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АНОТАЦІЯ 

Романович Л.В. Біохімічні механізми впливиу добавок вітамінів Е 

і С на імунний потенціал та антиоксидантний захист курчат-

бройлерів. – Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата ветеринарних 

наук за спеціальністю 03.00.04 – «біохімія». – Львівський національний 

університет ветеринарної медицини та біотехнологій ім. С.З. Гжицького, 

Інститут біології тварин НААН, Львів, 2020. 

 

Мета дисертаційної роботи полягала у з`ясуванні впливу окремого та 

сумісного введення до раціону курчат-бройлерів вітамінів Е і С на 

показники білкового та ліпідного обміну, гематологічний профіль, 

активність імунного й антиоксидантного захисту, їх ріст і життєздатність.  

Експериментальні дослідження проведені в Інституті біології тварин 

НААН і Львівському національному університеті ветеринарної медицини 

та біотехнологій ім. С.З. Гжицького впродовж 2016–2019 рр. 

Дослідження проводили на 4 групах курчат-бройлерів по 100 голів у 

кожній, починаючи з 1- до 41-добового віку, за схемою: контрольній групі 

згодовували стандартний комбікорм (СК), збалансований за основними 

поживними речовинами згідно існуючих норм, рекомендованих для кросу 

РОСС – 308; 1 дослідна група додатково до СК отримувала токоферол 

ацетат у кількості 1 г/10 кг комбікорму, друга – аскорбінову кислоту 2,5 г/ 

10 кг комбікорму. Третя дослідна група курчат – токоферол ацетат і 

аскорбінову кислоту у вказаних дозах.  

Дисертаційна робота присвячена вивченню біохімічних механізмів 

впливу вітамінів Е і С за умов їх окремого та сумісного застосування у 

вигляді добавок до раціону курчат-бройлерів на інтенсивність процесів 

пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ) і окисної модифікації протеїнів 

(ОМП), активність системи антиоксидантного захисту (САЗ), вміст ліпідів, 

перерозподіл їх класів і жирнокислотний склад, окремі показники 
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протеїнового обміну, активність природного й адаптивного імунітету, ріст 

і збереженість курчат-бройлерів упродовж періоду їх вирощування.  

Дослідження показали, що додаткове введення до раціону курчат-

бройлерів упродовж періоду їх вирощування вітамінів Е і С спричиняло 

зменшення вмісту гідропероксидів ліпідів і ТБК-активних продуктів у 

плазмі крові (Р < 0,05 – 0,001) та альдегідних і кетонових похідних ОМП у 

сироватці крові, що свідчить про інгібуючий вплив досліджуваних добавок 

вітамінів на інтенсивність процесів пероксидного окиснення ліпідів і 

окисної модифікації протеїнів у крові. При цьому вміст проміжних і 

кінцевих продуктів ПОЛ у печінці і м’язах стегна курчат-бройлерів в усі 

періоди досліджень за дії добавок до раціону вітаміну Е був менший, ніж у 

контрольній (Р < 0,05 – 0,001). Натомість застосування добавки вітаміну С 

окремо, а також разом з вітаміном Е спричиняло збільшення вмісту ГПЛ і 

ТБК-активних продуктів у вказаних зразках тканин курчат в 11-, 27- і 34-

добовому віці (Р < 0,05 – 0,001) і зменшення їх рівня ГПЛ на 41-у добу 

життя (Р < 0,05).  

Застосування курчатам добавок до раціону вітамінів Е і С викликало 

зростання у крові вмісту відновленого глутатіону (Р < 0,05 – 0,001), 

глутатіонпероксидазної і супероксиддисмутазної активності (Р < 0,05). 

Вказані зміни були виражені більшою мірою у курчат дослідних груп у 34- 

і 41-добовому віці, і особливо за сумісного застосування вітамінів Е і С.  

За результатами проведених екпсериментів було показано, що 

додаткове введення у раціон птиці вітамінів Е та С впливає не лише на 

інтенсивність окисних процесів та показники протеїнового обміну, а також 

має безпосередній вплив на метаблізм ліпідів і жирних кислот. При цьому 

дослідження провели у зразках тканин, у яких активно відбуваються  

процеси метаболізму. Так, вміст загальних ліпідів у печінці та м’язах 

стегна курчат усіх дослідних груп у 27-добовому віці був більший, ніж у 

контрольній (Р < 0,05 – 0,001). При цьому вміст фосфоліпідів і 

діацилгліцеролів у м’язах стегна курчат, яким згодовували добавку вітаміну 



4 
 

Е був відповідно у 1,5 (Р < 0,05) і 1,4 разу (Р < 0,01) більший, а вміст 

вільного холестеролу та триацилгліцеролів у 1,7 (Р < 0,01) і 1,2 (Р < 0,05) 

разу менший, ніж у курчат контрольної групи. Водночас за дії вітаміну С у 

м’язах стегна курчат зафіксовано зменшення вмісту вільного (Р < 0,01) й 

етерноозв’язаного (Р < 0,05) холестеролу. У печінці курчат дослідних груп 

стосовно контрольної зареєстровано більший вміст загальних ліпідів (Р < 

0,05 – 0,001), діацилгліцеролів (Р < 0,01 – 0,001) і менший – 

неетерифікованих жирних кислот (Р < 0,01 – 0,001). У курчат, яким 

згодовували добавки вітамінів Е і С, вміст фофоліпідів був відповідно на 

6,9 (Р < 0,001) і 1,9 % (Р < 0,01) менший, ніж у контрольній. Натомість за 

сумісного застосування курчатам аскорбінової кислоти і токоферол 

ацетату виявлено збільшення на 5,1 % вмісту фосфоліпідів (Р < 0,05) і 

зменшення відносного вмісту триацилгліцеролів (Р < 0,01).  

Результати проведених досліджень жирнокислотного складу 

загальних ліпідів тканин печінки курчат-бройлерів свідчать про різні за 

напрямом зміни вмісту окремих жирних кислот за окремого і поєднаного 

застосування добавок вітамінів Е і С. При цьому особливу увагу 

заслуговують дані стосовно вмісту поліненасичених жирних кислот у 

складі загальних ліпідів тканин печінки курчат-бройлерів. Зокрема, за 

умов окремого застосування добавок вітамінів Е і С до комбікорму 

зафіксовано вірогідне зменшення відносного вмісту лінолевої кислоти у 

складі загальних ліпідів тканин печінки курчат-бройлерів 27- і 41-добового 

віку. При цьому зменшення вмісту лінолевої кислоти у печінці курчат 

першої і другої дослідних груп у вказаний період досліджень 

супроводжувалося одночасним збільшенням відносної частки арахідонової 

кислоти. Подібною різнонаправленістю характеризується вплив 

досліджуваних добавок вітамінів на вміст олеїнової, стеаринової та 

пальмітинової жирних кислот.  

При аналізі даних жирнокислотного складу загальних ліпідів м’язів 



5 
 

стегна курчат-бройлерів усіх досліджуваних груп, привертає увагу 

відносно високий вміст лінолевої та олеїнової жирних кислот, який 

становить 30,4–38,3 і 25,5–28,3 від загальної кількості жирних кислот. Ці 

дані свідчать, що у складі жирних кислот скелетних м’язів курчат-

бройлерів переважають ненасичені жирні кислоти. Згодовування добавок 

токоферол ацетату й аскорбінової кислоти спричиняло суттєве зростання 

відносного вмісту лінолевої кислоти у складі ліпідів стегнового м’язу 

курчат. Вказані зміни були виражені більшою мірою  за дії вітаміну Е, а 

також за поєднаного застосування вітамінів С і Е – приблизно на 8 

відсотків. Водночас, за впливу добавок вітамінів Е і С до раціону курчат 

зафіксовано зменшення відносного вмісту іншої ненасиченої жирної 

кислоти – олеїнової, зокрема, на 2–3 відсотка. Вплив згодовування 

курчатам вітамінних добавок на вміст пальмітинової кислоти виявився 

різнонаправленим. Так, згодовування курчатам-бройлерам добавки 

вітаміну С викликало вірогідне зростання відносного вмісту цієї насиченої 

жирної кислоти, натомість вітамін Е окремо, а також у комплексі з 

вітаміном С знижував її вміст у м’язах стегна. Причинно-наслідкове 

значення отриманих змін жирнокислотного складу загальних ліпідів 

печінки і м’язів стегна курчат-бройлерів вимагає детальних додаткових 

досліджень.  

Комплексне застосування токоферол ацетату та аскорбінової 

кислоти спричиняло стимулювальний вплив на процеси біосинтезу 

протеїну та імунну функцію в організмі курчат у процесі їх росту, про що 

свідчать збільшення в 11- та 27-добовому віці вмісту протеїну (P<0,05) і γ-

глобулінової фракції (Р < 0,05) у крові. Разом з цим вміст α-глобулінової 

фракції у сироватці крові курчат усіх дослідних груп у 41-добовому віці 

був більший (Р < 0,05– 0,01), ніж у контрольній групі. 

За дії досліджуваних добавок вітамінів констатовано зміни 
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гематологічних показників. Так, досліджувані добавки вітамінів Е і С 

викликали у крові курчат збільшення кількості еритроцитів (P<0,05), 

концентрації гемоглобіну (P < 0,05–0,01) і середнього вмісту гемоглобіну в 

одному еритроциті (P < 0,05–0,01), що вказує на посилення гемопоетичної 

функції кісткового мозку та киснево-транспортної функції крові. За впливу 

досліджуваних добавок вітамінів до раціону курчат і, особливо аскорбінової 

кислоти, виявлено збільшення кількості Τ-лімфοцитів (загальних, активних і 

теοфілін-резистентних) і Β-лімфοцитів (P<0,05–0,001). При цьому 

зафіксовано зростання кількοсті клітин із низькοю і середньοю ступінню 

aвіднοсті і зниження неактивних у функціοнальнοму віднοшенні Τ- і Β-

лімфοцитів крοві (P<0,05–0,001).  

Констатовано позитивний вплив вітамінів Е і С на функціонування 

механізмів природного й адаптивного захисту організму, про що свідчать 

вищі показники фагоцитозу псевдоеозинофілів крові (P<0,05–0,001), а 

також бактерицидна та лізоцимна активність сироватки крові (P<0,05–

0,001) у курчат дослідних груп стосовно контрольної. Застосування 

курчатам-бройлерам добавок до раціону аскорбінової кислоти та 

токоферол ацетату підвищувало середні титри специфічних антитіл до 

вірусу ньюкаслської хвороби (P<0,05–0,01), збільшувало на 13,6–17,8 % 

середньодобовий приріст, покращувало конверсію корму та коефіцієнт 

ефективності в усіх дослідних групах, а особливо за комплексної дії 

вітамінів Е і С.  

Наукова новизна отриманих результатів. Уперше проведено 

комплексне дослідження інтенсивності процесів пероксидного окиснення 

ліпідів та окисної модифікації протеїнів, окремих показників протеїнового 

і ліпідного обміну, активності ензимів системи антиоксидантного захисту, 

клітинної і гуморальної ланок імунітету курчат-бройлерів за згодовування 

добавок до комбікорму вітамінів Е і С. Здійснено порівняльний аналіз 

впливу окремого і поєднаного введення до раціону курчат-бройлерів 
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вітамінів Е і С на активність вказаних систем. Уперше з’ясовано 

особливості метаболічних змін у функціонуванні імунного й 

антиоксидантного захисту організму курчат-бройлерів упродовж періоду 

їх вирощування та вивчено роль вітамінів Е і С у їх регуляції. Отримано 

нові дані про нормалізуючу дію вітамінів Е і С на інтенсивність процесів 

пероксидного окиснення ліпідів та окисної модифікації протеїнів, стан 

системи антиоксидантного захисту курчат-бройлерів у періоди зниження 

адаптаційної здатності організму.  

Показано коригувальний вплив окремого і поєднаного застосування 

вітамінів Е і С у раціоні на перерозподіл жирнокислотного складу ліпідів 

та рівень продуктів ПОЛ, протеїновий обмін, активність клітинних і 

гуморальних факторів захисту, формування специфічної імунної відповіді, 

ріст і збереженість у курчат-бройлерів у періоди зниження імунного 

потенціалу й антиоксидантного захисту.  

Новизна отриманих результатів підтверджена патентом України щодо 

використання вітамінів Е і С як ад’ювантів для підвищення напруженості 

поствакцинального імунітету й корекції інтенсивності пероксидного 

окиснення ліпідів у курчат-бройлерів на тлі вакцинації проти хвороби 

Ньюкасла. 

Практичне значення одержаних результатів. Науково обґрунтовано 

доцільність застосування токоферол ацетату та аскорбінової кислоти у 

вигляді додаткових добавок до комбікорму з метою підвищення імунного 

потенціалу й антиоксидантного захисту, напруженості поствакцинального 

імунітету, оптимізації метаболізму ліпідів і їх жирнокислотного складу, 

стабілізації процесів ПОЛ, підвищення життєздатності та продуктивності 

курчат-бройлерів упродовж періоду їх вирощування. За результатами 

досліджень підготовлено і запропоновано «Спосіб корекції інтенсивності 

перекисного окиснення ліпідів у крові курчат-бройлерів на тлі вакцинації 

проти хвороби Ньюкасла» (Деклараційний патент України на корисну 
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ANNOTATION 

Romanovych L.V. Biochemical mechanisms of the influence of vitamin E 

and C supplements on the immune potential and antioxidant protection of broiler 

chickens. - Qualifying scientific work on the rights of the manuscript. 

Dissertation for the degree of a scientific degree of the candidate of 

veterinary sciences on a specialty 03.00.04 – «biochemistry». - Stepan 

Gzhytskyj Lviv National University of Veterinary Medicine and 

Biotechnologies, Institute of Animal Biology NAAS, Lviv, 2020. 

The purpose of the dissertation was to determine the influence of separate 

and compatible introduction into the ration of broiler chickens of vitamins E and 

C on the indices of protein and lipid metabolism, hematological profile, activity 

of immune and antioxidant protection, their growth and viability. 

Experimental researches were performed at the Institute of Animal Biology 

of NAAS and Stepan Gzhytskyj Lviv National University of Veterinary 

Medicine and Biotechnologies during 2016-2019. 

The researches were performed on 4 groups of broiler chickens of 100 

heads in each, from 1 to 41 days of age, according to the scheme: the control 

group was fed standard compound feed (SC), balanced for essential nutrients in 

accordance with existing standards recommended for cross ROSS - 308; 1 
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experimental group in addition to SC was received tocopherol acetate in the 

amount of 1 g/ 10 kg of feed, the second - ascorbic acid 2.5 g/ 10 kg of 

compound feed. The third experimental group of chickens - tocopherol acetate 

and ascorbic acid in these doses. 

The dissertation work is devoted to the search of biochemical mechanisms 

of influence of vitamins E and C under the conditions of their separate and 

compatible use in the form of additives to the ration of broiler chickens on the 

intensity of the processes of lipid peroxidation (LPO) and oxidative modification 

of proteins (OMP), the activity of the antioxidant defense system (ADS), the 

content of lipids, redistribution of their classes and fatty acid content, some 

indicators of protein metabolism, the activity of natural and adaptive immunity, 

growth and safety of broiler chickens during the period of their growing. 

Researces have shown that additional introduction to the ration of broiler 

chickens during the period of their growing of vitamins E and C caused a 

decrease in the content of lipid hydroperoxides and TBA-active products in 

blood plasma (P<0,05 - 0,001) and aldehyde and ketone derivatives of OPM in 

serum, indicating the inhibitory influence of the studied vitamin supplements on 

the intensity of the processes of lipid peroxidation and oxidative modification of 

proteins in the blood. Herewith the content of intermediate and final products of 

LPO in the liver and thigh muscles of broiler chickens in all periods of the 

investigation under the action of vitamin E supplements was lower than in the 

control (P<0.05 - 0.001). Instead, the use of vitamin C supplements alone, as 

well as together with vitamin E caused an increase in the content of HLP and 

TBA-active products in these tissue samples of chickens at 11-, 27- and 34-day-

old age (P<0,05 - 0,001) and reducing their level HLP on the 41st day of life 

(P <0.05). 

The use of vitamins E and C in the ration of chickens caused an increase in 

the content of blood the restored glutathione (P<0.05 - 0.001), glutathione 

peroxidase and superoxide dismutase activity (P<0.05). These changes were 
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expressed to a greater extent in chickens of the experimental groups at 34 and 41 

days of age, and especially with the combined use of vitamins E and C. 

According to the results of experiments, it was shown that the additional 

introduction into the ration of poultry vitamins E and C has an influence not 

only on the intensity of oxidative processes and protein metabolism, and also 

has a direct influence on the metabolism of lipids and fatty acids. The research 

was performed in tissue samples in which metabolic processes are active. Thus, 

the content of total lipids in the liver and thigh muscles of chickens of all 

experimental groups at 27 days of age was higher than in the control (P<0.05 - 

0.001). Herewith the content of phospholipids and diacylglycerols in the thigh 

muscles of chickens fed vitamin E supplementation was 1.5 (P<0.05) and 1.4 

times (P<0.01) higher, and the content of free cholesterol and triacylglycerols in 

1.7 (P<0.01) and 1.2 (P<0.05) times less than in chickens of the control group. 

At the same time, the action of vitamin C in the thigh muscles of chickens 

showed a decrease in the content of free (P <0.01) and ether-bound (P <0.05) 

cholesterol. In the liver of chickens of the experimental groups in relation to the 

control, a higher content of total lipids (P<0.05 - 0.001), diacylglycerols (P<0.01 

- 0.001) and a lower content of non-esterified fatty acids (P<0.01- 0.001) were 

registered. In chickens fed vitamin E and C supplements, the content of 

phospholipids was 6.9 (P<0.001) and 1.9% (P<0.01) lower, respectively, than in 

the control. nstead, when used together ascorbic acid and tocopherol acetate to 

chickens was found a 5.1% increase in phospholipid content (P<0.05) and a 

decrease in the relative content of triacylglycerols (P<0.01). 

The results of the investigation of the fatty acid content of total lipids in the 

liver tissue of broiler chickens indicate different in the direction of changes in 

the content of individual fatty acids with separate and combined use of 

supplements of vitamins E and C. Of particular note are the data on the content 

of polyunsaturated fatty acids in the total lipids of the liver tissue of broiler 

chickens. In particular, under the conditions of separate use of additives of 

vitamins E and C to compound feed, a probable decrease in the relative content 
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of linoleic acid was recorded as a part of the general lipids of a liver tissues of 

broiler chickens of 27- and 41-day-old age. Herewith the decrease in the content 

of linoleic acid in the liver of chickens of the first and second experimental 

groups in this period of the investigation was accompanied by a simultaneous 

increase in the relative proportion of arachidonic acid. The influence of the 

investigateded vitamin supplements on the content of oleic, stearic and palmitic 

fatty acids is characterized by a similar diversity. 

In the analysis of data on the fatty acid content of total lipids of the thigh 

muscles of broiler chickens of all investigateded groups, the relatively high 

content of linoleic and oleic fatty acids attracts attention, which is 30.4-38.3 and 

25.5-28.3 of the total fatty acids. These data indicate that the fatty acids in the 

skeletal muscles of broiler chickens are dominated by unsaturated fatty acids. 

Feeding of acetate tocopherol and ascorbic acid supplements caused significant 

growth in the relative linoleic acid in the content of lipids of a thigh muscle of 

chickens. These changes were expressed to a greater extent by the action of 

vitamin E, as well as the combined use of vitamins C and E - by about 8 percent. 

At the same time, under the influence of supplements of vitamins E and C to the 

ration of chickens, a decrease in the relative content of another unsaturated fatty 

acid - oleic, in particular, by 2-3 percent was fixed. The influence of chickens 

feeding with vitamin supplements on the content of palmitic acid was different. 

Thus, broiler chickens feeding with vitamin C supplements tended to increase 

the relative content of this saturated fatty acid, while vitamin E alone and in 

combination with vitamin C reduced its content. The causal significance of the 

got changes in the fatty acid content of total lipids of the liver and thigh muscles 

of broiler chickens requires detailed additional research. 

The complex use of tocopherol acetate and ascorbic acid had a 

stimulating influence on the processes of protein biosynthesis and immune 

function in chickens during their growth, as evidenced by an increase in 11- and 

27-day-old protein content (P<0.05) and γ -globulin fraction (P<0.05) in the 
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blood. At the same time, the content of α -globulin fraction in the blood serum 

of chickens of all experimental groups at the age of 41 days was higher 

(P<0.05–0.01) than in the control group. 

