Дана реакція супроводжується порушенням функцій клітинних та 

міжклітинних формувань, органів, клітин, їх молекулярних систем. 

Вплив негативного чинника здатний викликати ланцюгову реакцію 

захисних сил організму. Ця реакція відбувається по генетично обумовленій 

програмі. Вона визначає стійкість або сприятливість до дії того чи іншого 

патогенного фактору. На рівні організму інформацію сприймає інтегральна 

система організму, роль якої виконує центральна нервова система [50]. 

Синтез білка є основним механізмом життєдіяльності клітин і 

відбувається в апараті, яка представлена апаратом транскрипції-трансляції 

генетичного матеріалу. Зміна навколишнього середовища викликає відповідь 

клітинних структур і тканин на нові умови середовища. Інформація на нову 

відповідну реакцію знаходиться у клітині. Для цього необхідно визначити 

зміни у ядрі та цитоплазматичній системі синтезу білка в клітині і це дозволить 

розуміти патогенез патологічного процесу [51]. 

Транскрипція білкових компонентів відбувається в ядрі клітин. Вона 

регулюється складним механізмом зворотних зв’язків. Дослідники визначили, 

що кислі білки ядра та апарат репарації ДНК забезпечують стабільність 

транскрипції [52–53]. Доведено, що в ДНК наявні механізми підтримки 

сталості гомеостазу. Вони забезпечують такі процеси, як багаторазове 

дублювання генних послідовностей та гетерозиготності [54]. Процеси 

транскрипції та транслітерації відбуваються у клітині і більш стійким є процес 

транскрипції білка. Активація РНК, перехід його в цитоплазму та у 

ендоплазматичну сітку забезпечує умови зміни інформації необхідної клітині. 

Задля трансляції інформації, її збереження та сталості параметрів 

використовуються різноманітні механізми. Основним механізмом є надлишок 

м-РНК. Він забезпечує транспорт молекул в багато разів більше до рибосом, 
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ніж утворюється з них полісом. В основі цього процесу знаходиться 

порушення або зсув полі (А) послідовностей розташованих на кінці м-РНК. 

Вони розташовані таким чином, що перешкоджають об`єднанню молекул м-

РНК з рибосомою [55–56]. Збереження сталості показників гомеостазу, 

інформації забезпечується м-РНК білками. Вони в процесі транспортування 

молекул пов’язані з м-РНК. У безклітинній системі вне полісомні м-РНК не 

тільки самі не транслюються, але й ігнорують трансляцію депротеїнізованої м-

РНК [57]. 

Процес синтезу власних білків не можливий без розпізнавання 

рибосомами і іншими складовими клітин власних та чужих м-РНК. 

Дослідники встановили високу специфічність рибосом по відношенню до 

окремих м-РНК [58]. Гальмує, інгібує синтез чужорідних білків інтерферон. 

Така дія даної речовини захищає клітину від патогенного впливу. Інтерферон 

гальмує синтез функціональних ензимів та структурних білків вібріону. 

Негативно впливає на РНК-репліказу та ДНК-полімеразу. Подібну ж роль у 

клітинах виконують низькомолекулярні РНК, транспортні т-РНК. Вони також 

регулюють синтез білків у полісомах [59–60]. 

Реактивність організму забезпечується нейрогуморальними 

механізмами. Вони регулюють функції захисних сил, впливають на діяльність 

ВНС та залоз гормональної секреції. В даному процесі особливе місце 

займають наднирники, щитоподібна залоза, тимус. Вони регулюють функції, 

які обумовлюють резистентність організму. Це судинні реакції, процеси 

терморегуляції, процеси гемостазу, згортання крові, кров`яного тиску, 

швидкість кровотоку, властивості крові. Наднирники, щитоподібна залоза, 

тимус забезпечують діяльність імунної системи. Вони формують 

тимусзалежний клітинний імунітет. Відповідають за алергічні реакції. 

Корегують синтез моноспецифічних антитіл. Забезпечують динаміку і сталість 

обмінних процесів або їх зміну направлених на збереження гомеостазу [61]. 
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Однак в організмі наявні органи та тканини для яких функція захисту є 

основною. Ця функція проявляється незалежно від взаємодії комплементу 

агенту з організмом і до них відноситься бар’єрна функція шкіри, слизових 

оболонок і фасцій, фактори пригнічення активності різноманітних агентів. Це 

лізоцим, β-лізини, комплемент пропердин, а також фагоцитарна функція 

нейтрофілів [62–63]. 

Нервова регуляція та регуляція гуморальними факторами органів і 

систем знижує або підвищує їх активність. Первинний вплив абіотичних 

факторів формує патогенну інформацію та викликає формування активного 

специфічного імунітету. Повторне зараження організму даним агентом і 

тахіфілаксії відповідь імунної системи відбувається на багато швидше завдяки 

імунологічній пам`яті [64]. Відомо, що патологічний процес супроводжується 

пошкодженням клітин і від його ступеня залежить важкість процесу і стан 

організму в цілому. Першочергову роль у сталості клітин до дії агентів 

відіграють клітинні мембрани. Вони регулюють надходження в клітину різних 

іонів та речовин. Цьому процесу перешкоджають клітинні рецептори, які 

фіксують на поверхні різні макромолекули та клітинні полієни, які регулюють 

надходження у цитоплазму іонів, амінокислот. Добре досліджені K+-Na+ та 

Ca2+-P помпи, порушення яких призводить до складних патологічних змін у 

клітині, майже до руйнування, особливо у новонароджених особин [65]. 

Важливим елементом у захисті організму є імунна система слизових 

оболонок. Під поняттям «загальна імунна система слизових оболонок» 

розуміють компоненти специфічного захисту організму, які реалізуються на 

зовнішніх слизових утвореннях та функціонують незалежно від системної 

імунологічної реактивності [66].  

Лімфоїдна тканина кишківника, бронхів, імунокомпетентних клітин 

горла, слинних залоз, респіраторного тракту складають дану систему. Вона 

відрізняється від інших систем великою кількістю секреторного IgA. Органи 

даної системи виробляють секреторні антитіла. Вони синтезуються не тільки 
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у місцях контакту з антигеном, але й у віддалених секреторних ділянках [67]. 

Доведено, що бронхіальний лімфоепітелій, пейєрові бляшки та інші 

організовані лімфоїдні фолікули, містять антиген – реактивні попередники В-

клітин, які головним чином синтезують секреторний IgA. Вплив антигенного 

подразнення необхідним є для першочергової активної реакції і проліферації 

клітин. Сенсибілізовані антигеном клітини при повторному контакті з відомим 

антигеном швидко диференціюються в IgA – імунобласти, які піддаються 

проліферації і мігрують спочатку в регіональні лімфовузли, а потім через 

грудний лімфатичний протік – у кров. У кров`яному руслі дані клітини 

осідають на слизових оболонках ока, гортані, слинних і молочних залоз і в 

кишківнику [68]. У цих місцях клітини починають синтез специфічного 

секреторного IgA. Дані імуноглобуліни відіграють значну роль у функції 

імунної системи слизових оболонок. Димерні молекули IgA з’єднані 

ланцюгом у єдину структуру з секреторними компонентами являють собою 

приклад еволюційної адаптації імуноглобулінів на слизових оболонках до 

ефективного функціонування. Доведено, що ступень захисту від інфекцій 

респіраторного та шлунково-кишкового тракту залежить від вмісту 

специфічного секреторного IgA. Наявність в організмі IgY не корелює з 

стійкістю організму до інфекцій. Стабільна структура, аффінитет до поверхні 

слизових оболонок, їх вміст у секреті молочної залози обумовлює біологічну 

роль IgA у захисті організму від негативного впливу агентів, навіть і від 

вірусів. Наявна інформація про участь факторів клітинного імунітету і в першу 

чергу Т-лімфоцитів у локальній імунній відповіді. Виявлена міграція Т-

лімфоцитів після їх антигенної сенсибілізації та роль Т-хелперової регуляції 

місцевого IgA [69]. Важливо, що наявний імунологічний зв'язок між окремими 

секреторними поверхнями, який реалізується у межах імунної системи 

слизових у деякій ступені визначає стратегію вакцинопрофілактики від 

локальних вірусних інфекцій. В цьому плані найбільш цікавим є імунологічна 

кооперація ВALT – молочна залоза. Виявлено, що пероральне використання 
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антигенів викликає IgA-антигенну відповідь у молочній залозі. Цей механізм 

включає антигенну сенсибілізацію клітин пейєрових бляшок кишківника з 

наступним транспортом IgA-імунобластів в молочну залозу. Лімфоїдні 

клітини попередниками яких є пейєрові бляшки, забезпечують специфічний 

homing крізь мезентеральні лімфовузли в молочну залозу і можливо тут 

відбувається синтез IgA [70]. 

Важливим є й інший від імунологічного взаємозв’язку BALT – молочна 

залоза. Внаслідок антигенної сенсибілізації попередники IgA – продукуючих 

клітин з BALT можуть емігрувати у молочну залозу. В даному органі вони 

дають початок новим клонам клітин, які синтезують специфічні антитіла IgA. 

Результати досліджень дозволяють стверджувати, що ізотопна специфічність 

антитіл на відповідь в лактуючої молочної залози, визначається біологічною 

та фізико-хімічною природою антигену. Все це свідчить про актуальність 

використання нетрадиційних прийомів вакцинації проти інфекцій людини і 

тварин по адекватній системі «активна імунізація матері – пасивний захист 

новонародженого» [71–72]. 

Новонароджені тварини з першої хвилини постнатального періоду 

існування підлягають впливу багатьох антигенів, в той час як організм, ще 

недостатньо імунокомпетентний. Задля переходу від внутрішньоутробного 

життя у нові умови, з його багаточисельними антигенами, необхідно їх 

забезпечувати пасивним захистом, що надходять від материнського організму. 

Тому, імуноглобуліни молозива розглядають як концентрат імунологічних 

складових, які вони набувають впродовж життя. Зрозумілим стає те, що 

фактори імунітету матері стають основними факторами імунітету, які 

реалізуються в різні періоди життя нового організму [73]. 

Ефективний захист плоду досягається створенням специфічного 

імунного статусу організму матері. Такий підхід попереджує 

трансплацентарне проникнення збудників, а у випадку проникнення збуднику 

– попереджує загибель плоду [74]. Імунна система матері повинна 
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забезпечувати захист новонародженого організму і в неонатальний період. 

Трансплацентарна передача антитіл плоду залежить від типу плаценти. 

Епітеліохоріальна плацента домашніх тварин – кіз, коней, великої рогатої 

худоби та синдесмохоріальна плацента овець непроникна для 

імуноглобулінів. В такому випадку, передача антитіл з молозивом – єдиний 

шлях пасивної імунізації. За даним дослідників [75, 76] наявний взаємозв’язок 

між структурою плаценти та складом імуноглобулінів у молозиві. У тварин, 

яким не притаманна трансплацентарна передача імуноглобулінів, в молозиві 

наявно до 80 % усіх колостральних імуноглобулінів. Колостральний Ig G при 

переході у секрет молочної залози концентрується у сироватці крові. 

Доведено, що 90 % Ig A та 70 % Ig M синтезуються клітинами молочної залози. 

Це відбувається локально у плазматичних клітинах без трансплацентарної 

передачі. Імуноглобуліни ефективно всмоктуються в тонкому кишківнику у 

перші 12–36 годин після народження. За цих умов у тварин формується 

імунний стан організму до дії відповідного антигену. Впродовж перших діб 

після родів у корів концентрація Ig G в молозиві знижується. Ig A є у свиней 

після родів основним імуноглобуліном молозива. У приматів, людини, 

гризунів, собак та кішок секреторний імуноглобулін Ig A займає основне місце 

у сумі даних компонентів захисту. У новонароджених тварин усіх ссавців 

перший, пасивний, у кишківнику локальний імунітет забезпечується 

імуноглобулінами класу A. Формування даного виду імунитету має 

виключення лише у корів [77]. 

У складі секретів молочної залози – молозива та молока виявлена значна 

кількість різних клітин. Важливим є ідентифікація лімфоцитів групи B та T-

макрофагів, сегментоядерних нейтрофілів. Їх функція досліджена не повністю. 

Наявна інформація досліджень вказує на наступне. Вони забезпечують 

передачу клітинних факторів імунітету новонародженим тваринам. Також 

лімфоцити молозива та молока проявляють імунологічну активність у випадку 

стимуляції антигенами in vitro. Вони відрізняються від периферичних 
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лімфоцитів. Важливими факторами захисту новонароджених тварин є 

неспецифічні механізми резистентності. Вони передаються лактогенно або 

формуються в організмі. Механізм дії неспецифічних факторів не визначений 

остаточно. Дослідники припускають, що вони допомагають у підтримці 

функцій антитіл матері [78, 79]. Наявна інформація, що у молозиві визначені 

специфічні білки. У даний секрет вони надходять з крові під впливом 

специфічних – естрогенів та прогестерону. Молозиво – секрет, найбільш 

багатий на імуноглобуліни. В ньому виявлені Ig G, Ig A, Ig M та Ig E. 

Домінуючим імуноглобуліном в молозиві є Ig G. Частка даного компонента 

складає 60–90 % усіх імуноглобулінів. У післямолозивний період зміна 

молозива на молоко супроводжується зміною вмісту імуноглобулінів у самок 

різного виду тварин. Імуноглобулін A у приматів є основним, домінуючим у 

свиней – IgG G , у жуйних – IgG G [80]. Доведено, що 100 % IgG G, основна 

частка IgG M та Ig A до 50 % в молозиво корів надходять з сироватки крові. 

30% імуноглобулінів Ig G та 10% Ig A синтезуються у самій молочній залозі 

[81].  

В молозивний період годівлі телят визначена низька протеолітична 

активність травних ферментів. В цей період кількість інгібітора трипсину 

мінімальна. Такий механізм є захисним. Він зберігає від розщеплення білки 

молозива, які забезпечують колостральний імунітет. Білки молозива 

надходять у кишківник не зруйнованими. Не зруйновані білки у кишківнику 

активно охоплюються епітеліальними клітинами, методом піноцитозу. Їх рух 

спрямований у лактеальні клітини, а потім у кров. Це є основою активної 

трансфузі імуноглобулінів матері в організм новонароджених тварин [82]. Ig 

G та Ig M у лошат і поросят адсорбуються у більшому ступені. Ig A 

залишаються у травному тракті. У телят адсорбція імуноглобулінів 

відбувається не селективно [83]. Необхідно враховувати, що період 

проникливості кишківника для імуноглобулінів молозива різний у тварин та 

класу імуноглобулінів. Найбільше активно воно відбувається після 
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народження тварин. В наступному, адсорбція імуноглобулінів відбувається 

більш зрілими популяціями клітин. Впродовж перших 24 години після родів 

адсорбція імуноглобулінів різко знижується за даними багатьох авторів. 

Активний рівень адсорбції Ig колостральних, після народження тварин 

обумовлює їх високий вміст у крові у перші 24 години, тобто у 

новонароджений період Однак, включення процесів катаболізму швидко 

зменшує вміст пасивно набутих імуноглобулінів [84]. 

Імунізація матерів також впливає на формування специфічного захист у 

новонароджених тварин. Парентеральне введення антигену, його локальна 

аплікація стимулює синтез антитіл у молочній залозі. Використовують 

ін’єкцію антигену у тканини молочної залози. Однак більш ефективним 

вважається пероральна імунізація. Для подібної імунізації використовують 

активовані антигени. Така імунізація обумовлює формування високого титру 

специфічних антитіл у молозиві та молоці [85]. 

Швидкий синтез Ig A та Ig G спостерігається після введення антигенів у 

молочну залозу. Можливе надходження в організм негативних агентів які 

викликають його інфікуванням знижує можливість використання даного 

методу. Більш небезпечним вважається введення парентеральне. За цих умов 

антиген стимулює утворення антитіл, які надходять у молозиво. За умов такої 

імунізації тварин у новонароджених, які споживають молозиво, формується 

пасивний системний захист. Даний метод імунізації посилює наявний 

місцевий імунітет та підвищує у крові тітр колостральних антитіл. Пасивно 

набуті антитіла впливають на формування поствакцинального імунітету в 

організмі. З погляду на це виникає необхідність дослідження впливу пасивно 

набутих антитіл на формування активного локального імунітету і вирішення 

проблеми інтенсифікації між пасивним та активним імунітетом у 

новонароджених тварин. Необхідні також глибокі дослідження імунологічної 

функції молочної залози, її секретів та інших імунокомпетентних органів і в 
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першу чергу клітинних факторів [86, 87], формування факторів неспецифічної 

резистентності. 

 

1.2. Роль молозива у формуванні резистентності організму 

 

Молозиво, як перший та єдиний корм новонароджених тварин, дуже 

багатий на імуноглобуліни, однак через декілька діб їх вміст знижується. Через 

2 доби вміст імуноглобулінів у молозиві наближається до їх вмісту в молоці. 

Однак поживність молозива зберігається впродовж 4 – 5 діб. За даними ряду 

авторів [88–90] вміст імуноглобулінів в молозиві різних тварин змінюється у 

значних діапазонах. Так, концентрація Ig G у молозиві свиноматок складає 

46,01 – 190,1 мг/ мл, Ig M – 2,17 – 12,5 мг/мл, Ig A – 12,24 – 53,95 мг/мл. Для 

молозива овець характерно наступне: Ig G – 50 – 164 мг/мл, Ig M – 0,82 – 5,6 

мг/мл, Ig A – 0,9 – 17,28 мг/мл. Середній вміст Ig G в молозиві корів складає 

52,5 мг/мл, Ig M – 6,87 мг/мл, а Ig A – 3,87 мг/мл. 

Вміст імуноглобулінів у молозиві обумовлено фізіологічними, 

кліматичними, господарчими факторами. Імуноглобуліновий статус організму 

залежить від вмісту їх у молозиві та від багатьох інших факторів. Ці фактори 

впливають на імуноглобуліновий статус організму і призводять до 

гіпогамаглобулінємії. 

Великий вплив на якість молозива забезпечує організм матері. Вміст 

імуноглобулінів у молозиві підвищується з числом лактацій. За даними деяких 

авторів [91–94], із зниженням імуноглобулінів у молозиві пов’язані 

захворюваність та загибель новонароджених тварин. Ця залежність 

спостерігається у телят до 2 діб після народження . 

Імуноглобуліни різних класів відіграють різну роль у формуванні 

пасивного імунітету і жоден клас антитіл не забезпечує повного захисту 

організму. Основна маса імуноглобулінів представлена Ig G [95 ]. Відмічали 

високу активність Ig A, який захищає організм, як у перші дні після 
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народження, також і у більш пізні строки. Вміст Ig G та Ig M різко знижується 

до кінця третього тижня життя, а вміст Ig A підвищується. Висока стійкість 

молекул Ig A до дії протеолітичних ферментів свідчить про те, що роль даного 

імуноглобуліну у формуванні імунітету локальна, у кишківнику, підсосних 

тварин. Дослідники [96–101] вважають, що значну роль у захисті 

новонароджених тварин відіграють Ig M. Можливо, ця група імуноглобулінів 

сприяє розвитку активного імунітету. Колостральні інгібітори протеолітичних 

ферментів мабуть виконують і інші функції. Доведено, що кишківник 

новонароджених телят є проникливим не тільки для факторів імунітету, але і 

для лейкоцитів, кількість яких значно більше у молозиві, ніж у молоці. 

Молозиво також містить життєздатні лімфоцити, які здатні продукувати 

антитіла і приймати участь у клітино-опосередкованих реакціях імунітету та 

неспецифічної резистентності. Вміст B-лімфоцитів у молозиві може складати 

до 12–34 %, а T – лімфоцитів – 32–85 % [102–107]. 

Наявність лімфоцитів у молозиві є важливим фактором забезпечення 

життєздатності тварин після народження. Можливо, розвиток резистентності 

до дії інфекційних антигенів обумовлено не лише гуморальними, але і 

клітинними механізмами, які забезпечуються молозивом. Наявна думка, що 

передача клітинних елементів з молозивом є селективним процесом. 

Виявлено, що з T-лімфоцитами в організм новонароджених тварин надходить 

не загальний фон факторів імунітету матері, а лише неактивні клони, необхідні 

новонародженим тваринам [108–112]. Селективна акумуляція T-клітин в 

молочній залозі може бути причиною деяких функціональних відмінностей 

лімфоцитів периферичної крові і молозива. На відміну від лімфоцитів 

периферичної крові, здатних синтезувати імуноглобуліни усіх класів 

лімфоцити молока жінок секретують в основному Ig A [113–117]. Процес 

транспорту імуноглобулінів чутливий до рH середовища, і найбільш 

оптимальним є рН 6,0–6,5, що відповідає кислотності рідини у тонкому 

кишківнику новонароджених тварин. 
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Пасивний імунітет демонструє ефективність всмоктування Ig. Даний від 

імунітету представляє собою співвідношення вмісту Ig у молозиві до їх вмісту 

у сироватці крові тварин. Ефективність всмоктування різновидів 

імуноглобулінів (Ig G, Ig A, Ig M) розглядають з декількох точок зору. 

Вважають [118], що Ig A всмоктуються більш повільно, що залежить від їх 

високої молекулярної маси. Для Ig M така залежність також виявлена. 

Всмоктування Ig G та Ig A, не залежить від їх надходження з молозивом у 

кишківник [119–124]. Доведено, що чим менше Ig M надходить у кишківник, 

тим швидше вони всмоктуються. Наявність такого механізму вказує на 

важливу роль Ig M в імунному захисті організму новонароджених. Згідно 

другої думки [125–130] час закінчення процесу всмоктування Ig усіх трьох 

класів не відрізняється і складає в середньому 24 години. Результати 

досліджень ряду дослідників [131–133] доводять про наявність характерної 

залежності швидкості всмоктування від початку прийому молозива. 

Максимальна швидкість всмоктування Ig спостерігається через 4 години після 

прийому молозива. Затримка часу першого прийому молозива призводить до 

зниження швидкості їх всмоктування. Значення має також кількість спожитого 

молозива. Об’єм спожитого молозива повинен забезпечувати контакт з 

молозивом усіх клітин тонкого відділу кишківника [134]. Повторне 

згодовування не підвищує швидкість адсорбції, що можливо свідчить про 100 

% контакт клітин та молозива. Вважають, що важливою біологічною функцією 

є створення імунітету у новонароджених тварин. Відомо, що життєздатність 

та виживання новонароджених, плацента яких непроникна для антитіл, 

забезпечується імуноглобулінами молозива [135].  

Сучасні методи дозволяють визначати імуноглобуліни в сироватці крові 

як плоду так і у тварин новонароджених. Незначна кількість Ig синтезуються 

власною лімфоїдною тканиною, однак аутосинтез у цей період незначний. 

Тому молозиво у перші тижні життя є основним джерелом Ig. Імуноглобуліни 

молозива забезпечують захист від характерної для кожної ферми «місцевої » 
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мікрофлори [136–138]. За цих умов антигенна стимуляція організму матері 

даною мікрофлорою викликає синтез антитіл [119]. Процес всмоктування 

антитіл інтенсивний. Кількість Ig у сироватці крові новонароджених тварин 

переважає їх вміст у крові матерів [139–141]. Імуноглобуліни виявляють у 

крові вже у перші 2 години після прийому молозива [142]. Дослідники 

вказують, що всмоктування нерозщеплених білків, так і причини з яких цей 

процес стає неможливим (досі не визначені) [143–145]. Ряд інших авторів 

[146–148] наполягають на наявності спеціальних внутрішньоклітинних 

рецепторів впізнавання, які забезпечують селективну передачу білків у кров. 

Дослідження ними механізмів транспорту та катаболізму імуноглобулінів in 

vitro довели, що на перших етапах всмоктування формується комплекс між Ig 

та специфічними рецепторами еритроцитів. У цьому процесі також 

приймають участь Fc – фрагмент імуноглобулінів. Можливо, зв’язування Ig з 

клітинами запобігає їх катаболізму і сприяє їх транспорту у крові [149]. На 

ефективність всмоктування білків в кров впливають гормони наднирників, і 

що важливо, у шлунково-кишковому тракті, активність протеолітичних 

ферментів [150]. 

Дозрівання епітеліальних клітин кишківника супроводжується втратою 

здатності до адсорбції макромолекул. Ефективність всмоктування 

макромолекул клітинами кишкового епітелію лінійно зменшується з часом. 

Витримка тварин на «голодному» раціоні підвищує тривалість періоду 

всмоктування макромолекул між 12 та 36 годинами життя. У телят, яким 

молозиво згодовували після доби голодування, всмоктування макромолекул 

зберігалось до 72 – 106 годин [151]. Можливо, вживання молозива стимулює 

всмоктування білкових молекул та активує механізми гальмування адсорбції. 

[152–154]. Визначено, що молозиво містить низькомолекулярні фактори, які 

сприяють і активують високомолекулярні речовини. До низькомолекулярних 

речовин молозива відносять неорганічні фосфати, глюкозо-6-фосфат та 

низькомолекулярні фракції протеїнів. Процес адсорбції у кишківнику 
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прискорюють також солі молочної, піровиноградної, оцтової, масляної та 

ізомасляних кислот [155]. 

Зміна рН молозива також впливає на швидкість всмоктування Ig. 

Можливо ефективність всмоктування Ig залежить від заряду їх молекул. 

Відомо, що імуноглобуліни дуже гетерогенні. Дослідження переходу Ig M 

через кишківник молодих пацюків довели, що здатність до адсорбції мають усі 

імуноглобуліни, але переважаючу здатність до адсорбції мали білки з PH від 6 

до 8 [156–158]. 

Важливим фактором, який забезпечує ефективність всмоктування 

макромолекул в кишківнику новонароджених тварин, є інгібітори 

протеолітичних ферментів [159], які наявні у молозиві. Молозивні інгібітори 

підвищують ефективність всмоктування нерозщеплених білків у 

новонароджених тварин. Інгібітори протеолітичних ферментів виявлені у 

молозиві корів, свиней і людини. Вони інгібують трипсин, хімотрипсин та не 

інгібують еластазу та плазмін [160]. Ці речовини визначають як «трипсинові 

інгібітори молозива». Виявлено, що білковий пейзаж в сироватці крові 

новонароджених тварин, залежить не тільки від вмісту Ig у молозиві, а від 

концентрації трипси нового інгібітора. При згодовуванні поросятам молозива 

вільного від інгібіторів всмоктування Ig G знизилось на 39 %, альбуміну – на 

48 %. Однак, значна кількість білка всмоктується і тоді, коли інгібітори 

пов’язані. Це є ознакою наявності й інших факторів регуляції всмоктування 

макромолекул у новонароджених тварин [161–165]. Вважають, що основна 

роль трипсинових інгібіторів – це захист імуноглобулінів від протеолітичних 

ферментів. Трипсиновий інгібітор специфічний для молозива. Він виводиться 

з організму нирками, однак встигає проявити свої властивості, щодо захисту 

імуноглобулінів. Колостральні інгібітори трипсину можливо мають тканину 

та видову специфічність. Електрофоретичне дослідження трипсинових 

інгібіторів молозива свиней дозволило виявити, що фракція видового 
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специфічного інгібітору трипсину розташовується в зоні j – глобулінових 

білків [166–170]. 

 

 

 

1.3. Механізми фагоцитарного захисту організму тварин 

 

В організмі біологічних об’єктів важливим елементом є лімфоцитарна 

система. Лімфоцити виконують значну роботу в організмі направлену на його 

захист. Фагоцитоз розглядають як процес, що включає вільні та фіксовані на 

клітинах кістково-мозкового характеру подразників зі значним 

цитотоксичним та енергетичним потенціалом і їх функціональної активності 

як ефективний механізм імунологічного гомеостазу [171].  

Фагоцитарною активністю володіють макрофаги та нейтрофільні 

лейкоцити, тобто гранулоцити. Дані клітини наявні у всіх органах організму. 

Однак, основним місцем їх локалізації є кістковий мозок, лімфатичні вузли, 

селезінка, печінка, легені, тимус та шкіра. Макрофаги та нейтрофіли мають на 

власній поверхні рецептори та маркери. До них відносяться F – фрагменти, 

імуноглобуліни Ig Y та Ig A, деровенти комплементу, ОКМ –1, Мас – 120 [172]. 

За допомогою цих рецепторів відбувається розпізнавання та закріплення до 

поверхні фагоцита опсонізованих частин [173]. Згідно сучасних уявлень, певні 

етапи фагоцитозу включають визначення чужорідних агентів за допомогою 

опсонін сироватки крові. Поняття про опсоніни сформульована на початку 19 

сторіччя. Однак, тільки у останні роки досягнути розуміння механізмів 

опсонічних реакцій, механізмів їх дії. До цієї групи речовин (опсонів) 

відносять імуноглобуліни класу Y, фібринокінетини, С-реактивний білок, 

термостабільні компоненти компліменту С3. В механізмі фагоцитарного 

захисту С3 та Ig Y, взаємодіють формуючи опсонічний комплекс, який 

вважається одним з факторів постінфекційного імунітету [174–180]. 
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Виявлено, що вони забезпечують не тільки протимікробний захист, але 

й приймають участь у знешкодженні клітин та їх продуктів з видозміненими 

властивостями. Опсонізація мікроорганізмів та інших чужорідних агентів 

супроводжується зміною на їх поверхні властивостей таким чином, що стає 

можливим їх поглинання. Даний процес починається з взаємодії агентів і 

відповідних специфічних рецепторів фагоцитів [181–184]. Цей процес 

супроводжується вирячуванням гіалінової плазми фагоциту з утворенням 

псевдоподій. Вони оточують мікроб і цитоплазма у місці контакту 

заповнюється філаментами, які являють собою продукти полімеризації 

контрактільного білка антигену [185–187]. Актинові ниті, що формують 

каркас в псевдоподії забезпечують їх рух. На початковому етапі мікронитки 

мають випадковий характер. В подальшому вони витягуються паралельно 

довгої осі псевдоподії та потовщуються [188–190]. Змінюється в’язкість 

цитоплазми. На основі цих даних сформульована думка, що скорочення 

цитоплазми генерує механічну силу руху фагоцита, який регулюється 

дивалентним катіоном кальцію (Са2+) [191–193]. З фагоцитів відокремлені і 

інші білки. Вони представлені актинозв`язуючим білком та міозином, плюс 

кофактором, без яких не відбувається желатинізація актину та сформовані в 

цитоплазмі гелі, не здатні до скорочення. При скороченні гелю ниті актину 

ковзають вздовж летозину. Взаємодія нитей цих білків в процесі фагоцитарної 

реакції забезпечується, коли актин стимулює Mg2+-залежну АТФ-азну 

активність летозину. Однак, необхідно вказати, що А та М фагоцити за 

структурою близькі до білків м`язової тканини. АТФ-аза у фагоцитарних 

клітинах активується ними за умов наявності «кофвектора», який також 

представлений відповідним білком [194–196]. Вважають, що в організме ниті 

актину перехресно пов’язані один з одним, що формує актинову решітку, 

завдяки якій цитоплазма набуває властивості гелю. Вплив летозину потовщує 

актиновий гель. За умов, що він приєднаний до плазматичної мембрани 

формується псевдоподія. Швидкість його скорочення підвищується в 
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присутності іонів Mg2+, АТФ та специфічного кофактору – кінази. Цей 

кофактор фосфорулює важкий ланцюг летозину. Летозин та його кофактори 

включаються у решітку актину, якщо їх щільність менше, ніж їх скорочення 

[197–206]. В такому випадку актинові філаменти стискують решітку. 

Підвищення вмісту іонів Са2+ знижує щільність решітки і актинові ниті 

розслаблюються. Літозинові ниті втягують в цю ділянку актинові філаменти. 

Процес звільнення актин зв’язувального білка відбувається постійно і 

мембрана рухається у напрямку об’єкту фагоцитозу [207–215]. Поглинання 

часток, що приліпились до фагоциту, активний енергозалежний процес. Він 

стимулюється синтезом та розпадом АТФ, гліколізом, гликогенолізом в 

нейтрофілах і перитоніальних макрофагах та окислювального 

фосфорилювання в макрофагах альвеол. Нейтрофіли в процесі фагоцитарної 

реакції споживають енергію у вигляді АТФ. Та частка енергії, яка 

накопичується в процесі окислювального фосфорилювання не 

використовуються для цих цілей [216–227]. У макрофагах навпаки, 

фагоцитарні реакції споживають енергію АТФ, яка акумулюється в процесі 

окислювального фосфорилювання. Енергетичні витрати на поглинання 

опсонізованих часток макрофагами залежить від швидкості його синтезу. 

