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ВУГЛЕВОДНИЙ ОБМІН В ОРГАНІЗМІ КОРІВ ТА НОВОНАРОДЖЕНИХ КЛІНІЧНО ЗДОРОВИХ ТА У 
СТАНІ ГІПОКСІЇ ТЕЛЯТ 

Замазій А.А., Камбур М.Д. 

Результати проведених досліджень свідчать, що порушення оксигенового гомеостазу плода 
і новонароджених телят знижує рівень енергетичного забезпечення організму. Гіпоксія 
супроводжується накопиченням в організмі корів і плода кислих продуктів вуглеводного обміну і 
викликає ацидоз у новонароджених тварин. 

Постановка проблеми у загальному 
вигляді. Порушення кисневого гомеостазу є од-
ним з вирішальних ознак перинатальної гіпоксії. 
Відомо, що дихальна функція плоду 
забезпечується кров’ю, в яку з материнського 
організму крізь плаценту надходить оксиген. 

Важливим є переважання в організмі плоду 
анаеробного глікогенезу. При цьому процеси окис-
нення не відбуваються до кінцевих продуктів 
обміну (СО2 та Н2О), і сприяють накопиченню 
молочної кислоти в організмі плоду [1]. 

Надлишок кислих продуктів обміну плоду 
надходить у кровообіг матері, викликаючи у неї 
явище ацидозу [1-3] і негативно впливають на 
власний хід обмінних процесів у її організмі [4, 5]. 

Зв’язок з важливим науковим і практич-
ним завданням. Проведені дослідження були 
складовою частиною тематичного плану «Розроб-
ка мультипараметричної системи виробництва 
молока на основі секретоутворюючої функції мо-
лочної залози, пре– та постнатального розвитку 
тваринного організму і методів їх корекції» № дер-
жавної реєстрації 0108U010281 (Розділ 2. «Фізіо-
лого–біохімічні параметри пре– та постнатального 
розвитку тварин та їх корекція» (2006 – 2011 рр.), а 
також теми «Розробити систему оцінки функціона-
льного стану молочної залози та методи профіла-
ктики її порушень у корів в різні періоди лактації» 
№ державної реєстрації 0106U009414 (2005 – 
2006 рр.)  

Аналіз літературних даних, в яких запо-
чатковано розв’язання проблеми. Багато авто-
рів [6, 7, 8, 9] вказують на складний взаємозв’язок 
обмінних процесів в організмі плоду і матері. На-
явність подібних зв’язків [10] відкриває великі мо-
жливості в плані контролю і регуляції обмінних 
процесів в організмі породіллі та плоду [11, 12, 13, 
14, 15]. При переході до позаутробного існування 
новонароджений організм внаслідок «незрілості» 
ЦНС, яка дозволяє переносити гіпоксію до наро-
дження, виявляється у складних умовах довкілля і 
головне, до їх різких коливань [16, 17]. При цьому 
новонароджений організм повинен адаптуватись 
до нових, незвичних для нього умов і головним 
чином до зміни газового трансплацентарного об-
міну на легеневий [18, 19, 20]. Це часто призво-
дить до гіпоксії у новонароджених тварин [21, 22, 
23].  

Вважають, що це пов’язано з тим, що енер-
гетичні ресурси організму новонароджених обме-
жені в основному запасами глікогену в печінці, ви-
користання якого супроводжується гіпоглікемією 
[24, 25, 26]. Важливим є використання енергетич-
них речовин типу глюкози, оскільки при гіпоксії в 
першу чергу порушується біоенергетика клітини 
[27, 28, 29]. 

Вважають також що синтез енергії в клітині 
забезпечується специфічною активністю мітохон-
дріального апарату, яка також підтримує величез-
ну кількість енерго – використовуючих процесів. 
Від цього врешті залежить життєдіяльність органі-
зму. Встановлено, що біоенергетичні порушення 
при гіпоксії є головною її причиною [30, 31, 32]. 

Матеріали і методи досліджень. У зразках 
крові з судин пуповини новонароджених функціо-
нальноактивних телят та телят з ознаками гіпоксії, 
корів з підшкірної молочної вени та в навколоплід-
ній рідині визначали показники функціональної 
системи, що підтримує вміст глюкози в організмі: 

– вміст глюкози – методом Хіварінена – Нік-
кіла ( Горячковський А. М., 1994 р.), вміст лактату 
– мікроекспрес–методом визначення молочної 
кислоти (Васильева Є. А., 1982 р.), вміст пірувату 
– за модифікованим методом Умбрайта (1962 р.), 
співвідношення глюкоза /лактат та рН– з викорис-
танням рН–метра – рН 150 М. 

Результати власних досліджень. В 
результаті проведених досліджень нами встанов-
лено (табл.1) в параметрах функціональної сис-
теми, що підтримує оптимальний для метаболізму 
вміст глюкози в крові корів і телят і впливає на 
процеси терморегуляції.  

Встановлено, зокрема, що у корів при нор-
мальних родах вміст глюкози в крові в середньому 
становив 2,36±0,013 ммоль/л, а при народженні 
телят у стані гіпоксії він знижувався в 1,17 раза. 
Концентрація лактату в крові з пуповини телят при 
гіпоксії була в 1,80 раза (р<0,01) вищою ніж у крові 
корів–матерів. 