Changes in hematological parameters were observed under the action of 

the studied vitamin supplements. Thus, the studied supplements of vitamins E 

and C caused an increase in the number of erythrocytes (P<0.05), hemoglobin 

concentration (P < 0.05–0.01) and the average hemoglobin content in one 

erythrocyte (P < 0.05–0.01) indicating increased hematopoietic function of the 

bone marrow and oxygen transport function of the blood. Under the influence of 

the studied vitamin supplements to the ration of chickens and, especially 

ascorbic acid, an increase in the number of T-lymphocytes (total, active and 

theophylline-resistant) and Β-lymphocytes (P < 0.05–0.001). At the same 

time, an increase in the number of cells with low and medium degree of avidity 

and a decrease in the functionally inactive T- and В-lymphocytes of the blood 

were recorded (P < 0.05–0.001). 

It was stated the positive influence of vitamins E and C on the 

functioning of the mechanisms of natural and adaptive defense of the organism, 

as evidenced by higher rates of phagocytosis of pseudoeosinophils in the blood 

(P <0.05–0.001), as well as bactericidal and lysozyme activity of serum (P 

<0.05–0.001) in chickens of experimental groups relative to the control. The use 

of ascorbic acid and tocopherol acetate to the ration of broiler chickens 

increased the mean titers of specific antibodies to Newcastle disease virus (P 

<0.05–0.01), increased the average daily gain by 13.6–17.8 %, improved feed 

conversion and efficiency ratio in all experimental groups, especially with the 

complex action of vitamins E and C. 

 

Scientific novelty of got results. For the first time a comprehensive 

investigation of the intensity of the processes of lipid peroxidation and oxidative 

modification of proteins, certain indicators of protein and lipid metabolism, the 
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activity of enzymes of the antioxidant defense system, cellular and humoral 

parts of the immunity of broiler chickens for feeding supplements to the feed of 

vitamins E and C. A comparative analysis of the influence of separate and 

combined introduction of vitamins E and C into the ration of broiler chickens on 

the activity of these systems was performed. For the first time, the peculiarities 

of metabolic changes in the functioning of the immune and antioxidant defenses 

of broiler chickens organism during the period of their growing were found and 

the role of vitamins E and C in their regulation was studied. New data on the 

normalizing action of vitamins E and C on the process intensity of lipid 

peroxidation and oxidative modification of proteins, the state of the antioxidant 

defense system of broiler chickens in periods of reduced adaptability of the 

organism ability. 

The corrective influence of separate and combined use of vitamins E and C 

in the ration on the redistribution of fatty acid composition of lipids is shown 

and the level of PLO products, protein metabolism, activity of cellular and 

humoral protective factors, formation of a specific immune response, growth 

and preservation in broiler chickens during periods of reduced immune potential 

and antioxidant protection. 

The novelty of the got results is confirmed by the patent of Ukraine on the 

use of vitamins E and C as adjuvants to increase the intensity of postvaccination 

immunity and correction of the intensity of lipid peroxidation in broiler chickens 

on the background of vaccination against Newcastle disease. 

 

The practical significance of the got results. The expediency of using 

tocopherol acetate and ascorbic acid in the form of additional feed additives has 

been scientifically substantiated in order to increase the immune potential and 

antioxidant protection, the intensity of postvaccination immunity, optimization 

of lipid metabolism and their fatty acid content, stabilization of processes of 

LPO, increase viability and productivity of broiler chickens during the growing 

period. According to the results of research, «The method of correction of the 
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intensity of lipid peroxidation in the blood of broiler chickens was prepared and 

proposed against the background of vaccination against Newcastle disease» 

(Declarative patent of Ukraine for utility model UA № 12204 U dated 

26.12.2017), which was tested in farms of Lviv and Khmelnytskyj regions and 

was recommended for use. The materials of the dissertation are used in the 

educational process at the National University of Bioresources and Nature 

management of Ukraine and Stepan Gzhytskyj Lviv National University of 

Veterinary Medicine and Biotechnologies.  

 

Key words: broiler chickens, vitamins Е and C, antioxidants, lipids, fatty acids, 

superoxide dismutase, glutathione, oxidative modification of proteins, natural 

and adaptive immunity, T- and B-lymphocytes, antibody titer. 
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ 

БАСК – бактерицидна активність сироватки крові 

ВГ – відновлений глютатіон  

ГП  – глутатіонпероксидаза 

ГПЛ – гідропероксиди ліпідів 

В-лімфоцити – бурсозалежні лімфоцити 

ЕАС–РУЛ – В-лімфоцити 

ЕБ – еритроцити барана 

КПК – колірний показник крові 

НЕЖК – неетерифіковані жирні кислоти 

ТБК  – тіабарбітурова кислота 

ТЕ – загальні Т-лімфоцити 

ТА – активні Т-лімфоцити  

РЗГА – реакція затримки гем аглютинації 

РУЛ – розеткоутворюючі лімфоцити 

Т-лімфоцити – тимусзалежні лімфоцити 

Тs – Т-лімфоцити-супресори 

Тh – Т-лімфоцити-хелпери 

ІРІ – імунорегуляторний індекс 

GSH – глутатіон відновлений 

GSH-Pх – глутатіонпероксидаза 

ЛАСК – лізоцимна активність сироватки крові 

ПОЛ – пероксидне окиснення ліпідів 

ОМП – окисна модифікація протеїнів 

СВГЕ  –середній вміст гемоглобіну в одному еритроциті 

ФА – фагоцитарна активність 

ФІ – фагоцитарний індекс 

ФЧ –фагоцитарне число 

ЦІК – циркулюючі імунні комплекси  
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ВСТУП 

 

 

Актуальність теми. Досягнутий в останні роки прогрес у 

підвищенні продуктивності птахівництва та збільшенні виробництва 

пташиного м’яса і яєць, і зокрема в Україні, тісно пов’язаний з успіхами у 

вивченні особливостей обміну речовин в організмі птиці залежно від рівня 

годівлі та складу раціону [1].  

У роботах вітчизняних та закордонних авторів відзначається, що 

включення біологічно активних речовин в раціон сільськогосподарської 

птиці, зокрема есенціальних вітамінів, є надважливим резервом 

підвищення продуктивності та життєздатності птиці [6, 14, 36].  

Відомо, що вітаміни Е та С, впливаючи на різні ланки обміну 

речовин і фізіологічні функції, відіграють важливу біологічну роль в 

організмі тварин і птиці. За останні роки значно розширені уявлення щодо 

антиоксидантних та неантиоксидантних механізмів впливу вітамінів С та Е 

на організм [69].  

Водночас, аналіз літературних джерел показує, що дозування раціону 

вказаними вітамінами є недостатнім, а дослідження у галузі тваринництва і 

птахівництва проводились в основному з використанням комплексних вже 

нормованих добавок вітамінів, тоді як додаткове введення вказаних 

вітамінів із підвищеним їх рівнем призводить до більш ефективних змін із 

значною стабілізацією метаболічних процесів, в наслідок чого істотно 

підвищується рівень продуктивних якостей та максимально забезпечується 

збереження здорового поголів`я [40].  

Проте питання особливостей метаболічної дії вітамінів Е і С у птиці, 

й зокрема у курчат-бройлерів, у науковій літературі висвітлені 

недостатньою мірою. Тому низка аспектів цієї проблеми вимагає 

докладного вивчення. Насамперед з’ясування потребує дослідження 

окремої і комплексної коригувальної дії вітамінів Е і С у курчат-бройлерів 
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упродовж періоду їх вирощування і, особливо у періоди зниження 

імунного потенціалу й імунобіологічної реактивності організму.  

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

Дисертаційна робота виконувалася у 2015–2019 роках відповідно до плану 

науково-дослідних робіт кафедри епізоотології Львівського національного 

університету ветеринарної медицини та біотехнологій ім. С. З. Ґжицького 

згідно з завданням «Особливості епізоотичного процесу у Західному 

регіоні України, вдосконалення методів діагностики та імунокорекції 

інфекційних захворювань тварин і птиці, розробка профілактичних і 

протиепізоотичних заходів» (номер державної реєстрації 0116U004257) та 

лабораторії імунології Інституту біології тварин НААН згідно з завданням 

35.00.02.06.03 Ф «Вивчити особливості формування імунобіологічної 

реактивностіу тварин і птиці за умов індукції специфічної несприятливості 

та застосування нових імунотропних засобів» (номер державної реєстрації 

0116U001415), де авторка вивчала біохімічні механізми впливу окремого 

та сумісного введення до раціону курчат-бройлерів вітамінів Е і С на 

активність імунної й антиоксидантної систем захисту, біохімічний профіль 

крові, їх ріст і збереженість.  

Мета і завдання дослідження. Мета дисертаційної роботи полягала у 

з`ясуванні впливу окремого і комплексного введення до раціону курчат-

бройлерів вітамінів Е і С на показники білкового та ліпідного обміну, 

гематологічний профіль, активність імунного й антиоксидантного захисту, 

їх ріст і життєздатність.  

Для реалізації мети були визначені такі завдання:  

– дослідити вміст продуктів пероксидного окиснення ліпідів і білків, 

активність ензимів системи антиоксидантного захисту у крові курчат-

бройлерів за окремого і комплексного введення до раціону вітамінів Е і С 

упродовж періоду їх вирощування; 

– визначити вміст загальних ліпідів, їх окремих класів, жирнокислотний 
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склад, вміст продуктів пероксидного окиснення ліпідів у печінці та м’язах 

стегна курчат-бройлерів за введення до раціону добавок вітамінів Е і С; 

– дослідити гематологічний профіль, вміст білків і співвідношення його 

фракцій у крові курчат-бройлерів за окремого та поєднаного введення до 

раціону вітамінів Е і С; 

– дослідити стан клітинної і гуморальної ланок природної резистентності, 

кількість Т- і В-лімфоцитів та їх функціональну активність, динаміку 

формування специфічної імунної відповіді у курчат-бройлерів за умов 

вакцинації і застосуванні добавок вітамінів Е і С;  

– дослідити окремий і комплексний вплив добавок вітамінів Е і С до 

раціону на ріст, збереженість і життєздатність курчат-бройлерів.  

Об'єкт дослідження – інтенсивність метаболічних процесів, стан 

захисних систем організму курчат-бройлерів за згодовування добавок 

вітамінів.  

Предмет дослідження – вміст продуктів пероксидного окиснення 

ліпідів і окисної модифікації протеїнів, активність ензимів системи 

антиоксидантного захисту, показники протеїнового та ліпідного обміну, 

клітинної і гуморальної ланок імунітету курчат-бройлерів упродовж 

періоду їх вирощування за дії добавок до раціону вітамінів Е та С.  

Методи досліджень: біохімічні (спектрофотометрія – визначення 

ензиматичної активності, вмісту субстратів і продуктів метаболічних 

реакцій; електрофоретичне визначення фракційного складу протеїнів), 

клінічні (оцінювання стану організму птиці), імунологічні (дослідження 

показників клітинної і гуморальної ланок імунітету), зоотехнічні (маса 

тіла, збереженість, конверсія корму), статистичні (біометрична обробка 

результатів досліджень).  

Наукова новизна отриманих результатів. Уперше проведено 

комплексне дослідження інтенсивності процесів пероксидного окиснення 
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ліпідів та окисної модифікації протеїнів, окремих показників протеїнового 

і ліпідного обміну, експресії ензимів системи антиоксидантного захисту, 

активності клітинної і гуморальної ланок імунітету курчат-бройлерів за 

згодовування добавок до комбікорму вітамінів Е і С. Здійснено 

порівняльний аналіз впливу окремого і сумісного введення до раціону 

курчат-бройлерів вітамінів Е і С на активність вказаних систем. Уперше 

теоретично обґрунтовано та експериментально доведено доцільність 

додаткового введення добавок до комбікорму вітамінів Е і С в обраній 

дозі. Уперше з’ясовано особливості метаболічних змін у функціонуванні 

імунного й антиоксидантного захисту організму курчат-бройлерів 

упродовж періоду їх вирощування та вивчено роль вітамінів Е і С у їх 

регуляції. Отримано нові дані про нормалізуючу дію вітамінів Е і С на 

інтенсивність процесів пероксидного окиснення ліпідів та окисної 

модифікації протеїнів, стан системи антиоксидантного захисту курчат-

бройлерів у періоди зниження адаптаційної здатності організму.  

Показано коригувальний вплив окремого і поєднаного застосування 

вітамінів Е і С у раціоні на перерозподіл жирнокислотного складу ліпідів 

та рівень продуктів ПОЛ, протеїновий обмін, активність клітинних і 

гуморальних факторів захисту, формування специфічної імунної відповіді, 

ріст і збереженість у курчат-бройлерів у періоди зниження імунного 

потенціалу й антиоксидантного захисту.  

Новизна отриманих результатів підтверджена патентом України щодо 

використання вітамінів Е і С як ад’ювантів для підвищення напруженості 

поствакцинального імунітету й корекції інтенсивності пероксидного 

окиснення ліпідів у курчат-бройлерів на тлі вакцинації проти хвороби 

Ньюкасла. 

Практичне значення одержаних результатів. Науково обґрунтовано 

доцільність застосування токоферол ацетату та аскорбінової кислоти у 

вигляді додаткових добавок до комбікорму з метою підвищення імунного 

потенціалу й антиоксидантного захисту, напруженості поствакцинального 
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імунітету, оптимізації метаболізму ліпідів і їх жирнокислотного складу, 

стабілізації процесів ПОЛ, підвищення життєздатності та продуктивності 

курчат-бройлерів упродовж періоду їх вирощування. За результатами 

досліджень підготовлено і запропоновано «Спосіб корекції інтенсивності 

перекисного окиснення ліпідів у крові курчат-бройлерів на тлі вакцинації 

проти хвороби Ньюкасла» (Деклараційний патент України на корисну 

модель UA № 12204 U від 26.12.2017 р.), який апробовано у господарствах 

Львівської та Хмельницької областей і рекомендовано для застосування. 

Матеріали дисертаційної роботи використовуються у навчальному процесі 

в Національному університеті біоресурсів і природокористування України 

та Львівському національному університеті ветеринарної медицини та 

біотехнологій ім. С. З. Ґжицького.  

Особистий внесок здобувача. Авторка самостійно розробила схему 

досліджень, обрала дозування вітамінів у раціонах, сформувала групи 

птиці. Провела експериментальні дослідження, статистично опрацювала і 

узагальнила первинні дані й одержані результати. Експериментальні 

дослідження, аналіз отриманих результатів, висновки та пропозиції 

виробництву було проведено спільно з науковим керівником.  

Апробація результатів дисертації. Наведені в дисертації результати 

оприлюднені на щорічних звітах аспірантів Львівського національного 

університету ветеринарної медицини та біотехнологій ім. С. З. Ґжицького. 

Результати дисертаційної роботи доповідалися на конференціях: 

Міжнародно науково-практичній конференції «Іновації у ветеринарній 

медицині та аграрному виробництві» Львів 3–4 листопада 2016 р. ⅩⅧ 

Всеукраїнська науково-практична конференція молодих вчених «Молоді 

вчені у розв’язанні актуальних проблем біології, тваринництва та 

ветеринарної медицини» Львів 5–6 грудня 2019 р. ; міжнародної науково-

практичної конференції «Актуальні проблеми сучасної біології, 

тваринництва та ветеринарної медицини» Львів 4–5 жовтня 2018 р  
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Публікація результатів досліджень. Основні положення 

дисертаційної роботи й отримані результати досліджень опубліковані в 9 

наукових працях, у тому числі 6 – у фахових наукових виданнях України, 

включених до міжнародних наукометричних баз; 2 – матеріали і тези 

конференцій; 1 – деклараційний патент на корисну модель.  

Структура та обсяг дисертації. Дисертаційна робота сформована зі 

вступу, огляду літератури, матеріалів і методів досліджень, результатів 

досліджень та їх обговорення, аналізу й узагальнення одержаних 

результатів, висновків, списку використаних джерел, який налічує 400 

найменувань, з них 208 латиницею. Робота викладена на 198 сторінках 

комп’ютерного тексту (основна частина – 125 сторінок), містить 22 

таблиці, 4 рисунків, 6додатків. 
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1. ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

 

 

1.1. Вікові особливості становлення імунобіологічної 

реактивності та адаптаційної здатності птиці  

 

Однією з найважливіших умов підтримання гомеостазу організму 

тварин і птиці є ефективне функціонування їхньої імунної системи. 

Вивчення становлення і розвитку імунної системи, з’ясування механізмів 

імунологічного захисту у птиці на різних етапах онтогенезу залишається 

актуальним завданням сучасної ветеринарної імунології [69, 71,79].  

На сучасному етапі розвитку імунології імунітет розглядають як 

систему контролю, яка забезпечує індивідуальність і цілісність організму 

завдяки його здатності розрізняти власні структури організму від 

генетично чужорідних, а також переробляти й елімінувати останні [3,158, 

168 ].  

Імунна система організму птиці має певні особливості і включає в 

себе центральні чи первинні (вилочкова залоза або тимус і сумка 

Фабриціуса або клоакальна сумка) і всі периферичні чи вторинні 

(лімфатичні вузли, селезінка, лімфоїдні органи, тканинні імунокомпетентні 

клітини кістково-сполучного походження) органи. Імунна система птиці 

філогенетично формується раніше, ніж у ссавців, та її структурні елементи 

(первинні та вторинні лімфоїдні органи і тканини, лімфоцити, макрофаги, 

цитокіни, система комплементу та інші), так само як і механізми 

формування імунітету, мають певні особливості. Зокрема, це стосується 

структурних та функціональних властивостей імуноглобулінів – білків 

організму, які секретуються В-лімфоцитами і є основними компонентоми 

системи гуморального імунітету [81,187].  

Життєздатність курчат та їх стійкість до хвороб різної етіології 

залежать від стану імунної реактивності, яка багато в чому визначається 
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материнськими факторами захисту, які передаються курчатам через яйце 

[109].  

До досягнення птицею зрілого віку, вона зазнає декілька критичних 

періодів, зокрема: фізіологічний, технологічний та імунологічний [68]. 

Критичні фізіологічні періоди пов’язані з віковими процесами перебудови 

організму [79]. 

Згідно сучасних уявлень, інтенсифікація процесів ПОЛ в організмі 

птиці є важливою ланкою в патогенезі захворювань різної етіології. 

Основним шляхом попередження вільнорадикальних патологій у курчат є 

забезпечення високої активності системи антиоксидантного захисту в їх 

організмі. Особливо посилюються вільнорадикальні процеси в організмі 

курчат у "критичні" періоди онтогенезу, що зумовлено підвищеною 

потребою їх в основних елементах живлення, особливо в вітамінах і 

мікроелементах, які посилюють антиоксидантний захист [369].  

Автори встановили високий рівень продуктів ПОЛ в ранній період 

постнатального онтогенезу курчат. З’ясувалось, що він зумовлений 

недостатньою функціональною активністю ферментативної ланки 

антиоксидантної системи організму. Встановлена інтенсифікація процесів 

ПОЛ у періоди зміни пера та статевого дозрівання курей, що зумовлює 

зниження вітамінної забезпеченості та активності антиоксидантних 

ензимів у тканинах організму курей [76, 78].  

Аналіз літературних даних показав, що в онтогенезі курчат 

коливання ПОЛ має тенденцію до зниження, при цьому норма рівня 

продуктів ліпопероксидації не є сталою величиною і змінюється з віком та 

фізіологічними показниками. Проте, періоди інтенсифікації і механізми 

стабілізації ПОЛ вивчені недостатньо. Встановлення особливо критичних 

етапів розвитку птиці, на яких розвивається напруження антиоксидантної 

системи організму птиці, є особливо актуальним і необхідним питанням 

досліджень для науковців. Його вивчення дозволить встановлювати 

оптимальні періоди і дози введення в раціон біологічно активних добавок, 
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вітамінів і мінералів для екзогенної індукції антиоксидантної системи 

захисту організму птиці [374]. 