Частково наявність енергії у фагоцитах підтримується креатинфосфатом, 

вміст якого у макрофагах в 3 – 5 разів вище, ніж АТФ [228–232]. Процес 

поглинання мікробів супроводжується «дихальним вибухом». Підвищується 

ступінь поглинання Оксигену. «Дихальний вибух» викликає зміну структури 

ліпопротеїдів та перехід крізь мембрані катіонів Са2+ та Mg2+ . Дані елементи 

активують систему циклічних нуклеотидів, особливо ц-ГМФ. Збудження 

мембрани супроводжується виділенням специфічного медіатора, активуючого 

НАДФ (Н). Цей процес викликає різке підвищення використання Оксигену і 

активності гексозомонофосфатного шунта. Виявлено, що макрофаги і 

нейтрофільні лейкоцити мають складну систему руйнування перекисом 

водню, який захищає власні структури клітин від деградації [233–240]. 
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Ключовий етап фагоцитарної реакції це деградація фагоцитованих часток. 

Вважають, що суть даного процесу – це переварювання часток 

протеолітичними ферментами. В наступному, було виявлено наявність слабкої 

гідролізної активності і ця думка змінилася. Доводять, що процес пов'язаний з 

посиленням окислювального метаболізму активованих фагоцитів. По-друге 

процес кілінг – ефекту омертвлення і деградації нежиттєздатних часток 

відбуваються окремо. Кілінг-ефект починається ще на початку поглинання 

мікробів. В процесі утворення фаголізосом приймають участь контрактильні 

білки актинових ниток [241–246]. Контакт фагосом з лізосомами та утворення 

фаголізосом – є показником активації макрофагів. Якщо кон’югація орагосоми 

з первинною лізосомою не відбувається, то мікроби без ознак деградації 

зберігаються у макрофагах. 

Продукти макрофагів поділяють на три групи. Перша – це ферменти, 

тобто лізосомальні ензими – лізоцим; активатори плазміногена; колагеназа; 

еластаза. Друга група – фактори, що стимулюють лімфо і лейкоцитоз; 

активацію В-лімфоцитів, фіксацію лімфоцитів в лімфо вузлах; фактори, що 

регулюють диференціацію кров`яних стовбурових клітин; пригнічують 

проліферацію лімфоцитів та пухлинних клітин; цитотоксини. Їх вважають 

монокінінами. Третя група: білки комплементу, інтерферон, піроген [247–

251]. З ензимів, які мають високий цидний вплив, це лізоцим. Він діє на 

пептидоглюкани клітинної стінки бактерій, гідролізуючи 1,4-глікозидні 

зв’язки між N-ацетілянтарної кислоти та N-ацетілглюкозаміном. Крім 

лізоциму бактерицидну активність проявляють аргіназа, глюкозидази. Після 

внутрішньоклітинного знешкодження більшість фагоцитованих 

мікроорганізмів підлягають перетравленню ферментами лізосом 

низькомолекулярних компонентів, а потім руйнування високомолекулярними 

[252–260]. Вважають, що під час кілінгу усі бактерицидні механізми фагоцитів 

функціонують сумісно, що забезпечує високу ефективність всієї системи 

захисту в цілому [261–269]. Доведено, що фагоцитоз формує структурний 
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гомеостаз. До недавнього часу вважали, що макрофагам належить лише 

допоміжна роль в реакціях імунітету [270–278]. Однак, з часом виявляється, 

що вони приймають участь не тільки у розпізнаванні антигену лімфоцитами в 

процесі антитілоутворення, але і забезпечують через систему монокінінів 

тонку регуляцію імунної реакції [279–285]. Вони забезпечують кілінг-ефект, 

механізми якого до цього часу не встановлено. Вони декретують комплекс 

лізосомальних ферментів, стимулюють гемопоез, впливають на взаємозв’язок 

між матерінскьким організмом та плоду [286–291]. Ці механізми забезпечують 

існування організму новонароджених тварин в нових умовах після 

народження. В першу чергу організм захищають фактори неспецефічної 

резистентності, оскільки після народження власна імунна система практично 

не сформована. Фактори неспецифічної резистентності беруть на себе весь 

процес захисту організму [292–301]. Тому ця проблема вимагає досконалого 

вивчення, особливо рахуючи наявність критичних періодів росту та розвитку 

організму в постнатальних період життєдіяльності. 

 

1.4. Висновок з огляду літератури 

 

Ретельний аналіз результатів досліджень багатьох дослідників, 

наведених у літературних джерелах з питань захисту організму телят, його 

резистентності особливо з врахуванням умов плідного періоду росту плоду та 

наявність критичних періодів постнатального періоду свідчить про їх 

практичну відсутність. Не розкритим виявся процес росту та розвитку тварин 

і резистентності організму у критичні періоди життєдіяльності, які 

забезпечують адаптацію до умов кисневого існування після родів. Важливим 

є активність лейкоцитарної ланки захисту організму, особливо у період 

новонародженості, ребілдинг-період, в імуннодефіцитний період. Не 

досліджено формування механізмів захисту організму під час росту і розвитку 
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плоду, які проявляються у постнатальний період життєдіяльності організму, 

впливають на резистентність та продуктивність тварин. Практично відсутня 

інформація, щодо корекції резистентності організму телят з урахуванням 

критичних періодів життєдіяльності організму в процесі формування 

фізіологічного гомеостазу. 

Отже, аналіз даних з літературних джерел свідчить, що проблема 

формування резистентності організму телят, особливо з урахуванням 

гомеостазу при народженні, активність механізмів захисту після народження 

у періоди критичні постнатальні, до періоду стабілізації, його корекція 

залишились поза увагою дослідників та стало завданням наших досліджень.  
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РОЗДІЛ 2 

ВИБІР НАПРЯМІВ ДОСЛІДЖЕНЬ, МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 

ВИКОНАННЯ РОБОТИ 

 

Огляд літератури. Результати аналізу літературних даних з теми 

дисертаційної роботи сформовані у 3 підрозділи. В них проаналізовано 

загальні поняття, аспекти підвищення природної резистентності організму, 

механізми фагоцитарного захисту тварин і з загальним висновком до розділу 

«Огляд літератури». 

 

Матеріали і методи досліджень. 

Дисертаційна робота виконувалась впродовж 2022–2026 років на 

кафедри акушерства та хірургії Сумського національного аграрного 

університету.  

Експериментальна частина роботи та дослідження проводили в умовах 

приватного акціонерного товариства «Чернігівське головне підприємство по 

племінній справі в тваринництві», віварію факультету ветеринарної медицини 

Сумського національного аграрного університету, ТОВ «ЦВД» (центр 

ветеринарної діагностики, м. Київ), відповідно до наведеної схеми досліджень 

(рис. 2.1) і складалась з наступних дослідів.  

За основними фізіологічними показниками контролювали стан здоров’я 

тварин. Корови отримували корми з урахування продуктивності та 

фізіологічного стану організму. Водою тварини забезпечувались 

безперебійно. Утримання корів прив’язне. У господарстві поголів’я великої 

рогатої худоби благополучне щодо інфекційних захворювань. Заплановані 

епізоотологічні дослідження тварин проводяться своєчасно. 
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РЕЗИСТЕНТНІСТЬ ОРГАНІЗМУ ТЕЛЯТ У РІЗНІ ПЕРІОДИ 

ПОСТНАТАЛЬНОГО РОСТУ ТА РОЗВИТКУ ТА ІЇ КОРЕКЦІЯ 
1. Дослідити активність факторів резистентності залежно від стану 

організму телят в період новонародженності.  
↓ 

2. Визначити процеси лейкоцитопоезу та індекси резистентності 
організму функціонально активних та з ознаками порушення дихання телят 
в ребілдинг-період.  

↓ 
3. Дослідити активність факторів клітинного захисту організму телят 

у імпринтинг-період, 6 доба після народження. 
↓ 

4.  Встановити динаміку показників резистентності організму 

тварин у період депресії стрес-реакції, 15 доба після народження. 
↓ 

5. Визначити стан факторів резистентності телят у 
імунодефіцитний період, 25 доба після народження. 

↓ 
6. Дослідити резистентність організму телят у період домінування (2 

місяць після народження). 
↓ 

7. Визначити резистентність організму функціонально активних та з 

ознаками порушення процесу дихання телят у період ретардації, кінець 3 

місяця після народження. 
↓ 

8 Дослідити резистентність організму телят в період стабілізації , 5 

місяць після народження. 
↓ 

9. Визначити активність процесів перекисного окислення ліпідів в 

організмі телят від народження до періоду стабілізації, залежно від стану 

організму при народженні. 
10. Дослідити динаміку показників резистентності організму телят за 

умов корекції, від народження до періоду стабілізації.  
↓ 

11. Розробити та запропонувати рекомендації щодо корекції 

резистентності організму телят. 
Рис. 2.1. Схема досліджень  
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Досліди проводили на тільних коровах та телятах від народження до 180 

денного віку (рис. 2.2). 

 

Етапи досліджень 

Корови тільні 
Корови після отелень 

↓ 
Телята новонароджені 

↓ 
Телята у критичні періоди росту та розвитку (від 

народження до періоду стабілізації) 

↓ 
Корекція 

Рис 2.2. Етапи досліджень 
 

 В процесі досліджень використано 120 корів чорно-рябої та української 

чорно-рябої породи, новонароджені телята – 160 голів.  
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Методи досліджень (рис. 2.3) були наступними. 
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Рис. 2.3. Методи досліджень 
 
Дослідження проводили з використанням наступних приладів та техніки 

(рис. 2.4.) 

Біохімічний аналізатор 
 

Гематологічний аналізатор 
 

Спектрофотометр 
 

Термостати 
 

РН метр – ран 150 М. 
 
Рис. 2.4. Прилади та вимірювальна техніка 
 
Експериментальна частина досліджень складалась з наступних етапів.  

На першому етапі досліджень, в умовах приватного акціонерного 

товариства «Чернігівське головне підприємство по племінній справі в 

тваринництві» та ТОВ «ЦВД» (центр ветеринарної діагностики, м. Київ) 

вивчали резистентність організму телят у критичні періоди життєдіяльності 
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тварин від народження до періоду стабілізації. Задля виконання даного 

завдання були сформуванні дві групи телят. До першої групи відносили 

функціонально активних телят, з фізіологічним актом вдиху та видиху після 

народження (n=5). Друга група тварин сформована з телят, які народились з 

ознаками порушення процесу дихання (n=9). Відбір зразків крові телят 

проводили одразу після народження з судин пуповини у пробірки з гепарином.  

Мазки крові готували наступним чином. На край сухого обезжиреного 

предметного скла наносили краплю крові. Шліфований край покривного скла 

підводили так до краплі, щоб утворився кут у 45 градусів, рівномірно 

наповнений кров'ю. Краплю крові розподіляли тонким шаром по поверхні 

предметного скла. Отриманий мазок висушували на повітрі. Фіксували його 

наступним чином. Мазок клали у ванночку. Наносили метиловий спирт на 3–

5 хв за допомогою піпетки. Мазок виймали з ванночки, висушували. 

Фарбували його за Романовським-Гімза. Перед цим готову фарбу попередньо 

розводили дистильованою водою. Для цього на кожен мл води додавали 2–3 

краплі фарби. Дану суміш виливали на мазок і залишали в вологій камері на 

30–40 хвилин. Фарбу з мазка змивали дистильованою водою. Препарат 

висушували на повітрі.  

Загальну кількість лейкоцитів у зразках крові підраховували під 

світловим мікроскопом в камері Горяєва та з використанням гематологічного 

аналізатора Beckman Coulter, виробник США.  

По досягненні тваринами наступного критичного періоду росту та 

розвитку проводили відбір зразків крові з яремної вени:  

- ребілдинг-період – 12 година після народження; 

- імпринтинг-період – 6 доба після народження; 

- період депресії стрес-реакції – 15 доба після народження; 

- імунодефіцитний період – 25 доба життя тварин; 

- домінування період – 2 місяць росту та розвитку тварин; 

- період ретардації – 3 місяць після народження телят; 
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- період стабілізації – 5 місяць росту та розвитку тварин. 

У зразках крові підраховували загальну кількість лейкоцитів під 

світловим мікроскопом в камері Горяєва та у гематологічному аналізаторі 

Beckman Coulter, виробник США.  

Показники активності лейкоцитів та лейкоцитарні індекси вираховували 

з використанням відповідних формул, як і у першому досліді:  

 - Фагоцитарна активність, % лейкоцитів, які приймали участь у 

фагоцитозі. 

 - Фагоцитарне число – співвідношення кількості поглинених бактерій 

до числа клітин, що приймали участь у фагоцитозі. 

 - Фагоцитарний індекс – % фагоцитів, які знешкодили бактерії. 

 - Індекс завершеності фагоцитозу – розраховували шляхом розподілу 

вбитих бактерій у фагоцитах на загальну кількість поглинених бактерій та 

помножували на 100. 

 - Ядерний індекс – визначали як співвідношення відсотка моноцитів та 

паличкоядерних нейтрофілів до сегментоядерних нейтрофілів. 

 - Індекс резистентності – співвідношення % лімфоцитів до % 

сегментоядерних нейтрофілів. 

 - ВАЛ, % – відсоток активних лейкоцитів в 1 л крові, визначали 

розподілом кількості активних фагоцитів на кількість лейкоцитів та 

помножували на 100. 

 - КАФ, 109/л – кількість активних фагоцитів, як похідна кількості 

лейкоцитів на число від розподілу кількості лімфоцитів та фагоцитарного 

індексу на 100. 

 - Мікробне число, 109/л – визначали як похідна КАФ на фагоцитарне 

число. 

- Лейкоцитарний індекс інтоксикації (ЛІІ) = (2хП+С) : ( Мо+Л) хЄ±1) 

 - Індекс зсуву лейкоцитів, % (ІЗЛ) = ( М + Мега М + ПН) : СН. 

 - Лейкоцитарний індекс = (4хмол+ 3х юн +2хПН) +1 ) + СНх ( 0+1). 
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 - Нейтрофільно-лімфоцитарний коефіцієнт (НЛК) = 

нейтрофіли:лімфоцити. 

 - Індекс нейтрофільного зсуву =М + Ю+ ПН : СН. 

Для дослідження процесів перекисного окиснення ліпідів в 

гемолізатах еритроцитів і плазмі крові використовували методичні 

рекомендації «Дослідження пероксидної оксидації ліпідів та 

антиоксидантного захисту організму в клінічній практиці» Інституту патології 

крові та трансфузійної медицини АМН України (м. Львів, 2002 р.). 

В гемолізатах еритроцитів і плазмі крові визначали первинні, вторинні 

та кінцеві продукти ПОЛ. Вміст продуктів перекисного окиснення ліпідів 

визначали співвідносячи величини відповідної екстинції до 1 мл плазми або 

гемолізату еритроцитів.  

Вміст гідропероксидів ліпідів у плазмі крові визначали за В. Б. 

Гавриловим і М. І. Мишкорудною (1983) і розрахунок вмісту ГПЛ 

здійснювали у відносних одиницях. 

Визначення малонового діальдегіду – за методом (Л. І. Андрєєвої, Л. А. 

Кожемякіна, А. А. Кішкун, 1989 р.), в основі якого лежить реакція між 

малоновим диальдегідом (МДА) і тіобарбітуратовою кислотою (ТБК), яка при 

високій температурі і кислому значенні рН перебігає з утворенням 

забарвленого у червоний колір триметинового комплексу. Розрахунок вмісту 

продуктів, які реагують з ТБК, виконували з врахуванням коефіцієнта 

молярної екстенції МДА, який дорівнює 1,56×105 моль × см–1. 

Пероксидну резистентність еритроцитів визначали методом (F. Jager, 

1988 р.). Активності каталази досліджували за методом М. А. Королюк, Л. І. 

Іванової, І. Г. Майорової, В. Є. Токарєва (1988 р.). Принцип методу заснований 

на здатності перекису водню утворювати із солями молібдену стійкий 

забарвлений комплекс та визначали у мкат/л. 
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Індекс антиоксидантної активності біологічного матеріалу 

розраховували за формулою запропонованою В. Б. Мартинюк, С. Н. 

Ковальчук, М. Ф. Тимочко, Є. Н. Панасюк (1991 р.). 

На наступному етапі досліджували вплив корекції на резистентність 

організму телят з урахуванням стану при народженні. Для цього під контроль 

були взяті усі корови в період сухостою. Корекцію резистентності організму 

плоду та новонароджених тварин починали в кінці 7 місяця росту та розвитку 

плоду (сухостійний період корів). 

Коровам призначали: в кінці 7, 8, 9 місяця тільності та перед родами: 

тривіт та молозиво – внутрішньом’язово, відповідно 10 та 20 мл. 

Через добу після родів тваринам застосовували:  

внутрішньовенно – 200 мл 40 % розчину глюкози з 200 од. інсуліну, 150 

мг кокарбоксилази і 250 мл 10% розчину глюконату кальцію.  

Проводили моніторинг родового процесу у корів та визначали стан 

дихання у новонароджених телят. Залежно від процесу дихання телят при 

народженні відносили до групи контрольних або дослідних тварин. До 

контрольної групи телят (n=5) відносили новонароджених, функціонально 

активних тварин. Тварини даної групи після народження мали адекватні 

дихальні рухи (перша група, контроль). До другої групи відносили телят, які 

народилися у стані асфіксії, до третьої – телята зі спонтанними, неадекватними 

дихальними рухами та четвертої – телята зі спонтанними адекватними 

дихальними рухами. 

При народженні телят, залежно від функціональної активності системи 

дихання проводили:  

- телятам контрольної групи (при народженні вони мали адекватні 

дихальні рухи, функціонально активні тварини) звільняли дихальні шляхи від 

навколоплідних вод, давали на облизування корові та забезпечували своєчасне 

отримання молозива.  
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До телят другої дослідної групи, які народились у стані асфіксії, а також 

тваринам, які при народженні мали спонтанні, неадекватні дихальні рухи та 

спонтанні адекватні дихальні рухи (телята третьої та четвертої групи) 

алгоритм дій був наступний: 

- забезпечували тепловий комфорт, обсушували, зігрівали 

новонароджене теля та проводили масаж грудної клітини; 

- перекачування тулубу новонароджених телят проводили з 

використанням пристарію для перекачування тулубу.  

Вводили внутрішньовенно:  

- розчин адреналіну (1:10 000) – 0,2 мл/кг маси тіла;  

- натрію гідрокарбонат (NaHCO3) – доза: 2 мл/кг маси тіла 4,2% розчину 

(1 ммоль/кг);  

- глюкоза: 10 % розчин – 2,5 мл/кг;  

- фізіологічний розчин: 0,9 % розчин NaCl для наповнення судинного 

русла; доза: 10 мл/кг.  

Повторну оцінку стану організму телят проводили через 10 хвилин з 

внутрішньовенним введеням 100 мг кокарбоксилази в 150 мл 20 % розчину 

глюкози. За умов відновлення дихання у телят, появи смоктального рефлексу 

забезпечували отримання першої порції молозива. 

В умовах «Чернігівського головного підприємства по племінній справі в 

тваринництві», приватного акціонерного товариства, провели науково-

виробничий дослід (табл. 2.1). 
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Таблиця 2.1 

Схема науково-виробничого досліду в умовах приватного акціонерного 

товариства «Чернігівське головне підприємство по племінній справі в 

тваринництві»: 

Показники 

Група телят 

К
о

н
тр

о
л

ь
 

(ф
у

н
к
. 

ак
ти

в
н

і)
 І дослідна ІІ дослідна ІІІ дослідна 
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ю
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о
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ії

 

З
 к

о
р

ек
ц

іє
ю

 

Розмір груп 

телят, гол. 
15 5 7 5 10 5  10 

Тривалість 

досліду, діб  
240 діб 

 

Для цього нами були взяті під контроль тільні корови, у кількості 122 

тварини. При переводі корів у групу сухостійних, проводили корекцію умов 

росту та розвитку плоду, а після народження телят проводили визначення 

стану організму і процесу дихання та його корекцію згідно запрограмованої 

схеми та алгоритму дій. 

Експериментальні дослідження проводили з дотриманням міжнародних 

вимог «Європейської конвенції захисту хребетних тварин, що 

використовуються в експериментальних та інших наукових цілях» (Страсбург, 

Франція, 1986 р.). Враховували вимоги закону України «Про захист тварин від 

жорстокого поводження» № 3447-ІV від 21.02.2006 р. 

Цифровий матеріал отриманий в процесі досліджень оброблений 

статистично. Для цього нами використовувались комп’ютерні програми. За 

для визначення вірогідності даних вираховували середньоарифметичну (М), 

статистичну помилку середньої арифметичної (m). Вірогідність (р) – 

розраховували, як різницу між середніми арифметичними двох варіаційних 
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рядів та встановлювали за критерієм достовірності (t) за таблицями 

Стьюдента. Вірогідною вважали різницю між двома величинами при: р<0,05; 

р<0,01; р<0,001. 
  



75 
 

РОЗДІЛ 3 

РЕЗУЛЬТАТИ ВЛАСНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

3.1. РЕЗИСТЕНТНІСТЬ ОРГАНІЗМУ ТЕЛЯТ ЗАЛЕЖНО ВІД 

ПРОЦЕСУ ДИХАННЯ ПРИ НАРОДЖЕННІ 

 

3.1.1. Лейкоформула крові телят залежно від стану організму після 

народження 

 

Один з основних постулатів ефективності галузі тваринництва – це 

отримання функціонально активного приплоду. Процес життя має власне коло 

і не відбувається окремо, хоча ми ріст та розвиток організму розподіляємо на 

пре- та постнатальні періоди. Необхідно враховувати, що плідний період є 

початковим етапом пренатального життя. Усі проблеми які виникають в 

процесі розвитку плоду проявляються під час життєдіяльності організму після 

народження. Після народження плід, як новонароджена тварина, змінює умови 

життєдіяльності у водному середовище на кисневе. Даний процес 

супроводжується зміною активності органів усіх систем, включення їх в 

процес життєзабезпечення. Вплив нових факторів на організм, який 

знаходиться в інших умовах існування викликає його надзвичайне 

навантаження, особливо у критичні періоди росту та розвитку тварин.  

Роди суттєво змінюють умови існування організму плоду. Народження 

біологічних систем супроводжується включенням у процес забезпечення 

організму Оксигеном систему дихання. Активність першого вдиху 

забезпечується зрілою сурфактантною системою легень. Пристосування телят 

до нових умов існування можливо лише за адекватного забезпечення 

організму Оксигеном, інтенсивного надходження імуноглобулінів з 

молозивом, забезпечення резистентності організму.  
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Неспецифічна резистентність характеризується тим, що компоненти 

даної системи не мають специфічного впливу на збудників. Основу даної 

системи складає несприйнятливість організму до інфекційних факторів. 

Механізм даного захисту забезпечується фізіологічними бар’єрами, до яких 

відносяться шкіра та слизові оболонки. До факторів неспецифічної 

резистентності відносяться фагоцитоз, система комплементу, лізоцим, 

інтерферон. Порушення фізіологічності процесу забезпечення організму 

Оксигеном у новонароджених тварин викликає асфіксію або гіпоксію. У таких 

тварин активність факторів захисту неспецифічної резистентності організму 

надзвичайно низька, і актуальним виявляється дослідження резистентності 

організму новонароджених тварин, проведення адекватної корекції у критичні 

періоди росту та розвитку. 

Результати досліджень свідчать, що лейкограма крові телят, які 

народились з різним рівнем порушення процесу дихання та активними 

функціонально суттєво відрізняються (табл. 3.1.1). Кількість лейкоцитів в 

крові телят функціонально активних після родів була лише 7,56 ± 0,92х109/л.  

Їх кількість виявилась в 1,72 рази менше їх вмісту в крові тварин другої 

групи (p<0,01). Еозинофілів та нейтрофілів в лейкограмі крові телят 

контрольної групи становило відповідних 0,76 ± 0,04 – 53,87 ± 0,63%. Відсоток 

еозинофілів в лейко грамі телят з ознаками порушення процесу дихання при 

народженні (друга група тварин) був 1,25 рази більше, а нейтрофілів в 1,32 

рази менше, показника контрольних телят. (p<0,01). Нейтрофільна частка 

лейкоцитів розподілялась наступним чином в крові телят контролю. Основну 

частку нейтрофілів становили сегментоядерні форми клітин – 35,63 ± 0,79 %. 

Паличкоядерних нейтрофілів було 11,05 ± 0,37 %, а юні становили – 6,94 ± 

0,38 %. У телят, які віднесені до дослідної групи, відсоток нейтрофілів та 

сегментоядерних форм виявився в 1,32–1,77 рази менше (p<0,05), а 

паличкоядерних форм клітин в 1,16 рази більше (p<0,05), ніж в лейкограмі 

телят контролю (p<0,01).   
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Таблиця 3.1.1 

Лейкограма крові новонароджених телят (М ± m) 

№ 

п/п 
Показники 

Од. 

виміру 

Групи тварин 

І група, n = 5 ІІ група, n = 9 

1 Білокрівці 109/л 7,56 ± 0,92 12,98 ± 1,06* 

2 Базофіли % 0,00 ± 0,00 1,00 ± 0,00 

3 Еозинофіли % 0,76 ± 0,04 0,95 ± 0,07** 

4 

Нейтрофіли: всього 

- молоді 

- юні 

-паличкоядерні 

-сегментоядерні 

% 

% 

% 

% 

% 

53,87 ± 0,63 

0,25 ± 0,05 

6,94 ± 0,38 

11,05 ± 0,37 

35,63 ± 0,79 

40,95 ± 1,19** 

0,40 ± 0,08 

7,54 ± 0,76 

12,85 ± 0,63 

20,16 ± 0,92* 

5 Лімфоцити % 40,64 ± 1,58 53,50 ± 1,62* 

6 Моноцити % 4,74 ± 0,56 3,60 ± 0,54* 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 

 

У тварин дослідної групи порушення процесу надходження Оксигену в 

організм сприяло підвищенню вмісту лімфоцитів в 1,32 рази, а моноцитів – 

зниженню в 1,31 рази (p<0,05) у порівнянні з показником контрольних телят. 

 

3.1.2. Активність білокрівців крові телят після народження 

 

Активність клітинних факторів захисту організму, білокрівців крові, 

телят контролю була значно більша, ніж у телят дослідної групи (рис. 3.1). 

Фагоцитоз проявляється як процес, що об’єднує клітинні реакції спрямовані 

на визначення об’єктів фагоцитозу, поглинання даного елементу та видалення 

з організму. 
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Фагоцитарне число лейкоцитів в крові телят першої групи досягало 7,12 

± 0,84. В крові телят, які народились з ознаками порушення процесу дихання 

воно (ФЧ) виявилось в 1,37 рази (p<0,01) менше контролю. Завершення 

фагоцитозу визначається повним розчиненням об’єктів фагоцитозу і викидом 

залишків з клітини.  

 
Рис. 3.1 Активність лейкоцитів крові новонароджених телят 

 

В крові телят контролю фагоцитарний індекс переважає в 1,16 рази 

(р < 0,05), а індекс завершеності фагоцитозу в 1,32 рази (р < 0,01). Ядерний 

індекс у тварин першої групи (табл. 3.1.2) становив 0,46 ± 0,08 при 0,82 ± 0,14 

у досліді (в 1,78 рази менше, р<0,01). Індекс резистентності підвищився до – 

2,650 ± 0,41 у дослідних тварин, що в 2,26 рази більше, ніж у телят контролю. 

В цілому, ВАЛ в крові телят контрольної групи досягав 30,95 ± 0,97 %. В 

контролі їх було більше – 33,51 ± 1,25 %. КАФ виявився на рівні 

4,35 х 109/л ± 0,73 у тварин за умов порушення процесу дихання. 
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Таблиця 3.1.2 

Індекси активності лейкоцитів крові новонароджених телят (М ± m ) 

№ 

п/п 
Показники 

Групи тварин 

І група, n = 5 ІІ група, n = 9 

1 ЯІ 0,46 ± 0,08 0,82 ± 0,14** 

2 ІР 1,17 ± 0,33 2,650 ± 0,41** 

3 ВАЛ, % 30,95 ± 0,97 33,51 ± 1,25 

4 КАФ, 10 9/л 2,34 х 109/л ± 0,42 4,35 х 109 /л 0,73** 

5 МЧ, 10 9/л 16,66 х 109/л ± 1,54 22,62 х 109/л ± 1,96 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
 
Здатність білокрівців крові телят досліду знищувати мікроби виявилась 

в 1,36 рази (р<0,01) більше.  

 

3.1.3. Індекси резистентності організму новонароджених телят 

Кількісний склад, відсоток різних видів білих кров’яних клітин 

сформували захист організму, який характеризується наступними індексами 

резистентності організму телят (табл. 3.1.3).  

Таблиця 3.1.3 

Індекси резистентності організму новонароджених телят (М ± m) 

№ 

п/п 
Показники 

Групи тварин 

І група, n =5 ІІ група, n = 9 

1 ЛІІ 2,66 ± 0,48 0,60 ± 0,05*** 

2 Індекс зсуву лейкоцитів 1,16 ± 0,22 0,75 ± 0,08** 

3 Лейкоцитарний індекс 82,55 ± 3,13 83,48 ± 4,16 

4 НЛК 1,24 ± 0,22 0,77 ± 0,11** 

5 Індекс нейтрофільного зсуву 0,53 ± 0,09 1,03 ± 0,07*** 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
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Фагоцитарна активність лейкоцитів залежить від наявності ферментів, 

які вони секретують. Фагоцити за допомогою медіаторної системи руйнують 

усі чужорідні організми незалежно від їх розміру. Лейкоцитарний індекс 

інтоксикації у телят контролю становив 2,66 ± 0,48, що в 4,43 рази більше, ніж 

у дослідних тварин (р < 0,001). Індекс зсуву лейкоцитів досягав 1,16 ± 0,22 в 

контролі, при 0,75 ± 0,08 у дослідних тварин (в 1,55 рази більше, р<0,01). 

Лейкоцитарний індекс телят першої та другої групи практично не відрізнявся 

– 82,55 ± 3,13 – 83,48 ± 4,16. Нейтрофільно-лімфоцитарний коефіцієнт був 

більше в 1,61 рази у контрольних телят (р<0,01), а індекс нейтрофільного зсуву 

в 1,94 рази менше (р<0,001). 

 

3.1.4. Лейкоформула крові телят у ребілдинг-період 

У ребілдинг-період лейкоцитарна формула крові телят зазнає значних 

змін (табл. 3.1.4). Велике значення у неспецифічної резистентності мають 

клітинні здатні до фагоцитозу. 

Система неспецифічної резистентності організму – перша ланка 

механізмів його захисту. Забезпечуючи захист організму вони дають час 

факторам специфічної резистентності для розвитку Кількість лейкоцитів в 

крові телят обох груп до ребілдинг-періоду підвищилась. Це важливо 

враховуючі, що система нейтрофільних гранулоцитів та мононуклеарних 

формують другу чергу захисту організму. У телят контрольної групи їх 

кількість (білокрівців ) досягла 9,47 ± 1,36 х 109/л. У порівнянні з показником 

після народження їх стало у контрольних тварин в 1,29 рази (р<0,05 ), а у телят 

дослідних – в 1,06 рази більше. 

Викид лейкоцитів у кров пов’язуємо з необхідністю підвищення 

активності захисних механізмів. Базофілів та еозинофілів у крові телят 

активних було – 0,50 ± 0,05 – 0,51 ± 0,08 %, що в 2,40–2,20 рази менше, ніж у 

тварин дослідних (р<0,001). Нейтрофільних лейкоцитів виявлено 69,41 ± 2,83 
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% у телят контролю, що на 12 годину після народження було в 1,29 рази 

більше, ніж одразу після народження. 

Таблиця 3.1.4 

Лейкоформула крові телят у ребілдинг-період (12 година після 

народження, М ± m) 

№ 

п/п 

Лейкоцитарна 

формула 

Од. 

виміру 

Групи тварин 

І група, n = 5 ІІ група, n = 9 

1 Лейкоцити 109/л 9,47 ± 1,63 13,87 ± 1,03** 

2 Базофіли % 0,50 ± 0,07 1,20 ± 0,15*** 

3 Еозинофіли % 0,51 ± 0,08 1,10 ± 0,12*** 

4 

Нейтрофіли, всього 

- молоді 

- юні 

- паличкоядерні 

- сегментоядерні 

% 

% 

% 

% 

% 

69,41 ± 2,83 

0,15 ± 0,03 

0,66 ± 0,07 

4,60 ± 0,74 

64,00 ± 3,20 

62,65 ± 3,31 

0,50 ± 0,05 

1,20 ± 0,15 

8,50 ± 1,04** 

52,45 ± 2,33* 

5 Лімфоцити % 25,18 ± 2,46 20,43 ± 2,26 

6 Моноцити % 4,31 ± 0,28 3,22 ± 0,5* 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групо. 
 