Можливо, це пов’язане з особливостями 
надходження оксигену до тканин плоду та пере-
важанням процесів гліколізу. Нами також встанов-
лено високий вміст у крові корів піровиноградної 
кислоти – 127,23±2,27 мкмоль/л, що вказує на 
напруженість метаболізму в їх організмі і значно 
менше використання плодом власних енергетич-
них ресурсів.  
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Таблиця 1 
Показники функціональної системи корів та новонароджених телят, що підтримує оптимальний 

вміст глюкози в крові (М ± m, n=3, ммоль/л) 
При народженні функціонально активних 

телят При гіпоксичних ураженнях телят 
Досліджуваний 

матеріал Глюкоза Л  Лак-
тат 

Піруват, 
мкмоль/ рН Глюкоза Лактат Піруват, 

мкмоль/л рН 

Кров корів–
матері 2,36±0,013 1,52±0,06 127,23±2,27 7,42±0,01 2,04±0,022* 0,55±0,012** 107,32±2,04 7,34±0,01 

Кров з пупови-
ни телят 2,04±0,011 1,63±0,03 90,88±2,02 7,31±0,02 1,82±0,032 0,99±0,01 105,32±3,06 7,16±0,02 

Навколоплідна 
рідина 0,80±0,046 1,84±0,02 99,97±5,68 7,06±0,01 0,78±,036 1,96±0,14 88,61±2,84 6,91±0,01 

Примітка. *р<0,05, **р<0,01, ***р<0,001 у порівняні з групою функціональноактивних телят. 
Співвідношення таких метаболітів вуглеводного 

обміну, як глюкоза та лактат (рис. 1) у крові 
функціональноактивних телят становило 1,25, а в крові 
їх матерів 1,55. 
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Рис. 1. Співвідношення глюкоза/лактат у 
навколоплідній рідині та крові новонароджених 

функціональноактивних та гіпоксичних телят і корів. 

У телят, що народились з ознаками гіпоксії, дане 
співвідношення зростало до 1,84, що в 1,47 раза вище 
(р<0,01), ніж у функціональноактивних телят. У корів, 
від яких отримані телята з ознаками асфіксії, 
співвідношення глюкози до лактату крові становило 
3,71, що в 2,31 раза вище (р<0,001), ніж у корів, які 

народили функціональноактивних телят. Відношення 
глюкози до молочної кислоти в навколоплідних рідини 
функціонально активних телят становило 0,43, а у те-
лят, що народились з ознаками гіпоксії, лише 0,40.  

Перспектива досліджень. Результати 
досліджень з цього напряму дозволять своєчасно ви-
являти енергетичну забезпеченість організму новона-
роджених телят та проводити його корекцію. 

Висновки 
1. Гіпоксія новонароджених телят 

супроводжується порушенням енергетичного забезпе-
чення та накопиченням в організмі кислих продуктів 
обміну (лактат, піруват). 

2. Встановлено, що помірний ацидоз є у мовою 
фізіологічного розвитку плоду. 

3. Співвідношення глюкоза : лактат у крові клінічно 
здорових телят 1:1,25, а у крові їх матерів 1:1,55. 

4. Народження телят з ознаками асфіксії 
супроводжується підвищенням даного співвідношення 
1:1,84. 
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УДК 619:618.636.636.2 

ВПЛИВ ХРОНІЧНОГО МІКОТОКСИКОЗУ КОРІВ НА СТАН ГЕМОСТАЗУ,  
РІВЕНЬ ОКСИДУ АЗОТУ І МДА  

Рубленко М.В., Куцан О.Т., Краєвська Я.А., Андрієць В.Г.,  
Краєвський С.А., Шаганенко В.С. 

Встановлено, що за хронічного мікотоксикозу відбувається підвищення активності 
коагуляційної ланки гемостазу через зростання рівня розчинного фібрину, активацію ФХІІІ та по-
довження активованого часткового тромбопластинового часу. Інгібіторна і фібринолітична сис-
теми також напружено функціонують, про що свідчить тенденція до підвищення рівня α2-М та 
вірогідне збільшення СФА, ПА і t-РА, а зниження рівня оксиду азоту та зростання малонового діа-
льдегіду вказують на пригнічення судиннотромбоцитарної та антиоксидантної систем організму.  

На сьогодні відомо понад 200 видів грибів-
мікроміцетів, здатних до утворення мікотоксинів. 
Кількість ідентифікованих мікотоксинів 
обчислюється сотнями й постійно зростає [1]. 
Споживання забруднених мікромiцетами та 
мікотоксинами рослинних кормів призводить до 
розвитку гострих і хронічних захворювань – 
мікотоксикозів, що супроводжуються пошкоджен-
ням і порушенням функцій різних органів і систем 
організму тварин [2–4]. Проте, механізми їх роз-

витку вивчені недостатньо, що гальмує розроб-
лення ефективних способів лікування профілак-
тики хвороб. Відомо, що за розвитку патологічно-
го процесу в організмі відбуваються порушення 
гемостазу. Однак, результатів його дослідження 
за хронічних мікотоксикозів у доступній нам літе-
ратурі не виявили. Система гемостазу підтримує 
в динамічній рівновазі процеси активації та інгібі-
ції, як у клітинній так і в ферментній ланках [5]. 
Важлива роль у цих процесах належить фібрино-