Дослідження, проведені за останні роки свідчать, що в 

постнатальному періоді розвитку птиці розрізняють три критичні періоди 

становлення імунітету: 1-й період – припадає на 3–5 доби життя курчат і 

зумовлений вичерпеннням захисних факторів, які поступають із яйця. Цей 

період пов’язаний з підвищенням використання захисних факторів, що 

поступили з яйця у період дії різноманітних екзогенних факторів, зокрема 

за вакцинації від хвороби Марека; 2-й період – наступає між 12- і 20-

добовим віком птиці й зумовлений подальшим використанням 

трансоваріальних факторів і незрілою імунною системою, навантаження 

профілактичними щепленнями хвороб інфекційного бронхіту, хвороби 

Гамбора та Нюкаслської хвороби; 3-й період – констатовано до середини 

другого місяця життя птиці. Він зумовлений зниженням кількості лізоциму 

сироватки крові [15, 18, 33, 151, 327].  

Як зазначають автори [205, 266] cтресові фактори, викликані умовами 

вирощування, несприятливо впливають на фізіологічний стан курчат, 

спричиняють додаткове використання енергетичних і поживних речовин, 

призводять до зниження відтворювальних якостей стада птиці, 

продуктивності (погіршення конверсії корму і зниження середньодобових 

приростів), відновлення якої відбувається впродовж 3–5 діб [244, 368].  

Вплив вітамінів на імунобіологічну реактивність, обмін речовин та 

фізіологічні функції в організмі тварин, і, особливо у птиці досліджено 

меншою мірою, що зумовлено недостатнім вивченням цих питань. Ще 

меншою мірою вивчена взаємодія між окремими вітамінами, особливо 

вітамінів Е і С, виходячи з їх впливу на ріст птиці, оплату корму, 

активність імунної й антиоксидантної систем захисту, обмін речовин і 

фізіологічні функції, що стало предметом наших досліджень. 
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1.2. Сучасні уявлення про роль вітамінів Е і С у забезпеченні 

метаболічного гомеостазу та регуляції імунної функції, 

антиоксидантного потенціалу й ліпідного обміну у тварин і птиці 

 

Вітаміни є важливою складовою індустрії птахівництва. В організмі 

птиці можуть також синтезуватись вітаміни, але їх недостатньо. Вітаміни 

потрібні для всього метаболічного процесу — від росту, розвитку до 

виробництва яєць, тому важливо, щоб нутрієнти покривали потреби птиці 

у цих речовинах. Дефіцит вітамінів має свої специфічні візуальні прояви. 

На фізіологічний стан організму впливає забезпечення птиці 

достатньою кількістю вітамінів, а їх оптимальне надходження упродовж 

усього періоду життя максимально позначається на продуктивних 

показниках, що свідчить про високу потребу птиці у вітамінах. Наприклад, 

введення під час росту бройлерів вітаміну А зміцнює їх імунітет, а вітаміну 

Е із селеном перед забоєм поліпшує антиоксидантні характеристики м’яса 

[87]. 

 

1.2.1. Роль вітамінів С та Е в антиоксидантному захисті. Відомо, 

що токоферол ацетат і аскорбінова кислота є складовою частиною 

антиоксидантної системи клітини і одночасно з ензимною ланкою 

(глутатіонпероксидазою, супероксиддисмутазою, каталазою, 

глютатіонредуктазою) приймають участь у підтриманні антиоксиданого 

статусу організму [20].  

Аналіз наявної літератури свідчить, що за останні роки значно 

розширені уявлення щодо антиоксидантних та неантиоксидантних 

механізмів впливу токоферол ацетату і аскорбінової кислоти на процеси 

функціонування клітин. Їх дія була виявлена при різних патологічних 

станах: гепатотоксичних станах [373], впливі оксидативного стресу на 

клітини крові [202; 389], експериментальному діабеті [249], токсичному 
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ушкодженні нирок [271]; експериментальному пошкодженні стінки судин 

[161, 184] та інших. 

Вітамін С – потужний відновлювальний агент, здатний швидко 

нейтралізувати різні оксиданти. Наприклад, його константа швидкості 

відносно О2 дорівнює 2,7 х 105 М-1 сек-1. Як відновлюючий і 

антиоксидантний чинник, він безпосередньо взаємодіє з супероксидними і 

гідроксильними радикалами і синглетним киснем (О2•-, •ОН, 1О2, 

відповідно), різними ліпідними гідропероксидами, гіпохлорної кислоти 

[288, 289, 359, 401]. 

Антиоксидантна дія вітаміну С базується на взаємоперетвореннях 

його відновленої форми (аскорбінова кислота) та дегідроаскорбінової 

кислоти (окиснена форма). За окиснення аскорбінової кислоти найперше 

утворюється аскорбіл-радикал з якого можуть синтезуватись як 

дегідроаскорбінова кислота, так і шляхом відновлення – аскорбінова 

кислота. Антиоксидантна дія аскорбінової кислоти пов’язана з декількома 

механізмами – з безпосереднім зв’язуванням різних радикалів та активних 

молекул та опосередкованим впливом. Пряма антиоксидантна дія вітаміну 

С зумовлена зв’язуванням: активних форм кисню (синглетний кисень, 

супероксидний радикал), гідроксильного радикалу (ОН-), пероксинітриту 

(ONOO-); пероксиду водню (Н2О2), гіпохлоридну кислоту (HOCl) [364]. 

Аскорбінова кислота зв’язує активні радикали у водній фазі клітини [56].  

Опосередкована антиоксидантна дія вітаміну С включає: взаємодію з 

відновленим глютатіоном [272]; підтриманням антиоксидантної функції 

вітаміну Е, шляхом відновлення токофероксильного радикалу до вітаміну 

Е в ліпід-водному середовищі клітини [270]. Інший механізм 

хемопротекції пов’язаний з відновленням вітаміном С N-нітрозоречовин 

[159]. 

За надходження до організму, аскорбінова кислота окиснюється і 

всмоктується в тонкій кишці за участі Na+-аскорбат ко-транспорту; 
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дегідроаскорбінова кислота –  Na+-незалежним процесом – полегшеною 

дифузією. У ентероцитах  ДАК-редуктаза перетворює дегідроаскорбінову 

кислоту у аскорбінову кислоту. У крові вітамін С знаходиться у формі 

аскорбат-аніону [102]. Вітамін С може поступати та виходити з клітин за 

участі глюкозних транспортерів (GLUT1,GLUY3,GLUT4) [136].  

У клітині вітамін С перетворюється у дегідроаскорбінову кислоту, яка:  

має гальмівний вплив на активність низки ензимів – інгібує глюкозний 

транспортер, активність гексокінази, гліцеральдегід-3-фосфат 

дегідрогенази, глюкозо-6-фосфат дегідрогенази; окиснює NADPH та 

глутатіон; стимулює синтез NADPH та глутатіону; індукує апоптоз. 

Дегідроаскорбінова кислота може відновлюватись до аскорбінової кислоти 

низкою ензимів: глутатіон-залежною ДАК-редуктазою; тіоредоксин-

редуктазою; 3-α-гідроксистероїд дегідрогеназою; глутатіонпероксидазою. 

Катаболізм аскорбінової кислоти у тварин включає утворення 

дікетогулонової кислоти, з подальшим утворенням ліксонової та 

ксилонової кислот, ліксози та ксилоли [59]. 

У порівнянні з іншими водорозчинними антиоксидантами аскорбінова 

кислота проявляє найбільш ефективну захисну дію проти ПОЛ у плазмі. 

Аскорбат видаляє з розчину пероксильні радикали з більш високою 

швидкістю, ніж знаходилися в суміші з ним інші антиоксидантні сполуки, 

такі як білірубін, урати й інші. В залежності від умов середовища і 

концентрації вітамін C може функціонувати як антиоксидант, так і як 

прооксидант. Як антиоксидант, вітамін C демонструє ефекти, зазначені 

вище. З іншого боку, надлишкові кількості вітаміну C (≈1 мМ і більше) 

можуть проявляти прооксидантні властивості у присутності металів зі 

змінною валентністю шляхом генерування активованих кисневих 

радикалів під час фази продовження ланцюгової реакції ПОЛ [306]. 

Багатьма дослідженнями було показано, що прооксидантну дію аскорбату, 

яка індукує ПОЛ, ґрунтується на його здатності відновлювати Fe3 + в Fe2 + 
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(як уже зазначалося, Fe2 + є потужним індуктором вільнорадикального 

окиснення). Так, було показано, що в присутності іонів заліза (або міді) 

окиснювальна модифікація у молекулі ДНК значно підвищується при 

додаванні аскорбата. Складнощі у розумінні функціональної активності 

аскорбата ще більш зростають при наявності в модельній системі іншого 

антиоксиданту, наприклад, вітаміну Е. Так, пероксидне окиснення ліпідів 

мікросом посилюється під дією аскорбата у тварин з дефіцитом вітаміну Е, 

але воно пригнічується аскорбатом в нормальних умовах. Ймовірно, 

концентрація і субклітинна локалізація вітаміну C є одним з основних 

факторів, визначальних дихотомічну поведінку аскорбінової кислоти в 

організмі [19].  

З даних літератури відомо, що значна увага приділяється 

неантиоксидантній дії вітаміну С. Серед цих впливів важливе значення має 

антипроліферативний ефект аскорбінової кислоти. Показано, що високі 

дози вітаміну С знижують прогресію канцеру. Вплив вітаміну С 

призводить до інгібування активності аденілатциклази, у результаті чого 

знижується внутрішньоклітинна концентрація цАМФ. Іншою мішенню для 

дії вітаміну С є вплив на активність tRAN-синтази та експресію іеF-

субодиниці, що приймають участь у експресії генів [210]. 

Вітамін Е об’єднує вісім речовин (α-, β-, γ-токофероли та 

токотрієноли), що входять у сімейство токолів. Структура натурального 

стерео-ізомеру α –токоферолу складається з хроманового ядра та бічного 

ланцюга (2R, 4'R, 8'R) [132, 299]. Комерційні препарати вітаміну Е можуть 

бути природного походження або синтетичними. Природною формою α-

токоферолу є RRR-α-токоферол. Синтетичний α-токоферол, який має назву 

DL-α-токоферол являє собою суміш восьми стереоізомерів (RRR, RSR, 

RRS, RSS, SRR, SSR, SRS, SSS), які відрізняються конфігурацією бокового 

ланцюга. Усі стереоізомери володіють антиоксидантними властивостями, 

найактивніші з них ті, що мають 2R конфігурацію [7, 28, 76]. Найбільшою 
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активністю володіє α–токоферол, який складається з циклічного 

компоненту – триметилгідрохінону і спирту фітолу, в якому бензольне 

кільце повністю заміщене метильними групами [1].  

Токсичність вітаміну Е дуже низька, для сільськогосподарських 

тварин цей показник не встановлено, проте відомо, що для лабораторних 

тварин гранично допустима концентрація становить 75 мг/кг живої ваги 

[46]. Тому, кількість його додавання до раціону тварин визначається лише 

економічними критеріями. Для більш точного встановлення оптимальних 

доз вітаміну Е необхідне більш глибоке вивчення механізмів його 

засвоєння, депонування та розподілу між тканинами та субклітинними 

фракціями. Мінімальний вміст вітаміну Е у раціонах тварин повинен 

становити 20–30 мг/кг [6, 22, 36]. 

Антиоксидантний вплив вітаміну Е здійснюється завдяки 

попередженню пероксидного окиснення на початкових його етапах і 

полягає у захисті подвійних зв'язків поліненасичених жирних кислот 

біологічних мембран [22, 77].  

Вітамін Е абсорбується у кишечнику [334]. Розчинником і одночасно 

транспортною формою токоферолу є триацилгліцероли [99]. Якщо в 

тварин ліпіди у складі хіломікронів транспортуються з кишок через 

лімфатичну систему, то в птиці знайдено тільки три класи ліпопротеїдів, 

які виконують транспорт ліпідів і токоферолів [172]. Отже, транспорт 

ліпідів здійснюється безпосередньо у вигляді ліпідів дуже низької 

щільності (ЛДНЩ) через ворітну вену [38]. Надалі печінка депонує 

токофероли у паренхімальних клітинах [34]. В цитозолі токофероли 

зв’язуються з ліпопротеїдами дуже низької щільності, які транспортуються 

кровотоком до периферійних органів і тканин [198]. Найвища 

концентрація токоферолу у тварин, в тому числі і у птиці виявлена у 

наднирниках, печінці, нирках, серці та мозку [23]. Більша частина запасів 

вітаміну Е у клітинах локалізована в мітохондріях та мікросомах, тоді як у 
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цитозолі та пероксисомах була визначена його незначна кількість [247]. 

Вітамін Е нерівномірно розподілений у мембранах і утворює своєрідні 

кластери у ліпідному бішарі [38]. 

Науковими дослідженнями процесів окиснення токоферолів показано, 

що вони можуть діяти як донори водню або як системи, які переносять 

водень, де активним компонентом є 2–оксигрупа [131]. Одна молекула 

токоферолу може нейтралізувати два вільних радикали [40]. Ця висока 

реакційна здатність до вільних радикалів зумовлена стереоелектронними 

властивостями хроматинової структури, де довжина і ступінь насиченості 

бокового ланцюга токоферолу суттєво не впливає на швидкість його 

взаємодії з вільними радикалами [353]. Як донори водню вони реагують з 

радикалами, перетворюючись у токоферилхінони [324]. Доведено, що 

антиоксидантна активність токоферолу залежить не лише від його хімічної 

спроможності реагувати з радикалами, а також визначається взаємодіями з 

його метаболітами [321]. Констатовано, що особливо інтенсивне 

окиснення α–токоферолу до α–токоферолхінону відбувається у тканинах 

курчат у перші дні після вилуплення [259]. 

У клітині вітамін Е переважно локалізується у плазматичній мембрані 

та мембранах органел, в найбільшій кількості він ідентифікований у 

мембранах комплексу Гольджі та лізосом. У цитоплазмі клітин виявлені 

три різних токоферол-зв’язуючих протеїни [387].  

Вітамін Е у клітинах приймає участь у різних процесах. Основна 

функція вітаміну Е (α - та γ- токофероли) у мембранах пов’язана з 

антиоксидантним його впливом проти ендогенних та екзогенних 

оксидантів. За умов оксидативного стресу зростає продукція кисневих 

радикалів у клітині, внаслідок активації НАДФН-оксидази, NO-синтаз, 

ксантин оксидази, циклооксигенази, мієлопероксидази, цитохрому P-450. 

Первинні радикали (O2
•-, HO·, Q·, NO·) ініціюють розвиток ланцюгових 

реакцій у гідрофобному ліпідному шарі мембрани шляхом взаємодії з 
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поліненасиченими жирними кислотами, що призводить до утворення 

ліпідних радикалів (LO·, L·, LOO·). Ліпідні пероксил-радикали запускають 

ланцюговий процес, кінцевими продуктами якого є малоновий діальдегід, 

пентан та етан [32] 

За участю токоферолзв`язувальних протеїнів (ТЗП), які були виділені 

з цитоплазматичної фракції клітин печінки різних тварин, здійснюється 

внутрішньоклітинний транспорт α–токоферолу в печінці [239].  

Роль α-токоферолу, як антиоксиданта, пов’язана із зв’язуванням 

ліпідних радикалів, які утворюються під час ланцюгових реакцій  у 

мембрані, що лежать в основі процесів пероксидного окиснення ліпідів. 

Вітамін Е взаємодіє з пероксил-радикалом, зв’язуючи водень з утворенням 

ліпідних гідропероксидів та α-токофероксил-радикалу. Вітамін Е утворює 

стабільний токофероксил-радикал, який вміщує неспарений електрон на 

атомі кисню у С-6 позиції ароматичного хроманового ядра. Токофероксил-

радикал може відновлюватися до вітаміну Е аскорбіновою кислотою, 

коензимом Q, глютатіоном та вітаміном А, що відбувається у мембрані. 

Водночас, необхідно зауважити, що антиоксидантна активність γ- та δ-

токоферолів є вищою, ніж  α-токоферолу. Токофероли також зв’язують 

активні форми нітрит-аніонів [387]. 

Таким чином, антиоксидантний вплив вітаміну Е базується на розриві 

ланцюга окисних процесів у мембранах клітин та зв’язуванні активних 

форм Оксигену. При цьому, γ –токоферол може захищати ліпіди ДНК та 

протеїни від пошкоджуючої дії пероксинітриту [56,98].  

Відносно ролі вітаміну Е у забезпеченні стабільності мембран, то дані 

літератури є суперечливими. З одного боку дефіцит α-токоферолу в 

мембранах призводить до зростання їх проникності та дестабілізації, 

внаслідок утворення комплексів з жирними кислотами та 

лізофосфоліпідами в фосфоліпідному бішарі мембрани, що призводить до 

зниження плинності фосфоліпідів мембран [277]. З іншого боку α-
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токоферол може інгібувати активність мембранозв’язаної фосфоліпази А2, 

що захищає фосфоліпіди від літичної дії ензиму [377]. 

Дискусійним також є питання, щодо впливу вітаміну Е на метаболізм 

ейкозаноїдів. Раніше було відзначено, що α-токоферол інгібував активність 

протеінкінази С, 5-ліпооксигенази та фосфоліпази А2 і активував 

фосфатазу А2 та діецилгліциролкіназу [217]. Тоді як у інших дослідженнях 

було показано, що вітамін Е підвищував активність цитозольної 

фосфоліпази А2 та циклооксигенази, що приймають участь у вивільненні 

арахідонової кислоти та її метаболізмі та призводять до зростання 

біосинтезу простацикліну – потужного вазодилятатора та інгібітора 

агрегації тромбоцитів [381].  

Важливий аспект механізму дії вітаміну Е полягає у блокуванні 

активності ЦОГ-2 та синтезу ПГЕ2. Токофероли прямо інгібують 

активність циклооксигенази та мають менший вплив на експресію ЦОГ-2 

[246].  

Вітамін Е метаболізується шляхом ω-оксидації гідрокарбонового 

хвоста з подальшим β-окисненням. Продукти метаболізму токоферолів – 

карбоксиметилбутил гідрохроман та карбоксиетил гідрохроман, 

визначаються у крові, тканинах та калі. Слід зауважити, що для певних 

метаболітів токоферолів відзначена біологічна активність, яка пов’язана з 

інгібуванням ЦОГ-2 та участю у протизапальній та протиканценрогенній 

дії, зокрема у слизовій оболонці травного каналу [219]. 

Важливим аспектом дії α-токоферолу є ефекти, що не пов’язані з його 

антиоксидантним впливом: він може впливати на експресію різних ензимів 

клітинами, що включаються в процеси атерогенезу; моделює активність 

багатьох генів, що регулюють транскрипцію α-ТТР (α-токоферол 

зв’язуючого протеїну), α-тропоміозину, металопротеїнази-19 та 

колагенази; знижує активність протеїнкінази С [278], а також інгібує 
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проліферацію клітин, агрегацію тромбоцитів та адгезію моноцитів. Ці 

результати впливу вітаміну Е показують ширший його спектр дії на інші 

механізми, що забезпечують протизапальні, антинеопластичні дію та, 

можливо, натрійуретичний ефект [387].  

Застосування високих доз антиоксидантних вітамінів, таких як -

токоферол та аскорбінова кислота у раціон птиці, багатьма дослідниками 

відзначено істотне зниження у крові вмісту продуктів ПОЛ при цьому 

вказані вітаміни діяли в однаковій мірі. За багатьма пропозиціями, окрім 

істотного збільшення рівня вітаміну Е в раціоні курей, необхідно 

підвищити і вміст вітаміну С [46,60].  

Дослідження показали, що гіпердози вітаміну Е та С при їх 

тривалому згодовуванні курям-несучкам і півням призводять до розвитку 

гіпервітамінозу на субклітинному рівні. При цьому відзначається як 

роз’єднання окиснювання і фосфорилювання у мітохондріях печінки, так і 

зниження активності регуляторних ферментів у цьому органі [64, 77]. Не 

виключено, що негативна дія гіпердоз вітаміну Е опосередкована через 

метаболіти, що утворюються в процесі окиснювання a-токоферолу у 

тканинах. В цілому, надлишкове споживання вітаміну Е тваринами 

пов’язано з уповільненням росту, запізнюванням формування кісток, 

переродженням печінки [104,110].  