Подібним чином збільшується їх відсоток і в крові телят досліду (в 1,53 

рази більше, р<0,01). У порівняні з періодом новонародженості, на 12 годину 

життя телят контролю, зрілих форм нейтрофілів, сегментоядерних, виявлено в 

1,80 рази більше. В червоній рідині організму телят дослідних відсоток 

сегментоядерних лейкоцитів підвищилось в 2,62 рази (р<0,001) порівняно з 

періодом новонародженості. Відсоток незернистих форм білокрівців в крові 

тварин обох груп знизився в 1,61–2,63 рази (р<0,001) у період ребілдингу.  
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3.1.5. Активність білокрівців крові телят у ребілдинг-період 

У ребілдинг-період (12 година після народження) активність білих 

клітин крові набуває інших ознак (табл. 3.1.5). У телят контрольних здатність 

фагоцитів знешкоджувати мікробні тіла (активність фагоцитарна) 

підвищується в 1,08 рази, а у телят досліду стає нижче в 1,03 рази у порівняні 

з попереднім періодом. Фагоцити крові телят контролю здатні руйнувати 

8,24±-0,69 мік/ тіл на 12 годину після народження. ФЧ виявилось в 1,16 рази 

більше, ніж одразу після народження. У дослідної групи телят визначили 

зниження фагоцитарної активності лейкоцитів з підвищенням в 1,23 рази 

фагоцитарного числа, у порівнянні з періодом після народження. У 

контрольних телят фагоцитарний індекс підвищився до ребілдинг-періоду в 

1,09 рази. Показники активності лейкоцитів крові телят дослідної групи 

вірогідно менше контролю (р<0,005). 

Таблиця 3.1.5 

Фагоцитарна активність білокрівців крові тварин у ребілдинг-періоді 

(12 година, М ± m) 

№ 

п/п 
Показники 

Групи тварин 

І група, n = 5 ІІ група, n = 9 

1 Фагоцитарна акт., % 84,20 ± 5,220 68,80 ± 4,92* 

2 Фагоцитарне число 8,240 ± 0,69 6,401 ± 0,47* 

3 
Фагоцитарний індекс, 

% 
78,300 ± 4,05 61,39 ± 3,97* 

4 
Індекс завершеності 

фагоцитозу, % 
80,260 ± 3,98 58,901 ± 2,95* 

5 ВАЛ, % 19,511 ± 1,71 12,20 ± 1,41* 

6 
Мікробне число, 

109/л 
15,66 х109/л ± 1,08 10,75х109/л ± 0,92* 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
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Ядерний індекс до ребілдинг-періоду (рис. 3.2) знизився у телят обох 

груп – в 3,29–3,72 рази (р<0,001), а індекс резистентності в 3,0–8,89 рази 

(р<0,001). Відсоток активованих лейкоцитів знизився у телят контролю в 1,57 

рази, а у дослідних тварин – в 2,75 рази (р<0,001). КАФ був в крові телят 

контролю в 1,23 рази менше, а мікробне число не значно. У телят дослідної 

групи ВАЛ зменшилось в 2,74 рази, КАФ – в 2,59 рази, а мікробне число в 2,10 

рази (р<0,001). В той же час, вище вказані показники залишились вірогідно 

більше у телят контрольних в ребілдинг-періоду. 

 

 
Рис. 3.2. Індекси активності білокрівців крові тварин у ребілдинг-періоді 

  

Завершеність фагоцитозу в лейкоцитах крові телят контролю та досліду 

підвищилась в 1,09–1,05 рази.  
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3.1.6. Індекси резистентності організму телят у ребілдинг-період 

Кількісний склад білих клітин крові вплинув на індекси резистентності 

організму телят у ребілдинг-періоді (табл. 3.1.6).  

Таблиця 3.1.6 

Індекси резистентності телят у ребілдинг-період (М ± m) 

№ п/п Показники І група, n = 5 ІІ група, n = 9 

1 ЛІІ 2,39 ± 0,23 2,76 ± 0,320 

2 ІЗЛ 2,41 ± 0,29 2,77 ± 0,341 

3 ЛІ 1,74 ± 0,22 0,48 ± 0,06*** 

4 НЛК 2,750 ± 0,35 3,081 ± 0,42* 

5 ІНЗ 0,08 ± 0,0001 0,18 ± 0,02** 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 

 

У контрольних тварин лейкоцитарний індекс інтоксикації до ребілдинг-

періоду практично не змінився. У тварин дослідних він підвищився в 4,60 рази 

(р<0,001). Індекс зсуву лейкоцитів підвищився у тварин обох груп – до 2,41 ± 

0,29 у телят контролю та до 2,77 ± 0,341 у дослідних тварин (в 2,08–3,68 рази, 

р<0,001) у порівнянні з показником даного індексу, після народження. НЛК 

також вірогідно підвищився, в 2,28–4,40 рази (р<0,001). Індекс нейтрофільного 

зсуву знизився в 6,63–5,72 рази (р<0,001).  

 

3.1.7. Лейкограма крові телят у імпринтинг-період 

По досягненні телятами імпринтинг-періоду росту та розвитку (6 доба 

після народження) співвідношення різних форм лейкоцитів в крові телят 

набуває наступних позначень (табл. 3.1.7).  

Кількість лейкоцитів у крові телят контролю досягає 7,980 ± 0,44 х 109/л. 

У порівнянні з двома попередніми періодами, кількість білокрівців в крові, 
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відповідає їх вмісту після народження та виявилась в 1,22 рази менше, ніж у 

ребілдинг-період. У телят контролю в крові вміст базофілів та еозинофілів 

становить 0,45 ± 0,05 та 0,45 ± 0,08. Вони відповідають їх показникам у 

ребілдинг-період. 

У тварин дослідної групи кількість лейкоцитів становить 12,25 ± 

1,03х109/л в цей час. Вона виявилась менше, ніж у ребілдинг-період в 1,12 рази 

(р < 0,05) та відповідає показнику після народження. Підвищення або 

зниження кількості лейкоцитів в організмі забезпечують стабілізацію 

фізіологічного рівня активних фагоцитів. Внаслідок цього фагоцитарний 

індекс, який відображає поглинальну функцію фагоцитарних клітин 

знаходиться у необхідних межах залежно від стану організму.  

Таблиця 3.1.7 

Лейкоцитарна формула крові телят у імпринтинг-період (6 доба, М ± 

m) 

№ 

п/п 
Показники Од. І група, n =5 ІІ група, n = 9 

1 Лейкоцити 109/л 7,98 ± 0,45 12,25 ± 1,030* 

2 Базофіли % 0,45 ± 0,05 1,451± 0,13** 

3 Еозинофіли % 0,45 ± 0,008 1,501 ± 0,27** 

4 

Нейтрофіли всього: 

- молоді 

- юні 

- паличкоядерні 

- сегментоядерні 

% 

% 

% 

% 

% 

42,00 ± 3,001 

0,450 ±0,040 

0,551 ± 0,08 

4,70 ±0,085 

36,30 ±2,601 

65,18 ± 4,43** 

1,18 ± 0,12 

1,52 ± 0,24 

7,31 ± 1,53* 

52,20 ± 3,82* 

5 Лімфоцити % 47,90 ± 3,300 21,00 ± 1,451** 

6 Моноцити % 9,20 ± 0,780 10,78 ± 0,29 

Примітка: р * < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
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Відсоток зернистих лейкоцитів (базофілів та еозинофілів) підвищився в 

1,21–1,36 рази (р<0,05). Найбільш значно змінюються у імпринтинг-період 

зернистий нейтрофільний пейзаж крові. У тварин контролю вміст нейтрофілів 

знижується до фізіологічної норми 42,00 ± 3,001 %, а у тварин дослідних 

залишається на рівні 65,18 ± 4,43 %, що в 1,55 рази більше (р<0,01). У 

порівнянні з імпринтинг-періодом гранулоцитів (нейтрофілів) у телят, 

контрольної групи визначено менше в 1,65 рази. 

У тварин дослідної групи виявлено їх невірогідне збільшення. У тварин 

контрольної групи основна маса нейтрофілів представлена паличкоядерними 

формами – 4,70 ± 0,085 % та сегментоядерними – 36,30 ± 2,601 %. У порівнянні 

з рібілдінг – періодом, вміст паличкоядерних нейтрофілів в крові телят 

контрольної групи практично не знижується. Сегментоядерних нейтрофілів у 

порівнянні з ребілдинг-періодом визначено менше в 1,76 рази у телят 

контролю (р<0,01). У телят дослідної групи в імпринтинг-період вміст 

сегментоядерних лейкоцитів залишався на рівні показника ребілдинг-періоду 

(52,45 ± 2,33 %) і досягав 52,20 ± 3,82 %. Підвищується вміст лімфоцитів та 

моноцитів, в 1,90–2,14 рази (р > 0,01) на 6 добу у крові телят контролю. У 

дослідних телят в імпринтинг-період вміст лімфоцитів не змінюється у 

порівнянні з ребілдинг-періодом. Кількість моноцитів підвищується у 3,38 

рази (р > 0,001). У ребілдинг-періоді, вміст незернистих білокрівців в 1,90 рази 

(р > 0,001) переважав в крові телят функціонально активних. 

 

3.1.8. Активність лейкоцитів крові в імпринтинг-період росту та 

розвитку телят 

У імпринтинг-період, активність гранулоцитів та агранулоцитів крові 

(рис. 3.3) телят була слідуючою. Фагоцитарна активність білокрівців крові 

телят контрольної групи підвищилась до 86,42 ± 4,64 %. Вона виявилася в 1,19 

рази більше (р > 0,05), ніж фагоцитарна активність білокрівці крові телят 
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дослідної групи. Активність лейкоцитів супроводжується більш високим 

рівнем здатності лейкоцитів поглинати чужорідні мікроорганізми. Один 

фагоцит крові телят активних функціонально поглинав до 9,36 ± 0,84 

мікробних тіл, що в 1,40 рази більше здатності лейкоцитів крові телят 

дослідної групи (р > 0,01). Здатність білих клітин крові (фагоцитарна 

активність) телят контрольної групи забезпечила високий рівень ФІ, до 80,20 

± 3,90 у телят контролю. Даний показник, ФА білих клітин крові, у тварин 

досліду був в 1,24 рази менше (р>0,05). Активність лейкоцитів до 

знешкодження чужорідних тіл в крові, забезпечила високий рівень 

завершеності фагоцитозу. 

 

 
Рис. 3.3. Фагоцитарна активність білокрівців крові телят у імпринтинг-

період росту та розвитку 
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ІЗФ у телят контролю виявився в 1,20 рази більше, дослідних тварин 

(р>0,01). Ядерний індекс досягав 0,380 ± 0,01 у телят контрольної групи (табл. 

3.1.8). 

Таблиця 3.1.8 

Індекси активності лейкоцитів крові на 6 добу життя тварин 

(імпринтинг-період, М ± m) 

№ 

п/п 
Показники 

Групи тварин 

І група, n = 5 ІІ група, n = 9 

1 Ядерний індекс 0,38 ± 0,010 0,33 ± 0,07 

2 Індекс резистентності 1,32 ± 0,21 0,381 ± 0,09*** 

3 ВАЛ, % 38,35 ± 2,17 13,630 ± 1,01*** 

4 КАФ, 109 /л 3,060 ± 0,84 1,670 ± 0,35** 

5 Мікробне число, 109/л 24,421 ± 0,69 11,190± 0,61** 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
 
У тварин дослідних він становив 0,331 ± 0,07. У першої групи телят 

індекс резистентності організму досягнув 1,32 ± 0,21. Він був в 3,47 рази 

більше, ніж у тварин дослідних (р>0,001). В крові телят контролю ВАЛ 

становив 38,35 ± 2,17. У телят другої групи він виявився в 2,80 рази менше 

(р>0,001). КАФ досягав 3,06 ± 0,84 у телят контрольної групи. У дослідних 

телят даний показник був у 1,83 рази (p>0,01) менше, а мікробне число в 2,18 

рази (p>0,01). 

 

3.1.9. Резистентність організму телят в імпринтинг-період 

Вже у імпринтинг-період резистентність організму (рис. 3.4) телят 

значно більшою виявились у тварин народжених функціонально активними. 

Лейкоцитарний індекс інтоксикації становив 3,070 ± 0,410 у функціонально 

активних телят і досягав 6,700 ± 0,561 у тварин дослідної групи. На даний 
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період розвитку організму тварин другої групи ЛІІ виявся в 2,18 рази, а індекс 

зсуву лейкоцитів в 2,81 рази більше у телят дослідної групи (p>0,001). Індекс 

зсуву лейкоцитів підвищився у телят дослідної групи до 2,141 ± 0,038 і 

становив лише 0,750 ± 0,105 у функціонально активних тварин. 

 

 
Рис. 3.4. Індекси активності лейкоцитів крові телят у імпринтинг-період 
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позначень (табл. 3.1.9). Головна функція білих кров’яних клітин – захист 

організму від факторів чужорідних, видалення з організму продуктів їх 

руйнування. Кількість лейкоцитів в 1,11–1,08 рази знижується у крові телят 

обох груп у порівнянні з імпринтинг-періодом. Відсоток зернистих фагоцитів 

(базофілів та еозинофілів ) у порівнянні з попереднім періодом практично не 

змінюється в крові телят. Щодо нейтрофілів спостерігається інша картина. 

Всього зернистих лейкоцитів (нейтрофіли) в крові телят контролю виявлено 

на рівні 35,051 ± 1,95 %, що в 1,20 рази менше даного показника у імпринтинг 

період (p<0,05). 

Таблиця 3.1.9 

Лейкоформула крові телят у період депресії стрес-реакції, 15 доба після 

народження (М ± m) 

№ 

п/п 
Показники Од. І група, n = 5 ІІ група, n = 9 

1 Лейкоцити 109/л 7,160 ± 0,98 11,360 ± 1,020 

2 Базофіли % 0,501 ± 0,10 1,50 ± 0,015 

3 Еозинофіли % 0,30 ± 0,05 1,40 ± 0,20 

4 

Нейтрофіли всього: 

- молоді 

- юні 

- паличкоядерні 

- сегментоядерні 

% 

% 

% 

% 

% 

35,051 ± 1,95 

0,15 ± 0,08 

0,300 ± 0,12 

3,801 ± 0,50 

30,800 ± 2,02 

63,350 ± 2,25** 

0,20 ± 0,04 

0,350 ± 0,08 

8,200 ± 0,40** 

54,600 ± 2,30* 

5 Лімфоцити % 56,301 ± 3,06 
23,900 ± 

1,82*** 

6 Моноцити % 7,85 ± 0,902 9,85 ± 1,003 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
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У телят дослідної групи зниження кількості нейтрофілів було 

незначним, в 1,03 рази. У даних тварин (дослідна група) нейтрофілів виявлено 

в крові в 1,80 рази більше, ніж у контрольних особин (p > 0,01). Кількість 

основних форм зернистих білокрівців (паличкоядерних та сегментоядерних 

лейкоцитів) визначено на рівні 8,200 ± 0,40 – 54,600 ± 2,30 %. В той же час, їх 

відсоток у 1,77–2,16 рази менше у дослідних телят (p > 0,01). Тобто процес 

формування лейкоцитарного профіля крові у тварин дослідних за часом 

відбувається пізніше, що відображається на показниках резистентності 

організму даних тварин. Така динаміка нейтрофілів вплинула на вміст 

незернистих лейкоцитів (лімфоцитів та моноцитів) у крові телят. Відсоток 

лімфоцитів в 1,18 рази (p<0,05) підвищився у контрольних тварин у порівнянні 

з їх вмістом в крові у імпринтинг-період. 

Сегментоядерних нейтрофілів у дослідних телят в крові виявлено на 

рівні 54,600 ± 2,30 %. Це в 1,77 рази більше, ніж у контрольних тварин, а 

лімфоцитів в 2,36 рази менше (p<0,001). 

 

3.1.11. В період депресії стрес-реакції активність лейкоцитів крові телят 

Досягнення тваринами обох груп періоду депресії стрес-реакції росту та 

розвитку супроводжується зниженням активності клітинних факторів захисту 

організму (рис. 3.5).  

ФА лейкоцитів крові телят першої, контрольної групи становить 82,340 

± 4,26 % при 86,420 ± 4,46 % у імпринтинг-період. У дослідних телят на 15 

добу після народження фагоцитарна активність лейкоцитів знижується до 

70,900 ± 3,70 % у порівнянні з попереднім періодом – 72,400 ± 3,60 %. ФЧ у 

тварин обох груп у співставленні з періодом імпринтингу знижується в 1,15–

1,02 рази. ФЧ телят контролю в 1,23 рази більше, у період депресії стрес-

реакції (p>0,05). 
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Рис. 3.5. Активність фагоцитів крові телят в період депресії стрес-реакції 

 

ФІ переважає у активних функціонально телят, в 1,30 рази, ФІ тварин 

досліду (p<0,01). Такі індекси, як ІЗФ та ЯІ, менше у тварин дослідної групи в 

1,30–1,15 рази (p<0,05). Індекс резистентності організму телят контролю був в 

4,16 рази більше і досягав 1,831 ± 0,11 (p<0,001). ФЧ у тварин обох груп у 

порівнянні з періодом імпринтингу знижується в 1,15–1,02 рази. ФЧ телят 

контролю в 1,23 рази більше, у період депресії стрес-реакції (p>0,05). ФІ 

переважає у активних функціонально телят, в 1,30 рази, ФІ тварин досліду 

(p<0,01). Такі індекси, як ІЗФ та ЯІ, менше у тварин дослідної групи в 1,30–

1,15 рази (p<0,05). Індекс резистентності (табл. 3.1.10) організму телят 

контролю був в 4,16 рази більше і досягав 1,831 ± 0,11 (p<0,001). 
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Таблиця 3.1.10 

Активність лейкоцитів крові телят у період депресії стрес-реакції, 15 

доба (М ± m) 

№ 

п/п 

Показники,  

од. вимірювання 

Групи телят 

І група, n =5 ІІ група, n = 9 

1 Ядерний індекс 0,380 ± 0,004 0,32 ± 0,009 

2 Індекс резистентності 1,831 ± 0,11 0,440 ±0,12*** 

3 ВАЛ, % 44,242 ± 1,68 14,871±0,93*** 

4 КАФ, 109 /л 3,170 ± 0,53 1,690 ± 0,37*** 

6 Мікробне число, 109 /л 22,70 ± 1,020 11,150 ±1,03*** 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 

 

Відсоток активованих лейкоцитів, КАФ та мікробне число переважали у 

телят першої групи в 2,98, в 1,88 та 2,04 данні показники крові тварин другої 

групи (p<0,001).  
 

3.1.12. Індекси резистентності організму телят у період депресії стрес-

реакції 

Встановлено зниження індексів резистентності організму телят у період 

депресії стрес-реакції (табл. 3.1.11). Лейкоцитарний індекс інтоксикації у 

телят контролю становив 1,060 ± 0,012. Він знизився в 2,90 рази (р<0,001) у 

порівнянні з показником у імпринтинг-період. У тварин, які народились з 

ознаками порушення процесу дихання зниження ЛІІ відбулось у 1,86 рази 

(р<0,01). 
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Таблиця 3.1.11 

Індекси резистентності організму тварин у період депресії стрес-реакції 

(15 доба, М ± m) 

№ п/п Показники 
Групи телят 

І група, n =5 ІІ група, n = 9 

1 ЛІІ 1,060 ± 0,012 3,611 ± 0,23*** 

2 ІЗЛ 0,560 ± 0,08 2,050 ±0,20*** 

3 ЛІ 2,12 ± 0,24 0,91 ± 0,17* 

4 НЛК 0,620 ± 0,06 2,651 ± 0,63*** 

5 ІНЗ 0,140 ± 0,002 0,160 ± 0,008 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 

 

У період депресії стрес-реакції у телят контролю ЛІІ був вірогідно 

менше, ніж у тварин другої групи (в 3,40 рази, p<0,001). На 15 добу після 

народження у телят контролю, індекс зсуву лейкоцитів виявся в 3,66 рази, 

менше, ніж у телят дослідної групи (p<0,001). Коефіцієнт співвідношення 

нейтрофілів та лімфоцитів (НЛК) виявився в 4,27 рази більше у тварин 

дослідної групи (p>0,001), а ІНЗ в 1,14 рази (p>0,05). В 2,33 рази (p<0,001) 

вище був лейкоцитарний індекс резистентності у контрольних телят.  

 

3.1.13. Лейкограма крові телят в імунодефіцитний період після 

народження 

Досягнення тваринами імунодефіцітного періоду (табл. 3.1.12) розвитку 

супроводжується подальшим зниженням кількості лейкоцитів у крові. 

Білокрівців, в крові телят контрольної групи нараховувалось на рівні 7,020 ± 
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0,58х109 /л. Їх кількість виявилась невірогідно менше, ніж у період депресії 

стрес-реакції. 

Таблиця 3.1.12 

Формула білокрівців крові телят в імунодефіцитний період (25 доба, 

М ±m) 

№ 

п/п 

Лейкоцитарна 

формула 

Од. 

виміру 

Групи телят 

І група, n = 5 ІІ група, n = 9 

1 Лейкоцити 109/л 7,020 ± 0,58 10,500 ±0,70** 

2 Базофіли % 0,55 ± 0,015 0,700 ± 0,018* 

3 Еозинофіли % 0,25 ± 0,005 0,55 ± 0,007 

4 

Нейтрофіли, всього 

- молоді 

- юні 

- паличкоядерні 

- сегментоядерні 

% 

% 

% 

% 

% 

30,700 ± 1,310 

0,100 ± 0,02 

0,200 ± 0,08 

3,401 ± 0,25 

27,00 ± 2,040 

59,750 ± 2,203 

0,250 ± 0,05 

0,400 ± 0,06 

9,30 ± 0,500 

44,80 ± 0,502 

5 Лімфоцити % 62,510 ± 2,73 29,00 ± 0,80 

6 Моноцити % 6,00 ± 0,70 10,010 ± 0,91 

Примітка: *р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
 
 

В імунодефіцит ний період у телят дослідних білокрівців нараховано в 

крові – 10,500 ± 0,70х109 /л ( в 1,08 рази менше, ніж у попередній період росту 

організму). В імунодефіцитний період в крові телят досліду білокрівців 

залишалось більше в 1,50 рази, ніж у активних телят (p<0,01). В лейкоцитарній 

формулі частка базофілів та еозинофілів знизилась. Нейтрофілів виявлено 

30,700 ± 1,30 % в крові телят контрольної групи. У телят дослідної групи 

зернисті лейкоцити в крові знижуються у порівнянні з періодом депресії стрес 
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реакції, в 1,06 рази. В імунодефіцитний період в крові телят дослідних було в 

1,95 рази більше лейкоцитів зернистих, ніж у контрольних телят (р<0,01). 

Відсоток лімфоцитів становив 62,51±2,73 % в крові тварин першої групи, 

другої – 29,00 ± 0,80% (в 2,16 рази менше, р<0,001). Це є показником того, що 

у телят, які народились з ознаками порушення процесу дихання формування 

фізіологічного профіля крові до імунодефіцітного періоду відбувається 

повільніше, ніж у функціонально активних телят. Моноцитів залишалось в 

імунодефіцитний період, в крові тварин другої групи, в 1,67 рази більше 

контрольного показника (р<0,01).  

 
3.1.14. Активність білих клітин крові телят в імунодефіцитний період 

Активність лейкоцитів крові телят, суттєво відрізняється у період 

імунодефіциту (табл. 3.1.13). Активність білокрівців крові телят контролю 

становила 80,060 ± 3,22%. Вона була в 1,15 рази більше показника тварин 

досліду (р<0,05). У імунодефіцитний період знешкодження мікробних тіл 

фагоцитами, знизилось у телят обох груп невірогідно (в 1,05–1,03 рази).  

У телят першої групи фагоцитарний індекс становив 76,320 ± 3,14% і 

виявся менше в 1,15 рази у тварин дослідної групи (р<0,05). Фагоцитоз 

завершеним виявся на 74,208 ± 4,02 % у тварин контрольної групи та в 1,19 

рази менше, у телят другої групи (р<0,05).  

Ядерний індекс був більше в 1,11 рази (р<0,05) у дослідних телят, а 

резистентність в 3,98 рази менше (р<0,001). Відсоток активованих лейкоцитів 

у крові телят контрольної групи досягав 47,86 ± 2,24 %. У тварин дослідної 

групи активованими виявилися в 2,58 рази менше лейкоцитів – лише 

18,516 ± 1,12 %, у порівняні з контролем (р<0,001).  

КАФ становила 3,36 ± 0,54*109/л в крові телят контролю. В крові тварин 

другої групи чисельність активованих фагоцитів досягала 1,95 ± 0,35х109/л (в 

1,76 рази менше КАФ телят контролю, р<0,01).  
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Таблиця 3.1.13 

Активність клітинних факторів захисту організму телят в 

імунодефіцитний період, 25 доба (М ± m) 

№ 

п/п 
Показники 

Групи телят 

І група, n = 5 ІІ група, n = 9 

1 
Фагоцитарна 

активність, % 
80,060 ± 3,22 69,800 ± 3,02 

2 Фагоцитарне число, од. 7,71 ± 0,62 6,400 ± 0,90 

3 
Фагоцитарний індекс, 

% 
76,320 ± 3,140 64,610 ± 3,20* 

4 Індекс завершеності 

фагоцитозу, % 74,208 ± 4,02 62,212 ± 3,44 

5 Ядерний індекс 0,350 ± 0,050 0,390 ± 0,030 

6 Індекс резистентності 2,301 ± 0,19 0,581 ± 0,140*** 

7 ВАЛ, % 47,860 ± 2,24 18,516 ± 1,120*** 

8 КАФ, 109/л 3,360 ± 0,540 1,905 ± 0,35** 

9 Мікробне число, 109/л 26,01 ± 1,03 12,418 ± 1,06** 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
 

Відсоток активованих лейкоцитів забезпечив знешкодження 

26,011 ± 1,03*109/л мікробних тіл у тварин першої групи. МЧ становило лише 

12,418 ± 1,06*109/л у телят дослідної групи, що в 2,08 рази менше (р<0,001) 

показника тварин контролю. 
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3.1.15. Резистентність організму телят в імунодефіцитний період 

Індекси, які характеризують резистентність організму телят у 

імунодефіцитний період (рис. 3.6) виявилися наступними.  

 

 
Рис. 3.6. Індекси резистентності організму телят в імунодефіцитний 

період 

 

У телят контрольної групи лейкоцитарний індекс інтоксикації в 

імунодефіцитний період виявився на рівні 0,370 ± 0,09, що в 7,22 рази менше, 

ніж у телят досліду (р<0,001).  

Індекс зсуву лейкоцитів виявився в 3,39 рази менше також у телят 

контрольної групи (р<0,001). Лейкоцитарний індекс переважав у тварин 

дослідної групи в 2,00 рази (р<0,001), а індекс нейтрофільного зсуву в 1,54 

рази (p<0,001). НЛК виявився більше у дослідних тварин, в 4,20 рази (р<0,001). 

 

3.1.16. Лейкограма крові телят у період домінування (2 місяць після 

народження) 

Лейкоформула у тварин обох груп в період домінування (табл. 3.1.14) 

набуває наступних позначень. В період домінування, кількість білих клітин в 
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крові телят контролю підвищується в 1,18 рази (р<0,05) у порівнянні з 

імунодефіцитним періодом. 

Таблиця 3.1.14 

Лейкограма крові телят у період домінування (2 місяць після 

народження, М ± m) 

№ 

п/п 
Показники 

Од. 

виміру 

Групи тварин 

І група, n = 5 ІІ група, n = 9 

1 Лейкоцити 109/л 8,300 ± 0,80 11,20 ± 0,95 

2 Базофіли % 0,251 ± 0,05 0,50 ± 0,08 

3 Еозинофіли % 0,83 ± 0,14 0,70 ± 0,10 

4 

Нейтрофіли, всього 

- молоді 

- юні 

- паличкоядерні 

- сегментоядерні 

% 

% 

% 

% 

% 

17,61 ± 1,37 

0,035 ± 0,001 

0,335 ± 0,0 

3,06 ± 0,023 

14,16 ± 1,58 

52,50 ± 2,34 

0,51 ± 0,06 

0,82 ± 0,11 

7,92 ± 0,855 

43,29 ± 1,96 

5 Лімфоцити % 75,87 ± 4,603 38,290 ± 2,11 

6 Моноцити % 5,47 ± 0,601 8,03 ± 1,038 
Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
 
У телят дослідних їх кількість у крові підвищується невірогідно, в 1,07 

рази. Відсоток еозинофілів підвищується в крові тварин активних при 

народженні до 0,83 ± 0,14 при 0,25 ± 0,05 % у імунодефіцитний період (в 3, 32 

рази). В крові телят контрольної групи відсоток нейтрофілів знижується до 

17,61 ± 1,37, що в 1,75 рази менше показника у імунодефіцитний період 

(р<0,001). У порівнянні з дослідною групою нейтрофілів в крові тварин першої 

групи було в 2,96 рази менше (р<0,001). Поряд з цим, вміст лімфоцитів в крові 

телят першої групи був в 1,98 рази більше, а моноцитів – 1,47 рази менше у 
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порівнянні з даними показниками лейкоцитарної формули телят другої групи 

(р<0,01). 

3.1.17. Активність білокрівців крові телят у період домінування 

Білі кров’яні клітини в крові телят функціонально активних (І група) в 

період домінування значно активізувались (рис. 3.7). Фагоцитарна активність 

білокрівців в крові тварин першої групи підвищилась на 5,14 % порівняно з 

імунодефіцитним періодом. 

 
Рис. 3.7. Фагоцитарна активність білокрівців крові телят в 

імунодефіцитний період 

 

У телят дослідної групи активність білих формених елементів крові 

виявилась на 4,20 % більше, ніж у імунодефіцитний період і на 10,40 % менше 

у цей період показника телят першої групи.  

Про підвищення активності лейкоцитів у період домінування свідчить 

фагоцитарне число. У порівнянні з імунодефіцитним періодом поглинальна 

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

ФA ФЧ ФІ ІЗФ

85.19

12.26

80.49
81.92

74.79

8.21

70.32 71.5

І група ІІ група



101 
 

здатність лейкоцитів крові телят контролю в період домінування була вище в 

1,58 рази (І група) та виявилась в 1,49 рази більше, ніж у дослідних телят 

(р<0,01). Фагоцитарний індекс в 1,15 рази (р<0,05) більше у функціонально 

активних телят. Індекс завершеності фагоцитозу у тварин першої групи в 1,15 

рази більше ІЗФ телят дослідної групи.  

Ядерний індекс (табл. 3.1.15) у тварин контролю також був в 1,67 рази 

більше даного індексу тварин дослідних (р<0,001). ВАЛ виявився в 2,32 рази 

(р<0,001) менше у тварин досліду. Кількість активованих лейкоцитів в крові 

телят першої групи була в 1,71 рази більше (р<0,001). Загальне мікробне число 

становило 62,61 ± 3,40х109/л у функціонально активних телят. 

Таблиця 3.1.15 

Активність лейкоцитів організму телят у період домінування, 2 місяць 

після народження (М ± m) 

№ п/п Показники 
Групи тварин 

І група, n = 5 ІІ група, n = 9 

1 Ядерний індекс 0,61 ± 0,020 0,37 ± 0,080* 

2 Індекс резистентності 5,35 ± 0,74 0,87 ± 0,11*** 

3 ВАЛ, % 61,59 ± 3,22 26,60 ± 1,035** 

4 КАФ, 109/л 5,12 ± 0,71 2,99 ± 0,55** 

5 Мікробне число, 109/л 62,61 ± 3,40 24,45 ± 1,32*** 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
 

Низька ФА білокрівців вплинула на показники мікробного числа. Білі 

кров’яні клітини знешкоджували у телят другої групи 24,45 ± 1,32х109/л 

мікробів, що вірогідно, в 2,56 рази (р<0,001) менше, ніж у тварин першої 

групи. 
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3.1.18. Резистентність організму телят у період домінування 

Вищезазначена активність лейкоцитів вплинула на резистентність 

організму телят у період домінування (табл. 3.1.16). ЛІІ у тварин другої групи 

залишався в 5,71 рази більше, ніж у тварин контролю становив 2,98 ± 0,32. 