Загалом з даних літератури відомо, що до речовин, які відіграють 

значну роль у підтриманні антиоксидантного потенціалу організму 

належать токоферол ацетат і аскорбінова кислота [102, 174. Їх участь у 

антиоксидантних процесах більшою мірою проявляється за умов стресу та 

імунодефіциту. Водночас, з погляду їх функціональної активності, 

антиоксидантна дія вітамінів С та Е має свої особливості. Зокрема це 

пов’язано з різними чинниками: структурою – вітамін С є похідним 

глюкози, вітамін Е – містить низку ненасичених спиртів – токоферолів; 

локалізацією: вітамін С – у клітині знаходиться у водорозчинній фазі 
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цитоплазми, вітамін Е переважно локалізується у плазматичній мембрані 

та мембранах органел, в найбільшій кількості він ідентифікований у 

мембранах комплексу Гольджі та лізосом, у цитоплазмі клітин виявлені 

три різних токоферол-зв’язуючих протеїни [38]; функціонально: вітамін С, 

є коферментом низки ензимів (гідроксилаз та монооксигеназ) і приймає 

участь у процесах: біосинтезу нейротрансміттерів колагену, карнітину; а 

також впливає на процеси, які не пов’язані з його антиоксидантною дією,  

на клітинну проліферацію шляхом інгібування ДНК, РНК та синтез 

протеїнів; інгібує активність аденілатциклази; впливає на активність tRAN-

синтази та експресію іеF-субодиниці, що приймають участь у експресії 

генів [267]; у високих дозах індукує експресію ПГЕ2 у клітинах; активує 

апоптоз, стимулює імунну систему [258]; вітамін Е окрім його 

антиоксидантної дії, інгібує проліферацію клітин, апоптоз, знижує 

активність протеїнкінази С, процеси агрегації та адгезії, синтез цитокінів, 

стабілізує мембрани клітин організму; впливає на метаболізм ейкозаноїдів, 

моделює активність багатьох генів, що регулюють транскрипцію α-ТТР, α-

тропоміозину, металопротеїназу-19 та колагенази [189]. 

Антиоксидантний вплив вітаміну С зумовлений його здатністю 

безпосередньо зв’язувати різні активні радикали (супероксидний радикал, 

синглентний кисень, пероксид водню, гідроксильний радикал, 

пероксинітрит, гіпохлоритну кислоту) з утворенням аскорбат-радикалу. 

Окрім цього, вітамін С регулює антиоксидантні процеси непрямим 

шляхом – взаємодії з відновленим глютатіоном або токоферил-радикалом. 

Інший механізм хемопротекції пов’язаний з відновленням вітаміном С N-

нітрозокомпонентів [177].  

В основі антиоксидантної дії вітаміну Е лежить його здатність 

зв’язувати ліпідні радикали, які утворюються під час ланцюгових реакцій у 

мембрані, що лежать в основі процесів пероксидного окиснення ліпідів. 

Токоферол ацетат взаємодіє з пероксил-радикалом, зв’язуючи водень з 
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утворенням ліпідних гідропероксидів та α-токофероксил-радикалу (dl-α-

токофероксил-радикалу) [228].  

 

1.2.2. Вітаміни Е та С і ліпідний обмін. Аналіз даних літератури 

свідчить про важливу роль вітаміну Е в регуляції обміну ліпідів у організмі 

людини і тварин. У багатьох дослідженнях показано, що α–токоферол 

впливає на обмін холестерину і жовчних кислот [279].  

Дефіцит вітаміну Е в раціоні приводить до підвищення індексу 

ненасиченості жирних кислот. Вітамін Е регулює відношення між вмістом 

арахідонової і лінолевої кислот у ліпідах та вміст простагландинів у плазмі 

крові щурів при підвищенні вмісту лінолевої кислоти в раціоні. Отже, 

вітамін Е не тільки захищає поліненасичені кислоти фосфоліпідів 

клітинних мембран від пероксидного окиснення ліпідів, а й регулює їх 

вміст, а також синтез простагландинів [270].  

У дослідах на щурах констатовано нормалізуючий вплив активного 

метаболіту вітаміну Е – 2-(4'-метил-39-пентеніл)-6-ацетоксі-2,5,7,8-

тетраметилхромана (α-ТФА-С6) на нормалізацію in vitro i in vivo вмісту 

холестеролу і фосфоліпідів та активності ензимів антиоксидантного 

захисту – супероксиддисмутази, каталази і глутатіонредуктази в 

плазматичних мембранах кардіоцитів при гіперхолестеримії [239].  

Встановлено, що клітинні мембрани займають центральне 

положення в організації клітин, а основу клітинних мембран становить 

фосфоліпідний бішар пронизаний білками. Вітамін Е локалізується у 

клітинних мембранах, де він і виявляє свою антиоксидантну дію, 

попереджуючи утворення вільних радикалів. Молекула вітаміну Е здатна 

переміщуватись у мембрані, взаємодіючи з великою кількістю 

поліненасичених жирних кислот. У випадку утворення вільних радикалів 

гідроксильна група токоферолів віддає атом водню, припиняючи тим 

самим каскад пероксидних реакцій [76, 78]. Рідинні властивості, 
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проникність для метаболітів і йонів, активність мембранних ензимів 

залежить від вмісту поліненасичених жирних кислот у складі фосфоліпідів 

клітинних мембран [75,157]. Поліненасичені жирні кислоти, які входять до 

складу фосфоліпідів клітинних мембран можуть окиснюватися активними 

формами оксигену[174], що приводить до утворення дієнових кон`югатів 

поліненасичених жирних кислот та гідропероксидів ліпідів, які є 

продуктами пероксидного окиснення ліпідів [44].  

Початковими продуктами пероксидів є гідропероксидів, які 

характеризують окиснення ліпідів [6]. Швидкість реакції залежить як від 

кількості, так і від стійкості утворених гідропероксидів [16, 20]. 

Безпосередньо реагувати з пероксидними радикалами ліпідів мають 

здатність тільки природні антиоксиданти [9], ефективність впливу яких на 

загальну швидкість окиснення значно перевищує ефективність інших 

систем [399]. Інгібіторами виступають саме фенольні форми токоферолів 

[24]. 

Доведено, що в період ембріонального розвитку птиці 

використовуються фосфоліпіди і триацилгліцероли наявні в жовтковому 

мішку [253], в результаті розщеплення яких збільшується вміст 

поліненасичених жирних кислот, які легко піддаються пероксидному 

окисненню, внаслідок чого і утворюються продукти пероксидного 

окиснення [172, 254]. Дані літературних джерел свідчать про те, що 

токоферол захищає фосфоліпіди клітинних мембран від деструктивної дії 

продуктів пероксидного окиснення ліпідів, де найбільш інтенсивно і 

стабільно α–токоферол регулює перехід дієнових кон’югатів в малоновий 

діальдегід [264]. При цьому він регулює активність мембранозв’язувальних 

ензимів, де виступає в ролі ефектора [111], викликаючи в мембранах 

значну зміну структури ліпідного бішару, що значно полегшує 

проникнення ферменту в ліпідну фазу і зв’язування його з субстратом. 
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З даних літератури відомо, що більшість клітин здатна синтезувати 

жирні кислоти з глюкози [37]. Так, ∆9–десатураза (стеароїл–КоА 

десатураза) та елонгаза Elovl–6 каталізують синтез моноєнових кислот 

[113, 221]. Продуктом цього каталізу фігурує олеїнова жирна кислота, яка є 

основним компонентом триацилгліцеролів жирової тканини ссавців, а 

також входить до складу фосфоліпідів та естерів холестеролу [200]. Разом 

з цим доцільно зауважити, що порушення синтезу олеїнової кислоти, 

спричинене дефектом ∆9–десатурази, стимулює окиснення жирних кислот 

та полегшує чутливість скелетних м`язів до інсуліну [225]. Показано, що 

α–токоферол впливає на активність ∆9–десатурази [383], яка каталізує 

синтез олеїнової жирної кислоти [276]. Ферменти ∆6 – і ∆5– десатурази  та 

(Elovl–2– і 5–) елонгази каталізують утворення полієнових жирних кислот, 

які включаються переважно у фосфоліпіди і визначають плинність 

мембран [276]. Продуктом каталізу цих ензимів, переважно є арахідонова 

(С20:4 n-6) кислота та докозагексаєнова (С22:6 n-3) кислота, β–окиснення якої 

відбувається в пероксисомах [72,229]. Існує думка, що α–токоферол є 

однією з необхідних ланок стабілізації функцій ферментативних систем 

біосинтезу жирних кислот та регуляції жирнокислотного спектру [390], що 

обумовлює необхідність додавання вітаміну Е [335]. 

У складі мембранних фосфоліпідів є значна кількість арахідонової 

кислоти (АК), зв’язаної sn–2 положенням в естерифікованому стані [399], 

метаболізм якої відбувається за участю фосфоліпази А2 [290], ініціювання 

якої залежить від внутріклітинної концентрації Са2+ [399]. Необхідно 

відзначити, що арахідонова кислота відіграє важливу роль у процесі 

вільно–радикального окиснення, приймаючи участь у ферментативному 

перетворенні за допомогою ліпоксигенази або циклооксигенази, в 

результаті чого утворюються простагландини, лейкотрієни і тромбоксани 

[38], які у підвищеному рівні впливають на процеси запалення та 

оксидативного стресу, які у багатьох випадках регулюються застосуванням 

вітаміну Е як в організмі тварин і птиці, так і людини [37, 40].  
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З даних літератури відомо, що токоферол безпосередньо впливає на 

ліпоксигеназний шлях метаболізму арахідонової кислоти, за участю 5–, 

12–, 15– ліпоксигенази з утворенням гідроксиейкозатетраєнових кислот, 

подальше окиснення яких за участю лейкотрієнсинтетаз і 

лейкотрієнгідролаз саме і веде до утворення лейкотрієнів [153]. Слід 

зауважити, що науковими роботами останніх років показано, що вітамін Е 

та його метаболіти проявляють інгібуючу дію на циклооксигеназу [211] та 

впливають на регуляцію метаболізму простагландинів і тромбоксанів 

[316].  

Встановлено, що вітамін Е найкраще взаємодіє з арахідоновою 

кислотою, за рахунок наявності в ній чотирьох ненасичених зв`язків [99, 

366], і тим самим регулює неконтрольоване утворення ейкозаноїдів, 

зменшуючи рівень вільної АК [394]. Один із шляхів метаболізму 

арахідонової кислоти відбувається за участю цитохром Р–450 епоксигенази 

і веде до утворення епоксиейкозатетраєнових та 20-

гідроксиейкозатетраєнових кислот [157, 116]. На думку деяких авторів, 

саме застосування вітаміну Е може регулювати жирнокислотний склад 

мембранних ліпідів [221]. 

З’ясовано, що під впливом α–токоферолу, а також ретинолу 

відбувається перерозподіл жирнокислотного спектру із збільшенням 

ейкозапентаєнової (ЕПК) та докозагексаєнової жирної кислоти (ДГК) 

[189], що, у свою чергу, лімітує активність фосфоліпази А2  та надмірне 

утворення ейкозаноїдів [223]. Констатовано, що докозагексаєнова кислота 

відіграє регуляторну роль в центральній нервовій системі, сітківці ока та 

сперматозоїдах [45]. Зокрема, припускають, що особлива функція у 

сітківці ока належить не тільки ретинолу [39, 358], а і докозагексаєновій 

(С22:6) кислоті, яка полягає у перенесенні 11–цис–ретиналю до 

фоторецепторів, а також, за рахунок підвищення ефективності G–

протеїнзалежної сигнальної трансдукції родопсину у складі мембранних 

фосфоліпідів [229]. Особливість функціональної ролі докозагексаєнової 
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(С22:6) кислоти у центральній нервовій системі полягає у виявленні 

нейропротекторних властивостей за рахунок пригнічення апоптозу 

нейронів [229]. Слід зазначити, що такий перерозподіл із збільшенням ДГК 

кислоти має значення і в процесі утворення ейкозаноїдів [188, 200]. А саме, 

встановлено, що зменшення простагландинів та тромбоксанів серії 2 

пояснюється перерозподілом та заміною метаболітів АК метаболітами 

ДГК та ЕПК, а саме простагландинами (ПГ) серії 3, тромбоксанами (Тх) – 

А3, а також лейкотрієнами (ЛТ) серії 5, які в свою чергу, мають 

позитивний вплив на організм, так як метаболіти вказаних кислот 

виконують майже ті самі функції, але є значно менш активними [298]. Так, 

за даними літературних джерел, при зменшенні утворення ЛТВ4 

підвищується концентрація ЛТВ5, який являється більш слабким та 

лояльним протизапальним агентом та фактором хемотаксису. Таку саму 

кореляцію показують при заміні простагландинів і тромбоксанів серії 3, що 

пояснюється конкуренцією між арахідоновою та омега–3 ПНЖК [218].  

Здатність стабілізувати ліпіди мембран мають токофероли, вітамін К 

і убіхінони, які включають в себе від 16 до 50 атомів вуглецю [1, 37]. 

Фенольні форми токоферолів (6–оксихромани) є стійкими, порівняно з 

іншими антиоксидантами такими, як вітамін К і убіхінони [14]. Токоферол 

здійснює безпосередній контроль за біосинтезом убіхінону, компоненту 

електронотранспортного ланцюга внутрішньої мембрани мітохондрій, 

який також відноситься до антирадикальних інгібіторів фенольного типу. 

При введенні в систему in vitro убіхінону і токоферолу в першу чергу 

використовується токоферол, здійснюючи первинний захист від 

переокиснення [50]. Встановлено, що між вітаміном Е і коензимом Q 

(убіхіноном) і внутрішньоклітинними мембранами існує специфічний 

зв`язок, що відіграє важливу роль у процесах мітохондріального окиснення 

[50]. Зокрема, вітамін Е може змінювати активність деяких окисно–

відновлювальних ферментів і концентрацію компонентів, що посилює 

транспорт електронів дихального ланцюга в мітохондріях [55, 355]. 
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В свою чергу, при нестачі вітаміну Е відбувається набухання 

мітохондрій і роз’єднання дихання і фосфорилювання [284], що 

пояснюється посиленням пероксидного окиснення в мембранах 

мітохондрій та окисненням SH–груп ферментів [247]. 

Константа швидкості реакції з пероксидними радикалами 

токоферолів дорівнює приблизно 106  при різних температурах в 

присутності різних ініціаторів окиснення. Отже, при різних умовах для 

всіх видів токоферолів енергія активації реакції дорівнює 2 ккал/моль 

[108]. Активним компонентом, що забезпечує антиоксидантні функції 

токоферолу є 6–гідроксигрупа, яка орієнтована в бік водної фази [229]. 

Токофероксильні радикали, які утворюються при реакції з 

пероксидними радикалами виконують роль буфера, що підтримує 

швидкість окиснення на стаціонарному рівні [214]. Накопичення 

токоферолів вище оптимальних норм призводить до інтенсифікації 

окиснення ліпідів і повернення окисних реакцій на стаціонарний рівень 

[50, 84]. 

Більшість наявних у літературі даних вказують на ефективність 

ін’єкцій аскорбінової кислоти як терапевтичного препарату для 

нормалізації ліпідного обміну. Так, у дослідженнях, проведених на 

мурчаках доведено, що додавання певних доз аскорбінової кислоти знижує 

рівень холестерину в крові [261].  

Дослідники довели, що включення до раціону лабораторних щурів 

аскорбінової кислоти впродовж 6-ти тижнів вірогідно знижує 

концентрацію холестеролу як у плазмі крові так і у печінці тварин [286]. 

Повідомлялося, що вітамін С необхідний для перетворення холестерину в 

жовчні кислоти [260]. Окислення холестерину до жовчних кислот залежить 

від стану аскорбінової кислоти, але не можна продовжувати стимуляцію 

окиснення аскорбіновою кислотою, коли тварини вже перебувають на 

достатньому споживанні вітаміну [260, 359].   
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Вітамін С за структурою схожий на глюкозу і може замінити його у 

багатьох хімічних реакціях, а отже, є ефективним у запобіганні 

неферментативного глікозилювання білків. Крім того, як уже зазначалось 

вище, вітамін С діє як регулятор катаболізму холестерину до жовчної 

кислоти у морських свинок і було показано, що є важливим фактором 

регуляції ліпідів [307].  

Відсутність ферменту L-гулонолактоноксидази в шляху біосинтезу 

аскорбінової кислоти у приматів, морських свинок і людини – це суттєвий 

метаболічний дефект [238, 292].  

Запасних форм зберігання вітаміну С в тканинах людини не 

знайдено, але вони є високoї концентрація в «метаболічно високо 

активних» органах, таких як кора надниркових залоз, печінка, жовте тіло. 

Додавання 500 мг вітаміну С знижує рівень холестерину та ліпопротеїнів 

низької щільності та покращує ліпідний профіль. Але не мають 

статистично значущого впливу на рівень тригліцеридів. Дослідження 

передбачає необхідність тривалого вживання вітаміну С, який як 

згадувалось також є важливою складовою антиоксидантної системи [196, 

248].  

Дослідженнями показано, що вітамін С інгібує активність серцевої 

ліпопротеїнової ліпази [287].  

Існують дані про ефективність застосування аскорбінової кислоти при 

супутньому лікуванні онкологічних захворювань та за умов порушень 

ліпідного метаболізму при лікуванні фібросарком [195, 337]. 

В цілому в літературі є невелике число даних щодо прямого впливу 

додавання до раціону птиці вітаміну С власне на ліпідний метаболізм, 

зміни жирнокислотного складу та ліпідних фракцій. Наразі відомою і 

доведеною експериментально є його пряма участь у зниженні вмісту 

холестеролу та регенерації окиснених мембранних ліпідних структур. 

Очевидно дослідження та аналізи у такому напрямку є актуальними і 

являють інтерес науковців і практиків.  
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Отже, підсумовуючи наведені дані літератури можна зробити 

висновок про ключову роль вітамінів Е і С як найбільш активних 

природних антиоксидантів в організмі, зокрема у тварин і птиці. Дефіцит 

токоферол ацетату і аскорбінової кислоти у раціоні птиці призводить до 

змін ультраструктури клітинних мембран, що зумовлено деструктивною 

дією вільних радикалів на клітинні мембрани і органели та на 

внутрішньоклітинні біополімери – білки, нуклеїнові кислоти, ліпіди. 

Порушення структури лізосом у клітинах тканин тварин за дефіциту 

токоферол ацетату і аскорбінової кислоти в раціоні приводить до 

посилення гідролітичних процесів, до розладу білків, нуклеїнових кислот і 

інших біополімерів, до інтоксикації організму продуктами їх розпаду 

внаслідок аутоімунних процесів [382].  

 

 

1.2.3. Вітаміни Е і С та імунітет. Велика кількість досліджень, одержаних 

у дослідах на різних видах тварин і птиці, свідчать про регуляторний вплив 

вітамінів С та Е на деякі показники клітинного і гуморального імунітету в 

їхньому організмі [124, 126, 135].  

Багатьма дослідженнями констатовано зв’язок вітаміну С з імунною 

реакцією організму [216]. Слід зазначити, що інфекційний процес 

супроводжується посиленням окисних процесів у клітині, що індукує 

підвищену потребу організму в зазначеному вітаміні. Вітамін С сприяє 

фагоцитозу й елімінації з організму імунних комплексів (лізину, 

інтерферону і комплементу). Зниження проникності кровоносних судин та 

фагоцитозу після хвороби завдяки вживанню аскорбінової кислоти швидко 

відновлюється. Доведено, що вміст вітаміну С в бурсі, селезінці й тимусі 

курчат у віці до трьох тижнів коливається від 30 до 45 мг на 100 г тканини, 

але найвищий рівень його виявляється в селезінці зростаючих курчат, і з 

віком він не знижується [39].  
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Дослідження показали, що вітамін С підвищує різні аспекти 

клітинного і гуморального імунітету [109]. Зокрема показано, що вітамін С 

безпосередньо впливає на структуру та функцію імунокомпетентних 

клітин, і тим самим «розвантажує» імунну систему [82]. Аскорбінова 

кислота впливає переважно на неспецифічну ланку імунітету, підвищуючи 

синтез макрофагальних білків, білків системи комплементу, і таким чином 

посилює неспецифічну резистентність організму та противірусний 

імунітет. Вітамін С не тільки безпосередньо вбиває бактерії і допомагає 

нейтралізувати бактеріальні токсини, а також активує природні захисні 

механізми [319]. Для зниження стресів внаслідок вакцинації, порушення 

температурного режиму, повітрообміну тощо рекомендується давати 

вітамін С курчатам у розрахунку 40–100 мг/кг корму. Він підсилює 

проліферативну активність плазматичних клітин, позитивно впливаючи на 

синтез антитіл, підвищує рівень аглютинінів на введення антигенів [15]. 

Вітамін Е, підтримуючи баланс між оксидантно-антиоксидантною 

системами, приймає участь у реалізації функцій клітин імунної системи, 

включаючи процеси інтеграції та функціонування мембранних ліпідів, 

білків, нуклеїнових кислот та експресії генів [324]. 

Вітамін Е має виражені антиоксидантні властивості. Він надає 

імуностимулювальний ефект, посилюючи передачу сигналу для активації 

імунокомпетентних клітин в ході імунної відповіді. Зокрема, він потенціює 

сигнали для вироблення CD4+ лімфоцитами інтерлейкіну 2 й інтерферонів. 

Запобігає утворенню зв’язків між низькомолекулярними сполуками і 

білками організму в печінці і крові (наприклад, при впливі іонізуючого 

опромінення). В результаті цього гальмується укрупнення імунних 

комплексів і ушкодження молекул [294].  

При імунодефіцитах вітамін Е сприяє захисту Т- і В-лімфоцитів від 

пошкоджуючої дії вільних радикалів, і, як наслідок, нормалізує активність 

імунної системи [252, 354, 314]. Існують дані, що демонструють, що серед 

підлітків, яким застосовували біологічно активні добавки з вітаміном Е, 
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захворюваність інфекціями була на 30 % менше. Вітамін Е підвищує 

неспецифічну резистентність організму, активуючи синтез цитокінів, 

токоферол стимулює його власну протизапальну активність. 

Інтерфероногенна дія вітаміну Е полягає у стимуляції відтворення клітин 

імунної системи, яким необхідно швидко «розмножитися» при зустрічі з 

джерелом можливого захворювання. В організмі цей процес носить назву 

літогенез [30, 34]. 

При додаванні до раціону вітаміну Е у крові мишей підвищується 

рівень γ-інтерферону, IgА, IgG та зменшується експресія CD4+ та TNFα 

[106]. 

Вітамін Е в дозах значно більших, ніж ті, що рекомендуються, суттєво 

підвищує імунну реакцію на антигени й підсилює резистентність птиці до 

патогенної мікрофлори. За додаткового введення в раціон курчатам 150–

300 мг/кг корму вітаміну Е їх організм стає значно стійкішим до Е. coli, а 

також підвищується гуморальна відповідь після вакцинації. Вітамін Е бере 

безпосередню участь у біосинтезі антитіл у птиці, виконуючи функції 

регулятора синтезу білка, оксиданта і регулятора окиснювально-відновних 

процесів. Тому для формування повноцінного поствакцинального 

(постінфекційного) імунітету слід давати вітамін Е із розрахунку 100–150 

мг/кг корму, а для нормальної яйцекладки його потрібно лише 15–30 мг/кг 

[2, 109]. 

Високі дози вітаміну Е стимулюють клітинний і гуморальний імунітет 

у птиці. Зокрема, при вакцинації курчат, яким згодовували соєво-

кукурудзяний раціон, до якого додавали 300 мг/кг α-токоферил ацетату, 

проти хвороби Ньюкасла і віспи титр антитіл в їх крові до цих збудників 

через 7, 14, 21, 28, 38 і 48 днів після вакцинації був значно вищий, ніж у 

контрольних курчат [2].  

Стимуляція клітинного імунітету у курчат виявлена при додаванні до 

їх раціону α-токоферил ацетату в кількості 100 мг/кг корму [107]. 
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Додавання α-токоферил ацетату до раціону курчат у кількості 300 мг/кг 

корму пригнічувало гуморальний імунітет і пригнічувало їх ріст. 

Встановлено, що застосування вітаміну Е виявляє стимулювальну дію 

на органи імунітету птахів, збільшує масу і розмір внутрішніх органів, 

фабрицієвої бурси у курчат [6, 7].  

Загалом проведений аналіз наявних у літературі даних дозволяє 

зробити висновок про регуляторний вплив вітамінів С і Е на стан системи 

антиоксидантного захисту, обміну ліпідів й імунну функцію в організмі 

людини і тварин, а також у птиці, що позитивно впливає на їх 

фізіологічний стан і якість одержуваної продукції. Заслуговують на увагу 

окремі дані про стимулювальний вплив токоферол ацетату й аскорбінової 

кислоти на активність імунної системи, ріст тварин і птиці. Водночас, при 

аналізі літератури привертає увагу значно менша кількість даних про 

вплив вітамінів С і Е на обмін речовин у сільськогосподарських тварин та 

птиці, порівняно до даних про їх вплив на обмін речовин і окремі 

фізіологічні функції у людини і лабораторних тварин. Зокрема, в літературі 

зустрічаються лише поодинокі дані про вплив токоферол ацетату й 

аскорбінової кислоти до раціону курей-несучок, індиків і курчат-бройлерів 

на їхню продуктивність, обмін речовин в організмі і фізіологічні функції. 

До того ж у більшості дослідів вітаміни С і Е до раціону додавались разом 

з різними вітамінами та мікроелементами, що затрудняє аналіз одержаних 

результатів. Крім цього, досліди на курях-несучках і курчатах-бройлерах 

проводилися в основному в умовах дії стрес-факторів ─ високих або 

низьких температур тощо. Цим зумовлена актуальність дослідження 

впливу добавок вітамінів Е і С при додаванні їх до раціону курчат-

бройлерів за фізіологічних умов, і особливо упродовж періоду їх 

вирощування. Тому дослідження окремого та поєднаного впливу вітамінів 

Е і С при додаванні їх до раціону птиці на стан захисних систем, 

продуктивність, перебіг фізіологічних функцій та окремі аспекти обміну 

речовин в організмі є обґрунтованими і становлять як науковий так і 
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практичний інтерес. Такий концептуальний підхід покладений в основу 

методологічного аспекту при виконанні дисертаційної роботи.  

 

 

1.3. Вплив вітамінів Е і С на життєздатність, ріст і збереженість 

курчат-бройлерів 

Потреба птиці у вітамінах значно коливається в залежності від віку, 

рівня обміну речовин, сезону року та ін. У літературі є чимало даних щодо 

ролі вітамінів, яку вони відіграють в організмі птиці [32, 57, 110, 138].  

У проведеного дослідження було встановлено, вітамін С, сприяє 

підвищенню збереженості поголів’я, викликає збільшення живої маси 

птиці і зниження конверсії корму [83]. 

Додавання вітаміну С до раціону відіграє роль при формуванні 

захисних механізмів до дії теплового стресу [300]. За рахунок впливу на 

зазаначені ланки житєдіяльності, очевидно, що вітамін С опосередковано 

діє і на споживання та засвоєння компонентів кормів та накопичення 

біомаси птиці.  

Незважаючи на синтез аскорбінової кислоти в шлунковому тракті 

птиці, в промислових умовах утримання необхідно давати 50-100 мг 

вітаміну С на 1 кг корму [46].  

У дослідженнях В. Мельника відзначено, що для профілактики 

захворювань птиці в гарантованій кількості дають вітаміни, особливо 

вітамін Е (до 250 мг/кг) і вітамін С (до 100, 150 и 200 г/т), з метою 

стимулювання утворення антистресових гормонів — кортикостероїдів 

[115, 119]. Доведено, що додавання аскорбінової кислоти в дозі 250 мг / 

1 кг корму півникам-бройлерам сприяє збільшенню живої маси на фініші, 

підвищенню збереженості птиці та отримання більш якісного м'яса. 

Включення в раціон курей промислового стада аскорбінової кислоти в дозі 

150 мг / кг забезпечувало збільшення несучості на 24,98%, маси яєць - на 

8,0, збереження птиці - на 6,0%. Добавка 100 мг / кг вітаміну С до 
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основного раціону качок підвищує їх збереження на 4,66% в порівнянні з 

контролем. Забезпечує збільшення валового виходу яєць на 13,20% і 

знижує витрати корму на виробництво 10 штук яєць на 14,06% [1].  

Доведено, що вітамін Е в раціонах племінної птиці батьківського 

стада покращує виводимість і життєздатність птиці. Встановлено, у 

дослідженнях Куткіної, що додаткове введення токоферол ацетату до 

комбікорму гусей в кількості 10 мг/кг корму вплинуло на виводимість 

гусенят з яєць відповідно на 1,23 і 1,95% більше. У дослідженнях В. Трача 

додаткове введення до раціону маточного поголів’я вітаміну Е в дозі 20 г/т 

підвищувало виводимість на 1,6 %, причому вихід кондиційного 

молодняку до 7-добового віку був на 2,1 % більше, ніж в контрольній групі 

перепелів, що споживала стандартний комбікорм [172]. Проведені 

дослідження Ніщеменком М.П. показали, що згодовування перепілкам 

комбікорму, до складу якого вхолило 25 мг/кг корму вітаміну Е сприяло 

збільшенню їх яєчної продуктивності й зростаюнню несучості на 13,4 % 

[128]. 

Додавання 80 мг/кг вітаміну Е до раціону курей-несучок приводило до 

значного підвищення несучості, заплідненості яєць і виводимості курчат 

[40]. 

При підвищеній дозі вітамінів Е та А до комбікорму для курчат-

бройлерів покращилася жива маса в кінці досліду на 8,89% [68, 69]. 

Т. Лу А.Ф. Харпер Дж. Чжао†Р.А. Даллул (2014) досліджували 

додаткове введення до раціону вітаміну Е 200 МЕ/кг на життєздатність та 

продуктивні показники курчат-бройлерів кросу Кобб-500. Відповідно ними 

було встановлено покращення за впливу вказаної добавки рівня 

збереженості птиці на 3% та збільшення живої маси за ввесь період 

досліджень на 5,6-4,2% [301]. 

Очевидно, додаткове надходження вітамінів, зокрема аскорбінової 

кислоти та токоферолу є доцільним та фізіологічно зумовленим. Проте 

відсутність чіткого дозування, та особливих вікових потреб у додатковому 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0032579119323399#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0032579119323399#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0032579119323399#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0032579119323399#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0032579119323399#!
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введені вітамінів не дає змоги у повному обсязі використовувати переваги 

їх додавання у корми. Тому існує необхідність досліджень комплексного 

впливу вітамінних добавок у період підвищеного стресового та імунного 

напруження птиці з метою розробки способів і доз їх введення.  
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

2.1. Методика та схеми проведення дослідів  

 

Дисертаційна робота виконувалася упродовж 2015–2018 років. 

Експериментальну частину проводили у фермерському господарстві 

Золочівського району Львівської області на курчат-бройлерах кросу Росс-

308, починаючи з 1- до 41-добового віку. У курчат-бройлерів було 

підлогове утримання на глибокій підстилці, з вільним доступом до корму і 

води. Технологічні параметри вирощування бройлерів відповідали усім 

зоотехнічним вимогам. Дослід проводили на 4 групах курчат-бройлерів по 

100 голів у кожній за нижче наведеною схемою: контрольній групі 

згодовували стандартний комбікорм (СК) згідно існуючих норм, 

рекомендованих для кросу РОСС – 308; 1 дослідна група додатково до СК 

отримувала вітамін Е 1 г/10 кг комбікорму; 2 дослідна група (Д2) 

отримувала вітамін С 2,5 г/10 кг комбікорму; 3 дослідна група (Д3) 

додатково до раціону отримувала вітамін С 2,5 г/10 кг+ вітамін Е 1 г/10 кг 

комбікорму (рис. 2.1).  

 

Рисунок 2.1 — Загальна схема досліду. 
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ІІІ дослідна група (Д3) — додатково до СК 
вітамін С 2,5 г/10 кг+ Вітамін Е 1 г/10 кг
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Склад і поживність комбікорму для курчат-бройлерів наведена в 

таблиці №2.1.  

Таблиця 2.1 

Склад і поживність комбікорму 

 

Інградієнти Вміст, % 

Престартер  

 

Стартер 

 

  Гроуер  Фінішер 

 

Кукурудза  36,98 43,18 45,58 47,97 

Пшениця  20,00 10,00 10,00 10,00 

Шрот соєвий  30,18    

Шрот 

соняшниковий  

 3,00 5,00 6,00 

Макуха соєва   36,75 31,78 28,09 

Рибне борошно  1,00    

Адсорбент  0,15 0,15 0,15 0,15 

Олія соєва 3,58 3,98 5,18 5,72 

Крейда 1,34 0,98 0,74 0,67 

Монокальцій 0,70 0,27 0,03  

Сіль  0,23 0,25 0,25 0,25 

Сода харчова 0,10 0,10 0,10 0,10 

Лізин 

гідрохлорид  

0,25 0,31 0,27 0,25 

Метіонін  0,32 0,30 0,25 0,23 

Треонін  0,06 0,09 0,07 0,06 

Валін  0,03 0,07 0,03 0,01 

Премікс Старт  0,50 0,50   

Гамлет Протеїн  5,00    

Премікс Гроуер   0,50 0,50 
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Maksiban  0,08 0,08   

Elankodan   0,07  

Разом  100 100 100 100 

У 100 грамах комбікорму міститься, %: 

Обмінної 

енергії, Ккал 

303,41 314,46 323,33 328,11 

Сирого протеїну 22.20 20,21 19,00 18,00 

Сирого жиру 6,28 8,85 9,78 10,14 

Сирого 

вилученого 

жиру 

5,55 8,08 9,02 9,39 

Клітковини 

сирої 

3,19 4,09 4,19 4,17 

Золи сирої 6,10 5,11 4,51 4,29 

Вологи 11,44 9,75 9,98 10,18 

Лізину 1,38 1,28 1,16 1,07 

Метіоніну 0,63 0,60 0,54 0,50 

Метіоніну+ 

Цистину 

0,99 0,93 0,85 0,80 

Треоніну 0,88 0,84 0,77 0,72 

Триптофану 0,27 0,24 0,22 0,21 

Ізолейцину 0,94 0,85 0,79 0,74 

Аргініну 1,46 1,33 1,26 1,19 

Валіну 1,06 1,00 0,91 0,85 

Хлору 0,25 0,26 0,25 0,25 

Калію 0,98 1,07 0,99 0,93 

Натрію 0,14 0,14 0,14 0,14 
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Вакцинацію проводили згідно схеми профілактичних щеплень у 

господарстві: проти інфекційного бронхіту у 11 добовому віці; проти 

Ньюкаслської хвороби – у 13-добовому віці; проти інфекційної бурсальної 

хвороби – у 15-добовому віці.  

Для проведення біохімічних та імунологічних досліджень у курчат 

після декапітації брали кров у різні вікові періоди: 11-, 27-, 34- і 41-

добовому віці (по п’ять особин з кожної групи). Перед забоєм курей 

витримували 6 годин без корму та 3 години без води. Зразки крові, яку 

використовували для одержання плазми стабілізували гепарином, а 

частину залишали для отримання сироватки. В окремі періоди (34- і 41-

добовому віці) у курчат після забою брали зразки тканин (печінка та м’язи 

стегна) для проведення біохімічних досліджень. Зразки печінки та м’язів 

стегна заморожували і зберігали в рідкому азоті, відтак розтирали на 

порошок, який використовували для подальших досліджень.  

У крові курчат-бройлерів визначали:  

— у стабілізованій гепарином крові: кількість еритроцитів і 

лейкоцитів, співвідношення окремих форм лейкоцитів (лейкограма), 

концентрацію гемоглобіну, колірний показник, гематокрит, кількість Т- і 

В-лімфоцитів і їх субпопуляцій, фагоцитарну активність 

псевдоеозинофілів; 

— у гемолізатах еритроцитів: глутатіонпероксидазну і 

супероксиддисмутазну активність, вміст відновленого глутатіону;  

— у плазмі крові: вміст гідроперекисів ліпідів і ТБК-активних 

продуктів, вміст альдегідних і кетонових похідних оксидаційної 

модифікації протеїнів;  

— у сироватці крові: лізоцимну і бактерицидну активність, вміст 

циркулюючих імунних комплексів, загального протеїну і співвідношення 

окремих фракцій, титри специфічних антитіл до вірусу інфекційної 

бурсальної хвороби; 
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— у печінці і скелетних м’язах (м’язах стегна): вміст загальних ліпідів 

і співвідношення окремих їх класів, жирнокислотний склад загальних 

ліпідів. 

Вказані показники у курчат-бройлерів визначали за наведеними 

нижче методиками.  

За період досліду проводили клінічний огляд курчат-бройлерів: 

визначали частоту дихання, температуру тіла, активність, наявність 

виділень з очей. При цьому проводили облік продуктивності та 

збереженості поголів’я. 

Отримані цифрові дані статистично опрацьовували за допомогою 

комп’ютерної програми «Microsoft Excel». Ступінь вірогідності 

порівняльних даних оцінювали за критерієм Стьюдента (t). Вірогідною 

вважали різницю при (P < 0,05–0,001).  

Дослідження на курчатах-бройлерах виконували із дотримання 

положень Конвенції Ради Європи від (04.08.1997 р.) і постанови Кабінету 

Міністрів України від 24. 08. 2002 р., №1256. Комісія з проведення 

біоетичної експертизи Львівського національного університету 

ветеринарної медицини та біотехнологій імені С.З. Гжицького (протокол 

№ 1 від 06.05. 2015 р.) постановила, що у процесі виконання дисертаційної 

роботи не було встановлено порушень щодо вимог біоетичної експертизи. 

Вітамін Е (токоферол ацетат). Білий порошок не розчинний у воді. 

Вітамін С (аскорбінова кислота). Білий кристалічний порошок 

кислого смаку, легко розчинний у воді. 

 

2.2. Основні методи досліджень 

Біохімічні методи 

Визначення концентрації гемоглобіну. Концентрацію гемоглобіну 

проводили гемоглобіціанідним колориметричним методом за D. J. Drabkin 

[236, 365]. Принцип методу полягає, що гемоглобін при взаємодії з 

червоною кров’яною сіллю окиснюється у метгемоглобін та утворює з 
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ацетонціангідрином кольоровий гемоглобінціанід, інтенсивність 

забарвлення вказує на  пропорціональна концентрацію гемоглобіну.  

Визначення вмісту загального протеїну. Вміст загального протеїну у 

сироватці крові визначали мікрометодом з використанням біуретового 

реактиву [293]. Принцип методу полягав, що до розчину білка додаємо 

лужний розчин міді, при цьому появляється фіолетовий колір, 

інтенсивність забарвлення пропорційна концентрації протеїну і 

визначається фотометрично, при довжині хвилі в діапазоні 560–650 нм.  

Визначення вмісту білкових фракцій. Вміст білкових фракцій у 

сироватці крові визначали методом електрофорезу у 7,5 і 12,5% 

поліакриламідному гелі при додаванні додецилсульфату натрію (ДСН–

ПААГ) [183]. Ідентифікували білки за допомогою стандартного набору 

маркерних барвників. Відносний вміст білкових фракцій визначали за 

допомогою аналізатора фореграм (АФ).  

Дослідження глутатіонпероксидазної активності в еритроцитах 

крові. Глутатіонпероксидазну (ЕС 1.11.1.9) активність визначали в 

еритроцитах крові за В. М. Моїним [122]. Мірою активності ензиму 

глутатіонпероксидази є швидкість окиснення глутатіону в присутності 

гідропероксиду третинного бутилу. Суть методу полягає у розвитку 

кольорової реакції з 5,5-дітіобіс-2-нітробензойною кислотою (ДТНБК) з 

утворенням кольорового продукту тіонітрофенільного аніону (ТНФА). 

Кількість останнього прямопропорційна кількості SH-груп, які 

прореагували з ДТНБК. Глутатіонпероксидазну активність виражали в 

нмоль GSH/мг протеїну за 1 хвилину.  

Дослідження концентрації відновленого глутатіону. Визначення 

вмісту відновленого глутатіону в гемолізаті еритроцитів проводили за 

методом Є. Батлера [65].  

Реактиви: осаджуючий реактив (льодяна метафосфорна кислота –

 6,68 г; хлористий натрій – 120,0 г; дистильована вода – до 400 мл); 0,3 М 
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розчин Na2HРО4 у дистильованій воді; реактив Елмана (0,04% розчин 5,5–

дітіобіс–2–нітробензойної кислоти в 1%-му розчині 3–заміщеного цитрату 

натрію). 