Індекс зсуву лейкоцитів виявся у телят дослідної групи в 6,43 рази (р<0,001) 

більше, ніж у контрольних тварин. У даний період росту та розвитку телят 

другої групи лейкоцитарний індекс досягав 1,07 ± 0,12, при 0,148 ± 0,05 у 

тварин контролю. Нейтрофільно-лімфоцитарний коефіцієнт становив 0,22 ± 

0,07 у контрольних тварин і 1,38 ± 0,11 у дослідних (в 5,96 рази більше, 

р<0,001). 

Таблиця 3.1.16 

Резистентність організму телят у період домінування, 2 місяць (М ± m) 

№ 

п/п 
Показники 

Групи тварин 

І група, n = 5 ІІ група, n = 9 

1 
Лейкоцитарний індекс 

інтоксикації (ЛІІ) 
0,51 ± 0,08 2,98 ± 0,32*** 

2 
Індекс зсуву лейкоцитів 

(ІЗЛ) 
0,225 ± 0,031 1,49 ± 0,16*** 

3 Лейкоцитарний індекс 0,148 ± 0,05 1,07 ± 0,12*** 

4 НЛК 0,23 ± 0,07 1,39 ± 0,11*** 

5 
Індекс нейтрофільного 

зсуву 
0,25 ± 0,05 0,20 ± 0,06 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
 

Індекс нейтрофільного зсуву коливався у телят обох груп в межах від 

0,20 ± 0,06 до 0,25 ± 0,06.  
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3.1.19. Лейкограма крові телят у період ретардації (3 місяць) 

У період ретардації (табл. 3.1.17) кількість білокрівців в крові телят у 

порівнянні з попереднім періодом, періодом домінування стає менше. 

Зниження кількості білих кров’яних клітин у телят контрольних виявилось 

невірогідним, в 1,03 рази, ніж у період домінування. У дослідних телят 

спостерігається подібна ж динаміка. Кількість лейкоцитів не вірогідно менше, 

в 1,03 рази виявилась у крові телят дослідної групи, ніж їх кількість у крові в 

період домінування. На частку нейтрофілів у лейкограмі телят контрольної 

групи припадало клітин в 2,20 рази менше, (p<0,001). Їх було 22,791 ± 1,93 % 

в крові телят функціонально активних і досягало 50,60 ± 2,30 % у тварин, які 

при народженні мали ознаки порушення процесу дихання.  

Таблиця 3.1.17 

Лейкограма крові телят у період ретардації (3 місяць, М ± m) 

№ 

п/п 
Лейкоцитарна 

формула 
Од. 

виміру 
Групи тварин 

І група, n = 5 ІІ група, n = 9 

1 Лейкоцити 109/л 8,031 ± 0,93 10,86 ± 1,03** 

2 Базофіли % 0,26 ± 0,04 0,24 ± 0,07 

3 Еозинофіли % 0,79 ± 0,023 0,71 ± 0,15 

4 

Нейтрофіли, всього 

- молоді 

- юні 

- паличкоядерні 

- сегментоядерні 

% 

% 

% 

% 

% 

22,791 ± 1,93 

0±0 

0,260 ± 0,08 

4,38 ± 0,14 

18,17 ± 1,34 

50,60 ± 2,30*** 

1,00 ± 0,00 

0,52 ± 0,05 

7,51 ± 0,82** 

41,63 ± 2,03** 

5 Лімфоцити % 71,04 ± 4,04 40,55 ± 2,45** 

6 Моноцити % 5,11 ± 0,23 7,81 ± 0,93** 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
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Вміст лімфоцитів переважав в крові функціонально активнихї телят – 

71,04 ± 4,04% при 40,55 ± 2,45 у тварин дослідної групи. В крові дослідних 

телят залишалось в 1,71– 2,29 рази (p<0,001) більше паличкоядерних та 

сегментоядерних нейтрофілів у порівнянні з телятами першої групи. 

 

3.1.20. Активність клітинних факторів захисту організму тварин в період 

ретардації 

У період ретардації (табл. 3.1.18) активність білокрівців у крові телят 

знижується. ФА лейкоцитів крові телят першої групи на 2,40 % менше, ніж у 

період домінування, у а телят досліду на 1,60 %. У період ретардації 

фагоцитарне число знизилося у тварин першої групи в 1,20 рази порівняно з 

попереднім періодом (р<0,05). 

Таблиця 3.1.18 

Активність білих кров’яних клітин крові у період ретардації (М ± m) 

№ 

п/п 
Показники 

Групи тварин 

І група, n = 5 ІІ група, n = 9 

1 Фагоцитарна активність, % 82,79 ± 3,91 73,18 ± 3,63 

2 Фагоцитарне число, мікроб. 

тіл 
10,18 ± 0,82 8,11 ± 0,71 

3 Фагоцитарний індекс, % 78,79 ± 3,45 70,19 ± 3,41 

4 
Індекс завершеності 

фагоцитозу 
79,58 ± 4,11 69,79 ± 3,21 

5 Ядерний індекс 0,53 ± 0,045 0,38 ± 0,07 

6 Індекс резистентності 3,92 ± 0,64 0,99 ± 0,11 

7 ВАЛ, % 56,08 ± 3,42 29,58 ± 1,07 

8 КАФ, 109/л 4,52 ± 0,70 3,12 ± 0,66 

9 Мікробне число, 109/л 36,19 ± 1,93 33,73 ± 1,05 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
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У телят другої групи, зменшення ФЧ відбулося в 1,01 рази (невірогідно). 

Фагоцитарний індекс виявився не вірогідно у менше, ніж у період 

домінування, у тварин обох груп. В період ретардації ІЗФ був більше у тварин 

першої групи, в 1,14 рази, а ядерний індекс – в 1,41 рази (р<0,01).  

Індекс резистентності організму контрольних телят ( перша група) був в 

період ретардації в 3,99 рази більше, ніж даний показник телят другої групи 

(р<0,001). Порівняно з періодом домінування, ІР знизився у телят першої 

групи у 1,37 рази, а у тварин досліду підвищився в 1,11 рази. ВАЛ у крові телят 

контролю став менше у період ретардації на 5,56 %, а другої – підвищився на 

3,02 %. КАФ у період ретардації була в 1,13 рази менше, ніж в період 

домінування. У телят дослідних КАФ вірогідно не підвищилась. Мікробне 

число знизилось у тварин першої групи і становило 33,73±1,05 *109/л у телят 

другої групи. 

 

3.1.21. Резистентність організму телят у період ретардації 

Лейкоцитарний індекс інтоксикації в період ретардації (табл. 3.1.19) 

підвищився в 1,44 рази у телят контрольних (р<0,001), а у телят дослідних – в 

1,16 рази (р<0,01).  

Таблиця 3.1.19 

Резистентність організму телят у період ретардації (3 місяць, М ± m) 

№ 

п/п 
Показники 

Групи тварин 

І група, n = 5 ІІ група, n = 9 

1 ЛІІ 0,75 ± 0,085 3,44 ± 0,66*** 

2 Індекс зсуву лейкоцитів 0,32 ± 0,028 1,07 ± 0,31** 

3 Лейкоцитарний індекс 0,11 ± 0,001 1,33 ± 0,27*** 

4 НЛК 0,27 ± 0,002 1,25 ± 0,35*** 
5 ІНЗ 0,24 ± 0,035 0,21 ± 0,0021 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
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У цей період, у період ретардації, ЛІІ у телят дослідних залишався 

більше в 4,53 рази, ніж у контролі (р<0,001). Індекс зсуву лейкоцитів 

підвищився у телят контролю в 1,35 рази (р<0,05) порівняно з періодом 

домінування. У тварин досліду він, ІЗЛ, знизився в 1,40 рази (р<0,01).  

Від періоду домінування до ретардації лейкоцитарний індекс вірогідно 

не змінився. НЛК за проміжок часу від 2 до 3 місяців життя тварин вірогідних 

змін не мав по групах. У телят контрольної групи він досягав 0,25 ± 0,05 у 

попередньому дослідженні і залишався на рівні 0,27 ± 0,035 в період 

ретардації. У тварин дослідної групи він був на рівні 1,39 ± 0,11 у період 

домінування і становив 1,25 ± 0,35 у період ретардації. У порівняні з 

контрольною групою телят НЛК дослідних тварин був в 5,56 рази більше у 

період домінування та в 4,63 рази у період ретардації (р<0,01). Стабільними 

виявилися показники індексу нейтрофільного зсуву у період ретардації. Він 

становив 0,24 ± 0,035 у телят контрольної групи, і був на рівні 0,21 ± 0,0021 у 

тварин дослідної групи. 

 

3.1.22. Лейкограма крові телят у період стабілізації, 5 місяць після 

народження 

Лейкоформула крові телят у період стабілізації (табл. 3.1.20) набула 

нових позначень. Кількість лейкоцитів у крові функціонально активних телят 

відповідала показнику фізіологічно зрілих тварин (7,79 ± 0,43*109/л). У телят 

другої групи білих клітин крові нараховано 10,29 ± 0,92*109/л , що в 1,32 рази 

більше (р<0,05) порівняно з контролем. Відсоток базофілів у лейкоцитарної 

форми змінився не вірогідно у порівнянні з показниками періоду ретардації. 

Група зернистих білих клітин крові (нейтрофілів) у телят першої групи 

виявилось на 2,63% більше попереднього періоду і в 1,88 менше показника 

тварин другої групи (р<0,01). Вміст різновидів гранулоцитів, паличко- та 

сегментоядерних, у порівнянні з періодом ретардації в крові телят 

контрольних практично не змінився. 
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Таблиця 3.1.20 

Лейкоформула крові телят у період стабілізації (М ± m) 

№ 

п/п 

Лейкоцитарна 

формула 

Од. 

виміру 

Групи тварин 

І група, n = 5 ІІ група, n = 9 

1 Лейкоцити 109/л 7,79 ± 0,43 10,29 ± 0,92 

2 Базофіли % 0,11 ± 0,001 0,26 ± 0,002 

3 Еозинофіли % 1,41 ± 0,35 0,91 ± 0,32 

4 

Нейтрофіли, всього 

- молоді 

- юні 

- паличкоядерні 

- сегментоядерні 

% 

% 

% 

% 

% 

25,43 ± 1,93 

0 ± 0 

0,245 ± 0,05 

6,14±0,46 

19,09 ±1,31 

47,79 ± 2,24 

1,00 ± 0,00 

0,51 ± 0,002 

8,24 ± 0,44 

38,15 ± 2,11 

5 Лімфоцити % 70,02±5,02 44,28 ± 4,94*** 

6 Моноцити % 3,04 ± 0,41 6,71 ± 0,823 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
 

У телят другої групи не вірогідно більше виявився вміст основних форм 

нейтрофілів. Поряд з цим, нейтрофілів у крові телят активних функціонально 

визначено в 1,88 рази менше у порівнянні з показниками телят другої групи 

(р<0,01). Вміст незернистих лейкоцитів в крові телят контролю, коливався 

незначно від періоду ретардації до періоду стабілізації. У телят дослідної 

групи даний показник підвищився з 40,64 ± 2,41% до 44,33 ± 4,96 % і 

залишався у період стабілізації в 1,58 рази менше, ніж у тварин клінічно 

здорових (р<0,01). Моноцитів було в 2,20 рази більше у крові телят другої 

групи (р<0,001). 
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3.1.23. Активність лейкоцитів крові телят у період стабілізації 

Фагоцитарна активність лейкоцитів крові у період стабілізації (табл. 

3.1.21) у тварин функціонально активних підвищилась в 1,11 рази.  

В цей період вона була в 1,07 рази більше ФА крові телят дослідної 

групи. ФЧ лейкоцитів, в 1,49 рази більше, ніж у період ретардації в крові 

контрольних телят. Воно також було в 1,51 рази більше активності лейкоцитів 

в крові телят дослідної групи (р<0,01). В період стабілізації фагоцитарний 

індекс та індекс завершеності фагоцитозу в крові телят контролю були в 1,09 

– 1,03 рази, однак не вірогідно більше показників дослідної групи. У телят 

контролю, ЯІ та ІР, в період стабілізації виявились вірогідно, в 1,23 (р<0,05) – 

3,13 рази більше, ніж у дослідних тварин (р<0,001). 

Таблиця 3.1.21 

Активність лейкоцитів крові телят у період стабілізації, 5 місяць життя 

(М ± m) 

№ 

п/п 
Показники 

Групи тварин 

І група, n = 5 ІІ група, n = 9 

1 Фагоцитарна активність 91,48 ± 4,12 85,38 ± 3,84 

2 Фагоцитарне число 15,21 ± 1,36 10,09 ± 1,02 

3 Фагоцитарний індекс 89,58 ± 2,22 82,31 ± 5,13 

4 
Індекс завершеності 
фагоцитозу  

80,39 ± 4,01 77,78 ± 4,32 

5 Ядерний індекс 0,49 ± 0,07 0,41 ± 0,05 

6 Індекс резистентності 3,65 ± 0, 42 1,19 ± 0,33 

7 ВАЛ, % 62, 89 ± 3,22  36,07 ± 1,51 

8 КАФ, 109/л 4,91 ± 0,43 3,74 ± 0,66 

9 Мікробне число, 109/л 38,13 ±1,91 37,47 ± 2,13 
Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
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Відсоток лімфоцитів активованих у крові тварин першої групи досягав 

62,89 ± 3,22 %. В крові тварин дослідної групи нараховано тільки 36,07 ± 1,51 

% активованих лімфоцитів. Це було в 1,75 рази менше, ніж у тварин 

контрольної групи (р<0,01). Кількість активованих фагоцитів у крові телят 

контрольної групи була більше в 1,23 рази (р<0,05), а показник мікробного 

числа невірогідно, в 1,02 рази, ніж у тварин дослідних. 

 

3.1.24. Індекси резистентності організму телят у період стабілізації 

Індекси резистентності (табл. 3.1.22) організму телят контрольної групи 

в період стабілізації були значно іншими, ніж у тварин досліду. ЛІІ був на рівні 

1,94 ± 0,68 у телят контролю, що 1,35 рази менше, ніж у телят дослідної групи 

(р<0,01). Лейкоцитарний індекс та НЛК у тварин контролю були в 1,18–3,38 

рази менше у порівнянні з телятами дослідної групи (р<0,01). 

Таблиця 3.1.22 

Індекси резистентності організму телят у період стабілізації, 5 місяць 

(М ± m) 

№ п/п Показники 
Групи тварин 

І група, n =5 ІІ група, n = 9 

1 ЛІІ 1,94 ± 0,68 2,62 ± 0,74* 

2 ІЗЛ 0,38 ± 0,001 0,97 ± 0,13** 

3 Лейкоцитарний індекс 0,18 ± 0,001 0,21 ± 0,005 

4 НЛК 0,33 ± 0,11 1,07 ± 0,13** 

5 ІНЗ 0,35 ± 0,11 0,27 ± 0,09* 
Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
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В період стабілізації у тварин контрольної групи індекс нейтрофільного 

зсуву залишався в 1,31 рази менше. 

 

3.1.25. Висновки до підрозділу 3.1 

1. Встановлено, що від народження до періоду депресії стрес-реакції (15 

доба) виявляється значно критичною, оскільки кількість лейкоцитів у крові 

телят обох груп знижується у порівнянні з імпринтинг-періодом у 1,11–1,08 

рази.  

2. У період депресії стрес-реакції ЛІІ телят контролю був вірогідно 

менше даного показника тварин другої групи (в 3,40 рази, p<0,01), індекс зсуву 

залишався на 15 добу після народження в 3,66 рази більше, ніж у телят 

дослідної групи (p<0,01), а нейтрофільно-лімфоцитарний коефіцієнт виявився 

в 4,27 рази більше у тварин дослідної групи (p<0,001). 

3. У період ретардації активність лейкоцитів знижується і ФА 

лейкоцитів крові телят першої групи досягає 82,79 ± 3,91 % (на 2,40 % менше, 

ніж у період домінування). У дослідних тварин ФА лейкоцитів також 

знижується в період ретардації у порівнянні з періодом домінування, на 

1,60 %. 

4. Індекс зсуву лейкоцитів підвищився у телят контролю в 1,39 рази 

(р<0,05) у період ретардації порівняно з періодом домінування, а у тварин 

досліду він знизився в 1,40 рази (р<0,01).  

5. В імунодефіцитний період в крові телят дослідних нейтрофілів було в 

1,95 рази більше, ніж у контрольних телят (р<0,001), відсоток лімфоцитів 

становив 62,51 ± 2,73 % в крові тварин першої групи, що в 2,16 рази більше 

ніж (р<0,001), у телят другої групи (29,0 ± 0,80%). 

6. В імунодефіцитний період лейкоцитарний індекс переважав у тварин 

дослідної групи телят контрольних в 2,0 рази (р<0,001), індекс нейтрофільного 

зсуву в 1,54 рази (p<0,001), НЛК виявився більше у дослідних тварин в 4,20 

більше (р<0,001). 
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7. У ребілдинг-період кількість білокрівців у крові телят контрольної 

групи підвищилась до 9,73±1,36 (в 1,29 рази, р<0,01) у порівнянні з періодом 

після народження, а у телят дослідної групи – в 1,06 рази. 

8. У ребілдинг-період нейтрофільна частка лейкоцитів становила 

69,41 ± 2,83 % в крові телят контролю, що на 12 добу після народження 

виявилось в 1,29 рази більше, ніж одразу після народження, ядерний індекс до 

ребілдинг-періоду знизився у телят обох груп – в 3,29–3,72 рази (р<0,001), а 

індекс резистентності в 3,0–6,79 рази (р<0,001), відсоток активованих 

лейкоцитів в крові телят контролю знизився в 1,57 рази, а у дослідних телят – 

в 2,75 рази (р<0,001). 

9. У період стабілізації кількість лейкоцитів в крові функціонально 

активних телят становила 7,78 ± 0,46*109/л, що відповідає показнику 

фізіологічно зрілих тварин, а у телят дослідної групи кількість лейкоцитів у 

крові залишалась в 1,32 рази більше (р<0,05).  

10. ФЧ лейкоцитів в крові контрольних телят у період стабілізації 

виявилось в 1,49 рази більше, ніж у період ретардації і в 1,51 рази більше 

активності лейкоцитів крові телят дослідної групи (р<0,01).  

11. Ядерний індекс та індекс резистентності у телят контролю в період 

стабілізації виявились в 1,23 (р<0,05) – 3,13 рази більше, ніж у дослідних 

тварин (р<0,001).  

12. Відсоток активованих лімфоцитів у крові тварин першої групи 

досягав 62,98 ± 3,24% що в 1,75 рази більше, ніж у тварин дослідної групи 

(р<0,01), а кількість активованих фагоцитів у телят контрольної групи була в 

1,23 рази (р<0,05), показник мікробного числа в 1,02 рази більше, ніж у тварин 

дослідної групи.  

Основні результати досліджень опубліковані у таких роботах: 

1. Камбур, М. Д., Замазій, А. А., Коленченко, В. А., Демидко, О. С., & 

Лівощєнко, Є. М. (2023). Гемостаз корів та резистентність організму телят за 
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2. Камбур, М. Д., Замазій, А. А., & Коленченко, В. А. (2023). 

Продуктивність корів та резистентність організму приплоду. У Матеріали 
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3.2. ПРОЦЕСИ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСНЕННЯ ЛІПІДІВ В ОРГАНІЗМІ 

ТЕЛЯТ ЗАЛЕЖНО ВІД СТАНУ ПРИ НАРОДЖЕННІ 

 

Процеси перекисного окислення ліпідів є фізіологічним процесом. 

Активація процесів ПОЛ порушує течію метаболічних процесів, 

супроводжується утворенням великої кількості метаболітів, які негативно 

впливають на функції всього організму. Головним є наступне. Інтенсифікація 

процесів ПОЛ найбільш пов’язана з використанням організмом Оксигену. 

Недостотне забезпечення організму Оксигеном викликає гіпоксію, яка є і 

наслідком асфіксії. Необхідно враховувати, що пре- та постнатальне життя 

біологічних організмів взаємопов’язане, і при народженні тварин, які 

знаходились у пренатальний період існування в умовах гіпоксії 

супроводжується цілою низкою хвороб у новонароджених. Це вказує на 

необхідність формування умов утримання тварин з метою недопущення 

виникнення гіпоксії плоду та його ускладнень у новонароджених особин. 

 

3.2.1. Перекисне окислення ліпідів в плазмі та гемолізатах еритроцитів 

крові телят в період новонародженності 

Порушення процесу забезпечення організму Оксигеном, у тварин 

новонароджених супроводжується активацією процесів ПОЛ. В плазмі крові 

контрольних телят вміст гідроперекисів ліпідів, було на рівні 0,52 ± 0,017 од. 

Вміст ацилгідроперекисів в плазмі крові телят з порушенням процесу дихання 

виявся у 1,82 рази більше (р<0,01) даного показника тварин контролю (табл. 

3.2.1). У телят дослідної групи переважав відносний вміст ацілгідроперикисів 

в крові, про що свідчить утворення їх на 1 мг ліпідів. 

Дана група продуктів ПОЛ в крові телят контролю була в 2,19 рази 

менше, ніж у дослідних тварин (р<0,001). У телят, які народились з 

фізіологічними ознаками дихання (контроль) загальних ліпідів було більше, 
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ніж у крові гіпоксичних телят в 1,04 рази. Каталаза, в 1,26 рази (р<0,05) була 

активніше в крові телят дослідних. 

Таблиця 3.2.1 

Показники процесів перекисного окислення ліпідів в крові телят 

(М ± m, n = 5 і 9, новонароджені) 

Показники 

Телята 

контрольної 

групи (перша) 

Тварини 

дослідної групи 

(друга) 

Активність каталази, мкат/л 60,39 ± 1,73 76,19 ± 2,50 

Вміст гідроперекисів ліпідів, (∆ D233 

на 1 мл плазми крові ) 
0,52±0,017 0,93 ± 0,0113 

Пероксидна резистентність 

еритроцитів, % 
5,56 ± 0,42 3,02 ± 0,37* 

Загальні ліпіди, г/л 2,80 ± 0,12 2,69 ± 0,15 

АОА (ум.од.) 1,17 ± 0,011 0,90 ± 0,016* 

Вміст малонового діальдегіду, 

нмоль/л 
0,31 ± 0,015 0,62 ± 0,014* 

Відносний вміст ацилгідроперекисів 

(∆ D233 на 1 мг ліпідів) 
0,16 ± 0,002 0,35 ± 0,0017** 

Коефіцієнт МДА/ліпіди, нмоль/мг 0,12 ± 0,0001 0,24 ± 0,0018** 

Примітка: * р<0,05; **р<0,01; ***р<0,001 у порівнянні з групою функціонально 

активних телят 

 

Під впливом гіпоксії знижувалась (телята дослідної групи) пероксидна 

стійкість еритроцитів, в 1,85 рази (р<0,01). Продуктом пероксидації є 
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малоновий діальдегід. Даний метаболіт є основним показником вмісту 

перекису, що утворились в процесі ПОЛ. Він є вторинним продуктом 

перекисного окиснення ліпідів. Малонового діальдегіду в 1,91 рази менше 

(р<0,01) було в плазмі крові телят контрольної групи. Вміст кон’югатів і 

ізольованих подвійних зв’язків у плазмі крові тварин дослідної групи 

визначено значно більше (табл. 3.2.2). 

Таблиця 3.2.2 

Вміст кон’югатів і подвійних зв’язків ізольованих у плазмі крові 

тварин (М ± m, n = 5 і 9, новонароджені) 

Показники (екстикція на 1 мл плазми 

крові) 
Контроль 

Дослідна група 

(ІІ група) 

Е220 Вміст ізольованих подвійних 

зв’язків у екстрагованих ліпідах 
2,14 ± 0,28 3,99 ± 0,53 

Е232 Вміст 

дієнових кон’югатів 
1,25 ± 0,31 2,65 ± 0,43** 

Е278 Вміст оксидієнових кон’югатів 0,39 ± 0,001 0,90 ± 0,018** 

Е268 Вміст 

триєнових кон’югатів 
0,20 ± 0,014 0,63 ± 0,001** 

Е400 Вміст шифових основ 0,17 ± 0,03 0,33 ± 0,05* 
Примітка: * р<0,05; **р<0,01; ***р<0,001 порівняно з контрольною групою 

 

Вірогідно менше в плазмі та гемолізатах еритроцитів крові телят 

контрольної групи кон’югованих кетонів (табл. 3.2.3). Первісних продуктів 

ПОЛ було в 1,14 – в 1,62 рази менше у телят активних функціонально (р<0,01) 

в досліджених зразках крові і гемолізатах еритроцитів. Дієнкетонів у 

досліджених матеріалах телят гіпоксичних було більше в 1,35–1,29 рази 

(р<0,05). У тварин обох груп подібну ж динаміку мав вміст Шифових основ. У 

плазмі крові тварин контрольної групи їх виявлено на рівні 0,08 ± 0,002 та 0,12 
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± 0,0017 у гемолізатах еритроцитів, що в 1,37–2,00 рази менше їх вмісту у 

плазмі та гемолізатах еритроцитів крові дослід них телят (р<0,05–р<0,001). 

Наведені данні свідчать про високий рівень активності процесів ПОЛ у 

новонароджених телят, які народились з ознаками порушення процесу 

дихання. 

Таблиця 3.2.3 

Молекулярні продукти ПОЛ (відносний вміст) у плазмі та гемолізатах 

еритроцитів крові телят (М ± m, n = 5 і 9, новонароджені тварини) 

Показники 
Телята 

контрольної 

групи 
ІІ група тварин 

Первинні продукти ПОЛ (Е232/Е220): 

- плазма 

- гемолізат еритроцитів 

 

0,59 ± 0,11 

0,74 ± 0,12 

 

0,67 ± 0,013 

1,20 ± 0,024* 

Вторинні продукти ПОЛ (Е278/Е220): 

- плазма 

- гемолізат еритроцитів 

 

0,17 ± 0,003 

0,31 ± 0,09 

 

0,23 ± 0,07 

0,39 ± 0,11 

Шифові основи (Е400/Е220): 

- плазма 

- гемолізат еритроцитів 

 

0,08±0,002 

0,12±0,0017 

 

0,11 ± 0,0013 

0,24 ± 0,003** 

Примітка: * р<0,05; **р<0,01; ***р<0,001 у порівнянні з групою функціонально 

активних телят 

 

3.2.2. Перекисне окислення ліпідів в дериватах крові тварин в 

імунодефіцитний період 

До імунодефіцітного періоду розвитку тварин дослідної групи, 

активність процесів ПОЛ в організмі зберігається. Активність найбільш 

важливого ферменту каталази, у телят дослідної групи зберігається на більш 

високому рівні (табл. 3.2.4).  
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Каталаза більш активною була у плазмі крові телят дослідної групи, в 

1,28 рази (р<0,01). Таких дериватів ПОЛ, як вміст відносний 

ацилгідроперекисів та гідроперекисів ліпідів, було більше у крові телят 

дослідної групи (р<0,001, в 1,79–1,84 рази), а малонового діальдегіду та 

коефіцієнт МДА/ліпіди – в 1,94–2,00 рази (р<0,01). 

Таблиця 3.2.4 

Характеристика процесів перекисного окислення ліпідів в крові телят в 

імунодефіцитний період, 25 доба (М ± m, n = 5 і 9) 

Показники 

Телята 

контрольної 

групи 

Тварини 

дослідної групи 

(ІІ група) 

Активність каталази, мкат/л 60,38 ± 2,02 77,34 ± 3,06 

Вміст гідроперекисів ліпідів, (∆ D233 на 

1 мл плазми крові) 
0,52 ± 0,018 0,93 ± 0,007* 

ПРЕ, % 2,94 ± 0,26 4,86 ± 0,58** 

Вміст загальних ліпідів, г/л 2,91 ± 0,003 2,68 ± 0,006 

АОА (ум.од.) 1,16 ± 0,004 0,90 ± 0,012* 

Малоновий діальдегід, нмоль/л 0,33 ± 0,005 0,64 ± 0,019** 

Відносний вміст ацилгідроперекисів (∆ 

D233 на 1 мг ліпідів) 
0,19 ± 0,0001 0,35 ± 0,007** 

Співвідношення МДА/ліпіди, нмоль/мг 0,12 ± 0,002 0,24 ± 0,0016** 

Примітка: * р<0,05; **р<0,01; ***р<0,001 у порівнянні з групою функціонально 

активних телят 
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Процеси ПОЛ в імунодефіцитний період життя тварин переважали в 

організмі телят, які народились з ознаками порушення процесу дихання. В 

плазмі крові тварин контролю, визначено ізольованих подвійних зв’язків – 

1,99 ± 0,35 та 3,95 ± 0,81 у дослідних тварин, що в 1,99 рази більше (р<0,01) у 

імунодефіцитний період. Е232, був більше у плазмі крові телят дослідної групи. 

У даних тварин вміст дієнових кон’югатів становив 2,05 ± 0,33 і лише 1,09 ± 

0,17 у телят контрольної групи, що в 1,91 рази менше (р<0,01).  

Про активність процесів ПОЛ також свідчить вміст оксидієнових 

кон’югатів. Їх визначено в плазмі крові телят дослідної групи 0, 90 ± 0,18 і 

лише 0,39 ± 0,001 у тварин контрольної групи. Вміст триєнових кон’югатів (Е 

268 екстинкція), був в 2,73 рази більше (р<0,001) у дослідних тварин (0,22 ± 0,04 

і 0,60 ± 0,02). Шифових основ (Е400) ) вміст в плазмі крові становив 0,16±0,002 

у телят контролю та 0,38 ± 0,0012 у дослідних тварин, що в 2,38 рази більше, 

р<0,001 (табл. 3.2.5). 

Таблиця 3.2.5 

Кон’югати й ізольовані подвійні зв’язки в імунодефіцитний період у 

плазмі крові тварин (М ± m, n = 5 і 9) 

Е на 1 мл плазми крові Контроль 
Дослідна група 

(ІІ група) 

Е220 Вміст ізольованих подвійних 

зв’язків у екстрагованих ліпідах 
1,99 ± 0,35 3,95 ± 0,81** 

Е232 Вміст дієнових кон’югатів 1,09 ± 0,17 2,05 ± 0,33** 

Е278 Вміст оксидієнових кон’югатів 0,39 ± 0,001 0,90 ± 0,18 

Е268 Вміст триєнових кон’югатів 0,22 ± 0,04 0,60 ± 0,02*** 

Е400 Вміст шифових основ 0,16 ± 0,002 0,38 ± 0,0012*** 

Примітка: * р<0,05; **р<0,01; ***р<0,001 у порівнянні з групою функціонально 

активних телят 
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Дериватів ПОЛ, що утворились у плазмі крові та гемолізатах червоних 

кров’яних клітин (відносний вміст первинних, вторинних дериватів процесу 

ПОЛ, Шифових основ) у телят дослідної групи в імунодефіцитний період 

залишалося вірогідно більше (табл. 3.2.6).  

Е220, вміст ізольованих подвійних зв’язків у екстрагованих ліпідах в 

дериватах крові телят контролю було на рівні 0,62 ± 0,18 та 0,59 ± 0,11. В 

плазмі крові телят дослідної групи первинні продукти ПОЛ становили в 1,11 

(р<0,05) – 1,71 рази більше (р<0,01). Про рівень процесів ПОЛ свідчить вміст 

вторинних продуктів ПОЛ (Е278/Е220) у плазмі та гемолізатах еритроцитів 

крові. 

Таблиця 3.2.6 

Молекулярні продукти ПОЛ (відносний вміст) у плазмі та гемолізатах 

еритроцитів телят (М ± m, n = 5 і 9, в імунодефіцитний період, 25 доба) 

Показники 

Телята 

контрольної 

групи 

Дослідна група 

тварин 

Первинні продукти ПОЛ (Е232/ Е220):   

- плазма 

- гемолізат еритроцитів 

 

0,62 ± 0,18 

0,59 ± 0,11 

 

0,69 ± 0,17* 

1,01 ± 0,23** 

Вторинні продукти ПОЛ (Е278/ Е220):  

- плазма 

- гемолізат еритроцитів  

 

0,18 ± 0,06 

0,32 ±0,08 

 

0,24 ± 0,02* 

0,36 ± 0,005* 

Шифові основи (Е400/Е220):  

- плазма 

- гемолізат еритроцитів  

 

0,07 ± 0,011 

0,13 ± 0,021 

 

0,09 ± 0,013 

0,21 ± 0,017* 
Примітка: * р<0,05; **р<0,01; ***р<0,001 у порівнянні з групою функціонально 

активних телят 
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У тварин контролю їх було відповідно 0,18 ± 0,06 – 0,32 ± 0,08. У 

дослідних тварин ці показники досягали 0,24 ±0,02 та 0,36 ±0,005, що 

виявилось більше в 1,33–1,13 рази, ніж у контрольних тварин (р<0,05). 