І етап. Дослідний зразок: гемолізат еритроцитів (1:10), осаджуючий 

реактив – 3 мл. Контрольний зразок: осаджуючий реактив –– 3 мл, 

дистильована вода – 3 мл; витримували 5 хвилин при кімнатній 

температурі, потім центрифугували при 3500 об/хв, після чого 

відфільтровували надосадову рідину (одержують безбілковий фільтрат–

центрифугат). 

ІІ етап. Дослідний зразок: центрифугат – 2 мл; 0,3 М розчин 

Na2HРО4 – 8 мл, реактив Елмана – 0,1 мл. Контрольний зразок: 0,3 М 

розчин Nа2НРО4 –– 8 мл, реактив Елмана – 0,1 мл. Через 5 хвилин 

досліджували дослідний і контрольний зразки при довжині хвилі 412 нм. 

Розрахунок кількості відновленого глутатіону в еритроцитах проводили за 

допомогою калібрувальної кривої і виражали в мкмоль/мл. 

Визначення супероксиддисмутазної активності. Визначали за 

методикою Є. Є. Дубініною зі співавт. [53] Принцип методу полягає у 

відновленні нітротетразолію супероксидними радикалами, що 

утворюються в реакції між феназинметасульфатом і відновленою формою 

нікотинаміддинуклеотиду (НАДН). Утворення нітроформазану, продукту 

відновлення нітротетразолію, блокується наявною СОД. Для дослідження 

брали 1 мл крові або 1 мл гомогенату тканин. Вимірювали екстинкцію при 

довжині хвилі 540 нм. У контрольній пробі замість гемолізату еритроцитів 

та тканини використовували дистильовану воду. Активність ферменту 

визначали за формулою:  

Х = (Ек. пр. × Ед. пр.) ÷ Ек. пр., 

де Х — ступінь блокування нітроформазану;  

Ек. пр. — екстинкція контрольної проби, од. екст.;  

Ед. пр. — екстинкція дослідної проби, од. Екст.  
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Дослідження гідропероксидів ліпідів. Вміст гідропероксидів ліпідів у 

плазмі крові визначали за методом, описаним Мирончиком В. В [120] 

Метод базується на спектрофотометричному вимірюванні оптичної 

густини продуктів реакції з тіоціанатом амонію, сіллю Мора (амоній заліза 

Ⅱ сульфату) і хлоридною кислотою, після попередньої екстракції ліпідів 

досліджуваних проб етанолом (спирт – плазма – 13:1). Для цього брали 

0,2 мл плазми, яка містила 0,5 мг/мл оксалату натрію в 0,05 М тріс-НCl 

буферному розчині pH 7,4, поміщали у центрифужну пробірку, додавали 

2,8 мл етанолу і 0,05 мл 50%-го розчину трихлороцтової кислоти. 

Утворений білковий осад відділяли центрифугуванням в продовж 10 

хвилин при 3000 об./хв. Одержаний супернатант являє собою етанольний 

екстракт ліпідів. Його використовували як об’єкт для визначення вмісту 

гідропероксидів ліпідів. 

У супернатанті визначали вміст гідропероксидів шляхом додавання 

до нього етанолу, концентрованої соляної кислоти, 1%-го розчину солі 

Мора і 20%-го розчину тіоціанату амонію. Вимірювання оптичної густини 

проводили упродовж 10 хвилин після додавання тіоціанату амонію на 

спектрофотометрі «Spekol 220» при довжині хвилі 480 нм. 

Визначення ліпідного складу. Для біохімічного аналізу відбирали 

печінку та  м’язи стегна курчат-бройлерів після декапітації, у різний 

віковий період. Тканини подрібнювали на холоді в скляних 

гомогенізаторах з наступним екстрагуванням загальних ліпідів хлороформ-

метаноловою сумішшю у відношенні 2:1 за методом Фолча [242].  

Екстракція ліпідів за Фолчем. До 1 г досліджуваного матеріалу 

додавали 20 мл суміші хлороформ-метанол (2:1). Через 12 годин суміш 

відфільтровували, додавали 1/5 частину 0,7 н КСl за об'ємом і залишали до 

розділення на дві фази. Верхній водно-метанольний шар видаляли за 
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допомогою водно-струменевого насоса, а нижній – хлороформний, що 

містить ліпіди, випаровували. 

Розділення ліпідів на окремі фракції проводили методом висхідної 

одномірної тонкошарової хроматографії на скляних пластинках. Перед 

роботою пластинки активували 30 хв. при температурі 1050С в сушильній 

шафі. Проби ліпідів наносили на пластинку мікродозатором в кількості 

40 мкл. розчину та укладали їх в хроматографічні камери. Рухомою фазою 

слугувала суміш гексану, діетилового ефіру і льодяної оцтової кислоти у 

відношенні 70:30:1. Одержані хроматограми проявляли в камері, насиченій 

парами йоду. Для ідентифікації окремих фракцій ліпідів використовували 

специфічні реагенти і очищені стандарти. 

Визначення жирнокислотного складу тканин (м’язи стегна, 

печінка). Визначення жирнокислотного пулу досліджували згідно ДСТУ 

ISO 5508-2001  «Жири та олії тваринні й рослинні» [178]. Пробопідготовка 

згідно методики ДСТУ ISO 5509-2002 «Жири тваринні й рослинні та олія». 

Приготуавння метилових естерів жирних кислот. 

Хроматографічний аналіз жирних кислот виконували на газовому 

хроматографі Trace Ultra з полум'яно-іонізаційним детектором, на 

високополярній  капілярній колонці SP-2560 (Supelco). Межа методу 

0,01 %. Індифікація жирних кислот – за допомогою аналітичної суміші 

жирних кислот SupelcoТМ 37 Compone FAME MIX, 100 mg Neat. 

Дослідження ТБК-активних продуктів. Концентрацію ТБК-

активних продуктів у плазмі крові визначали за методикою 

Е. Н. Коробейникова [88]. Принцип методу полягав у тому, що в матеріалі 

індукуються процеси пероксидації ліпідів, а швидкість їх перебігу 

визначають шляхом визначення вмісту нагромадженого малонового 

діальдегіду. В основі методу лежить реакція між ТБК-активними 

продуктами і тіобарбітуровою кислотою, що за умов високої температури і 

кислих значень рН, веде до утворення триметилового комплексу. Останній 

містить одну молекулу ТБК-активних продуктів і дві молекули ТБК. У ході 
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визначення до 0,5 мл плазми крові додавали 5,0 мл 20%-ий розчин 

фосфорновольфрамової кислоти, пробірки щільно закривали і витримували 

на холоді 15 хвилин, після чого центрифугували при 3000 об./хв. упродовж 

15 хвилин.  

Надосадову рідину зливали, до осаду додавали 1,0 мл 0,8%-го 

розчину тіобарбітурової кислоти, після чого проводили інкубацію 

упродовж однієї години на водяній бані при температурі 100° С. За цих 

умов малоновий діальдегід реагує з тіобарбітуровою кислотою з 

утворенням триметилового кольорового комплексу.  

Після цього пробірки охолоджували і центрифугували упродовж 

10 хвилин при 5000 об./хв. Оптичну густину вимірювали 

спектрофотометрично при довжині хвилі 535 і 580 нм. Дворазове 

вимірювання оптичної густини дозволяє виключити поглинання 

забарвлених комплексів тіобарбітурової кислоти з речовинами неліпідної 

природи. Концентрацію ТБК-активних продуктів визначали 

використовуючи коефіцієнт молярної екстинкції 0,156 мкМ/ см і виражали 

її в нмоль/мл (або од. од.Е480/г).  

Визначення вмісту молекул середньої маси. МСМ – це фрагменти 

часкового протеолітичного розщеплення протеїнів з молекулярною масою 

300–6000 кДа. Оцінку стану ендогенної інтоксикації проводили за 

визначенням вмісту МСМ у крові за модифікованим методом 

Н. І. Габріелян і співавторів (1981). Метод полягає у виділенні 

кислоторозчинної фракції молекул середньої маси з наступною детекцією 

десятикратно розведеної надосадової рідини при довжинах хвиль 254 та 

280 нм [65]. 

Вміст альдегідних і кетонових похідних окисної модифікації 

протеїнів. Рівень інтенсивності окисної деструкції протеїнів оцінювали за 

реакцією одержаних карбонільних похідних амінокислотної реакції з 

динітрофенілгідразином, як описано у Levine et al [293]. Вміст карбонілів 
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розраховували за вимірюванням оптичного поглинання при 370 нм та 

430 нм з урахуванням коефіцієнту поглинання 22000 М-1 см-1. Карбонільні 

групи визначали спектрофотометрично за різницею поглинання при 370 нм 

(альдегідні похідні, OMP370) та 430 нм (кетонові похідні, OMP430). У ході 

визначення після додавання до 0,1 мл сироватки 0,9 мл ТХО і 1 мл 2,4 

динітрофенілгідразину проводили інкубацію при кімнатній температурі і 

центрифугували 45 хв при 3000 об./хв. Далі суміш промивали сумішшю 

етанол-ацетат 3 рази. Після додавання сечовини і нагрівання 5 хв на 

киплячій водяній бані проводили вимірювання при вказаних довжинах 

хвилі. Концентрацію альдегідних і кетонових похідних окисної 

модифікації протеїнів виражали в нмоль/мг білка. 

 

Морфологічні методи досліджень 

Визначення кількості лейкоцитів та співвідношення окремих їх 

видів. Підраховували кількість лейкоцитів у ста великих квадратах в 

камері з сіткою Горяєва з використанням реактиву розчина Тюрка [101]. 

Співвідношення окремих різновидів лейкоцитів крові визначали у 

відсотках методом диференційного підрахунку шляхом мікроскопії під 

імерсійною системою фіксованих метанолом мазків, пофарбованих за 

Романовським-Гімзе за методом Меандра [101].  

Визначення кількості еритроцитів. Кількість еритроцитів 

підраховували за допомогою мікроскопа та лічильної камери із сіткою 

Горяєва [81]. 

Середній вміст гемоглобіну в одному еритроциті. Середній вміст 

гемоглобіну в одному еритроциті вказував на насичення еритроцита 

гемоглобіном [169].  

ВГЕ вираховували за формулою: 

ВГЕ = гемоглобін (г/л) : еритроцити (Т/л). 
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Визначення колірного показника. Колірний показник – це 

насичення еритроцитів гемоглобіном [169].  

Розрахунок колірного показника проводять за формулою: 

, 

де: КП ― колірний показник; 

ДВГ ― кількість гемоглобіну у досліджуваної тварини, г/100 мл, г/л; 

СВГ ― середня кількість гемоглобіну в даного виду тварин, г/100мл, 

г/л; 

СКЕ ― середня кількість еритроцитів у даного виду тварин, млн/мкл, 

Т/л; 

ДКЕ ― загальна кількість еритроцитів у досліджуваної тварини, 

млн/мкл; Т/л. 

 

Імунологічні методи 

Визначення кількості Т- і В-лімфоцитів та їх субпопуляцій у 

крові птахів. Визначення кількості Т-лімфоцитів проводили за методом 

«розеткоутворення» [65]. В основу методу дослідження кількості Т- і В-

клітин покладено ідентифікацію наявності Т-лімфоцитів поверхневих 

рецепторів до чужорідних еритроцитів, а у В-лімфоцитів на клітинних 

мембранах – рецепторів для Fc-фрагмента та третього компонента 

комплементу (Сз).  

Визначення кількості Т-лімфоцитів у курей проводять за допомогою 

методу спонтанного резеткоутворення з еритроцитами барана (Е-РУК). 

Принцип полягає в тому, що при відповідних умовах чужорідні 

еритроцити барана приєднуються до лімфоцитів і утворюють так звані 

розетки, де в центрі знаходиться лімфоцит, а по периферії еритроцити.  

Хід визначення: готували градієнт густини фікол-верографіну. У 

мірний циліндр відважували 9,5 г фіколу, розчиняли його теплою 

ДКЕСВГ

СКЕДВГ
КП





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дистильованою водою в кількості 100 мл, додавали 20 мл верографіну 

60 % концентрації. Відносну густину вимірювали за допомогою ареометра 

(1,077). 

У якості маркерів для приготування індикаторної системи 

використовували еритроцити барана, які отримували з цільної 

дефібринованої крові, відмивали фізіологічним розчином шляхом 

центрифугування при 1000 об./хв упродовж10 хвилин. З осаду еритроцитів 

готували 0,5 % завись еритроцитів барана для загальних Т-лімфоцитів і 

0,1 % завись зеритроцитів – для активних Т-лімфоцитів. 

Мононуклеарну фракцію виділяли з гепаринізованої крові птахів. 

Кров розводили забуференим фізрозчином ЗФР (рН 7,3) у співвідношенні 

1:3.  

Визначення відносної кількості Т-загальних лімфоцитів (ТЕ-РУЛ) 

проводили за допомогою методу спонтанного розеткоутворення з 

еритроцитами барана. Мікроскопію мазків проводили під імерсією при 

збільшенні 90 х 7. За Т-розеткоутворюючі лімфоцити приймали клітини, 

які приєднали до себе не менше трьох еритроцитів барана. При цьому 

розрізняли їх за кількістю приєднаних еритроцитів: нульові, які не 

приєднали еритроцити, малодиференційовані, які приєднали від 3 до 5 

еритроцитів барана, середньої авідності, які приєднали від 6 до 10, а 

більше 10 еритроцитів барана високодиференційовані лімфоцити. 

Метод визначення кількості активних Т-лімфоцитів (ТА-РУЛ) 

дозволяє виявити високоафінні рецептори до еритроцитів барана, які 

активно з’єднуються з ними без додаткової стимуляції. 

Метод визначення теофілінрезистентних Т-хелперів ґрунтується на 

тому, що ці клітини несуть на своїй поверхні рецептори до імуноглобулінів 

класу М, а Т-супресори – до імуноглобулінів G. Хелперними вважають 

лімфоцити, які здатні формувати розетки після їх інкубації з теофіліном – 

це теофілінрезистентні клітини. Число Т-клітин з супресорною активністю 
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(Тs-РУЛ) вираховували шляхом віднімання загального числа теофілін-

резистентних Т-клітин від загальної кількості Т-лімфоцитів. 

Дослідження відносної кількості В-лімфоцитів [101]. Ідентифікація 

В-лімфоцитів ґрунтується на наявності в них мембранних 

імуноглобулінових рецепторів, що забезпечує приєднання до В-лімфоцитів 

індикаторних клітин, котрі на своїй поверхні містять комплемент-антиген-

комплекс (ЕАС-РУЛ). У якості індикаторних клітин використовували 

еритроцити барана, сенсибілізовані антитілами і комплементом. Для 

приготування комплемент-антиген-комплексу використовували готову 

рідку гемолітичну сироватку (титр 1:1200) та готовий сухий комплемент 

морської свинки. 

З метою отримання ЕАС-розеток на В-лімфоцитах, до 0,1 мл чистої 

суспензії лімфоцитів додавали 0,1 мл 1 % суміші еритроцитів барана, котрі 

містять на своїй поверхні комплекс імуноглобулінів антитіло-комплемент. 

Суміш інкубували у термостаті упродовж 7 хвилин при температурі 37 оС, 

центрифугували при 1000 об./хв і ставили у холодильник на одну годину, 

після чого фіксували 0,3%-им розчином глютарового альдегіду. Зупиняли 

фіксацію додаванням 0,4 мл дистильованої води, потім центрифугували 5 

хвилин при 1000 об./хв, відбирали надосад, осад ресуспендували і робили 

мазок на предметному склі. 

Визначення активності лізоциму нефелометричним методом 

Дорофейчук В. Г. [51]. Принцип методу полягав в тому, що активність 

лізоциму визначається за зміною оптичної густини культури Mc. 

lysodeikticus під впливом лізоциму досліджуваного розчину. З добової 

культури Mc. lysodeikticus (штам ВКМ-109), вирощеної на скошеному 

агарі, готували наважку на фосфатному буфері (рH 7,2–7,4), яку 

стандартизували на ФЕКу при використанні зеленого світлофільтра в 

кюветах з робочою довжиною 3 мм (довжина хвилі=540 нм). При 

нефелометрії вихідної зависі світлопроникнення повинно становити 20 % 

(0,46 - 0,50 од.опт. густини). До 1,47 мл приготовленого мікробного змиву 
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культури Mycrococcus Lysodeikticus додавали 0,03 мл досліджуваної 

сироватки крові, пробірку струшували і витримували в термостаті за 

температури 370 С, впродовж однієї години. Після повторного 

струшування проводили нефелометрію. Показники реєстрували по шкалі 

світлопроникнення правого барабану. Відсоток активності лізоциму 

визначали по числових показниках.  

Визначення бактерицидної активності сироватки крові базується 

на властивості бактеріостатичної дії сироватки крові на мікроорганізми. 

Бактерицидну активність сироватки крові оцінювали 

фотонефелометричним кюветним методом за Ю. М. Марковим [65].  

Визначення фагоцитарної активності псевдоеозинофілів крові 

[187]. Фагоцитоз є ключовим механізмом природної резистентності та 

фундаментальною ланкою у формуванні специфічної імунної відповіді. 

Гепаринізовану кров вносили у пробірки в кількості 0,2 мл і мікропіпеткою 

додаючи, стандартизований до 2 млрд/мл добової культури E. Coli, штаму 

ВКМ-125. Вміст пробірок добре взбовтували та ставили на водяну баню 

при температурі 370 С на 30 хв. Після того готували на предметних 

скельцях мазки, висушували, фіксували, фарбували за Романовським-

Гімза. У кожному мазку підраховували 100 псевдоеозинофіли. В якості 

показників фагоцитозу визначають фагоцитарну активність (ФА) за 

кількістю активних лейкоцитів з 100 підрахованих (%). Фагоцитарний 

індекс (ФІ) за кількістю фагоцитованих мікробних тіл, яка припадає на 

один активний псевдоеозинофіл і характеризує поглинаючу здатність 

фагоцитів та фагоцитарне число (кількість фагоцитованих мікробних тіл на 

100 підрахованих псевдоеозинофілів). 

Вираховували фагоцитарне число (ФЧ) і фагоцитарний індекс (ФІ) за 

формулами: 

  ФІ= к-сть фагоцитованих мікроорганізмів / ФА; 

  ФЧ= к-сть фагоцитованих мікроорганізмів / 100. 
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Визначення вмісту циркулюючих імунних комплексів (ЦІК) у 

сироватці крові проводили за методикою Ю. А. Гриневич, А. М. Алферова 

[65]. Цей метод ґрунтується на преципітації великих глобулярних імунних 

комплексів, що знаходяться у сироватці крові високомолекулярним 

поліетиленгліколем (ПЕГ) з молекулярною масою 6000 Да. Готували 2 

пробірки: дослідну і контрольну. В контрольну вносили 0,3 мл боратного 

буферу (Б Б) і 0,15 мл досліджуваної сироватки, ретельно перемішуючи 

вміст пробірки і переносили по 0,22 мл у дослідну пробірку, з подальшим 

добавлянням 2 мл поліетиленгліколю. Ретельно перемішували, інкубували 

упродовж 1 год, при кімнатній температурі і фотометрували. 

Вираховували різницю показників оптичної густини (ОГ) і результати 

перемножували на 1000 та одержували вміст імунних комплексів у 100 мл 

сироватки крові.  

 Дослідження титрів специфічних антитіл у реакції затримки 

гемаглютинації [251]. Визначення напруженості імунітету до хвороби 

Ньюкасла проводили за допомогою реакції затримки гемаглютинації 

(РЗГА). Для постановки реакції в 12 лунок титраційної пластини піпеткою 

вносили по 0,25 мл ФБР (фосфатно-буферний розчин). Потім у першу 

лунку новою піпеткою вносили 0,25 мл досліджуваної сироватки, тричі 

піпетуючи і 0,25 мл суміші переносили у наступну лунку і т.д. до 

одержання граничного розведення. З останньої лунки 0,25 мл суміші 

видаляли піпеткою в ємність з дезрозчином. Після цього в усі лунки новою 

піпеткою вносили по 0,25 мл робочого розведення вірусу (4 ГАО). 