Шифових основ у телят першої, контрольної групи, виявлено значно менше.  
 

3.2.3 Характеристика процесів ПОЛ в плазмі крові та гемолізатах 

еритроцитів телят в період домінування 

По досягненні періоду домінування в процесі росту телят ПОЛ в 

організмі тварин обох груп залишаються наступними. Каталаза у телят 

дослідної групи в плазмі виявилась в 1,26 рази активніше – 77,16 ± 1,93 мкат/л 

і лише 61,12 ± 2,24 мкат/л у телят контрольної групи (р<0,01). ∆ D233 на 1 мл 

плазми крові (вміст гідроперекисів ліпідів), в крові телят першої групи 

становив 0,50 ± 0,014 і був більше в 1,86 рази (р<0,001) у телят другої групи 

(табл. 3.2.7). 

Таблиця 3.2.7 

В період домінування процеси перекисного окислення ліпідів в крові 

телят (М ± m, n = 5 і 9, 2 місяць після народження) 

Показники 

Телята 

контрольної 

групи 

Тварини дослідної 

групи 

Активність каталази, мкат/л 61,12 ± 2,24 77,16 ± 1,93* 

∆ D233 на 1 мл плазми крові (вміст 

гідроперекисів ліпідів) 
0,50 ± 0,014 0,93 ± 0,009*** 

Пероксидна РЕ, % 2,96 ± 0,34 4,89 ± 0,33** 

Загальні ліпіди, г/л 2,80 ± 0,12 2,61 ± 0,005 

АОА (ум.од.) 1,24 ± 0,016 0,90 ± 0,012 
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Продовження таблиці 3.2.7 

Примітка: * р<0,05; **р<0,01; ***р<0,001 у порівнянні з групою функціонально 

активних телят 

 

Малонового діальдегіду та відносного вмісту ацілгідроперекисів більше 

визначено у тварин досліду. У дослідних телят встановлено зниження 

пероксидної резистентності еритроцитів та АОА в крові.  

Стійкість еритроцитів до дії продуктів ПОЛ у телят, які народились з 

ознаками порушення процесу дихання, знизилась в 1,65 рази (р<0,01). Вміст 

малонового діальдегіду у телят дослідної групи був в 2,10 рази більше 

(р<0,01). Подвійних зв’язків ізольованих та кон’югатів у плазмі тварин 

дослідної групи залишалося більше, ніж у телят контролю в період 

домінування (табл. 3.2.8).  

Таблиця 3.2.8 

Кон’югати та ізольовані подвійні зв’язки у плазмі крові тварин (М ± m, 

n = 5 і 9, у період домінування, 2 місяць після народження) 

Е на 1 мл плазми крові Контроль 
Дослідна група 

(ІІ група) 

Е220 . Вміст ізольованих подвійних 

зв’язків у екстрагованих ліпідах 
2,15 ± 0,51 4,01 ± 0,84* 

Е232 Вміст дієнових кон’югатів 1,25 ± 0,22 2,50 ± 0,24** 

  

Малоновий діальдегід, нмоль/л 0,30 ± 0,005 0,63 ± 0,008** 

Ацилгідроперекисів відносний вміст 

(∆ D233 на 1 мг ліпідів) 
0,18 ± 0,004 0,31 ± 0,0012 

Коефіцієнт МДА/ліпіди, нмоль/мг 0,12 ± 0,0003 0,22 ± 0,0007 
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Продовження таблиці 3.2.8 

Е278 Вміст оксидієнових кон’югатів 0,40 ± 0,001 0,91 ± 0,16** 

Е268 Вміст триєнових кон’югатів 0,18±0,006 0,68 ± 0,08*** 

Е400 Вміст шифових основ 0,13±0,005 0,31 ± 0,005** 

Примітка: * р<0,05; **р<0,01; ***р<0,001 у порівнянні з групою функціонально 

активних телят 

 

Ізольованих подвійних зв’язків у плазмі дослідних тварин виявлено 

4,01 ± 0,84 та 2,15 ± 0,51 у телят контрольної групи, що в 1,87 рази більше 

(р<0,01), в період домінування. Е232, вміст дієнових кон’югатів становив 

2,50 ±0,24 і 1,25 ± 0,22 у контрольних телят, що в 2,0 рази більше (р<0,01). 

Деривати продуктів ПОЛ в період домінування, мали наступну картину. 

Первинних, вторинних дериватів процесу ПОЛ, Шифових основ у телят 

дослідної групи в цей період досліду залишалось вірогідно більше (табл. 3.2.9). 

Таблиця 3.2.9 

Молекулярні продукти ПОЛ (відносний вміст) у дериватах крові телят 

(М ± m, n=5 і 9, у період домінування, 2 місяць після народження) 

Показники 

Перша група 

телят 

(контроль) 

ІІ група тварин 

Первинні продукти ПОЛ (Е232/Е220): 

- плазма 

- гемолізат еритроцитів 

 

0,51 ± 0,13 

0,61 ± 0,03 

 

0,54 ± 0,15 

1,02 ± 0, 31** 

Вторинні продукти ПОЛ (Е278/Е220): 

- плазма 

- гемолізат еритроцитів 

 

0,18 ± 0,0013 

0,31 ± 0,003 

 

0,22 ± 0,0001* 

0,36 ± 0,004* 
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Продовження таблиці 3.2.9 

Шифові основи (Е400/Е220):  

- плазма 

- гемолізат еритроцитів 

 

0,06 ± 0,0001 

0,12 ± 0,0001 

 

0,08 ± 0,0002* 

0,26 ± 0,0002** 
Примітка: * р<0,05; **р<0,01; ***р<0,001 порівняно з контрольною групою 

 

Необхідно відмітити незначне зниження їх наявності у плазмі крові, а у 

гемолізатах еритроцитів залишалися на рівні попереднього періоду росту та 

розвитку тварин. Первинних продуктів ПОЛ в плазмі крові телят контрольної 

групи було 0,51 ± 0,13, а в еритроцитах – 0,61 ± 0,03.  

У дослідних телят вміст первинних продуктів ПОЛ в еритроцитах 

виявився в 1,67 рази більше (р<0,01). Вторинних продуктів ПОЛ (Е278/Е220) у 

плазмі та гемолізатах еритроцитів телят контрольної групи визначено на рівні 

0,18 ± 0,0013 та 0,31 ± 0,003, що менше, ніж у дослідних тварин в 1,22 та в 1,16 

рази (р<0,05). 

Шифових основ в гемолізатах еритроцитів крові телят дослідної групи 

було в 2,17 рази більше (р<0,01), а в плазмі в 1,33 рази (р<0,05).  

 

3.2.4. Характеристика процесів ПОЛ у плазмі та гемолізатах еритроцитів 

крові тварин у період ретардації 

Період ретардації не знизив активність ПОЛ у дослідних тварин (табл. 

3.2.10). В цей період росту та розвитку у телят контролю ПОЛ були значно 

нижче, ніж у телят досліду.  

Активність каталази у плазмі крові телят контрольної групи становила 

60,49 ± 2,02 мкат/л, а у дослідних тварин – 77,32 ±1,36 мкат/л ( в 1,28 рази 

більше, р<0,05). ∆ D233 на 1 мл плазми крові становив 0,48 ± 0,008 у 

контрольних тварин та 0,91 ± 0,005 у тварин другої групи (в 1,90 рази більше, 

р<0,01). ПРЕ крові телят першої групи була в 1,70 рази більше (р<0,01). 
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Загальних ліпідів визначено невірогідно більше в крові тварин першої групи, 

2,88 ± 0,14 г/л і 2,77 ± 0,011 у досліді. 

Таблиця 3.2.10 

Вміст ПОЛ в дериватах крові тварин у період ретардації  

(М ± m; n = 5 і 9) 

Показники 
Телята 

контрольної групи 

Тварини дослідної 

групи (ІІ група) 

Активність каталази, мкат/л 60,49 ± 2,01 77,32 ± 1,36* 

Вміст гідроперекисів ліпідів, (∆ 

D233 на 1 мл плазми крові ) 
0,48 ± 0,008 0,91 ± 0,005** 

Пероксидна РЕ, % 4,92 ± 0,28 2,89 ± 0,21** 

Загальні ліпіди, г/л 2,88 ± 0,14 2,77 ± 0,011 

АОА (ум.од.) 1,19 ± 0,003 0,87 ± 0,003* 

Малоновий діальдегід, нмоль/л 0,29 ± 0,007 0,58 ± 0,0016 ** 

Відносний вміст ацилгідро-

перекисів (∆ D233 на 1 мг 

ліпідів) 

0,17 ± 0,001 0,33 ± 0,0006** 

МДА/ліпіди, нмоль/мг 0,11 ± 0,0001 0,21 ± 0,0004* 

Примітка: *р<0,05; **р<0,01; ***р<0,001 у порівнянні з групою функціонально 

активних телят. 

 

АОА телят досягала 1,19 ±0,003 ум. од. в контролі, що в 1,37 рази більше, 

ніж у телят дослідної групи (р<0,05). В період ретардації (табл. 3.2.11) у 

дослідних тварин вміст ізольованих подвійних зв’язків у плазмі досягав 3,89 ± 

0,63 та 2,01 ±0,27 у телят контролю, що більше в 1,94 рази (р<0,01). Е232, був 

більше у плазмі крові дослідних телят. У дослідних тварин вміст Е232 (дієнові 
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кон’югати) дорівнював 2,39 ± 0,23 і становив 1,11±0,07 у телят контрольної 

групи (в 2,15 рази більше, р<0,01). 

Таблиця 3.2.11 

Вміст кон’югатів і ізольованих подвійних зв’язків у плазмі крові 

тварин (М ± m, n = 5 і 9, період ретардації). 

Е на 1 мл плазми крові 
Контроль  

(І група) 

Дослідна група  

(ІІ група) 

Е220, Вміст ізольованих подвійних 

зв’язків у екстрагованих ліпідах 
2,01± 0, 27 3,89 ±0,63 ** 

Е232, Дієнові кон’югати 1,11 ± 0,07 2,39 ± 0,23** 

Е278, Вміст оксидієнових 

кон’югатів 
0,41 ± 0,002 0,92 ± 0,014 

Е268 , Вміст триєнових кон’югатів 0,22 ± 0,06 0,60 ± 0,10 

Е400, Вміст шифових основ 0,13 ± 0,07 0,31 ± 0,003 
Примітка: * р<0,05; **р<0,01; ***р<0,001 у порівнянні з групою функціонально 

активних телят 
 
Відносний вміст – первинних, вторинних дериватів перекисного 

окиснення ліпідів, Шифових основ у телят дослідної групи в період ретардації 

залишався вірогідно більше (табл. 3.2.12).  

Таблиця 3.2.12 

Молекулярні продукти ПОЛ у дериватах крові (відносний вміст) (М ± 

m, n = 5 і 9, період ретардації) 

Показники 
Телята 

контрольної групи 

Група дослідних 

тварин (ІІ група) 

Первинні продукти (Е232/Е220): 

- плазма 

- гемолізат еритроцитів 

 

0,59 ± 0,17 

0,57 ± 0,11 

 

0,61 ± 0,07 

0,99 ± 0,013* 
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Продовження таблиці 3.2.12 

Примітка: * р<0,05; **р<0,01; ***р<0,001 порівняно з контрольною групою 

 

Е220, телят контролю було на рівні 0,61±0,17 та 0,59±0,13. У дослідних 

телят в ГЕ вміст ізольованих подвійних зв’язків був в 1,73 рази більше 

контролю (р<0,01). В плазмі крові телят контролю (Е278/Е220) становило 0,19 ± 

0,003, а в гемолізатах еритроцитів – 0,29 ± 0,0011. (Е400/Е220) в плазмі крові 

телят першої групи становило 0,060 ± 0, 0001, що менше ніж у телят дослідної 

групи в 1,32 рази (р<0,05).  

 

3.2.5. Процеси ПОЛ в плазмі крові та гемолізатах еритроцитів крові 

телят в період стабілізації 

В період стабілізації (табл. 3.2.13) продукти перекисного окиснення 

ліпідів в крові тварин були наступними. У тварин дослідної групи активність 

каталази була в 1,26 рази (р<0,05), вміст малонового діальдегіду в 1,91 рази 

більше, ніж у телят контролю (р<0,01). (∆ D233 на 1 мл плазми крові, вміст 

гідроперекисів ліпідів) у телят, які народились з ознаками порушення дихання 

залишався в 1,80 рази більше (р<0,01). 

У період стабілізації, Е220 (вміст ізольованих подвійних зв’язків у 

екстрагованих ліпідах) крові у телят досліду досягав 3,88±0,06 при 1,89 ±0,05 

у контролі, що в 2,05 рази більше (р<0,01). 

 

Вторинні продукти (Е278/Е220): 

- плазма 

- гемолізат еритроцитів 

 

0,19 ± 0,003 

0,29 ± 0,0011 

 

0,21 ± 0,0032 

0,35 ± 0,0013 

Шифові основи (Е400/Е220): 

- плазма 

- гемолізат еритроцитів 

 

0,060 ± 0,0001 

0,10 ± 0,0001 

 

0,079 ± 0,0001 

0,24 ± 0,0012 
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Таблиця 3.2.13 

Процес ПОЛ в крові телят (М ± m, n=5/9) у період стабілізації  

Показники Контрольна група Дослідна група 

Активність каталази, мкат/л 61,29 ± 1, 92  77,29 ± 1,93* 

Гідроперекиси ліпідів, (∆ D233 на 

1 мл плазми крові) 
0,49 ± 0,013 0,88 ± 0,012** 

ПРЕ, % 2,88 ± 0,15 4,93 ± 0,27 

Вміст загальних ліпідів, г/л 2,79 ± 0,012 2,61 ± 0,0013 

АОА (ум.од.) 1,18 ± 0,004 0,86 ± 0,001 

Малоновий діальдегід, нмоль/л. 0,33 ± 0,005 0,63 ± 0,011 

Відносний вміст АГ (∆ D233 на 1 

мг ліпідів) 
0,14 ± 0,002 0,36 ± 0,008* 

МДА/ліпіди (коефіцієнт), 
нмоль/мг 0,11 ± 0,0001 0,19 ± 0,0003* 

Примітка: * р<0,05; **р<0,01; ***р<0,001 у порівнянні з групою функціонально 

активних телят 

 

У п’ятий критичний період росту та розвитку телят (період стабілізації) 

вміст Е232 у тварин дослідної групи досягав 2,11 ± 0,05, а у телят контролю 

0,91±0,07, що в 2,32 рази менше (р<0,01). Е278 (вміст оксидієнових кон’югатів) 

залишався (рис. 4.1.) в плазмі крові телят дослідної групи в 2,22 рази більше, 

ніж їх вміст у плазмі крові тварин контрольної групи (р<0,01). Вміст триєнових 
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кон’югатів у плазмі крові телят контрольної групи становив лише (Е268) 0,23 ± 

0,003 проти 0,61 ± 0,07 у тварин дослідної групи. 

 

 
Рис. 4.1. Кон’югати й ізольовані подвійні зв’язки у плазмі крові тварин 

(М ± m, n = 5 і 9, період стабілізації) 

 

Вміст молекулярних продуктів ПОЛ в організмі тварин у період 

стабілізації залишався достатньо високим, особливо у гемолізатах еритроцитів 

(табл. 3.2.14). (Е232/Е220) у гемолізатах еритроцитів крові телят контрольної 

групи було на рівні 0,29 ± 0,005. У телят другої групи їх визначено в 1,89 рази 

більше (р<0,01), ніж у контрольних тварин. 

Вторинних продуктів ПОЛ (Е278/Е220) в плазмі крові телят контрольних 

визначено 0,17 ± 0,001 і 0,21 ± 0,001 у тварин другої групи. Шифових основ в 

плазмі крові та гемолізатах еритроцитів було відповідно 0,049 ± 0,001 та 0,12 

± 0,0014. У дослідних телят дані показники до періоду стабілізації залишались 

значно більше. Шифових основ (Е400/Е220) у досліджених компонентах крові 
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телят досліду було більше в 1,57–1,75 рази, ніж у контрольних тварин (р<0,05–

р<0,01). 

Таблиця 3.2.14 

Молекулярні продукти ПОЛ (відносний вміст) у плазмі та гемолізатах 

еритроцитів крові телят у період стабілізації (М ± m, n = 5 і 9) 

Показники 
Телята контрольної 

групи 
ІІ група тварин 

Первинні продукти ПОЛ 

(Е232/Е220): 

- плазма 

- гемолізат еритроцитів  

 

 

0,59 ± 0,07 

0,55 ± 0,02 

 

 

0,67 ± 0,09 

1,04 ± 0,08 

Вторинні продукти ПОЛ 

(Е278/Е220): 

- плазма 

- гемолізат еритроцитів  

 

 

0,17 ± 0,001 

0,29 ± 0,005 

 

 

0,21 ± 0,001 

0,33 ± 0,007 

Шифові основи (Е400/Е220):   

- плазма 

- гемолізат еритроцитів 

 

0,049 ± 0,001 

0,12 ± 0,0014 

 

0,077 ± 0,005* 

0,21 ± 0,009 ** 
Примітка: * р<0,05; **р<0,01; ***р<0,001 порівняно з контрольною групою 

 

3.2.6. Висновки до підрозділу 3.2. 

1. Переоксидна стійкість еритроцитів під впливом гіпоксії у телят 

знижувалась в 1,85 рази (р<0,01) у порівняні з телятами контролю. 

2. В імунодефіцитний період, вміст ізольованих подвійних зв’язків у 

плазмі крові телят дослідної групи був більше в 1,99, Е232  – в 1,89 рази (р<0,01).  
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3. Вторинних продуктів ПОЛ (Е278/Е220) в період домінування у плазмі та 

гемолізатах еритроцитів телят досліду визначено в 1,11 та в 1,17 рази більше 

(р<0,05). 

4. В період ретардації активність каталази в плазмі крові телят контролю 

виявилась більше в 1,28 рази (р<0,05), вміст гідроперекисів ліпідів в 1,82 рази 

більше у тварин другої групи (р<0,01), ПРЕ у телят першої групи була в 1,70 

рази менше (р<0,01).  

5. Первинних дериватів ПОЛ (Е232/Е220) у ГЕ тварин дослідних виявилось 

в 1,74 рази більше, ніж у контрольних телят (р<0,01), в період стабілізації. 

 

Результати досліджень до розділу наведені у наступних статтях: 

1. Замазій, А. А., Камбур, М. Д., Коленченко, В. А., & Демидко, О. С. 

(2024). Активність ферментів системи глутатіону новонароджених телят та 

поросят. Scientific Progres & Innovations, 27(1), 183-187. 

https://doi.org/10.31210/spi2024.27.01.31  

2. Камбур, М. Д., Замазій, А. А., Калашник, О. М., Чекан, О. М., 

Лівощенко, Є. М., Коленченко, В. А., & Демидко, О. С. (2024). Пренатальна 

патологія та неонатологія: навчальний посібник. Ніжин: Лисенко М. М.  

3. Коленченко, В. А. (2024). Індекси резистентности організму телят від 

народження до періоду стабілізації. У Матеріали ІХ Міжнародної науково-

практичної конференції викладачів і здобувачів вищої освіти «Актуальні 

аспекти біології тварин, ветеринарної медицини та ветеринарно-санітарної 

експертизи» (28–29 травня 2024 року, м. Дніпро, с. 72-73).  
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3.3. КОРЕКЦІЯ РЕЗИСТЕНТНОСТИ ОРГАНІЗМУ ТЕЛЯТ ЗАЛЕЖНО 

ВІД СТАНУ ПРИ НАРОДЖЕННІ ДО ПЕРІОДУ СТАБІЛІЗАЦІЇ 

 
3.3.1. Вплив корекції на резистентність організму новонароджених телят 

Використання досконалих технологій утримання корів не забезпечукє 

фізіологічні вимоги організму тварин, порушує еволюційно сформовані 

особливості життєдіяльності. Відсутність санації, активного руху, постійне 

прив’язне утримання негативно впливає на ріст та розвиток плоду у корів. 

Найбільш негативним фактором виявлятися порушення кисневого 

забезпечення самок, що формує гіпоксії умови для плоду. В кінцевому випадку 

такий плід народжується у стані гіпоксії, з низки рівнем життєздатності, 

резистентності і з високим рівнем їх загибелі.  

Все це знижує ефективність галузі скотарства, порушує технологічний 

процес заміни корів у стаді, їх продуктивність. Все це вимагає ретельної уваги 

до стану організму корів у технологічному процесі, забезпечення 

фізіологічних умов для росту та розвитку плоду та проведення відповідної 

корекції.  

Корекція течії процесу вагітності корів сприяє покращенню умов росту 

та розвитку плоду та впливає на резистентність організму приплоду (табл. 

3.3.1). Кількість лейкоцитів в крові тварин дослідних груп під впливом 

корекції все же залишалась більше, ніж у функціонально активних тварин в 

1,62, 1,57 та 1,36 рази (р<0,05).  

В крові телят четвертої групи кількість білокрівців виявилась в 1,19 – 

1,15 рази менше, ніж у тварин дослідних груп (другої та третьої, р<0,05). 

Основні форми зернистих білих кров’яних клітин у телят групи першої 

становили – 53,09 ± 2,53 %. У телят дослідних груп їх (нейтрофілів) було 

менше в 1,20, 1,15 (р<0,05) та в 1,08 рази, ніж у контрольних тварин. 
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Таблиця 3.3.1 

Лейкограма крові телят після народження ( М ± m, n =5) за умов корекції 

Показники Од. 
Групи тварин 

І ІІ ІІІ IV 

Лейкоцити 109/л 8,15±0,39 13,19±1,0* 12,78±1,11* 11,09±0,87* 

Базофіли % 0±0 1±0,00 1±0,00 0±0 

Еозинофіли % 0,75±0,05 0,95±0,15 0,70±0,04 0,70±0,05 

Нейтрофіли 

- молоді 

- юні 

паличкояд. 

сегментояд. 

% 

% 

% 

% 

% 

3,09±2,53 

0,20±0,004 

6,01±0,33 

10,88±0,78 

36,12±2,34 

44,28±2,2* 

0,60±0,08 

8,46±0,34 

14,10±1,0* 

21,12±1,4* 

46,28±2,09* 

0,40±0,05 

7,92±0,36 

13,69±1,175 

24,29±2,02* 

49,11±2,17 

0,30±0,04 

7,48±0,54 

13,49±1,1* 

27,88±1,78* 

Лімфоцити % 40,18±0,62 51,45±2,2* 50,58±3,16* 46,89±2,19* 

Моноцити % 4,87±0,51 2,45±0,37 1,37±0,13 3,21±0,47 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 

 

Паличкоядерних нейтрофілів виявлено в крові телят дослідних груп в 

1,30, 1,26 та в 1,24 рази більше (р<0,05). Сегментоядерних нейтрофілів менше 

в 1,68, в 1,48 та в 1,29 рази у крові тварин дослідних груп, ніж в контролі 

(р<0,01).  

Незернистих лейкоцитів (лімфоцитів) в 1,28 в 1,26 та в 1,17 рази більше 

виявлено в крові телят дослідних груп (р<0,05). Активність лейкоцитів телят 
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контрольної групи становила 80,33 ± 3,25 %. У телят дослідних груп даний 

показник був менше в 1,17, в 1,10 та в 1,07 рази (табл. 3.3.2).  

 
 

Таблиця 3.3.2 
Вплив корекції на активність лейкоцитів крові новонароджених телят 

(М ± m, n = 5) 

№ 

п/п 
Показники 

Групи телят 

І група ІІ група ІІІ група IV група 

1 ФА,% 80,33±3,25 68,62 ±2,46 72,86 ±3,44 75,10±2,22 

2 ФЧ, од. 8,31 ± 0,54 5,23 ±0,28* 6,36 ±0,56* 7,52±0,94 

3 ФІ, % 74,16±3,32 63,86 ±2,24 68,68 ±2,94 69,69±2,16 

4 Індекс ЗФ  75,31±3,23 62,18 ±3,12 64,78 ±3,18 66,17±2,31 

5 ЯІ  0,44 ± 0,06 0,87±0,11* 0,61 ±0,07* 0,59 ± 0,03 

6 ІР 1,11±0,007 2,56±0,28* 2,10±0,32* 1,71 ±0,11* 

7 ВАЛ, % 30,34±1,02 33,26 ±1,42 34,86 ±1,22 32,68±1,46 

8 КАФ, 109/л 2,48±0,62 4,33±0,53** 4,80±0,87** 3,67±0,23* 

9 МЧ, 109/л 20,09±1,01 23,68 ±1,45 28,45 ±1,93 27,41±1,65 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
 
Число знешкоджених мікробних тіл лейкоцитом в крові телят першої 

групи досягала 8,31 ± 0,54. ФЧ лейкоцитів тварин дослідних груп виявилося в 

1,59, в 1,31, в 1,10 рази менше (р<0,05). ФІ та ІЗФ телят контрольних не 

вірогідно більше показників телят третьої та четвертої дослідної групи. 

Ядерний індекс у телят дослідних груп залишався в 1,98, в 1,39, в 1,34 рази 

більше, а індекс резистентності в 2,31 в 1,89 та в 1,54 рази (р<0,01). Корекція 
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не збільшила ВАЛ вірогідно в крові телят дослідних груп. КАФ була більше в 

1,75, 1,94 та в 1,48 рази (р<0,01, у телят 2–4 групи).  

Мікробне число в крові телят дослідних груп більше відповідно на 3,59 

%, 8,36 % та 7,37 %. ЛІІ у тварин дослідних груп під впливом корекції 

коливався (табл. 3.3.3) від 2,05±0,31 до 2,21±0,26 і становив 2,55±0,47 в 

контролі.  

Таблиця 3.3.3 

Вплив корекції на індекси резистентності організму новонароджених 

телят (М ± m, n = 5) 

Показники 
Групи тварин 

І ІІ ІІІ IV 

ЛІІ 2,55 ± 0,47 2,21 ± 0,26 2,05 ± 0,31 2,17 ± 0,34 

ІЗЛ 1,19 ± 0,31 0,83 ± 0,09 0,91 ± 0,23 0,98 ± 0,06 

ЛІ 0,97 ± 0,13 0,73 ± 0,07 0,86 ± 0,08 0,93 ± 0,05 

НЛК 1,27 ± 0,21 0,85 ± 0,05** 0,91 ± 0,07* 1,03 ± 0,09* 

ІНЗ  0,47 ± 0,05 1,11 ± 0,03*** 0,93 ± 0,11** 0,74 ± 0,06** 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 

 

Індекс зсуву лейкоцитів становив 1,19 ± 0,31 у телят контрольної групи. 

Він коливався від 0,83±0,09 до 0,98±0,06 у тварин дослідних груп. 

Нейтрофільно-лімфоцитарний коефіцієнт переважав у телят контрольної 

групи в 1,50 (р<0,01), в 1,29 і в 1,23 рази (р<0,05). Індекс нейтрофільного зсуву 

залишався більше у тварин дослідних груп (в 2,36, в 1,98 та в 1,58 рази, р<0,01). 
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3.3.2. Резистентність організму телят під впливом корекції в 

імунодефіцитний період 

До імунодефіцітного періоду (табл. 3.3.4). кількість білих клітин у крові 

телят дослідних груп знизилась у порівнянні з попереднім дослідженням. 

Однак, в період імунодефіцитний їх залишалось в 1,62, в 1,57 та в 1,36 рази 

більше (р<0,01) у порівнянні з їх кількістю в крові телят контрольної групи.  

Таблиця 3.3.4 

Вплив корекції на лейкограму крові телят в імунодефіцитний період 

(М ± m, n = 5) 

Показники Од. 
Групи тварин  

І група ІІ група ІІІ група IV група 

Лейкоцити  109/л 8,04±0,62 12,98±1,14* 11,74±1,26* 10,98±2,4* 

Базофіли % 0±0 1±0,00 1±0,00 0±0 

Еозинофіли % 0,55±0,04 0,85±0,05 0,65±0,04 0,75±0,05 

Нейтрофіли 

- молоді 

- юні 

- палочкояд. 

сегментояд. 

% 

% 

% 

% 

% 

54,16±2,44 

0,25±0,004 

5,96 ± 0,42 

9,92±0,84 

38,03±3,41 

46,98±2,18* 

0,55±0,06 

9,02 ± 0,96 

16,36±1,33* 

21,05±1,57** 

45,12±2,06* 

0,50±0,05 

8,28 ± 0,64 

12,99±1,28 

23,35±2,47** 

56,46±3,02 

0,45±0,05 

8,06±0,78 

11,09±1,1 

36,86±2,8* 

Лімфоцити % 40,02±1,14 50,02 ±3,14* 50,03 ±2,26* 39,78±2,1* 

Моноцити % 5,82 ± 0,47 3,01 ± 0,63 3,02 ± 0,12 3,01 ± 0,53 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
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Кількість білих кров’яних клітин в крові дослідних телят під впливом 

корекції в імунодефіцитний період знизилась невірогідно у порівнянні з 

попереднім періодом. Рівень зернистих нейтрофілів у крові телят контрольної 

групи у порівнянні з попереднім періодом не змінилась. У тварин дослідних 

груп їх кількість знизилась невірогідно. Здатність лейкоцитів (табл. 3.3.5) 

знешкоджувати мікробні тіла під впливом корекції до даного періоду суттєво 

не зменшилась. ФА лейкоцитів залишилась на попередньому рівні.  

Таблиця 3.3.5 

Активність лейкоцитів крові телят в імунодефіцитний період за умов 

корекції (М ± m, n = 5) 

№ 

п/п 

Показн

ики 

Групи тварин 

І група ІІ група ІІІ група IV група 

1 Ф А, % 79,78±4,19 68,89 ±3,93 70,44 ±3,72 72,18±344 

2 ФЧ 8,33 ± 0,65 5,71 ± 0,37 7,29 ± 0,41 7,61 ± 0,65 

3 ФІ 75,59±3,06 63,78 ±3,12* 66,69± 2,72 70,17 ±3,16 

4 ІЗФ, % 76,23±3,08 66,34 ± 2,75* 68,45 ±3,46 70,61 ±3,74 

5 Я І 0,33 ± 0,08 0,46 ± 0,012* 0,43 ± 0,10 0,34 ± 0,08 

6 І Р 2,19 ± 0,31 0,89 ±0,09*** 0,97±0,13* 1,56 ±0,18* 

7 ВАЛ, % 46,39±1,03 23,86 ±1,34** 26,81±1,34** 33,59±1,74* 
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Продовження таблиці 3.3.5 

8 
КАФ 

109/л 
3,53 ± 0,27 2,68±0,32* 2,97 ± 0,43 3,45 ± 0,43 

9 
МЧ, 

109/л 
28,11±1,39 18,121±0,87* 21,12 ± 1,14* 26,16 ± 1,38 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
 

Вона становила 79,78 ± 4,19 % у телят контрольної групи, 68,89 ± 3,93 % 

у тварин другої дослідної групи, що в 1,15 рази менше показника тварин 

контрольної групи та 70,44 ± 3,72 % – 72,18 ± 3,44% у телят третьої та четвертої 

дослідної групи. Показник ФЧ мав наступні характеристики. У тварин 

контрольної групи він не змінився. У телят другої дослідної групи підвищився 

в 1,09 рази, третьої – 1,15 (р<0,05), четвертої – в 1,02 рази порівняно з 

попереднім періодом.  

ФІ та ІЗФ від попереднього до імунодефіцітного періоду не мали 

зрушень у телят під корекцією. Ядерний індекс в імунодефіцитний період у 

телят дослідних груп знизився порівнянні з періодом новонародженності, 

відповідно в 1,89, в 1,42 рази та в 1,74 (р<0,01). Зниження виявилось в 1,33 раза 

і у тварин контрольної групи. Індекс резистентності організму телят контролю 

підвищився в 1,97 рази.  

У тварин дослідних груп ІР знизився в 2,88, в 2,16 (р<0,001), в 1,10 рази 

(р<0,05). ВАЛ підвищився в крові телят контролю в 1,53 рази (р<0,01). У 

тварин другої – третьої групи дослідних ВАЛ знизився в 1,40–1,30 рази 

(р<0,05), а четвертої дослідної групи в 1,02 рази підвищився. КАФ досягала 

3,53 ± 0,27х109/л у контрольних тварин.  

Воно було в 1,42 рази більше (р<0,01), ніж у попередній період. КАФ 

знизилась в 1,62 рази (р<0,01) у дослідних телят другої – третьої групи та в 

1,06 рази у дослідних тварин 4 групи. МЧ телят контрольної групи досягав 
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28,11 ± 1,39 х109/л. У дослідних телят воно було в 1,55, в 1,34 (р<0,05) та в 1,08 

рази менше, ніж МЧ телят контрольної групи. 

Лейкоцитарний індекс інтоксикації (табл. 3.3.6) більше у дослідних 

тварин порівняно з контролем в 1,70, в 2,36 та в 1,42 рази (р<0,01). Індекс зсуву 

лейкоцитів в 2,08, в 1,98 (р<0,001), в 1,49 рази (р<0,05) вище показника телят 

контролю.  

Таблиця 3.3.6  

Індекси резистентності організму телят під впливом корекції на 25 добу 

після народження (імунодефіцитний період, М ± m, n = 5) 

№ п/п 
Показ

ники  

Групи тварин 

І  ІІ  ІІІ  IV 

1 ЛІІ 1,25 ± 0,13 2,13 ± 0,32 ** 2,95±0,73*** 1,78 ±0,32* 

2 ІЗЛ 0,53 ± 0,09 1,06 ±0,18*** 1,07 ±0,09*** 0,79 ± 0,21* 

3 І Л  0,49 ± 0,13 0,79 ± 0,07 0,73 ± 0,05 0,66 ± 0,04 

4 НЛК 0,55 ± 0,13 1,37 ± 0,13*** 1,25 ± 0,15*** 0,88 ± 0,12** 

5 ІНЗ  0,16 ± 0,04 0,18 ± 0,02 0,19 ± 0,05 0,16 ± 0,04 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
 

В імунодефіцитний період ЛІ був більше у телят дослідних груп. НЛК 

переважав у телят контрольної групи в 2,54 , в 2,24 (р<0,001) та в 1,58 рази 

(р<0,01). Індекс нейтрофільного зсуву вірогідних змін не мав. 
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3.3.3. Резистентність організму телят, за умов корекції у період 

домінування 

В період домінування відсоткове співвідношення білокрівців в крові 

телят змінюється (табл. 3.3.7).  

Таблиця 3.3.7 

Лейкоформула крові телят у період домінування, за умов корекції 

(М ± m, n = 5) 

№ 
Лейко 

формула 
% 

Групи тварин 

І ІІ ІІІ IV 

1 Лейкоцити 109/л 8,39±0,93 12,19±1,07 8,78 ±1,40 9,02±1,07 

2 Базофіли % 0,21 ±0,05 0,65 ± 0,13 0,50 ± 0,05 0,30±0,014 

3 Еозинофіли % 0,84 ± 0,04 0,70 ± 0,12 0,50 ± 0,09 0,62 ± 0,06 

4 

Нейтрофіли 

- молоді 

- юні 

Паличкояд. 

Сегментояд. 

% 

% 

% 

% 

% 

29,71±1,21 

0,45±0,001 

0,36 ± 0,04 

3,95 ± 0,46 

24,95±1,35 

53,34±2,63 

0,155±0,025 

0,91 ± 0,07 

8,19± 0,87 

44,09 ± 1,69 

36,70±1,60 

0,14 ± 0,01 

0,59 ± 0,07 

6,00 ± 0,24 

29,97±1,85 

34,53±2,63 

0,13±0,001 

0,61±0,007 

5,19 ± 0,87 

28,60±1,65 

5 Лімфоцити % 63,64±3,05 37,41 ± 1,13 54,98±1,32 56,35±2,03 

6 Моноцити % 6,07 ± 0,68 9,17±0,67 8,62±0,65 9,12±0,44 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
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Кількість лейкоцитів в крові тварин дослідних груп знизилась до періоду 

домінування, а у контрольних телят білокрівців в крові виявлено в 1,04 рази 

більше, ніж у імунодефіцит ний період (8,39±0,95х109/л). У тварин другої 

групи кількість білих кров’яних клітин знизилась в 1,06 рази, а у тварин 

третьої та четвертої групи – в 1,34 та в 1,22 рази (р<0,05).  

Лейкоцитарна палітра крові змінюється за рахунок нейтрофілів. 

Відсоток нейтрофілів знизився в 1,82 рази у контрольних тварин, у телят 

другої групи підвищився відповідно в 1,14, третьої знизився в 1,23 рази 

(р<0,05) та у телят четвертої групи в 1,64 рази (р<0,01). 

Паличко- та сегментоядерних нейтрофілів виявлено відповідно в 2,07 

(р<0,001), в 1,52, в 1,31 (р<0,01) та в 1,77 (р<0,01), в 1,20, в 1,13 рази (р<0,05) 

менше у телят контрольної групи. Чисельність лімфоцитів та моноцитів, у 

порівнянні з періодом імунодефіцитним змінились наступним чином.  

В період домінування, лімфоцитів, визначено в крові контрольних телят 

в 1,70, в 1,16 та в 1,13 раза більше, ніж у телят дослідних груп (р<0,01). 

Активність лейкоцитів за умов корекції в період домінування значно 

підвищилась (табл. 3.3.8). 

ФА білих кров’яних клітин у контрольних тварин в період домінування 

досягала 86,78 ± 3,42, що в 1,09 рази більше імунодефіцітного періоду (79,78 

± 4,19%). В період домінування ФА лейкоцитів виявилась в 1,08, в 1,11 та в 

1,13 рази більше, ніж у попередній період, у тварин дослідних груп. В 

дослідний період ФА лейкоцитів крові телят контролю виявилась в 1,16 в 1,11 

та в 1,06 рази більше. ФІ в період домінування виявся в 1,08, в 1,1, в 1,16, та в 

1,14 рази більше, ніж у імунодефіцитний період, відповідно у телят 1–4 групи, 

(р<0,05).  

ФІ та ІЗФ активізувалися у тварин усіх груп. У дослідний період, ФІ 

телят контролю, більше в 1,14, в 1,08 та в 1,02 рази, ніж у телят першої–

четвертої групи.  
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Ядерний індекс мав різну динаміку у телят контрольної та дослідних 

груп. У контрольних телят він підвищився в 1,27 рази (р<0,05).  

У тварин другої групи став менше в 1,24 рази, третьої – знизився в 1,10 

рази, (р<0,05), а четвертої підвищився в 1,32 рази (р<0,05). 

ІР до періоду домінування не змінився. Як і у попередній період, він був 

в 3,17, в 3,02 та в 1,78 рази більше, у телят контрольної групи (р<0,01). ВАЛ у 

контрольних тварин більше в 2,03, в 1,82 рази, ніж у тварин другої та третьої 

дослідних груп (р<0,01).  

КАФ дорівнював 4,41 ±0,24 х109/л у тварин контролю.  

Даний індекс в 1,42–1,19 рази більше у контролі порівняно з тваринами 

двох наступних груп (р<0,05) і в 1,18 рази менше, показника телят четвертої 

групи.  

Мікробне число лейкоцитів крові телят контрольної групи в 1,62 – 1,88 

рази більше двох наступних груп (р<0,01) та в 1,13 рази менше, ніж у телят 

четвертої. 

Таблиця 3.3.8  

Активність білих клітин крові телят у період домінування, за умов 

корекції (М ± m, n =5) 

№ п/п 
Показн

ик 

Групи тварин 

І ІІ ІІІ IV 

1 ФА, % 86,78±3,42 74,56±3,12 78,41±3,21 81,51±4,51 

2 ФЧ  9,11±0,67 7,93±0,47* 8,39±0,37 8,69±0,83 

3  ФІ 81,32±0,64 71,19±4,17 75,31±4,16 79,44±3,03 
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Продовження таблиці 3.3.8 
 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 

 

Резистентність організму телят в період домінування залишалась 

наступною (табл. 3.3.9). Вірогідно більше, в 1,60–1,24 рази, залишався 

показник ЛІІ у телят другої та третьої дослідної групи (р<0,01).  

Індекс зсуву лейкоцитів у телят дослідних груп виявився в 2,75, 2,64 та 

в 1,66 рази більше (р<0,01). ІЗЛ телят контролю (р<0,001).  

Лейкоцитарний індекс да даними літератури доводить направленість 

лейкоцитопоезу. В даному випадку, ЛІ у телят дослідних груп переважав 

показник контрольних тварин в 4,54 , 3,32 та 2,04 рази (р<0,001).  

НЛК залишався відповідно у тварин дослідних в 3,22 , в 3,17 та в 1,85 

рази більше (р<0,001). Індекс нейтрофільного зсуву досягав 0,18±0,04 у тварин 

контролю. Він коливався у телят дослідних груп не вірогідно.  

 
 

4 ІЗФ 80,05±3,92 70,34±3,24 72,84±3,26 74,08±3,12 

5 ЯІ  0,42±0,15 0,37±0,05 0,39±0,05 0,45±0,08 

6  ІР 2,57 ± 0,32 0,81±0,07** 0,85±0,07** 1,44±0,12* 

7 ВАЛ% 51,79±2,62 25,61±1,37** 28,48±1,64** 69,55±2,25 

8 
КАФ, 

109/л 
4,41±0,24 3,10±0,32* 3,71±0,83 5,19±0,73 

9 
МЧ, 

109/л 
39,78±2,38 24,56± 1,04** 30,78±1,06** 45,16±2,24 
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Таблиця 3.3.9 

Вплив корекції на резистентність телят у період домінування  

(М ± m, n = 5) 

№ 

п/

п 

Показник

и 

Групи тварин 

І ІІ ІІІ IV 

1 ЛІІ 1,72 ±0, 32 2,75±0,373** 2,09±0,36** 1,68 ± 0,23 

2 ІЗЛ 0,45± 0,07 1,23 ± 0,17** 1,18 ±0,32** 0,75 ±0,11* 

3 ЛІ 0,29 ± 0,03 1,29 ±0,31*** 0,95 ±0,11** 0,59 ±0,07* 

4 НЛК 0,45 ±0,10 1,50 ±0,22*** 1,48±0,34 *** 0,85 ±0,13** 

5 ІНЗ 0,18±0,04 0,25 ± 0,03 0,23 ± 0,11 0,25±0,03 

 Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
 

 

3.3.4. Резистентність організму телят, за умов корекції в період 

ретардації 

За умов корекції резистентність організму телят характеризувалася 

наступними показниками (табл. 3.3.10) у період ретардації. Лейкоцитів 

нараховано у крові функціонально активних телят у період ретардації 8,31 ± 

0,37х109/л.  

Їх кількість в крові тварин дослідних груп виявилась більше в 1,34, в 1,30 

та 1,22 рази (р<0,05). Зернистих білокрівців в крові телят нараховано більше – 

в 2,05–1,89 рази (р<0,01 друга і третя група), ніж у телят контролю.  
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Таблиця 3.3.10 

Лейкоформула крові телят у період ретардації, за умов корекції  

(М ± m, n = 5)  

№ 
Лейкоформула, 

% 

Групи тварин  

І ІІ ІІІ IV 

1 
Лейкоцити, 

109/л 
8,31±0,37 11,17±1,05* 10,68±1,12* 10,17±1,15* 

2 Базофіли, % 0,25±0,07 0,50 ± 0,07 0,51 ± 0,07 0,27 ± 0,05 

3 Еозинофіли,% 0,73 ±0,05 1,00 ± 0,00 0,75 ± 0,29 0,76 ± 0,07 

4 

Нейтрофіли, 

всього, % 

-молоді 

- юні 

палочкояд 

сегментояд 

 

29,29±1,47 

0±0 

0,23±0,03 

4,87± 0,51 

24,19±1,07 

 

60,09±3,51** 

1,00 ± 0,00 

0,43 ± 0,09 

9,28 ±0,45** 

49,38±2,12** 

 

55,36±2,34** 

1,00 ± 0,0 

0,61 ± 0,07 

8,76± 0,26** 

44,99±2,17** 

 

47,89±2,72 

0±0 

0,23±0,07 

9,07±0,34** 

38,68±1,71 

5 Лімфоцити 63,72±3,23 30,45±1,27** 37,58±1,72** 44,88±2,12* 

6 Моноцити 6,08 ± 0,46  7,97 ± 0,63* 5,89 ± 0,85 6,24± 0,36 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
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Паличкоядерних форм нейтрофілів нараховано більше у телят дослідних 

в 1,91, в 1,80, в 1,86 порівняно з контролем (р<0,01). В крові телят дослідних 

груп сегментоядерні нейтрофіли переважали в 2,04, в 1,86 та в 1,60 рази 

(р<0,01). Незернистих форм лейкоцитів ( лімфоцитів) навпаки, було більше в 

крові телят контролю – в 2,09, в 1,63 та в 1,42 рази (р<0,01). Моноцитів було 

вірогідно більше в крові телят другої дослідної групи (в 1,32 рази, р<0,05). 

Під впливом корекції, у період ретардації активність лейкоцитів (табл. 

3.3.11) в крові телят підвищувалась невірогідно. ФІ виявся більше у 

контрольних тварин в 1,16, в 1,19, в 1,13 рази (р<0,05). Індекс завершеності 

фагоцитозу залишався більше в 1,11, в 1,10 та в 1,09 рази у телят контрольної 

групи (р<0,05). Ядерний індекс крові телят дослідних груп – в 1,63, в 1,78 та в 

1,46 рази менше показника тварин контрольних (р<0,01). Індекс 

резистентності залишався у дослідних телят, менше в 4,31, в 3,09 та в 2,29 рази 

контрольного показника (р<0,001). 
 

Таблиця 3.3.11  

Лейкоцитарна активність білокрівців крові телят, за умов корекції, в 

період ретардації (М ± m, n = 5)   

№ / 

Показники  

Групи тварин 

І ІІ ІІІ IV 

1. ФА,% 88,36 ±4,20 77,74± 3,36 78,20 ±3,94 82,02 ±4,04 

2. ФЧ, м/тіл 10,22 ±0,94 8,14 ± 0,56 8,56 ± 0,52 9,05 ± 0,587 
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Продовження таблиці 3.3.11 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 

 

ВАЛ телят дослідних виявився в 2,26, в 1,79 та в 1,53 рази (р<0,01) 

менше порівняно з контролем. КАФ у телят контролю був в 1,68, в 1,40 та в 

1,27, а МЧ в 2,14, в 1,64 та в 1,44 рази більше (р<0,01).  

Під впливом корекції, в період ретардації показники резистентності 

телят набувала наступних характеристик (табл. 3.3.12). Лейкоцитарний індекс 

інтоксикації у телят контрольних становив 1,65 ± 0,19. Він у контрольних 

тварин менше в 2,47, в 1,33 та в 1,50 рази (р<0,01–р<0,05). 

 

 

 

3. ФІ,% 86,46 ± ,92 74,36 ±3,22* 76,48±3,9* 80,06±3,92* 

4. І ЗФ,% 82,11 ±3,77 73,72 ± 3,48* 74,12±3,2* 75,36±3,02* 

5. ЯІ 0,57 ± 0,13 0,35 ± 0,06** 0,32±0,06** 0,39 ±0,07** 

6. ІР  2,63 ± 0,31 0,61 ±0,09*** 0,85±0,15*** 1,15±0,13*** 

7. ВАЛ, % 0,52 ± 0,08 0,23 ± 0,03** 0,29 ±1,37** 0,34 ± 0,06* 

8. КАФ, 109/л 4,33 ± 0,19 2,58 ± 0,14** 3,10 ± 0,52** 3,41 ± 0,17* 

9. Мікробне 

число, 109/л 
44,17 ±2,03 20,92±1,86** 26,35±1,83** 30,77±1,13** 
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Таблиця 3.3.12 

Резистентність організму телят за умов корекції, період ретардації 

(М ± m, n = 5)  

№ п/п 
Показник

и 

Групи тварин  

І ІІ ІІІ IV 

1 ЛІІ 1,65±0,19 4,09±0,47* 2,18 ± 0,24 2,45 ± 0,23 

2 ІЗЛ 0,45 ± 0,11 1,63±0,09** 1,33±0,17** 0,98 ±0,12* 

3 ЛІ  0,37 ± 0,03 0,99 ± 0,11 0,94 ± 0,08 0,75 ± 0,05 

4 НЛК 0,48 ± 0,22 2,01 ± 0,17 1,31 ± 0,27 0,96 ± 0,08 

5 ІНЗ  0,23 ± 0,05 0,23 ± 0,01 0,24 ± 0,06 0,22 ± 0,04 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
 

Індекс зсуву лейкоцитів залишався, в 3,62, в 2,95, в 2,17 рази більше у 

тварин досліду (р<0,01). ЛІ телят контрольної групи досягав 0,37 ± 0,03. 

Враховано, що це в 2,68, в 2,54 та в 2,02 рази менше, ніж у телят досліду 

(р<0,001). Нейтрофільно-лімфоцитарний коефіцієнт визначений вірогідно 

більше, в 4,19, в 2,73, в 2,00 рази (р<0,001) у телят дослідних. Індекс 

нейтрофільного зсуву не мав відмінностей по телятах контролю та дослідних 

груп. 

 

3.3.5. Резистентність організму телят, за умов корекції, в період 

стабілізації 

До періоду стабілізації лейкоцитарна формула тварин набула наступні 

позначення (табл. 3.3.13). Кількість білокрівців знижувалось у крові тварин 
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дослідних груп і контрольних телят. До періоду стабілізації зниження 

кількості лейкоцитів відбулося в 1,04–1,03 рази у крові телят контрольної та 

другої – третьої дослідної групи, і в 1,16 у телят четвертої групи порівнянні з 

періодом ретардації. Відновлення показників фізіологічної норми вмісту 

нейтрофілів не відбулось лише у тварин які народились у стані асфіксії ( друга 

група телят). 

Таблиця 3.3.13  

Лейкоформула телят у період стабілізації за умов корекції (М ± m, n = 5) 

№ 
Лейко 

формула,% 

Групи тварин 

І ІІ ІІІ IV 

1 
Лейкоцити, 

109/л 
7,99±0,29 10,78±1,32 10,39±1,34 8,78 ± 0,68 

2 Базофіли 0,11 ±0,001 0,76 ± 0,04 0,56 ± 0,004 0,24 ± 0,006 

3 Еозинофіли 1,00 ± 0,00 0,91 ± 0,05 0,90 ± 0,06 0,71 ± 0,03 

4 Нейтрофіли, 

- всього 

- молоді 

- юні 

- паличкояд. 

-сегментоядер 

 

32,54 ±1,38 

0± 0,00 

0,25 ±0,005 

7,11 ± 0,53 

25,18 ±1,14 

 

52,18 ±2,26 

1,00 ± 0,00 

0,74 ±0,002 

9,28 ± 0,46 

41,16 ±1,34 

 

48,93 ± 2,22 

1,00 ± 0,00 

0,56 ± 0,02 

8,78 ± 0,44 

38,59 ± 2,23 

 

32,15± 5,78 

0 ± 0,00 

0,45 ± 0,005 

8,38 ± 0,54 

23,32 ± 1,34 

5 Лімфоцити 62,01 ±2,13 37,91 ±1,63 61,74 ± 2,23 60,43 ± 2,07 

6 Моноцити 4,34 ± 0,16 8,40 ± 0,91 7,71 ± 0,92 6,68 ± 0,56 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
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Їх залишалось більше в крові телят другої групи в 1,60 рази, ніж у телят 

контрольної групи (р<0,001). Незернистих форм білих клітин крові було у 

телят контролю більше показника тварин другої групи в 1,64 рази (р<0,001).  

Індекси резистентності організму тварин набули наступних позначень 

(табл. 3.3.14). ЛІ інтоксикації знизився у телят дослідних груп. Однак, в цей 

період він залишався в 1,62, в 1,11 рази більше у телят другої та третьої 

дослідної групи. До періоду стабілізації ІЗЛ у телят двох останніх груп 

відчутно знизився. У телят контролю індекс зсуву лейкоцитів виявся в період 

стабілізації – в 3,78, в 1,52 та в 1,43 рази (р<0,001–0,01) менше. 

Таблиця 3.3.14 

Показники резистентності організму телят в період стабілізації (М ± m, 

n = 5)  

№ 

п/п 

Показ 

ники 

Групи тварин 

І ІІ ІІІ IV 

1 ЛІІ 1,78 ± 0,18 2,89±0,41** 1,98±0,42* 1,68±0,24 

2 ІЗЛ 0,40±0,02 1,51±0,13*** 0,61±0,07** 0,57±0,03* 

3 ЛІ 0,26 ± 0,04 0,77 ±0,13*** 0,39±0,009** 0,34±0,006* 

4 НЛК 0,45±0,009  1,31 ±0,17*** 1,21±0,17*** 0,85±0,091** 

5 ІНЗ 0,38±0,04 0,26±0,005 0,29 ±0,004 0,35±0,017 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
 
Лейкоцитарний індекс дослідних тварин більше ЛІ телят контролю, в 

3,0, в 1,50, та в 1,31 рази (р<0,001). НЛК становив 0,45±0,009 у контрольних 

тварин. Розраховано, що він у контрольних телят в 2,91, в 2,67 та в 1,87 рази 

менше, ніж у дослідних тварин (р<0,001). Індекс нейтрофільного зсуву 
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коливався у телят дослідних груп від 0,26±0,005 до 0,35±0,017. Даний індекс 

становив 0,38±0,04 у контрольних телят. 

До останнього критичного періоду, тобто до періоду стабілізації, 

життєдіяльності телят, активність білокрівців підвищилась (табл. 3.3.15). У 

телят контрольної групи ФА досягла 92,42 ± 4,46%. У тварин дослідних груп 

ФА білокрівців становила 82,30± 4,20 %, 85,40 ± 4,20 % та 87,90± 4,20. В період 

стабілізації ФА зернистих та незернистих форм лейкоцитів залишалась в 1,12, 

в 1,18 та в 1,05 рази менше у телят дослідних. 

Таблиця 3.3.15  

Лейкоцитарна активність білокрівців крові телят за умов корекції в 

період стабілізації (М ± m, n = 5) 

№ Показники  
Групи тварин 

І  ІІ  ІІІ IV  

1 ФА,% 92,42± 4,46 82,30± 4,20 85,40 ±4,20 87,90±4,0 

2 ФЧ, м/тіл 12,20±1,40 11,20±0,92 11,50±0,90 11,80±0,40 

3 ФІ, % 87,60±4,05 78,40±3,26* 80,90±3,80 83,30±3,90 

4 ІЗФ,% 84,30±3,90 75,20±3,10 78,70±3,12 81,20±4,10 

5 ЯІ 0,56±0,08 0,43±0,07 0,43±0,09 0,45±0,09 

6 ІР 3,03±0,17 0,92±0,19 2,08±0,12 2,52±0,26 

7 ВАЛ, % 58,29±2,03 29,63±2,01** 43,97±1,21* 51,53±1,37* 

8 КАФ, 109/л 4,64±0,72 3,20±0,45** 3,84±0,26* 4,27±0,23 

9 МЧ, 109/л 56,61±1,47 36,80±3,04** 48,01±2,01* 48,03±2,01 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
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ФЧ виявилось в 1,20 рази більше у контрольних телят, в 1,41, в 1,32 та в 

1,23 рази більше у дослідних телят у порівнянні з періодом ретардації (р<0,05). 

Однак, в період стабілізації ФІ телят контролю був більше показника тварин 

дослідних груп, невірогідно. В період стабілізації, у телят дослідних груп ФІ в 

1,11, в 1,08 та в 1,05 рази менше контрольного показника (р<0,05). Відсоток 

активованих лімфоцитів в крові телят контролю було (ВАЛ) в 1,97 (р<0,01), в 

1,33, в 1,13 (р<0,05) рази більше, ніж у тварин дослідних груп . Кількість 

активованих лімфоцитів ( КАФ) була в 1,45 (р<0,01), в 1,20 (р<0,05) та в 1,09 

рази більше. Мікробне число досягало 56,61±1,47 у телят контролю, що в 1,54 

рази більше даного показника тварин другої групи (р<0,01), в 1,18 рази телят 

третьої групи та в 1,09 рази у телят четвертої групи.  

 

3.3.6. Висновки до підрозділу 3.3 

1. Основні форми зернистих білих кров’яних клітин у крові телят групи 

першої становили – 53,09 ± 2,53 %. У телят дослідних груп їх (нейтрофілів) 

було менше в 1,20, 1,15 (р<0,05) та в 1,08 рази, ніж у контрольних тварин.  

2. Паличко ядерних нейтрофілів виявлено в крові новонароджених телят 

дослідних груп в 1,30, 1,26 та в 1,24 рази більше (р<0,05). Сегментоядерних 

нейтрофілів менше в 1,68, в 1,48 та в 1,29 рази у крові тварин дослідних груп, 

ніж в контролі (р<0,01).  

3. Незернистих лейкоцитів (лімфоцитів) в 1,28 в 1,26 та в 1,17 рази 

більше виявлено в крові телят дослідних груп, (р<0,05). Під впливом корекції 

кількість білих клітин в крові телят дослідних груп знижується від народження 

до періоду стабілізації в 1,22, в 1,23, в 1,26 рази і відповідають фізіологічним 

параметрам їх вмісту у крові (р<0,05). 

4. Відсоток активованих лейкоцитів за період досліджень в крові телят 

другої дослідної групи практично не змінився (33,26 ± 1,42 – 29,63±2,01%). У 
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тварин третьої та четвертої групи підвищився в 1,26 – 1,58 рази (р<0,05– 

р<0,01). 

5. КАФ вірогідно підвищилось під впливом корекції в крові телят 

четвертої дослідної групи в 1,16 рази (р<0,05).  

6. ФЧ виявилось в 1,20 рази більше у контрольних телят, в 1,41, в 1,32 та 

в 1,23 рази більше у дослідних телят в період стабілізації у порівнянні з 

періодом ретардації (р<0,05). 

7. Ядерний індекс у крові телят усіх груп знизився в імунодефіцитний 

період: в 1,26 рази ( контроль), в 1,73, в 1,51, в 1,82 рази у дослідних (р<0,01). 

8. Мікробне число досягало 56,61 ± 1,47 у телят контролю, що в 1,54 рази 

більше даного показника тварин другої групи (р<0,01), в 1,18 рази телят 

третьої групи та в 1,09 рази у телят четвертої групи.  
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3.4. ДИНАМИКА ПОКАЗНИКІВ РЕЗИСТЕНТНІСТІ ОРГАНІЗМУ 

ТЕЛЯТ ВІД НАРОДЖЕННЯ ДО ПЕРІОДУ СТАБІЛІЗАЦІЇ, ЗА УМОВ 

КОРЕКЦІЇ 

 

3.4.1. Вплив корекції на динаміку показників резистентності 

функціонально активних телят від народження до стабілізації 

В процесі життєдіяльності тварин організм постійно знаходиться під 

впливом мінливих факторів зовнішнього середовища. Функціональна 

активність організму відбувається під час критичних періодів в процесі росту 

та розвитку.  

У ці періоди органи різних систем знаходяться на різних рівнях 

морфологічного розвитку, ретардації, домінування, стрес реакції та інші. Тому 

особливого значення набуває визначення резистентності організму у кожній 

критичний період та їх використання в умовах виробництва. 

Динаміка показників активності лейкоцитів крові функціонально 

активних телят була наступною (рис. 3.4.1) від народження до періоду 

стабілізації.  

Фагоцитарна активність лейкоцитів крові функціонально активних телят 

від народження до імунодефіцітного періоду знижується невірогідно і до 

періоду стабілізації поступово підвищується. В середньому, ФА у телят цієї 

групи становила 85,46 ± 3,98%.  

Показник фагоцитарного числа повторює динаміку ФА лейкоцитів. 

Воно знижується до другого дослідження і підвищується до періоду 

стабілізації в 1,49 рази у порівняні з ФЧ після народження (р<0,01). 

Фагоцитарний індекс та індекс завершеності фагоцитозу послідовно 

підвищуються з початку досліджень до періоду стабілізації, в 1,18–1,12 рази 

(р<0,05). 
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Рис. 3.4.1. Динаміка показників активності лейкоцитів організму 

функціонально активних новонароджених телят від народження до періоду 

стабілізації 
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Ядерний індекс (табл. 3.4.1) знижується до імунодефіцітного періоду в 

1,33 рази і поступово підвищується до періоду стабілізації в 1,70 рази (р<0,01). 

Індекс резистентності організму тварин від народження до періоду стабілізації 

підвищувався в 2,73 рази (р<0,001).  

Таблиця 3.4.1 

Індекси активності лейкоцитів організму функціонально активних 

новонароджених телят від народження до періоду стабілізації (М ± m, n = 5) 

№  
Показ

ники 

Період 

П
іс

л
я
 н

ар
о
д

ж
ен

н
я
 

Д
еф

іц
іт

н
и

й
 (

2
5

 д
о

б
а)

 

Д
о
м

ін
у
в
ан

н
я
 (2

 м
іс

.) 

Р
ет

ар
д

ац
ії

 (
3
 м

іс
.) 

С
та

б
іл

із
ац

іі
 (

5
 м

іс
.) 

В
 с

ер
ед

н
ьо

м
у

 

1 ЯІ  
0,44± 

0,06 

0,33± 

0,08 

0,42± 

0,15 

0,57± 

0,13 

0,56± 

0,08 

0,46± 

0,012 

2 ІР  
1,11± 

0,007 

2,19± 

0,31 

2,57± 

0,32 

2,63± 

0,31 

3,03± 

0,17 

2,36± 

0,14 

3 
ВАЛ, 

% 

30,34± 

1,02 

46,39± 

1,03 

51,79± 

2,62 

52,02± 

1,94 

58,29± 

2,03 

47,78± 

1,92 

4 
КАФ, 

109/л 

2,48± 

0,62 

3,53± 

0,72 

4,41± 

0,2 4 

4,33± 

0,19 

4,64± 

0,72 

3,86± 

0,64 

5 
МЧ, 

109 /л 

20,09± 

1,42 

28,11± 

1,39 

39,86± 

1,38 

44,17± 

2,03 

56,61± 

1,47 

39,21± 

1,59 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
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Відсоток активованих лейкоцитів підвищувався від народження тварин 

до імунодефіцітного періоду в 1,53 рази (р<0,01). В наступний період 

підвищення було і в середньому становило 47,78 ± 1,92%. Кількість 

активованих лейкоцитів за період дослідження підвищилась в 1,90 рази 

(р<0,001). Мікробне число знизилось невірогідно до періоду 

імунодефіцітного, в 1,08 рази та підвищилось до періоду стабілізації в 1,87 

рази (р<0,001). 

Лейкоцитарний індекс інтоксикації (табл. 3.4.2) мав іншу динаміку. Від 

народження до імунодефіцитного періоду він знижувався в 2,04 рази 

(р<0,001). До другого місяця життєдіяльності тварин цей показник 

підвищується в 1,38 рази (р<0,05) та до кінця досліджень незначно 

коливається. Індекс зсуву лейкоцитів найбільшим виявився у тварин після 

народження, 1,19±0,31.  

До періоду стабілізації індекс ЗЛ послідовно знижувався в 2,25 рази 

(р<0,001), в 1,18 рази ( р<0,001) і в 1,00 та 1,12 рази. Лейкоцитарний індекс 

повторював динаміку попереднього індексу. Він знижувався за період 

досліджень в 3,73 рази (р<0,001). НЛК послідовно знижувався також в 2,82 

рази.  

Таблиця 3.4.2 

Динаміка індексів резистентності організму функціонально активних 

новонароджених телят від народження до періоду стабілізації (М ± m, n = 5) 

№ Індекси 

Період досліджень 

П
іс

л
я
 

н
ар

о
д

ж
ен

н
я
 

Д
еф

іц
іт

н
и

й
 

(2
5

 д
о

б
а)

 

Д
о

м
ін

у
в
ан

н
я
 

(2
 м

іс
.)

 

Р
ет

ар
д

ац
ії

  

(3
 м

іс
.)

 

С
та

б
іл

із
ац

ії
  

(5
 м

іс
.)