Пластини струшували 30-45-хвилин, після взаємодії сироватки з вірусом в 

кожну лунку додавали по 0,5 мл 1%-ної суспензії еритроцитів. Реакцію 

ставили при температурі 20℃ та контролювали облік результату упродовж 

35 хвилин.  

 За наявності в сироватці специфічних антитіл, утворювалася 

затримка гемаглютинації, при цьому еритроцити випадали в осад у вигляді 

ґудзиків з рівними краями. 
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 Титром сироватки вважають найбільше її розведення,  яке дає чітку 

затримку гемаглютинації робочої дози антигену хвороби Ньюкасла. 

 При правильному приготуванні і розведенні антигену еталонна 

сироватка має пригнічувати його гемаглютинацію до  зазначеного  титру.  

Визначення показників продуктивності. Вагу курчат-бройлерів 

визначали за індивідуальним зважуванням  на 1-, 7-, 14-, 21-, 28-, 35-, 41-у 

доби життя.  

Середньодобовий приріст визначали за формулою : вага в кінці 

періоду вирощування – вага на поч. періоду вирощування / тривалість 

періоду. 

Визначали  збереженість курчат-бройлерів : початкове поголів’я – 

падіж / початкове поглів’я помножене на 100%. 

Вираховували конверсію корму за формулою:споживання корму за 

весь період вирощування на 1 особину на 1 гол, г  жива вага в кінці періоду 

вирощування, г. 
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РОЗДІЛ 3 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

 Клінічний стан курчат-бройлерів.  Під час ексиерименту 

здійснювався щоденний огляд птиці. Курчата рухливі, швидко реагують на 

звук, твердо стоять на лапках, мають м'який живіт, чисту клоаку; 

рівномірний м'який пух, а згодом на 10-15 добу життя опірення, крила 

щільно прилягають до тіла, ясні блискучі очі. Жива вага курчат-бройлерів 

становила на першу добу життя – 57,0±5г. 

 Фізіологічні показники курчат-бройлерів були в межах норми. 

Температура тіла птиці коливалася 40–42°С, частота дихальних рухів 20–

25 за одну хвилину. 

 Відібрані курчата–бройлери кросу Росс-308 для експериментальної 

частини при клінічному огляді були здорові, з однорідною масою тіла, що 

дало змогу об’єктивно оцінювати отримані результати досліджень. 

 

 

3.1. Інтенсивність процесів пероксидного окиснення ліпідів і 

протеїнів й активність ензимів системи антиоксидантного захисту в 

організмі курчат-бройлерів упродовж періоду їх вирощування та за 

впливу добавок вітамінів Е і С 

 

Відомо, що вітаміни займають чільне місце у регуляції фізіолого-

біохімічних функцій та обміні речовин і підвищенні продуктивності у 

тварин і птиці [19]. Широке використання вітамінів і, особливо Е і С у 

птахівництві зумовлене їх антиоксидантними й імуномодулюючими 

властивостями, стимулювальним впливом на інтенсивність росту птахів та 

резистентність проти захворювань.  
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У літературі є дані про позитивний  вплив добавок вітамінів Е і С до 

раціону птиці на вікові та видові особливості становлення клітинного і 

гуморального імунітету, білкового обміну та продуктивність в індиків і 

гусей [124]. Даних про вплив вітамінів Е і С на інтенсивність процесів 

ПОЛ і протеїнів, активність антиоксидантної системи, показники 

протеїнового й ліпідного обміну в організмі курчат-бройлерів упродовж 

періоду їх вирощування на даний час у науковій літературі висвітлена мало 

і низка питань цієї проблеми потребує детального вивчення. 

У зв’язку з цим, ми провели дослідження активності вказаних 

показників у організмі курчат-бройлерів упродовж періоду їх вирощування 

за самостійної та поєднаної дії вітамінів С та Е.  

 

 

3.1.1. Вміст продуктів пероксидного окиснення ліпідів у крові 

курчат-бройлерів за самостійної та поєднаної дії токоферол ацетату й 

аскорбінової кислоти. Згідно сучасних уявлень, стан системи 

антиоксидантного захисту в організмі птиці характеризує, з одного боку, 

вміст у крові продуктів пероксидного окиснення ліпідів та білків, з 

іншого – активність антиоксидантних ензимів і вміст антиоксидантів.  

У таблиці 3.1 представлено результати досліджень вмісту 

проміжних і кінцевих продуктів ПОЛ у крові курчат-бройлерів за дії 

вітамінів Е і С упродовж періоду їх вирощування.  

Відомо, що проміжним етапом окиснення наявних у ліпідах 

поліненасичених жирних кислот пероксидним шляхом є утворення 

гідропероксидів ліпідів, з якими значною мірою пов’язана деструктивна 

дія продуктів ПОЛ у клітині [20]. З наведених у таблиці 3.1 даних бачимо, 

що вміст проміжних продуктів ПОЛ у плазмі крові курчат бройлерів 

контрольної групи у 27-, 34- і 41-добовому віці був відповідно на 20,6; 23,5 

і 35,3 % (Р < 0,001) більший, ніж у 11-добовому віці, до імунізації. 
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Таблиця 3.1 

Вміст продуктів пероксидного окиснення ліпідів у крові курчат-

бройлерів за впливу вітамінів Е і С (Мm; п=5) 

 

Показ-

ники 

Гру- 

пи 

Вік курчат, діб 

11  27  34  41  

ГПЛ, 

од.Е/мл 

К 0,340,01 0,410,007  0,420,007  0,460,008  

Д1 0,330,004 0,360,005***  0,390,007* 0,420,009**  

Д2 0,330,007 0,360,005***  0,380,004**  0,410,008**  

Д3 0,310,009 0,340,006*** 0,360,009***  0,360,007***  

ТБК-

активні 

продукти

мкмоль/

мл  

К 1,720,01 1,840,025  2,010,013  2,280,090  

Д1 1,690,01 1,630,014 1,840,067* 2,030,066  

Д2 1,640,03 1,550,052** 1,870,068 2,00,093 

Д3 1,610,04* 1,540,051*** 1,560,052*** 1,620,079*** 

Примітка. У цій та наступній таблицях цього розділу різниці вірогідні: *- Р < 0,05; **- Р 

< 0,01; ***- Р < 0,001, порівняно з контрольною групою.  

 

При цьому у плазмі крові курчат-бройлерів контрольної групи у вказані 

періоди досліджень зафіксовано тенденцію до зростання вмісту ТБК-

активних продуктів. Одержані результати досліджень свідчать про зростання 

інтенсивності процесів ПОЛ у крові птиці з віком та проведеною 

вакцинацією. Це пояснюється тим, що в біохімічних механізмах, які лежать в 

основі росту і розвитку курчат у ранньому віці, важливу роль відіграють 

вільнорадикальні процеси [141]. Зниження активності антиоксидантної 

системи в організмі призводить до нагромадження в органах і тканинах 

курчат-бройлерів продуктів пероксидного окиснення ліпідів, призводить до 

підвищення їх деструктивної дії на клітинні мембрани і внутрішньоклітинні 

біополімери [388]. Водночас, як вже зазначалося в огляді літератури 

інтенсивність процесів ПОЛ є у корелятивній залежності з напруженістю 

імунітету [146]. Як показали проведені дослідження, найбільш інтенсивне 

зростання процесів пероксидного окиснення ліпідів зафіксовано в організмі 

курчат у період активного росту. 
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Отже, у процесі росту проходить інтенсивне окиснення наявних у 

ліпідах поліненасичених жирних кислот пероксидним шляхом. Додаткове 

введення до раціону курчат-бройлерів вітамінів Е і С спричиняло інгібуючий 

вплив на інтенсивність процесів пероксидного окиснення ліпідів у плазмі 

крові. Так, концентрація гідропероксидів ліпідів, які є проміжними 

продуктами ПОЛ, у плазмі крові курчат-бройлерів дослідних груп у 27-, 34- і 

41-добовому віці була менша (Р < 0,05 – 0,001), ніж у контрольній. Вказані 

зміни були виражені більшою мірою у крові курчат-бройлерів, які додатково 

до основного раціону отримували вітаміни Е і С. Гідропероксиди ліпідів є 

проміжним етапом окиснення наявних у ліпідах поліненасичених жирних 

кислот до малонового діальдегіду.  

Різниці в концентрації ТБК–активних продуктів у плазмі крові курчат-

бройлерів дослідних груп, порівняно до контрольної, були подібні до різниць 

у вмісті гідропероксидів ліпідів. Вміст у плазмі крові ТБК-активних 

продуктів, які утворюються в результаті розриву поліненасичених жирних 

кислот, зумовленого вільними радикалами, відображає активність процесів 

ПОЛ в організмі і слугує маркером ступеня ендогенної інтоксикації. 

Індикатором посилення перебігу процесів ПОЛ у організмі є збільшення 

вмісту хоча б одного із його продуктів [20]. Визначення вмісту продуктів 

ПОЛ у крові курчат-бройлерів до певної міри характеризує перебіг окисно-

відновних процесів та активність антиоксидантної системи в цілому. 

Отриманий менший (Р < 0,05 – 0,001) вміст ТБК-активних продуктів у плазмі 

крові курчат після застосування вітамінів Е і С, порівняно з бройлерами 

контрольної групи, може свідчити про вищу функціональну активність 

системи антиоксидантного захисту та кращу опірність організму птиці до дії 

стресових факторів. 

Отже, отримані результати щодо впливу вітамінів Е і С на вміст 

продуктів ПОЛ у крові, свідчать про їх позитивний вплив на організм курчат. 

Після застосування досліджуваних вітамінів курчатам-бройлерам дослідних 

груп ми отримали вірогідно нижчі показники вмісту гідропероксидів ліпідів 
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та ТБК-активних продуктів у плазмі крові птиці. З огляду на це можна 

зробити висновок, що вміст проміжних та кінцевих продуктів ПОЛ залежить 

від віку, активності антиоксидантної системи, приростів живої маси та 

впливу стресових чинників на організм курчат. Застосовані вітаміни Е і С для 

курчат дослідних груп показали їх адаптогенні властивості, оскільки 

підвищення активності процесів вільнорадикального окиснення у 

фізіологічних умовах розглядається як адаптаційна реакція організму на дію 

стресових чинників. Вірогідно нижчі показники ПОЛ у курчат-бройлерів 

дослідних груп свідчать про зменшення негативного впливу стрес-чинників 

на організм на тлі їх вакцинації проти хвороби Ньюкасла. 

 

3.1.2. Вміст альдегідних та кетонових похідних окисної 

модифікації протеїнів у крові курчат-бройлерів за окремого та 

сумісного застосування добавок вітаміну Е і аскорбінової кислоти. 

Відомо, що за умов окисного стресу й надмірної генерації АФК 

розвиваються процеси неконтрольованої модифікації білків, які 

спричиняють фрагментацію білків, їхню денатурацію, а також утворення 

первинних амінокислотних радикалів, що далі вступають у вторинну 

взаємодію із сусідніми амінокислотними залишками, а це в цілому створює 

досить складну картину пошкоджувальної дії АФК на білкові 

макромолекули. Все це призводить до втрати білками їхньої біологічної 

активності й порушення обмінних, зокрема регенеративних процесів [159]. 

Як показали результати проведених досліджень (табл.3.2) у курчат 

контрольної групи з віком інтенсивність процесів окисної модифікації 

протеїнів (ОМП) практично не змінювалась і була приблизно на одному 

рівні, про що свідчать дані вмісту у плазмі крові альдегідних і кетонових 

похідних ОМП. Додаткове введення до раціону вітамінів Е і С спричиняло 

вплив на інтенсивність процесів окисної модифікації протеїнів.   
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Таблиця 3.2 

Вміст альдегідних (ОМП370) та кетонових (ОМП430) похідних 

окисної модифікації протеїнів у крові курчат-бройлерів (М±m; n=5) 

 

Показники 

 

Групи 

 

Вік курчат-бройлерів, доби 

27 34 41 

ОМП370 

нмоль/мг 

білка 

К 4,02±0,01 4,16±0,02 4,0±0,27 

Д1 4,09±0,03 3,73±0,12** 3,9±0,43 

Д2 3,57±0,02** 3,46±0,19** 3,2±0,27 

Д3 4,05±0,07 3,74±0,11** 3,3±0,23*** 

ОМП430 

нмоль/мг 

білка 

К 10,26±0,08 9,71±0,12 10,13±0,07 

Д1 10,05±0,02 9,38±0,17* 9,24±0,60 

Д2 10,02±0,15 7,77±0,48** 8,59±0,12*** 

Д3 10,22±0,18 8,05±0,53* 8,30±0,19*** 

 

Зокрема, в усі періоди досліджень вміст альдегідних (ОМП370) і 

кетонових (ОМП430) похідних ОМП у сироватці крові курчат, яким до 

раціону додавали вітамін С був менший, ніж у контрольній. При цьому 

різниці стосовно контролю виявилися вірогідними за вмістом ОМП370  у 

крові курчат у 27- і 34-добовому віці, а ОМП430 – у 34- і 41-добовому віці. 

Подібні зміни зафіксовано у курчат, яким додатково до комбікорму 

додавали вітаміни С і Е. Так, у 34- і 41-добовому віці вміст альдегідних і 

кетонових похідних ОМП у крові бройлерів цієї групи був менший (Р < 

0,01–0,001), ніж у контрольній. Додаткове введення до раціону курчат-

бройлерів вітаміну Е спричинило зменшення вмісту кетонових похідних 

ОМП у 27- і 34-добовому віці (Р < 0,05) і зниження рівня  ОМП370 – у 34-

добовому віці на 10,3 % (Р < 0,01). 

Таким чином результати проведених досліджень свідчать, що 

інтенсивність процесів окисної модифікації протеїнів подібно до ліпідів 

значною мірою залежить від рівня вітамінів Е і С у раціоні курчат-

бройлерів. Додаткове введення до раціону вітаміну С, а також разом з 
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вітаміном Е спричиняло інгібуючий вплив на вміст продуктів ОМП, рівень 

яких значною мірою регулюється ферментативною та неферментативною 

ланками системи антиоксидантного захисту. Менший вміст продуктів 

ОМП у крові курчат другої і третьої дослідних груп стосовно контрольної 

може свідчити про вищу функціональну активність системи 

антиоксидантного захисту.  

 

3.1.3. Вміст продуктів пероксидного окиснення ліпідів у печінці та 

м’язах стегна курчат-бройлерів за дії вітамінів Е і С. Відомо, що 

нагромадження в органах і тканинах продуктів пероксидного окиснення 

ліпідів, призводить до підвищення їх деструктивної дії на клітинні 

мембрани і внутрішньоклітинні біополімери (білки, нуклеїнові кислоти, 

ліпіди і т.п.), до порушення структури і рисунка м’яса та його смаку. Тому 

вміст продуктів ПОЛ у м’ясі значною мірою характеризує його якість і 

використовується при його оцінці. Посилення інтенсивності процесів ПОЛ 

в організмі птиці спостерігається за впливу стрес-факторів і ксенобіотиків, 

а також при високому вмісті прооксидантів [74]. 

З наведених у таблиці 3.3. результатів досліджень бачимо, що в усі 

періоди досліджень вміст проміжних і кінцевих продуктів ПОЛ у печінці 

курчат першої дослідної групи був менший, ніж у контрольній групі.  При 

цьому різниці виявилися вірогідними стосовно контрольної групи за 

вмістом ГПЛ у курчат 34- і 41-добового віку, а ТБК-активних продуктів на 

27 добу життя. Натомість застосування добавок до раціону птиці 

аскорбінової кислоти окремо, а також разом з вітаміном Е, спричинило 

зростання вмісту продуктів ПОЛ у печінці, особливо гідропероксидів 

ліпідів. Так, вміст ГПЛ у крові курчат другої і третьої дослідних груп у 27-, 

34- і 41-добовому віці був більший (Р < 0,05 – 0,001), ніж у контрольній. 

Разом з цим у крові курчат третьої групи, яким застосовували добавку 

вітамінів Е і С, у 11- і 41-добовому віці зафіксовано вірогідне збільшення 

вмісту ТБК-активних продуктів.   
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Таблиця 3.3  

Вміст продуктів пероксидного окиснення ліпідів у печінці 

курчат-бройлерів (Мm; п=4) 

 

Показни- 

ки 

Гру- 

пи 

Вік курчат, діб 

11  27  34  41  

ГПЛ, од. 

Е/мл 

К 1,080,03 1,150,04 1,340,06 1,700,03 

Д1 1,020,01 1,130,01 1,180,01* 1,370,01*** 

Д2 1,180,01* 1,400,02***  1,490,01* 1,660,02 

Д3 1,270,01*** 1,490,02*** 1,640,04**  1,770,03 

ТБК-

активні 

продукти

мкмоль/м

г 

К 3,240,04 3,450,07 3,480,09  3,570,04 

Д1 3,120,03 3,190,05* 3,410,02 3,450,03 

Д2 3,350,03 3,380,02 3,450,03 3,540,05 

Д3 3,450,01** 3,520,03 3,650,04 3,760,03* 

 

Подібні зміни виявлено при дослідженні вмісту продуктів ПОЛ у 

м’язах стегна курчат (табл.3.4). При цьому необхідно зауважити, що 

застосування добавки до раціону курчат вітаміну Е більшою мірою 

вплинуло на вміст кінцевих продуктів ПОЛ у м’язах стегна. В усі періоди 

досліджень вміст ТБК-активних продуктів у м’язах стегна бройлерів 

першої дослідної групи був менший (Р < 0,05 – 0,01), ніж у контрольній. 

Разом з цим у крові курчат цієї групи у 41-добовому віці зафіксовано 

вірогідно менший вміст ГПЛ.  

Водночас, застосування курчатам другої і третьої дослідних груп 

вітаміну С, а також у поєднанні з вітаміном Е викликало зростання вмісту 

продуктів ПОЛ у м’язах стегна, особливо гідропероксидів ліпідів. Різниці 

стосовно контрольної групи були виражені більшою мірою у бройлерів 

третьої групи в 11-, 27- і 34-добовому віці (Р < 0,05 – 0,01), а у птиці другої 

групи на 11-у і 27-у доби життя (Р < 0,01; Р < 0,05). При цьому привертає 

увагу зниження вмісту ГПЛ у м’язах стегна курчат другої і третьої 

дослідних груп у 41-добовому віці. Разом з цим у бройлерів, яким 
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згодовували добавку вітаміну С, вміст ГПЛ у цей період був менший (Р < 

0,05), ніж у контрольній групі.  

Таблиця 3.4 

Вміст продуктів пероксидного окиснення ліпідів у м’язах стегна 

курчат-бройлерів (Мm; п=5) 

 

Показни- 

ки 

Гру- 

пи 

Вік курчат, діб 

11  27  34  41  

ГПЛ, од. 

Е/мл 

К 1,030,03 1,210,04 1,460,02 1,720,04 

Д1 1,020,01 1,130,01 1,430,02 1,570,02** 

Д2 1,160,02** 1,360,03* 1,470,02 1,610,02* 

Д3 1,170,02** 1,410,01**  1,550,02* 1,680,13 

ТБК-

активні 

продукти, 

мкмоль/мг 

К 1,740,03 1,960,07 2,300,05  2,370,07 

Д1 1,620,02* 1,690,05* 2,000,08* 2,000,05** 

Д2 1,850,03 1,900,03 2,170,03 2,250,04 

Д3 2,000,02 2,020,03 2,210,03 2,380,08 

 

Отже, результати цих досліджень свідчать з одного боку про те, що 

застосування курчатам-бройлерам добавки вітаміну Е спричиняє  

інгібуючий вплив на процеси пероксидного окиснення ліпідів, що вказує 

на його антиоксидантний вплив, з іншого – прооксидантні властивості 

вітаміну С окремо, а також у комплексі з вітаміном Е, що виявлялися у 

птиці упродовж місячного віку і вказує на версифікований їх вплив. Проте 

інтерпретація отриманих результатів потребує подальшого вивчення і 

з’ясування.  

 

3.1.4. Вміст відновленого глутатіону й активність 

антиоксидантних ензимів системи антиоксидантного захисту у крові 

курчат-бройлерів за застосування добавок до раціону вітамінів Е та С. 