 

В
 с

ер
ед

н
ьо

м
у

 

1 ЛІІ 
2,55± 

0,47 

1,25± 

0,21 

1,72± 

1,39 

1,65± 

0,19 

1,78± 

0,18 

1,75± 

0,28 
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Продовження таблиці 3.4.2 

2 ІЗЛ 
1,19± 

0,31 

0,53± 

0,07 

0,45± 

0,08 

0,45± 

0,07 

0,40± 

0,02 

0,59± 

0,09 

3 ЛІ  
0,97± 

0,13 

0,49± 

0,09 

0,28± 

0,06 

0,37± 

0,05 

0,26± 

0,04 

0,47± 

0,08 

4 НЛК 
1,27± 

0,21 

0,55± 

0,17 

0,45± 

0,08 

0,48± 

0,06 

0,45± 

0,07 

0,63± 

0,13 

5 ІНЗ 
0,47± 

0,05 

0,16± 

0,04 

0,18± 

0,05 

0,23± 

0,03 

0,38± 

0,04*** 

0,28± 

0,06 
Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 

 

Індекс нейтрофільного зсуву найбільш інтенсивно знижувався до 

імунодефіцитного періоду, в 2,94 (р<0,001) рази і в наступні періоди 

підвищувався до 0,38±0,04 (в 2,38 рази, р<0,001).  

 

3.4.2. Динаміка показників резистентності організму телят у стані 

асфіксії, від народження до періоду стабілізації, за умов корекції 

У телят другої групи показники активності лейкоцитів були значно 

нижче, ніж функціонально активних тварин. Динаміка фагоцитарної 

активності (табл. 3.4.3) характеризувалася тим, що вона до кінця 

імунодефіцитного періоду практично не змінювалась.  

Лише в кінці другого місяця досліджень, фагоцитарна активність 

лейкоцитів, починає підвищуватися, однак невірогідно, в 1,08 рази, в 1,04 та в 

1,06 рази. В цілому, до періоду стабілізації ФА лейкоцитів телят другої групи 

підвищується в 1,20 рази (р<0,05).  
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ФЧ виявилось найменшим після народження тварин – 5,29±0,28. До 

кінця досліджень даний показник досягає 11,50±0,92. В середньому, він в 1,49 

рази більше показника при народженні тварин (р<0,01).  

Ядерний індекс найбільш значним був у телят після народження. Він 

знижується до кінця імунодефіцитного періоду, в 1,89 рази (р<0,01). У 

наступні 2 періоди, ядерний індекс продовжував знижуватися і підвищився у 

період стабілізації в 1,27 рази у порівнянні з показником третього дослідження 

тварин (р<0,01).  

Таблиця 3.4.3 

Середні показники активності лейкоцитів організму телят другої групи 

за умов корекції від народження до періоду стабілізації ( М ± m, n = 5) 

№ 

п/п 

Показн

ики 

Показники 

П
іс

л
я
  

н
ар

о
д

ж
ен

н
я
 

Д
еф

іц
іт

н
и

й
  

(2
5
 д

о
б

а)
 

Д
о
м

ін
у
в
ан

н
я
  

(2
 м

іс
.)

 

Р
ет

ар
д

ац
ії

  

(3
 м

іс
.)

 

С
та

б
іл

із
ац

ії
  

(5
 м

іс
.)

 

В
 с

ер
ед

н
ьо

м
у

 

1 ФА  
68,62± 

2,46 

68,89± 

3,93 

74,56± 

3,12 

77,74± 

3,60 

82,3± 

4,20 

74,42± 

3,46 

2 ФЧ  
5,29± 

0,28 

6,70± 

0,57 

7,93 ± 

0,47 

8,14± 

0,56 

11,5± 

0,92 

7,85 ± 

0,57 

3 ФІ 
62,18± 

3,12 

63,78± 

3,16 

71,19± 

4,170 

74,36± 

3,22 

78,4± 

3,26 

70,01± 

3,39 

4 ІЗФ 
62,18± 

3,12 

66,34±2,

75 

70,34± 

3,24 

73,72± 

3,48 

75,2± 

3,10 

69,54± 

3,14 

5 ЯІ  
0,87± 

0,11 

0,46± 

0,012 

0,37± 

0,05 

0,35± 

0,06 

0,43± 

0,07 

0,48± 

0,06 

6 ІР 
2,56± 

0,28 

0,89± 

0,09 

0,81± 

0,07 

0,61± 

0,09 

0,92± 

0,17 

1,16± 

0,14 
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Продовження таблиці 3.4.3 
 

7 
ВАЛ, 

% 

33,26± 

1,42 

23,68± 

1,34 

25,61± 

1,37 

23,02± 

1,56 

29,6± 

2,01 

27,13± 

1,13 

8 
КАФ, 

109/л 

4,33± 

0,53 

2,68± 

0,32 

3,10± 

0,32 

2,58± 

0,14 

3,20± 

0,45 

3,34± 

0,35 

9 
МЧ, 

109/л 

23,68± 
1,39 

18,12± 
0,87 

24,56± 
1,04 

20,92 ± 
1,86 

36,80± 
3,04 

24,82± 
1,59 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
 
Фагоцитарний індекс та індекс завершеності фагоцитозу практично не 

змінювались до кінця імунодефіцитного періоду. До періоду стабілізації вони 

підвищувалися, і виявились в 1,11–1,12 рази більше, ніж при народженні, в 

середньому (р<0,05).  

Індекс резистентності мав найбільшу характеристику після народження. 

До кінця імунодефіцитного періоду він знижується вірогідно (в 2,88 рази, 

р<0,001) і продовжує зниження до кінця 3 місяця життя телят, підвищується у 

період стабілізації в 1,51 рази, порівняно з попереднім періодом (р<0,01).  

Відсоток активованих лімфоцитів повторює динаміку індексу 

резистентності. Встановлено його зниження до імунодефіцитного періоду і 

коливання у цих межах до періоду стабілізації. КАФ у телят даної групи 

знижується від періоду народження до імунодефіцитного періоду в 1,62 рази. 

В наступні 3 періоди він підвищується до 3,10 ± 0,32 знижується до 2,58 ± 0,14 

та підвищується до 3,20 ± 0,45. Мікробне число також повторює динаміку 

КАФ. 

Лейкоцитарний індекс інтоксикації (табл. 3.4.4) у телят другої групи 

залишався на рівні показника після народження до періоду домінування. В 

період наступний, тобто в період ретардації, ЛІІ підвищується в 1,49 рази і 

знижується до періоду стабілізації в 1,41 рази (р<0,01). 
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Індекс зсуву лейкоцитів підвищується від народження до 

імунодефіцитного періоду в 1,28 рази (р<0,05) і поступово підвищується до 

періоду стабілізації в 1,43 рази (р<0,01). 

Лейкоцитарний індекс від народження до імунодефіцитного періоду 

розвитку тварин залишався стабільним. В період домінування, встановлено 

його підвищення в 1,63 рази (р<0,01) і поступове зниження до періоду 

стабілізації в 1,29 рази (р<0,05) у порівнянні з попереднім періодом, періодом 

ретардації. НЛК підвищується у телят другої групи, від народження до періоду 

ретардації, в 2,36 рази (р<0,001) і знижується до періоду стабілізації в 1,53 

рази. 

Індекс нейтрофільного зсуву знижувався від народження до 

імунодефіцитного періоду в 6,17 рази (р<0,001) і незначно коливався до 

періоду стабілізації. 

Таблиця 3.4.4 

Індекси резистентності організму телят другої групи за умов корекції 

від народження до кінця періоду стабілізації ( М ± m, n = 5) 

№
 п
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Період 

П
іс

л
я
 

н
ар

о
д

ж
ен

н
я
 

Д
еф

іц
іт

н
и

й
  

(2
5
 д

о
б

а)
 

Д
о
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С
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іл
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.)

 

В
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ер
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н
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м
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1 ЛІІ 
2,21± 

0,26 

2,13± 

0,32 

2,75± 

0,37 

4,09± 

0,47** 

2,89± 

0,45* 

2,81± 

0,47 

2 ІЗЛ  
0,83± 

0,09 

1,06± 

0,18 

1,21± 

0,20 

1,63± 

0,09 

1,51± 

0,13 

1,26± 

0,09 
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Продовження таблиці 3.4.4 
 

3 ЛІ 
0,73± 

0,07 

0,79± 

0,07 

1,29± 

0,31 

0,99± 

0,11 

0,77± 

0,13 

0,92± 

0,14 

4 НЛК  
0,85± 

0,05 

1,37± 

0,13 

1,50± 

0,22 

2,01± 

0,17 

1,31± 

0,15 

1,41± 

0,20 

5 ІНЗ 
1,11± 

0,03 

0,18± 

0,02 

0,25± 

0,03 

0,23± 

0,01 

0,26± 

0,03 

0,41± 

0,06 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
 

 

3.4.3. Динамика показників резистентності організму телят, зі 

спонтанним, неадекватним диханням, від народження до стабілізації, за 

умов корекції 

У телят третьої групи (табл. 3.4.5) динаміка середніх показників 

активності лейкоцитів мали наступні характеристики.  

ФА лейкоцитів знижувалась від народження до імунодефіцитного 

періоду. У період домінування ФА підвищилась в 1,11 рази і мала такі ж 

показники у період ретардації. Лише у період стабілізації ФА лейкоцитів 

підвищилась в 1,09 рази у порівняні з періодом ретардації. 
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Таблиця 3.4.5 

Активність лейкоцитів організму телят третьої групи за умов корекції 

від народження до кінця періоду стабілізації (М ± m, n = 5) 

№ 

п/п 

П
о

к
аз

н
и

к
и

 
Періоди 

П
іс

л
я
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о
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о
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о
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у
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я
  

(2
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Р
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д
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ії

  
(3
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.)
 

С
та

б
іл

із
ац

ії
  

(5
 м

іс
.)

 

В
 с
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н
ьо

м
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1 ФА  
72,8± 

3,44 

70,44± 

3,72 

78,41± 

3,21 

78,20± 

3,94 

85,40± 

4,20 

77,0± 

3,70 

2 ФЧ  
6,36± 

0,56 

7,29± 

0,41 

8,39± 

0,37 

8,56± 

0,52 

11,50± 

0,90 

8,32± 

0,55 

3 ФІ  
68,6± 

2,94 

66,69± 

2,72 

75,31± 

4,16 

76,48± 

3,96 

80,90± 

3,80 

73,60± 

3,58 

4 ІЗФ  
64,7± 

3,18 

68,45± 

3,46 

72,84± 

3,26 

74,12 ± 

3,96 

78,70± 

3,10 

71,76± 

3,04 

5 ЯІ 
0,61± 

0,07 

0,40± 

0,10 

0,39± 

0,05 

0,32± 

0,06 

0,43± 

0,09 

0,43± 

0,07 

6 ІР 
2,10± 

0,32 

0,97± 

0,13 

0,85± 

0,07 

0,85± 

0,15 

2,08± 

0,12 

1,37± 

0,16 
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Продовження таблиці 3.4.5 

7 
ВАЛ, 

% 

34,8± 

1,22 

26,81± 

1,34* 

28,48± 

1,64 

29,01± 

1,37 

43,97± 

1,21** 

32,21± 

1,29 

8 
КА, 

109/л 

4,80± 

0,87 

2,97± 

0,43 

3,71± 

0,83 

3,10± 

0,25 

3,84± 

0,48 

3,35± 

0,63 

9 
МЧ, 

109/л 

28,5± 

1,08 

21,12± 

1,14 

30,78± 

1,06 

26,35± 

1,83 

48,01± 

2,01 

30,96± 

1,42 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 

 

ФЧ мало динаміку наступну. Воно підвищилось від часу народження 

тварин до імунодефіцитного періоду в 1,13 рази та в 1,17 рази у період 

домінування. До кінця періоду ретардації він не змінювався. В період 

стабілізації воно виявилось в 1,33 рази (р<0,01) більше. ФІ підвищувався від 

народження тварин до імунодефіцитного періоду, а індекс завершеності 

фагоцитозу невірогідно підвищився. В наступні періоди, до періоду 

стабілізації ФІ та ІЗФ поступово підвищуються. Ядерний індекс крові телят 

третьої групи знижувався від народження до періоду ретардації в 2,07 рази 

(р<0,001) і підвищувався до періоду стабілізації в 1,34 рази (р<0,05).  

Індекс резистентності від народження до імунодефіцитного періоду у 

тварин третьої групи знизився в 2,16 рази (р<0,001) і продовжував зниження 

до періоду ретардації, з підвищенням у період стабілізації, в 2,45 рази (р<0,05). 

Відсоток активованих лімфоцитів вірогідно знижується від народження до 

періоду імунодефіцитного, в 1,30 рази, з підвищенням у наступні періоди 

незначно. А в період стабілізації він підвищується у порівняні з попереднім 

періодом в 1,52 рази (р<0,01). КАФ повторює динаміку показника ВАЛ та 
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впливає на мікробне число. Лейкоцитарний індекс інтоксикації підвищується 

в імунодефіцитний період в 1,44 рази (р<0,01) і знижується до періоду 

домінування в 1,38 рази та 1,28 рази до періоду ретардації (р<0,05). 

Встановлено його підвищення в період стабілізації в 1,28 рази, (р<0,05, табл. 

3.4.6). Індекс зсуву білих кров’яних клітин підвищується до періоду 

домінування (в 1,30 рази, р<0,05) і до періоду ретардації в 1,23 рази (р<0,01). 

Лейкоцитарний індекс мав динаміку наступну. Він знижувався від початку 

досліду до імунодефіцитного періоду та підвищувався до періоду домінування 

(в 1,31 рази, р<0,05) та у наступні два періоди був менше в 1,63 рази (р<0,01).  

НЛК навпаки підвищувався від періоду народження телят до періоду 

домінування (в 1,63 рази, р<0,01) і був у наступні 2 періоди менше в 1,13 рази 

(р<0,01). Індекс нейтрофільного зсуву різко знижувався, в 4,89 рази у 

імунодефіцитний період (р<0,001) та незначно коливався у наступні 3 періоди 

життя телят. У період новонародженності він становив 0,93±0,11 і знизився до 

0,19±0,05 у імунодефіцитний період. В наступні періоди життя телят він 

коливався від 0,23±0,11 до 0,29±0,04 і в середньому становив 0,38±0,08. 
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Таблиця 3.4.6 

Індекси резистентності організму телят третьої групи за умов корекції 

від народження до кінця періоду стабілізації ( М ± m , n = 5) 

№ 

п/п 

Ін
д

ек
си

 
Періоди досліджень 

П
іс

л
я
  

н
ар

о
д

ж
ен

н
я
 

Д
еф

іц
іт

н
и

й
  

(2
5

 д
о

б
а)

 

Д
о

м
ін

у
в
ан

н
я
  

(2
 м

іс
.)

 

Р
ет

ар
д

ац
ії

  
(3

 м
іс

.)
 

С
та

б
іл

із
ац

ії
  

(5
 м

іс
.)

 

В
 с

ер
ед

н
ьо

м
у

 

1 ЛІІ 
2,0± 

0,31 

2,95± 

0,73 

2,09± 

0,36 

2,18± 

0,24 

2,68± 

0,42 

2,39± 

0,41 

2 ІЗЛ 
0,9± 

0,33 

1,07± 

0,09 

1,18± 

0,32 

1,33± 

0,17 

1,11± 

0,07 

1,12± 

0,18 

3 ЛІ  
0,86± 

0,08 

0,73± 

0,05 

0,95± 

0,11 

0,94± 

0,08 

0,69± 

0,09 

0,83± 

0,07 

4 НЛК 
0,91± 

0,07 

1,25± 

0,15 

1,48± 

0,34 

1,31± 

0,27 

1,21± 

0,17 

1,23± 

0,20 

5 ІНЗ  
0,93± 

0,11 

0,19± 

0,05** 

0,23± 

0,01** 

0,24± 

0,06 

0,29± 

0,04 

0,38± 

0,08 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 

 

Необхідно вказати, що у телят даної групи найменш значні коливання 

спостерігались по лейкоцитарному індексу інтоксикацій. Нейтрофільно-

лімфоцитарний коефіцієнт підвищився до імунодефіцітного періоду і в 

наступному практично не коливався. 
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3.4.4. Динаміка показників резистентності організму телят, зі 

спонтанним, адекватним диханням, від народження до стабілізації, за 

умов корекції 

 

У телят четвертої групи ФА лейкоцитів знижувалася від народження до 

імунодефіцитного періоду (табл. 3.4.7). В наступні періоди життєдіяльності 

телят ФА лейкоцитів підвищувалася і в середньому становила 79,80±3,68 %.  

 
Таблиця 3.4.7 

Показники активності лейкоцитів організму телят четвертої групи за 

умов корекції від народження до кінця періоду стабілізації (М ± m, n = 5) 

№
 п

/п
 

Ін
д

ек
си

 

Періоди досліджень 

П
іс

л
я
  

н
ар

о
д

ж
ен

н
я
 

Д
еф

іц
іт

н
и

й
  

(2
5
 д

о
б

а)
 

Д
о
м

ін
у
в
ан

н
я
  

(2
 м

іс
.)

 

Р
ет

ар
д

ац
ії

  

(3
 м

іс
.)

 

С
та

б
іл

із
ац

ії
  

(5
 м

іс
.)

 

В
 с

ер
ед

н
ьо

м
у

 

1 ФА  
75,1± 

2,22 

72,1± 

3,44 

81,51± 

4,51 

82,0± 

4,04 

87,9± 

4,20 
79,80±3,68 

2 ФЧ 
7,52± 

0,94 

7,61± 

0,65 

8,69± 

0,83 

9,05± 

0,55 

11,8± 

0,40 

8,93± 

0,67 

3 ФІ 
69,9± 

2,16 

70,1± 

3,16 

79,44± 

3,03 

80,0± 

3,92 

83,3± 

3,90 

76,54± 

3,23 
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Продовження таблиці 3.4.7 
 

4 ІЗФ 
66,1± 

2,31 

70,6± 

3,74 

74,08± 

3,12 

75,3± 

3,02 

81,2± 

4,10 

73,48± 

3,38 

5 ЯІ  
0,59± 

0,03 

0,34± 

0,08 

0,45± 

0,08 

0,39± 

0,07 

0,45± 

0,09 

0,44± 

0,06 

6 ІР  
1,71± 

0,54 

1,56± 

0,18 

1,44± 

0,12 

1,15± 

0,13 

2,52± 

0,26** 

1,44± 

0,16 

7 
ВАЛ, 

% 

32,6± 

1,46 

33,5± 

1,74 

69,55± 

2,25 

34,0± 

1,09 

51,5± 

1,37 

44,28± 

2,07 

8 
КАФ, 

109/л 

3,67± 

0,23 

3,45± 

0,43 

5,19± 

0,73 

3,41± 

0,17 

4,27± 

0,23 

3,99± 

0,36 

9 
МЧ, 

109/л 

27,4± 

1,65 

26,1± 

1,398 

45,16± 

2,24 

30,77± 

1,33 

52,0± 

2,01 

36,29± 

1,72 

Примітка: * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 
 

Показник ФЧ практично не змінювався до імунодефіцитного періоду. З 

періоду домінування він підвищувався послідовно до періоду стабілізації. ФЧ 

та ІЗФ не мали значних зрушень до кінця періоду домінування.  

Ядерний індекс у телят четвертї групи знижувався до імунодефіцитного 

періоду в 1,76 рази. (р<0,01). Він підвищувався до періоду домінування в 1,29 

рази і знижувався у період ретардації в 1,15 рази (р<0,05).  

Індекс резистентності знижувався від періоду народження тварин до 

періоду ретардації та підвищувався до періоду стабілізації в 1,62 рази (р<0,01). 

ВАЛ вірогідно підвищувався з імунодефіцитного періоду до періоду 

домінування, в 2,13 рази (р<0,001). Знизився він у період ретардації в 2,05 рази 
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(р<0,001) і виявився у період стабілізації в 1,51 рази більше показника 

попереднього періоду (р<0,01). КАФ повторювала динаміку показника ВАФ 

та підвищувала значно мікробне число в період домінування та в період 

стабілізації.  

Показники індексів в резистентності організму телят четвертої групи 

(табл. 3.4.8) після корекції мали наступну динаміку. ЛІІ знижувався до 

імунодефіцитного періоду не змінюючись вірогідно до періоду домінанти. До 

періоду ретардації був даний індекс в 1,45 рази більше попереднього 

показника (р<0,01). ІЗЛ знижувався до кінця періоду домінування, 

підвищувався у період ретардації та виявився у період стабілізації в 1,28 рази, 

менше показника попереднього періоду (р<0,05).  

Лейкоцитарний індекс інтоксикації був в 1,24 рази менше до 

імунодефіцитного періоду, ніж після періоду народження (р<0,05). Даний 

індекс в наступному мав хвилеподібну динаміку. Він підвищився до періоду 

ретардації в 1,13 рази (р<0,05) та знизився до періоду стабілізації в 1,30 рази 

(р<0,05).  

Лейкоцитарний індекс повторював динаміку ІЗЛ. Лише індекс НЗ 

знижувався в 4,47 рази (р<0,001) до імунодефіцитного періоду. В наступні 

періоди він незначно підвищувався від 0,25±0,03 до 0,35±0,017 та становив 

0,34±0,11 в середньому. 
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Таблиця 3.4.8 

Динаміка індексів резистентності організму телят четвертої групи за 

умов корекції, від народження до періоду стабілізації (М ± m, n = 5) 
№

 п
/п

 

П
о

к
аз

н
и

к
и

 
Періоди досліджень 

П
іс

л
я
  

н
ар

о
д

ж
ен

н
я
 

Д
еф

іц
іт

н
и

й
  

(2
5

 д
о

б
а)

 

Д
о

м
ін

у
в
ан

н
я
  

(2
 м

іс
.)

 

Р
ет

ар
д

ац
ії

  

(3
 м

іс
.)

 

С
та

б
іл

із
ац

ії
  

(5
 м

іс
.)

 

В
 с

ер
ед

н
ьо

м
у

 

1 ЛІІ 
2,17± 

0,34 

1,78± 

0,32 

1,68± 

0,23 

2,45± 

0,23** 

1,88± 

0,13 

2,01± 

0,23 

2 ІЗЛ 
0,98± 

0,06 

0,79± 

0,21 

0,75± 

0,11 

0,98± 

0,12 

0,77± 

0,03 

0,86± 

0,08 

3 ЛІ  
0,93± 

0,05 

0,66± 

0,41 

0,59± 

0,07 

0,75± 

0,05 

0,54± 

0,06 

0,69± 

0,05 

4 НЛК 
1,03± 

0,09 

0,848± 

0,12 

0,85± 

0,13 

0,96± 

0,08 

0,85± 

0,09 

0,91± 

0,10 

5 ІНЗ  
0,74± 

0,06 

0,16± 

0,04 

0,25± 

0,03 

0,22± 

0,04 

0,35± 

0,017 

0,34± 

0,11 
Примітка: *р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 у порівняні з контрольною групою 

 

У телят даної групи, які при народженні мали спонтанні, але адекватні 

акти вдиху і видиху, корекція процесів резистентності організму виявилась 

найбільш ефективною. 
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3.4.5. Науково-виробничий дослід з корекції резистентності організму 

телят залежно від процесу дихання при народженні 

 

В умовах приватного акціонерного товариства «Чернігівське головне 

підприємство по племінній справі в тваринництві» виконувалась госдоговірна 

тематика з 01.05.2023 р. по 01.05.2025 р. за номером 11-4 від 11. 04. 2023 р. 

«Рубцева ферментація, резистентність та продуктивність жуйних тварин » - 4,0 

тис. грн. В межах ГДТ провели науково-виробничий дослід. 

Для цього нами були взяті під контроль тільні корови, у кількості 120 

тварин (табл. 3 4.9).  

Таблиця 3.4.9 

Результати науково-виробничого досліду з корекції резистентності 

організму телят 

Показники 

Телята, групи  

Контрольна 

(функ. 

активні) 

І дослідна ІІ дослідна ІІІ дослідна 

Без 

корекції 

З корек 

цією 

Без 

корекції 

З корек 

цією 

Без 

корекції 

З 

корек 

цією 

Розмір груп 

телят, гол. 
15 5 7 5 10 5 10 

Тривалість 

досліду, діб  
240 діб 

Збереженість 

телят, % 
100 60 85,71 60 90 90 100 

Пало телят, гол. 0 2 1 2 1 0 0 

Маса тіла телят: 

при народженні 

29,6± 

1,2 

24,60± 

1,30 

24,4± 

1,6 

26,6± 

1,4 

26,8± 

2,0 

28,4± 

2,2 

28,2± 

2,0 
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Продовження таблиці 3.4.9 
період 

стабілізації (5 

місяць життя 

телят) 

163,1± 

2,0 

111,6 ± 

2,2 

120,4± 

2,8 

133,1± 

1,7 

146,8± 

2,4 

154,4± 

2,6 

157,2± 

2,2 

Маса тіла 

набута за 

період досліду, 

кг; 
- у порівняні з 

ф/акт телятами 
- у порівняні з 

групою тварин 

без корекції та з 

корекцією 

телят 

133,5 

 
87,0  
-46,5 

96 
-37,5 
 
+9 

 
 
106,5 
- 
 
27 

120 
 -13,5 
 
+13,5 

 
126 
 -7,5 129 

 

4,5 

 

+3,0 

середній 

добовий 

приріст маси 

тіла телят, кг 

0,89± 

0,020 

 

0,58± 

0,0240 

0,64± 

0,022 

 

0,71± 

0,038 

0,80± 

0,024 

 

0,84± 

0,030 

0,86± 

0,028 

витрати на 

корекцію 

резистентності 

організму корів 

та телят 

впродовж 240 

діб, дослідного 

періоду, на 

одну голову, 

грн 

  
60,50± 

0,60 
 

60,50± 

0,80 
 

60,50± 

0,50 

отримано 

додаткової 

продукції, у 

порівняні з 

телятами без 

корекції, грн. 

  1500±10,20  
1500,0± 

11,60 
 

3000± 

12,20 

 

При переводі корів у групу сухостійних тварин проводили корекцію 

умов росту та розвитку плоду, а після народження телят з ознаками гіпоксії, з 

порушенням процесу дихання або у стані асфіксії проводили визначення стану 
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організму телят та корекцію згідно вище запрограмованої схеми та алгоритму 

дій. Нами для цього були сформовані чотири групи тварин. Включали 

функціонально активних телят в групу контрольних тварин. У першу дослідну 

групу відносили телят які народились у стані асфіксії. Другу та третьою 

дослідну групу телят формували з тварин, які народились зі спонтанними 

неадекватними та адекватними дихальними рухами. Проведений науково-

виробничий дослід в умовах приватного акціонерного товариства 

«Чернігівське головне підприємство по племінній справі в тваринництві» 

свідчать про ефективність корекції резистентності організму телят у пре- та 

постнатальний період життя. Збереженість телят за період досліду 

підвищилась під впливом корекції на 25,61, на 30 та на 10 %. Вартість 

збереженого теля коштує 1500 грн. За рахунок підвищення збереженості телят 

отримано додаткової продукції на 1500 грн по телятах другої та третьої групи 

та 3000 грн по четвертої групи. Отримано прибутку від 214,29 грн до 300 грн. 

на одну тварину дослідної групи. 

 

3.4.6. Висновки до підрозділу 3.4 

1. Фагоцитарна активність білокрівців крові функціонально активних 

телят від народження до періоду стабілізації мала наступну динаміку: від 

народження до дефіцитного періоду знижувався невірогідно і до періоду 

стабілізації поступово підвищувався та в середньому ФА у телят цієї групи 

становила 85,46 ± 3,98%. 

2. У телят другої групи показники активності лейкоцитів були значно 

нижче. Фагоцитарна активність лейкоцитів до кінця імунодефіцитного 

періоду практично не змінювалась. Лише в кінці другого місяця досліджень 

фагоцитарна активність підвищувалася в 1,08 рази, в 1,04 та в 1,06 рази. У 

телят другої групи в період стабілізації ФА лейкоцитів підвищується в 1,21 

рази (р<0,05).  
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3. ФЧ виявилось найменшим у телят другої групи після народження 

5,30±0,062. До кінця досліджень даний показник досягає 11,50±0,92, що 

середньому, в 1,49 рази більше показника при народженні (р<0,01). 

4. ФА лейкоцитів у телят третьої групи знижувалась від народження до 

імунодефіцитного періоду. У період домінування ФА підвищилась в 1,11 рази 

і мала такі ж показники у період ретардації. Лише у період стабілізації ФА 

лейкоцитів підвищилась в 1,09 рази у порівняні з періодом ретардації. 

5. У телят четвертої групи ФА лейкоцитів знижувалась від народження 

до імунодефіцитного періоду. В наступні періоди життєдіяльності ФА 

лейкоцитів підвищувалась і в середньому становила 79,80±3,68 %. 
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РОЗДІЛ 4 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

Основним вектором розвитку України є Доктрина продовольчої безпеки. 

Реалізація даної проблеми залежить від ефективністю галузі скотарства 

аграрного виробництва. Лише це дозволяє максимально забезпечити потреби 

наших людей у продуктах харчування, сировиною різноманітні галузи 

промисловості. Фактором, який гальмує розвиток скотарства – зниження 

отримання життєздатного приплоду з високою резистентністю організму 

[241]. Не зважаючи на інформативність сучасних методів визначення захисних 

механізмів організму тварин пропонують проводити обробку показників, і 

індексів для більш чіткого визначення стану резистентності організму [242–

244]. Використовуючи показники лейкограми, які тонко реагують на змини в 

гомеостазі, мають прогностичне та діагностичне значення, можливо 

аналізувати стан організму. Так, вони дозволяють проводити оцінку 

ефективності імунних механізмів захисту та рівень імунологічної реактивності 

організму, які формують основи неспецифічних адаптаційних реакцій.  

Лікарі гуманної медицини відокремлюють вікові визначенні періоди 

росту та розвитку дітей. Визнаючи досягнення генетиків та вікової фізіології, 

у наступні роки стали відокремлювати і враховувати наявність критичних 

періодів росту дитини. Період новонародженості найбільш відповідальний 

період адаптації дитини до умов зовнішнього се родовища. Виділяють ранній 

неонатальний період – з моменту народження, тобто перев’язки пуповини до 

7–8 доби життя. 24–28 доба є протяжність пізнього неонатального періоду. 

Найбільш складним та відповідальним є ранній неонатальний період. Він 

пов’язаний з процесами адаптації організму до нових умов існування. В даний 

період найбільш адаптаційно важкими вважають перші 30 хвилин після 
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народження. В основі адаптації лежить остра респіраторно-гемодинамічна 

адаптація. Другій період – перші 6 годин після народження. За цей період часу 

відбувається синхронізація основних функціональних систем організму. До 3–

4 доби після народження відбувається метаболічна адаптація. Формується 

лактотропний тип годівлі та анаболічний тип обміну речовин. В наступному, 

відбувається подальша адаптація організму до нових умов існування 

новонароджених [245–248]. 

 Встановлено, що лейко формула телят контрольної групи суттєво 

відрізняється від показників даної формули телят дослідних. Функціонально 

активні телята у період новонародженості містять у крові меншу кількість 

лейкоцитів порівняно з телятами, які народилися з ознаками порушення 

процесу дихання (в 1,72 рази, p<0,01). Основну частку зернистих білих клітин 

крові функціонально активних телят становили сегментоядерні форми 

клітини. Ріст плодів в умовах нестачі Оксигену, а потім і народження цих телят 

відбувалось із значно відмінними показниками лейкоцитарної формули. В 

крові даних телят відсоток нейтрофілів виявився в 1,32 рази менше (р<0,05). 

Паличко ядерних форм зернистих білих клітин виявлено в 1,16 рази більше 

(р<0,05). Наступна група зернистих лейкоцитів представлена 

сегментоядерними формами нейтрофілів. Їх було в 1,77 рази менше, ніж в 

лейко грамі телят контролю (р<0,01). Значно нижче була спроможність 

лейкоцитів у телят дослідної групи до знешкодження мікробів. Індекс 

фагоцитарний був в 1,16 рази (р<0,05), а індекс завершеності фагоцитозу 

менше у тварин дослідних в 1,32 рази (р<0,01). ВАЛ в крові телят досліду був 

більше, а КАФ виявився на рівні 4,35х109 ± 0,73 г/л. Мікробне число також 

переважало в 1,36 рази в крові телят дослідних (р<0,01). Наведені дані свідчать 

про необхідність врахування функціонального стану та періодів 

постнатального росту та розвитку біологічних об’єктів.  

Наша думка співпадає з даними ряду авторів, які відокремлюють 5 

періодів постнатального розвитку дитини. Вони визначають період першого 
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витягування, або період « першого стрибка». Він триває до кінця першого року 

після народження. Другій період триває перші три роки життя. Третіми є 

період другого «витягування», він триває з 5 по 7 рік. Трете «витягування» 

відбувається з 11–12 років до 15–16 років Автори вказують, що на базі 

кількісних процесів (ріст) формуються якісні змини (розвиток) [249–250]. 

Результати досліджень телят у період новонародженості та ребілдинг-період 

(перші години після народження) є надзвичайно важливими у постнатальний 

період. Вони пов’язані з різкою зимною умов існування, з необхідністю 

максимальної адаптації до умов кисневого забезпечення організму, зимною 

рівня метаболічних процесів. 

Деякі дослідники вважають, що періодичність морфологічного та 

фізіологічного формування, як людини так і тварин, лежать нерівномірність 

процесів енергетичного та пластичного обміну. У періоди «округления» 

відбувається накопичення ресурсів, а у періоди «витягування» їх 

використання. Визначенні періоди з критичними характеристиками росту та 

розвитку у тварин співпадає з даними дослідників гуманної медицини. 

Встановлено, що резистентність організму новонароджених телят, формується 

через ряд критичних періодів і супроводжуються значними змінами у 

механізмах захисту організму, його резистентності [251–252]. 

Важливим в процесі розвитку є те що формування фізіологічних, 

функціональних систем відбувається значно раніше, ніж це необхідно 

організму. Така біологічна особливість розвитку є відповідною страховкою 

організму від дії негативних факторів. За умов гострої гіпоксії у 

новонароджених дітей визначали вірогідне підвищення кількості білих клітин 

за рахунок зернистих форм (нейтрофілів) та незернистих - , лімфоцитів та 

моноцитів. За умов внутрішньоутробної гіпоксії підвищується рівень 

спонтанного апоптозу лейкоцитів. Встановлено, що фагоцити 

новонароджених повністю функціональні. Дані дослідників демонструють, що 
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фагоцити крові новонароджених осіб проявляють більш високу ФА, ніж у 

дорослих. Найбільш виявленим, дослідженим – є розпад імуноглобулінів, 

впродовж перших 20 діб після народження дітей та тварин [253–255]. За 

нашими даними у лейко грами, активність лейкоцитів та резистентність 

організму телят дослідної групи свідчать про їх зниження до періоду стрес-

реакції та імунодефіцітного періоду, порушення процесу лейкоцитопоезу у 

порівняні з телятами функціонально активними при народженні. За даними 

дослідників лімфоцитоз відносний та абсолютний виникає в перший місяць 

життя і триває впродовж 5–6 років. Кількість лейкоцитів у першу добу більше, 

ніж у дорослих і коливається від 10 до 20 тис на 1 мл. крові. Другий викид 

лейкоцитів у кров відбувається у період від 2 до 9 доби життя. Однією з 

гомеостатичних систем організму є кров, і забезпечує формування адекватних 

компенсаторних реакцій [256].  

Дані отримані в процесі досліджень доводять, що в крові 

новонароджених, функціонально активних телят вміст білокрівців більше ніж 

у дорослих тварин. У телят, у стані гіпоксії їх вміст виявся навіть більше, ніж 

у функціональних телят. Ми пов’язуємо це з наявністю механізмів, які у 

плідний період життєдіяльності плоду за умов гіпоксії спрямовані на 

збереження життєздатності організму, який розвивається. Так, дослідник 

спостерігав під впливом гіпоксії у пацюків вірогідне підвищення зернистих 

форм паличко- та сегментоядерних нейтрофілів у крові. Нейтрофільний 

лейкоцитоз виникає внаслідок викиду у кров гранулоцитів з депо вважає він 

[257]. Це також співпадає з даними наших досліджень. Гіпоксія знижує процес 

формування лімфоцитарного профілю крові у телят. В цьому плані, індекс 

імунореактивності, який демонструє співвідношення відносного вмісту 

лімфоцитів та еозинофілів до моноцитів, відображає баланс лімфокінів та 

монокінів. 

Відомо, що телята народжуються з незрілою імунною системою. На фоні 

цього факту часто спостерігається порушення функції кишково-шлункового 
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тракту. Згідно з даними лейко грами, дослідники довели, що зернистих форм 

клітин в крові у тварин з 3 денного віку під впливом стресу визначається на 

64,3 % більше, по відношенню до показника телят контролю. Автори 

вказують, що нейтрофіли є надзвичайно сильним фактором неспецифічного 

клітинного захисту. В той же час кількість лімфоцитів виявилась менше [258–

260]. Можливо з цим пов'язаний той факт, що у телят, які народилися з 

ознаками порушення використання Оксигену, зниження кількості нейтрофілів 

у крові відбувається повільно. У дослідних телят нами встановлено 

еозинофілопенію та базофілопенію. Данні наших досліджень вказують на 

стадію мобілізації стресу, що співпадає з результатами дослідників, які 

вважають, що за вмістом окремих фракцій лейкоцитів можна проводити 

оцінку активності залоз внутрішньої секреції. Такий стан, як еозинофілопенія 

та базофілопенія вказують на стадію мобілізації стресу. Нейтрофілія з 

помірною лімфоцитопенією вважається ознакою фази адаптаційного 

синдрому [261–262]. Інші дослідники [263–264], які досліджували вплив 

стресу на морфологічний склад крові також відмітили різке зниження 

еозинофілів, підвищення кількості лімфоцитів, що відповідає результатам 

наших досліджень. 

 Швидку адаптаційну реакцію демонструє підвищення нейтрофілів, 

активності ферментів пере амінування (АЛТ та АСТ). Поряд з цим, 

використання та розрахунок ЛІІ є показником ендотоксикозу у відповідь 

організму на розвиток запальних процесів. Доводять, що ЛІІ має кореляцію з 

гематологічними змінами в організмі і цей індекс є маркером важкості процесу 

у легенях [265]. У наших дослідженнях ЛІІ, як показник резистентності 

організму переважав у тварин дослідної групи, що є маркером важкості 

процесу у легенях, за умов народження тварин з порушенням процесу 

дихання. 

Порушення процесу забезпечення організму Оксигеном 

супроводжується гіпоксемією. При цьому в легенях переважають порушення 
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мікроціркуляції над структурними змінами. Дихальна недостатність 

супроводжується порушенням вентиляційної функції легень. За умов впливу 

гіпоксії тварини мають неадекватні дихальні рухи. Дослідники вказують, що 

склад та властивості крові пов’язані зі фізіологічним станом організму. 

Сталість показників гомеостазу мають динамічний характер. За даними цих 

авторів навіть обмін речовин, функції органів впливають на гомеостаз. 

Вказують, що навіть незначні змини функцій внутрішніх органів можуть стати 

причиною змін у перевірочної крові. Різкі та значні зсуви у складі та 

властивостей крові можуть стати причиною патології та загибелі тварин [266–

268]. Аналіз динаміки мікроциркуляції в шкірі черева тварин дозволив 

виявити пряму залежність рівня РО2 від параметрів мікроциркуляції. 

Вказують, що особливості прояву фізіологічних функцій організму тварин 

новонароджених, молодих у порівняні з фізіологічно зрілими тваринами 

мають власні особливості. Інтенсивність гемопоезу знижується від 

народження до періоду стабілізації, що відповідає даним отриманих нами в 

процесі досліджень. Спостерігається зниження активності кровотворних 

органів, у червоному кістковому мозку. Дослідники встановили, що у 

новонароджених телят щільність крові більше, ніж у дорослих тварин. З віком 

у тварин знижується в крові кількість червоних, білих клітин крові та 

гемоглобін. У лейко формулі знижується кількість еозинофілів, білих клітин 

більше, ніж 2 рази [269–270]. У активних телят за період досліджень 

відбувається зниження нейтрофілів та підвищується кількість лімфоцитів. 

Фагоцитарне число повторює динаміку ФА клітинних факторів захисту. Воно 

знижується хвилеподібно, до другого дослідження і підвищується до періоду 

стабілізації в 1,14 рази, у порівняні з ФЧ після народження. Фагоцитарний 

індекс та індекс завершеності фагоцитозу послідовно підвищуються з початку 

досліджень до періоду стабілізації в 1,24 –1,09 рази (р<0,05 Подібну активацію 

факторів захисту організму виявили ряд дослідників [269–270]. Нами 

встановлено, що ядерний індекс знижується до дефіцитного періоду в 1,31 
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рази і поступово підвищується до періоду стабілізації в 1,40 рази (р<0,01). 

Вище зазначені дослідники наводять дані про динаміку індексу резистентності 

організму. Отримані нами данні дозволили виявити наступне. У телят, від 

народження до періоду стабілізації підвищувався ІР в 3,12 рази (р<0,001). 

Відсоток активованих лімфоцитів у функціонально активних телят 

підвищувався від народження тварин до імунодефіцитного в 1,55 рази 

(р<0,01). В наступне дослідження, період домінанти, у функціонально 

активних телят ВАЛ становив 61,59 +3,22 %. Кількість активованих 

лімфоцитів ( КАФ) підвищилась в 2,10 рази (р<0,001). В процесі досліджень 

нами виявлена інша динаміка ЛІІ у функціонально активних тварин. Від 

народження до імунодефіцитного періоду ЛІІ знижується в 2,04 рази 

(р<0,001). До другого місяця даний показник підвищується в 1,38 раза (р<0,05) 

та до кінця досліджень незначно коливається. Індекс зсуву лейкоцитів 

найбільшим виявився у тварин після народження. До періоду стабілізації 

даний індекс послідовно знижувався в 2,29 рази, (р<0,001). Лейкоцитарний 

індекс повторював динаміку попереднього індексу. Він знижувався в 3,15 рази 

(р<0,001). НЛК послідовно знижувався також в 3,15 рази. Індекс 

нейтрофільного зсуву найбільш інтенсивно знижувався до імунодефіцитного 

періоду в 3,0 рази і в наступні періоди підвищувався до в 2,25 рази, р<0,001, 

до 0,36±0,04. 

Ряд дослідників вивчали динаміку індексів ЛФ та ЛІ у тварин 3 

місячного віку при порушенні функції органів системи дихання. Визначення 

стану організму за вище зазначених умов досліджували ЛІІ, ядерний індекс 

зсуву, ІЗЛ, індекс стресу та адаптації [271–272]. За даними цих авторів та 

нашими даними порушення функції органів системи дихання 

супроводжується підвищенням лейкоцитів у крові. Нейтрофілія 

супроводжується зсувом ядра вліво. Отриманні нами данні в повній мірі 

співпадають з даними цих авторів. У телят, новонароджених у стані гіпоксії, 

встановили (телята другої групи), що активність лейкоцитів значно нижче, ніж 
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у функціональних активних тварин. Фагоцитарна активність лейкоцитів до 

кінця імунодефіцитного періоду практично не змінювалась. Лише в кінці 

другого місяця досліджень фагоцитарна активність починає підвищуватися 

поступово у функціонально активних тварин в 1,08 рази, в 1,04 та в 1,06 рази, 

а у дослідних – до періоду стабілізації ФА лейкоцитів підвищується в 1,07 та 

в 1,24 рази до періоду стабілізації (в 1,21 рази, р<0,05). ФЧ у дослідних тварин 

найменшим було після народження – 5,20±0,56. До кінця досліджень, даний 

показник, в 1,94 рази більше показника при народженні (р<0,01). Вважаємо, 

що еозинопенія та нейтрофілопенія вказують на активну реакцію органів 

гемопоезу на дію стресу [273–275]. 

Корекція резистентності організму телят у період ретардації сприяє 

зниженню кількості лейкоцитів у крові з одночасним з підвищенням кількості 

еозинофілів, моноцитів та лімфоцитів. Ближче до періоду стабілізації 

дослідники встановили насичення крові базофілами та нейтрофілами до 

референтних показників. Однак, більше норми було еозинофілів та моноцитів. 

Такий перерозподіл в межах лейкограми знижує кількість лімфоцитів в крові 

[276–278]. Ці результати співпадають з даними наших досліджень по динаміці 

різних форм клітин в лейкоцитарній формули у телят в період ретардації та 

індексів резистентності. Так, у телят контрольної та дослідних груп ФА 

лейкоцитів не змінилась. ФЧ мало наступні характеристики. У тварин 

контрольних він не змінився. У телят другої дослідної групи ФА виявилась в 

1,27 рази, третьої групи телят в 1,15 (р<0,05), четвертої – в 1,02 рази більше на 

25 добу порівняно показниками телят після народження. Дослідники 

вважають, що індекси є інтегральними показниками резистентності організму 

і забезпечуються дією неспецифічних захисних компонентів [277–278].  

Ряд авторів вважають за необхідне використовувати лейкоцитарні 

індекси, які дозволяють проводити комплексну оцінку стану організму. 

Використання індексів за для оцінки стану організму при наявності запальних 

процесів доводять, що за цих умов ендотоксикоз є головною складовою 
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запального процесу. За даними цих дослідників рівень інтоксикації організму 

телят під впливом негативних факторів виявся в 5 разів більше, ніж у здорових 

телят [279–280]. Ми також встановили вірогідне підвищення показника 

індексу інтоксикації організму дослідних телят. Відсоток базофілів та 

еозинофілів практично не змінюється. Відносно нейтрофілів спостерігається 

інша картина. Всього зернистих лейкоцитів у контрольних осіб визначено – 

35,05± 1,95% в період депресії стрес-реакції. Це менше даного показника у 

імпринтинг-період в 1,20 рази (p<0,05). Нейтрофілів в крові у тварин 

дослідних в період депресії стрес-реакції, в 1,80 рази більше (р<0,01), ніж у 

контрольних особин. Основних форм зернистих лейкоцитів виявлено в крові 

телят дослідних у період депресії стрес-реакції на рівні 8,20±0,40 – 54,60±2,30 

%. В той час, у контрольних тварин їх відсоток у 1,77–2,16 рази менше 

(р<0,01–р<0,001). Така динаміка нейтрофілів вплинула на вміст лімфоцитів та 

моноцитів у крові телят. У контрольних тварин відсоток лімфоцитів до періоду 

стрес-реакції підвищувався в 1,18 рази (p<0,05), моноцитів в 1,17 рази 

знизилось у порівнянні з імпринтинг-періодом. У тварин дослідної групи 

сегментоядерних нейтрофілів було виявлено в крові на рівні 54,60± 2,30%, що 

в 1,77 рази більше, ніж у контрольних тварин, а лімфоцитів в 2,36 рази менше 

(p<0,001). Лейкоцитарний індекс інтоксикації був в період депресії стрес- 

реакції в 2,18 рази більше у телят дослідної групи. Лейкоцитарний коефіцієнт, 

НЛК, індекс нейтрофільного зсував були більше в 1,66 рази (р<0,01), в 1,18 та 

в 1,13 рази у телят другої дослідної групи (р<0,05). 

По мірі проведення лікувальних заходів направлених на загальну 

дезінтоксикацію організму рівень його інтоксикації знижувався у 3 рази. 

Відповідно, дослідники вважають, що індекси ендотоксикозу корелюють з 

динамікою патологічного процесу. Ядерний індекс свідчать вони, мав таку ж 

динаміку, як індекс неспецифічної резистентності організму. На початку 

проведення корекції резистентності організму індекси мали максимальні 

значення. В послідуючому, встановлено їх зниженням [281–282]. Ці данні в 
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повній мірі співпадають з результатами наших досліджень. Під час корекції 

резистентності організму телят у стані гіпоксії нами виявлено зниження 

показників індексів крові телят.  

Показники індексу резистентності організму телят четвертої групи під 

впливом корекції мали наступну динаміку. ЛІІ знижувався до 

імунодефіцитного періоду. В наступному він не змінювався вірогідно до 

періоду домінування. Ядерний індекс змінювався по різному у телят усіх груп 

до періоду стабілізації. Підвищився в 1,17 рази у телят першої групи, знизився 

в 1,15 рази у другій, в 1,08 – в 1,33 рази (р<0,05) у теля ІІІ – ІV груп. Індекс 

резистентності у період домінування залишався як у попередній період в 3,11 

в 2,97 та в 1,77 рази більше у телят контролю (р<0,001). Відсоток активованих 

лімфоцитів у телят контролю виявився більше в 2,03, в 1,82 та в 1,75 рази, ніж 

у тварин дослідних груп (р<0,01). КАФ досягала 4,41±0,24х109/л у тварин 

контролю в період домінування. КАФ була в 1,42–1,19 рази більше у 

контрольних телят в цей період порівняно телятами другої і третьої групи, і в 

1,18 рази менше показника телят групи четвертої. Мікробне число в період 

домінування виявилось в крові телят контрольної групи більше тварин другої 

та третьої групи в 1,62 – 1,29 рази (р<0,01), та в 1,13 рази менше, ніж у телят 

групи четвертої (р<0,05). 

 Індекс співвідношення двох форм незернистих лейкоцитів (моноцитів 

до лімфоцитів) відображає активність СМФ та лімфокінінів. Дослідники 

встановили підвищення показників цього індексу під час позитивних 

результатів корекції і він виявся валеопозитивним індексом [283–284]. 

Встановлено, що індекси резистентності від періоду ретардації до періоду 

стабілізації мали наступну динаміку. ФІ підвищувався від народження тварин 

до імунодефіцитного періоду, а індекс завершеності фагоцитозу невірогідно 

підвищувався. В наступному, до періоду стабілізації ФІ та ІЗФ поступово 

підвищуються. Ядерний індекс мав хвилеподібну динаміку: у телят третьої 

групи знижувався в 2,07 рази від народження до ретардації (р<0,001), і 
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підвищувався в 1,34 рази до періоду стабілізаційного (р<0,05). Індекс 

резистентності до імунодефіцитного періоду знизився в 2,19 рази (р<0,001). 

Він продовжував зниження до періоду ретардації, з підвищенням у період 

стабілізації в 1,27 рази (р<0,05). Відсоток активованих лімфоцитів вірогідно, в 

1,37 рази, знижується від народження до періоду імунодефіциту (р<0,05). 

Підвищення в наступні періоди ВАЛ виявилось незначним. КАФ повторює 

динаміку показника ВАЛ та впливає на мікробне число. Лейкоцитарний індекс 

інтоксикації підвищується в імунодефіцитний період в 1,44. В наступному, він 

знижується в 1,38 рази в період домінування і а 1,28 рази до періоду ретардації 

(р<0,05). Встановлено його підвищення до періоду стабілізації в 1,28 рази 

(р<0,05). 

Оцінку лейкограми 3–4 місячних телят, вважають дослідники необхідно 

проводити з урахуванням загальних закономірностей онтогенезу 

лейкоцитопоезу. Вона характеризується різким зниженням кількості 

нейтрофілів з 57 до 17 %. Поряд з цим, в крові підвищується кількість 

лімфоцитів з 40 до 75 %. Обов’язково необхідно враховувати цю динаміку 

білокрівців у крові під час аналізу лейкоцитарних індексів у ці переламний 

період вважають дослідники [285–286 ]. 

Результати наших досліджень у період ретардації, ( 3 місяць життя 

телят), характеризується тім, що лейкоцитарний індекс інтоксикації у 

підвищився в 1,44 рази у телят першої групи (р<0,01), а у телят другої групи – 

в 1,16 рази (р<0,05). Однак і в цей період, період ретардації, ЛІІ у виявився в 

4,53 рази більше у телят дослідної групи, ніж у контролі (р<0,001). Індекс 

зсуву лейкоцитів підвищився у телят контролю в 1,35 рази (р<0,05) у 

порівнянні з періодами домінування. У тварин досліду він знизився в 1,40 рази 

(р<0,01). Стабільними виявилися показники індексу нейтрофільного зсуву в 

період ретардації. Індекс Кребса визначається співвідношенням загальної 

кількості нейтрофілів (%) до лімфоцитів (%). Даний індекс характеризує 

активність фагоцитарних реакцій, таких, як ФА, ФЧ, завершеність фагоцитозу. 
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Цей індекс є показником активності факторів специфічного імунітету, а також 

демонструє їх участь у підтриманні реактивності організму. На початку 

корекції резистентності організму даний індекс виявся у 4–5 разів більше. 

Вважають, що такий стан пов'язаний з пригніченням проліферативної 

активності кісткового мозку та супроводжується підвищенням молодих форм 

нейтрофілів в крові. В процесі корекції стану організму телят через 3 доби 

дослідники спостерігали зниження кількості мієлоцитів та паличкоядерних 

нейтрофілів. Дане зниження супроводжувалось підвищенням на 3,5 % 

лімфоцитів. В кінці періоду одужання кількість лімфоцитів перевищувала 

вміст нейтрофілів майже у 3 рази [287–290]. Результатам наших досліджень 

співпадають з результатними інших авторів. Індекс співвідношення 

лімфоцитів до моноцитів відображає взаємовідносини двох ланцюгів 

імунологічного процесу: афекторного та ефекторного. На початку дії стрес-

фактору співвідношення лімфоцитів та моноцитів супроводжується 

зниженням значним моноцитів та лімфоцитів. Лише на 9–10 добу корекції 

резистентності організму встановлено вірогідне підвищення кількості 

моноцитів і лімфоцитів. Індекси неспецифічної резистентності, як сумарний 

показник неспецифічної реактивності був вірогідно менше на початку 

виникнення порушень функції системи дихання. Індекс СПНР вірогідно 

підвищувався на 10 добу корекції резистентності організму телят. Ряд авторів 

вважають, що індекс Бредського є інтегральним критерієм функціонального 

стану організму, і свідчить про рівень резистентності організму. Доводять, що 

порушення функції дихання супроводжується гіперрегенеративним зсувом 

ядер нейтрофілів. Це є показником напруження функції органів кровотворення 

[291–294]. Індекс свідчить про стрес стійкість організму і в процесі корекції 

вона мінялася. На початку корекції він мав найбільші показники і знижувався 

до кінця корекції резистентності організму до фізіологічної норми [295–300], 

що встановлено нами в процесі досліджень. 
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ВИСНОВКИ 

 

В дисертаційній роботі теоретично узагальнено, обґрунтовано 

результати досліджень щодо резистентності організму телят у критичні 

періоди постнатального росту та розвитку та науково обґрунтовано нові 

підходи з застосуванням алгоритму дій та схеми корекції резистентності 

організму плоду та телят від народження до періоду стабілізації.  

1. Кількість лейкоцитів в крові функціонально активних 

новонароджених телят становила 7,56 ± 0,92х109/л, що в 1,72 рази менше 

(р<0,01), а відсоток нейтрофілів в 1,32 рази (p<0,05) і сегментоядерних 

нейтрофілів в 1,77 рази більше (p<0,01), а паличкоядерних нейтрофілів в 1,16 

рази менше, в лейкограмі телят контрольної групи (p<0,05). 

2. В імунодефіцитний період кількість лейкоцитів в 1,24 рази, відсоток 

лімфоцитів в 2,16 рази (р<0,001) менше в крові телят народжених у стані 

гіпоксії, а нейтрофілів та моноцитів в 1,95–1,67 рази більше контрольного 

показника (р<0,01).  

3. Лейкоцитарний індекс інтоксикації, індекс зсуву лейкоцитів в 

імунодефіцитний період у телят контрольної групи виявився на рівні 0,37 ± 

0,09 – 0,46 ± 0,12 , що в 7,22–3,39 рази менше, ніж у телят досліду (р<0,001), 

лейкоцитарний індекс переважав у тварин дослідної групи телят контрольної 

групи в 2,0 рази (р<0,001), а індекс нейтрофільного зсуву в 1,54 рази (p<0.001).  

4. За умов корекції фагоцитарна активність лейкоцитів крові 

функціонально активних телят від народження до імунодефіцитного періоду 

знижується невірогідно, до періоду стабілізації поступово підвищується, і в 

середньому, становить 85,46 ± 3,98%, а фагоцитарне число знижується до 

другого дослідження і підвищується до періоду стабілізації в 1,49 рази у 

порівняні з показником фагоцитарного числа після народження (р<0,01).  
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5. У функціонально активних телят фагоцитарний індекс та індекс 

завершеності фагоцитозу послідовно підвищуються з початку досліджень до 

періоду стабілізації, в 1,18–1,12 рази (р<0,05), ядерний індекс знижується до 

імунодефіцитного періоду в 1,26 рази (р<0,05) і поступово підвищується до 

періоду стабілізації в 1,60 рази (р<0,01) за умов корекції.  

7. У телят, які народилися з ознаками порушення дихання за умов 

корекції фагоцитарна активність лейкоцитів, фагоцитарне число, 

фагоцитарний індекс та індекс завершеності фагоцитозу практично не 

змінювались до кінця імунодефіцитного періоду, а до періоду стабілізації 

підвищуються відповідно в 1,21, в 1,49 в 1,10 та в 1,12 рази (р<0,05). Ядерний 

індекс до кінця імунодефіцитного періоду знижувався, в 1,73 рази (р<0,01) і 

підвищився у період стабілізації в 1,23 рази у порівнянні з показником тварин 

трьох місячного віку (р<0,05). 

8. У телят, які народились зі спонтанними, неадекватними дихальними 

рухами за умов корекції фагоцитарна активність лейкоцитів знижувалась від 

народження до імунодефіцитного періоду, підвищилась у період домінування 

та ретардації в 1,11 рази, а в період стабілізації в 1,09 рази у порівняні з 

періодом ретардації.  

9. Індекс резистентності телят, які народилися зі спонтанним 

неадекватним диханням, від народження до імунодефіцитного періоду 

знижувався в 2,16 рази (р<0,001), з підвищенням у період стабілізації, в 2,44 

рази (р<0,05). Відсоток активованих лімфоцитів вірогідно знижувався від 

народження до періоду імунодефіцитного, в 1,30 рази (р<0,05), лейкоцитарний 

індекс інтоксикації підвищується в імунодефіцитний період в 1,44 рази 

(р<0,05), і знижується в період домінування в 1,38 рази і в 1,28 рази до періоду 

ретардації (р<0,05).  

10. У телят, які народилися зі спонтанними адекватними дихальними 

рухами за умов корекції індекс зсуву лейкоцитів знизився до кінця періоду 

домінування, підвищився у період ретардації та виявився у період стабілізації 
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в 1,28 рази, менше показника попереднього періоду (р<0,05), лейкоцитарний 

індекс до імунодефіцитного періоду був в 1,24 рази менше, ніж після 

народження (р<0,05), підвищився до періоду ретардації в 1,32 рази (р<0,05) та 

знизився у період стабілізації в 1,28 рази (р<0,05). 

11. У науково виробничому досліді отримано прибутку від 214,29 грн до 

300 грн на одну дослідну тварину.  
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ПРОПОЗИЦІЇ ВИРОБНИЦТВУ 

 

Схема корекції резистентності організму плоду та телят від 

народження до періоду стабілізації.  

З метою корекції резистентності організму плоду та новонароджених 

тварин коровам в кінці 7, 8, 9 місяця тільності та перед родами призначати: 

Тривіт та молозиво – внутрішньо м’язово, відповідно по 10 та 20 мл. 

Через добу призначати: внутрішньовенно – 200 мл 40%-ного розчину 

глюкози з 200 од. інсуліну, 150 мг кокарбоксилази і 250 мл 10%-ного розчину 

глюконату кальцію.  

Телятам, які при народження мали:  

- спонтанні, адекватні дихальні рухи, спонтанні неадекватні дихальні 

рухи та народились у стані асфіксії забезпечувати тепловий комфорт; масаж 

грудної клітини. 

 Вводити внутрішньовенно: адреналіну розчин 1:10000 - 0,2 мл/кг; 

натрію гідрокарбонат (NaHCO3) 4,2% розчин (або 8,4% розчин розбавлений 

5 або 10% розчином глюкози у співвідношенні 1:1); доза: 2 мл/кг маси тіла; 

глюкоза: 10% розчин, доза 2,5 мл/кг; 0,9 % розчин NaCl – для наповнення 

судинного русла, доза: 10 мл/кг маси тіла.  

Повторна оцінка стану організму теляти через 10 хвилин з 

внутрішньовенним введенням 100 мг кокарбоксилази в 150 мл 20 % розчину 

глюкози. За умов відновлення дихання, появи смоктального рефлексу 

забезпечити отримання першої порції молозива. 

2. Посібники «Фізіологія серцево-судинної системи» і «Пренатальна 

патологія та неонатологія» рекомендується до використання при підготовці 

здобувачів вищої освіти за спеціальністю «Ветеринарна медицина» у закладах 

вищої освіти України. 
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джерела з питань резистентності організму телят, дослідив формування 

захисних механізмів організму, прийняв участь у оформленні тез). 

16. Kolenchenko, V. A., Kambur, M. D., & Zamaziy, A. A. (2026). 

Formation of resistance factors of the organism of calves in critical periods of growth 

and development in the case of disruption of the respiratory process. У Матеріали 

Мїжнародної науково-практичної конференції «Stiinta. Educaite. Cultura”, 

присвяченій 35-річчю Комратського державного університету, 01–02 лютого 

2026 року, с. 481–483. (Здобувач взяв участь у проведенні досліджень з впливу 

корекції на показники резистентності, узагальненні та аналізі отриманих 

даних, написанні тез). 

Наукові праці, які додатково відображають наукові результати 

дисертації 

Авторське право на твір: 

17. Коленченко, В. А. (2025). Резистентність організму телят після 

народження та у імпринтинг-періоді залежно від функціонального стану 

(Свідоцтво про реєстрацію авторського права на твір № 138044). (Здобувач 

проаналізував наукову літературу, оформив необхідну документацію та 

представив їх у державну організацію Українського національного офісу 

інтелектуальної власності та інновацій). 

 

Посібники: 

18. Замазій, А. А., Камбур, М. Д., Лівощенко, Е. М., Демидко, О. С., 

Коленченко, В. А., & Карпенко, Я. (2023). Фізіологія серцево-судинної 

системи: навчальний посібник. Ніжин: Лисенко М. М. (Здобувач прийняв 

участь у оформленні матеріалу з питань впливу гіпоксії на резистентність 

організму телят, оформленні посібника) 
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19. Камбур, М. Д., Замазій, А. А., Калашник, О. М., Чекан, О. М., 

Лівощенко, Є. М., Коленченко, В. А., & Демидко, О. С. (2024). Пренатальна 

патологія та неонатологія: навчальний посібник. Ніжин: Лисенко М. М. 

(Здобувач прийняв участь у оформленні матеріалу з питань впливу факторів 

на пре- та постнатальний ріст і розвиток плоду та організму 

новонароджених тварин, на резистентність організму телят, оформленні 

посібника). 

Рекомендації: 

20. Коленченко, В. А., Камбур, М. Д., & Замазій, А. А. (2025). Корекція 

резистентності організму телят: науково-практичні рекомендації. Ніжин: 

Лисенко М. М. (Здобувач брав участь у аналізі даних, написанні та 

оформленні рекомендацій). 
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«Додаток Б» 

Відомості про апробацію результатів дисертації. 

Основні результати дисертаційної роботи доповідались на міжнародних 

і всеукраїнських науково-практичних конференціях: 

- - щорічних науково-практичних конференціях викладачів, аспірантів 

та студентів Сумського НАУ (2022–2025 рр., м. Суми); 

- Міжнародній науково-практичній конференції «Актуальні проблеми 

фізіології тварин», присвяченій 100-річному ювілею С.В. Стояновського (25–

26 травня 2023 р., м. Львів);  

- вебінарі кафедри біохімії та фізіології ім. акад. М.Ф. Гулого НУБіП 

України (2023 р., м. Київ); 

- V Міжнародній науково-практичній конференції «Science and 

technology: problems, prospects and innovations» (16–18 лютого 2023 р., м. 

Осака, Японія); 

- науково-практичній конференції «Зміна клімату та її наслідки для 

тваринництва і ветеринарної медицини: наукові підходи та інноваційні 

рішення» (2024 р., м. Кам'янець-Подільський);  

- ІХ Міжнародній науково-практичній конференції викладачів і 

здобувачів вищої освіти «Актуальні аспекти біології тварин ветеринарної 

медицини та ветеринарно-санітарної експертизи (28–29 травня 2024 р., м. 

Дніпро); 

- Міжнародній науково-практичній конференції «Stiinta. Educaite. 

Cultura”, присвяченій 34-річчю Комратського державного університету (14–18 

квітня 2025 р., м Кишинів); 

- Міжнародній науково-практичній конференції «Stiinta. Educaite. 

Cultura», присвяченій 35-річчю Комратського державного університету (12 

грудня 2026 р., м. Кишинів). 
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Свідоцтво 
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Науково – практичні рекомендації 
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