У системі антиоксидантного захисту організму доведено, що відновлений 

глутатіон є найпотужнішнішим джерелом електронів для відновлення 
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окиснених сполук. Деякі дослідники називають його «королівським 

антиоксидантом», і на користь цього свідчать численні дослідження [7, 79, 

151, 173]. Дослідження його вмісту у крові тварин є діагностично 

виправданим показником сталості метаболічних процесів та 

антиоксидантного потенціалу вцілому. Як бачимо з даних, наведених у 

таблиці 3.5, вміст відновленого глутатіону у крові курчат контрольної 

групи з віком поступово знижувався. Застосування курчатам дослідних 

груп добавок до раціону вітамінів Е і С спричиняло зростання у крові 

вмісту відновленого глутатіону. Так, вміст відновленого глутатіону у крові 

курчат першої дослідної групи у 27-, 34- і 41-добовому віці був більший 

(Р < 0,05–0,01), ніж у контрольній. Разом з цим зафіксовано також 

збільшення (Р < 0,05–0,001) вмісту відновленого глутатіону у крові курчат 

другої і третьої дослідних груп у 34- і 41-добовому віці. При цьому ці 

зміни були виражені більшою мірою у курчат, яким застосовували добавку 

вітамінів Е і С. 

Таблиця 3.5  

Вміст відновленого глутатіону та активність антиоксидантних ензимів 

у крові курчат-бройлерів  (Мm; п=5) 

 
Показни- 

ки 

Гру- 

пи 

Вік курчат, діб 

11  27  34  41  

1 2 3 4 5 6 

ВГ 

мкмоль/мл 

К 0,270,01 0,260,01 0,250,01  0,240,01 

Д1 0,300,02 0,300,01* 0,310,01** 0,300,01**  

Д2 0,280,01 0,290,01 0,290,01*  0,280,01** 

Д3 0,290,04 0,290,03  0,320,01** 0,310,01*** 

ГП, нмоль 

GSH/хв х 

мг білка 

К 24,191,78 24,211,36  24,920,90 23,770,85 

Д1 22,481,52 23,411,13 23,890,49 24,370,52 

Д2 23,191,37 24,351,41 26,010,98 27,140,91* 

Д3 23,111,64 23,411,13 26,350,37* 28,710,66* 
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продовження табл. 3.5 

1 2 3 4 5 6 

СОД, од. 

акт./мг 

протеїну*хв 

К 31,65±0,76 31,03±0,42 30,52±0,55 30,03±0,55 

Д1 24,8±1,16 28,5±3,28 32,59±1,24 31,77±0,43* 

Д2 30,62±1,98 29,04±2,30 30,52±2,20 31,35±0,22* 

Д3 28,78±3,04 26,22±2,22 36,27±3,9* 39,60±1,90* 

 

При дослідженні глутатіонпероксидазної активності, одного з 

ключових ензимів системи антиоксидантного захисту в організмі тварин, у 

тому числі у птиці, привертає увагу підвищення її активності у бройлерів 

другої і третьої дослідних груп. При цьому різниці стосовно контрольної 

групи виявилися вірогідними у курчат другої групи на 41-у добу, а у 

бройлерів третьої дослідної групи у 34- і 41-добовому віці. З даних 

літератури відомо, що глутатіонпероксидаза локалізована у цитозолі 

клітини і є одним із головних компонентів системи захисту організму від 

ендогенно- або екзогенно-індукованого утворення пероксидів (у тому 

числі пероксидів ліпідів). Внаслідок каталітичної активності ГП у клітинах 

відбувається відновлення пероксиду водню та гідропероксидів органічних 

молекул у відповідні гідроксилосполуки. Цей процес здійснюється шляхом 

використання водню відновленого глутатіону, до якого ензим проявляє 

високу спорідненість 7.  

Подібні зміни, тільки виражені меншою мірою, виявлено при 

дослідженні супероксиддисмутазної активності – ензиму первинної ланки 

системи антиоксидантного захисту. Про що свідчить вища (Р  0,05) 

супероксиддисмутазна активність у крові курчат першої і другої дослідних 

груп у 41-добовому віці. Водночас у крові курчат третьої групи, яким 

застосовували комплексну добавку вітамінів Е і С, у 34- і 41-добовому віці 

супероксиддисмутазна активність була відповідно на 18,8 (Р  0,05) і 

31,9 % (Р  0,05) вищою, ніж у контрольній.  
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Загалом, результати проведених досліджень свідчать про те, що 

застосування до раціону курчат-бройлерів добавок вітамінів Е і С 

спричиняє інгібуючий вплив на інтенсивність процесів пероксидного 

окиснення ліпідів і білків, рівень яких, як зазначалося вище, значною 

мірою регулюється ферментативною та неферментативною ланками 

системи антиоксидантного захисту. Про що вказує більший вміст 

відновленого глутатіону та вища глутатіонпероксидазна та 

супероксиддисмутазна активність. Цей вплив був виражений більшою 

мірою у крові курчат третьої групи, яким застосовували комплексну 

добавку вітамінів Е і С. 
 

 Результати описані у даному підрозділі були опубліковані в працях: 

1. Romanovuch L, Kurtyak B, Mudrak D. The intensity of processes of 

oxidative modification of proteins and the activity of enzymes of the antioxidant 

protection system of broiler chickens under the action of vitamins E and C. 

Ukrainian Journal of Veterinary and Agricultural Sciences. 2019;2(3):19-22 

[341]. 

2. Романович ЛВ, Куртяк БМ, Романович МС, Мудрак ДІ. Інтенсивність 

процесів ПОЛ у крові курчат–бройлерів на тлі вакцинації проти хвороби 

Нюкасла та за дії вітамінів E та C. Наук. вісник ЛНУВМБТ ім. 

С.З. Ґжицького. Львів, 2016;18;3(70):200-203 [148]. 

3. Спосіб корекції інтенсивності перекисного окиснення ліпідів у крові 

курчат-бройлерів на тлі вакцинації проти хвороби Ньюкасла: декл. Патент 

на корисну модель UA № 12204 U / Романович ЛВ, Куртяк БМ. № u 2017 

07340; заявл. 11.07.2017; опубл. 26.12.2017, Бюл.№24 [161]. 
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3.2. Стан ліпідного обміну у печінці і м’язах стегна курчат-

бройлерів за самостійної та поєднаної дії токоферол ацетату й 

аскорбінової кислоти  

 

3.2.1. Загальний вміст ліпідів і відносний вміст окремих їх класів 

у печінці і м’язах стегна курчат-бройлерів за впливу добавок до 

раціону вітамінів Е і С. Відомо, що скелетні м’язи птиці й інших видів 

тварин характеризуються менш інтенсивним обміном ліпідів, ніж печінка, 

проте внаслідок великої маси скелетних м’язів загальний вміст ліпідів у 

них становить біля 50 % від кількості ліпідів, що містяться в організмі 

птиці. З вмістом ліпідів і їх жирнокислотним складом тісно пов’язана 

харчова і біологічна цінність м’яса птиці. 

У таблиці 3.6 представлено дані щодо вмісту ліпідів та 

співвідношення їх окремих класів у скелетних м’язах курчат-бройлерів 27-

добового віку. З даних таблиці бачимо, що згодовування курчатам у вигляді 

добавок до комбікорму вітамінів Е і С спричиняло зростання вмісту 

загальних ліпідів у скелетних м’язах. Зокрема, у курчат першої, другої і 

третьої дослідних груп вміст загальних ліпідів у скелетних м’язах був 

відповідно на 41,5 (Р < 0,05), 43,5 (Р < 0,05) та 62,8 % (Р < 0,01) більший, 

ніж у птиці контрольної групи. Таке збільшення вмісту загальних ліпідів у 

тканині стегнового м’язу курчат дослідних груп можна пояснити 

збільшенням інтенсивності синтезу ліпідів у організмі курчат на тлі 

загальної інтенсифікації обміну речовин під час їх активного росту за дії 

добавок вітамінів. При цьому згодовування курчатам у складі добавки 

токоферол ацетату й аскорбінової кислоти більшою мірою впливало на 

нагромадження загальних ліпідів у скелетних м’язах птиці.  
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Таблиця 3.6. 

Вміст загальних ліпідів (г/кг) та співвідношення їх класів (%) у 

тканині стегнового м’язу курчат-бройлерів (M±m; n=5) 

 

Показники  Групи курчат  

К Д 1 Д 2 Д 3 

Загальні ліпіди, г/кг  2,07±0,07 2,93±0,09* 2,97±0,03* 3,37±0,18** 

Фосфоліпіди 12,6±1,95 18,67±0,42* 12,87±0,54 13,37±0,41 

Діацилгліцероли 13,6±0,40 19,27±0,79** 13,5±0,66 12,4±0,50 

Холестерол 20,43±0,20 12,1±1,0** 18,1±0,36** 22,0±0,60 

НЕЖК 15,53±0,55 14,73±0,23 10,03±0,39 15,83±0,20 

Триацилгліцероли 21,87±0,74 18,7±0,75* 24,17±0,52 20,43±0,58 

Етери холестеролу 17,67±0,23 16,43±0,61 16,13±0,45* 16,13±0,64 

 

При дослідженні окремих класів ліпідів (табл. 3.6) привертає увагу 

збільшення відносного вмісту фосфоліпідів і діацилгліцеролів у скелетних 

м’язах курчат, що отримували добавки вітаміну Е. Так, відносний вміст 

фосфоліпідів і діацилгліцеролів, які як відомо є проміжними продуктами у 

синтезі фосфоліпідів і триацилгліцеролів, у м’язі курчат першої дослідної 

групи був відповідно у 1,5 (Р < 0,05) і 1,4 разу (Р < 0,01) більший, а вміст 

вільного холестеролу та триацилгліцеролів у 1,7 (Р < 0,01) і 1,2 (Р < 0,05) 

разу менший, ніж вміст цих класів ліпідів у м’язах курчат контрольної 

групи. Зростання відносного вмісту фосфоліпідів у скелетних м’язах 

курчат цієї групи можна пояснити тим, що вітамін Е захищає жирні 

кислоти фосфоліпідів мембран від оксидації. Разом з цим вітамін Е 

значною мірою впливає на активність фосфоліпаз А, ключових ензимів 

обміну гліцерофосфоліпідів.  

Серед інших результатів проведених досліджень можна зауважити 

зменшення вмісту вільного (Р < 0,01) й етернозв’язаного (Р < 0,05) 

холестеролу у скелетних м’язах курчат другої дослідної групи, що 

отримували добавки вітаміну С, стосовно контрольної групи.  
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Натомість згодовування курчатам третьої дослідної групи у складі 

добавки вітамінів Е і С істотно не вплинуло на співвідношення окремих 

класів ліпідів у скелетних м’язах птиці. Разом з цим виявлено тенденцію до 

зростання у тканині стегнового м’язу вмісту вільного холестеролу, що 

можна пояснити впливом вітаміну С на обмін холестеролу в організмі 

тварин і птиці.  

Отже, результати проведених досліджень свідчать про 

стимулювальний вплив вітамінів Е і С на нагромадження загальних ліпідів 

у скелетних м’язах курчат-бройлерів. Цей вплив був виражений більшою 

мірою у м’язах курчат, яким згодовували добавку вітамінів Е і С. Разом з 

цим у стегновому м’язі курчат першої дослідної групи стосовно 

контрольної зафіксовано зміни у співвідношенні окремих класів ліпідів, а 

саме: збільшення відносного вмісту фосфоліпідів і діацилгліцеролів та 

зменшення – вільного холестеролу та триацилгліцеролів. За дії вітаміну С у 

стегновому м’язі курчат констатовано зменшення вмісту вільного й 

етернозв’язаного холестеролу. 

Печінка займає центральне положення в обміні ліпідів і жирних 

кислот у птиці й інших тварин. Крім цього вона є основним місцем 

депонування вітамінів. Ліпіди, які всмоктуються в тонких кишках 

поступають з лімфою у кров портальної вени, а звідти в печінку. В печінці 

інтенсивно синтезуються жирні кислоти, структурні і резервні ліпіди, а 

також окиснюються жирні кислоти. Разом з цим у печінці утворюються 

ліпопротеїни, які є основним джерелом ліпідів і жирних кислот для 

периферійних тканин [140, 313]. 

З наведених у таблиці 3.7 результатів досліджень бачимо, що зміни 

вмісту загальних ліпідів у печінці курчат-бройлерів подібні до змін у 

скелетних м’язах. Проте у печінці ці зміни були виражені більшою мірою, 

ніж у скелетних м’язах. Так, загальний вміст ліпідів у печінці курчат 

першої, другої і третьої дослідних груп був відповідно у 1,4 (Р < 0,05), 2,4 

(Р < 0,001) і 2,2 разу (Р < 0,001) більший, ніж у птиці контрольної групи. На 
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нашу думку, причини такого підвищення є аналогічними щодо тих, які 

були у випадку з підвищенням вмісту ліпідів у скелетних м’язах. Оскільки 

печінка відіграє ключову роль у метаболізмі ліпідів – тому сполуки, що 

синтезовані у цьому органі, більшою мірою депонуються в інших тканинах 

організму. 

Таблиця 3.7  

Вміст загальних ліпідів (г/кг) та співвідношення їх класів (%) у 

печінці курчат-бройлерів (M±m; n=5) 

 

Показники Групи курчат 

К Д1 Д2 Д3 

Загальні ліпіди, 

г/кг сирої маси 

1,6±0,12 2,2±0,15* 3,8±0,18*** 3,5±0,12*** 

Фосфоліпіди 26,1±0,30 19,17±0,23*** 24,17±0,24** 31,2±1,79* 

Діацилгліцероли 9,1±0,35 12,6±0,51** 17,77±0,75*** 25,83±0,78*** 

Неетерифіковані 

холестероли 

9,23±0,23 12,63±0,43** 14,17±0,23*** 11,04±1,00 

НЕЖК 18,1±0,49 14,27±0,31** 14,3±0,35** 9,34±0,67*** 

Триацилгліцероли 12,83±0,38 23,1±0,74*** 12,47±0,64 8,77±0,48** 

Етери холестеролу 24,6±0,12 18,13±0,31*** 17,06±0,72*** 14,77±0,52*** 

 

Проведені дослідження показали, що на відміну від скелетного 

м’язу, вміст фосфоліпідів у печінці курчат першої дослідної групи був на 

6,9 % (Р < 0,001) менший, ніж у птиці контрольної групи (табл. 3.7). Таке 

зменшення вмісту структурних ліпідів у печінці є досить несприятливим 

симптомом для організму. Більше того, це супроводжувалося зростанням 

відносного вмісту триацилгліцеролів, що може свідчити про певні ознаки 

збільшення депонування резервних ліпідів у печінці, що в подальшому 

може призвести до її жирової дистрофії. Подібні зміни, тільки виражені 

меншою мірою (на 1,9 % Р < 0,01), констатовано при дослідженні вмісту 
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фосфоліпідів у печінці курчат, що отримували добавку вітаміну С. 

Водночас у печінці курчат третьої дослідної групи, що до основного 

раціону отримували добавку вітамінів Е і С, виявлено протилежні зміни. 

Так, вміст фосфоліпідів у печінці курчат цієї групи був на 5,1 % (Р < 0,05) 

більший, ніж у контрольній групі. Причинно-наслідкове трактування таких 

відмінностей досить проблематичне і вимагає подальших детальних 

досліджень.  

З даних таблиці 3.7 бачимо, що у печінці курчат 1-, 2- і 3-ї дослідних 

груп відносний вміст діацилгліцеролів був відповідно у 1,4 (Р < 0,01), 1,9 

(Р < 0,001) і 2,8 (Р < 0,001) разу більший, а вміст неетерифікованих жирних 

кислот у 1,3 (Р < 0,01), 1,3 (Р < 0,01) і 1,9 (Р < 0,001) разу менший, ніж 

вміст цих класів ліпідів у печінці курчат контрольної групи. Ці дані 

свідчать про зростання синтетичних процесів у печінці курчат-бройлерів за 

дії добавок вітамінів Е і С з одночасним використанням при цьому вільних 

жирних кислот.  

З інших результатів досліджень привертає увагу значне зменшення 

(Р < 0,01) відносного вмісту триацилгліцеролів у тканині печінки курчат 

третьої дослідної групи, що з комбікормом отримувала добавку токоферол 

ацетату разом з аскорбіновою кислотою. Як було показано вище, цей 

процес супроводжувався зростанням відносного вмісту структурного 

компоненту мембран гепатоцитів – фосфоліпідів. Натомість, у випадку 

зменшення вмісту фосфоліпідів, як це було виявлено у курчат другої 

дослідної групи, одночасно зафіксовано більший вміст триацилгліцеролів 

(Р < 0,001). Ці дані з одного боку, свідчать про певний взаємозв’язок між 

синтезом і розпадом структурних і резервних ліпідів у гепатоцитах курчат, 

а з іншого – про перерозподіл відносного вмісту їх класів за дії 

досліджуваних вітамінів. З інших даних варто звернути увагу на те, що 

згодовування курчатам добавок вітамінів Е і С призводило до зменшення 

відносного вмісту етерів холестеролу (Р < 0,001). 
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Загалом підсумовуючи результати проведених досліджень, можна 

дійти висновку про те, що згодовування курчатам-бройлерам у період 

інтенсивного їх росту добавок, що містять вітаміни Е і С сприяє 

підвищенню синтезу ліпідів у їх печінці та відкладанню синтезованих 

ліпідів у скелетних м’язах. Разом з цим, ці процеси супроводжуються 

прерозподілом співвідношення окремих класів ліпідів в органах і тканинах 

курчат. 

 

3.2.2. Жирнокислотний склад загальних ліпідів печінки та 

м’язів стегна курчат-бройлерів за самостійної та поєднаної дії вітаміну 

Е та аскорбінової кислоти. Відомо, що жирнокислотний склад загальних 

ліпідів печінки птиці, як інших тварин залежить від низки факторів: 

жирнокислотного складу ліпідів корму, інтенсивності синтезу жирних 

кислот з різних попередників (глюкози, амінокислот, кетонових тіл), 

інтенсивності окиснення жирних кислот, ступеня десатурації насичених 

моно- і поліненасичених жирних кислот. Вказані процеси, з одного боку, 

детермінуються генетично, а з іншого – знаходяться під контролем 

гормональних і субстратних механізмів регуляції.  

Ліпіди печінки характеризуються високим вмістом фосфоліпідів і 

етерифіковнаого холестеролу, які містять велику кількість С20–С22 

поліненасичених кислот, які в ліпідах кормів відсутні. Джерелом їх є 

наявні в ліпідах кормів лінолева і ліноленова кислоти, які шляхом 

десатурації перетворюються в більш ненасичені жирні кислоти: лінолева 

кислота в арахідонову і докозагексаєнову кислоти, ліноленова – в 

ейкозапентаєнову і докозагексаєнову кислоти.  

Десатурація лінолевої і ліноленової кислот каталізується ∆-5- і ∆-6-

десатуразами, які активуються деякими мікроелементами, зокрема, 

Цинком. У зв’язку з цим, значне зацікавлення становить дослідження 

поєднаної і самостійної дії вітаміну Е та аскорбінової кислоти до раціону 
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курчат-бройлерів на активність десатураз.  

Аналіз результатів досліджень жирнокислотного складу печінки 27-

добових курчат-бройлерів за дії добавок вітамінів Е і С показав (табл. 3.8), 

що в тканинах печінки бройлерів першої дослідної групи, яким до раціону 

додатково застосовували вітамін Е, зареєстровано незначні зміни 

загального рівня насичених і поліненасичених жирних кислот. Натомість 

виявлено зростання на 4,8 % рівня мононенасичених жирних кислот 

стосовно контролю, в основному за рахунок збільшення (Р < 0,001) 

олеїнової (С18:1) кислоти. Разом з цим у вмісті окремих жирних кислот у 

печінці курчат цієї групи виявлено вірогідні різниці. Зокрема вміст 

пальмітинової (С16:0) кислоти був більший (Р < 0,001), а стеаринової 

(С18:0) – менший (Р < 0,001), ніж у печінці курчат контрольної групи. При 

аналізі рівня поліненасичених жирних кислот насамперед привертає увагу 

менший уміст у загальних ліпідах печінки курчат лінолевої кислоти (на 

8,8 %; Р < 0,001) і більший – арахідонової, ейкозапентаєнової, 

докозапентаєнової і докозагексаєнової жирних кислот (Р < 0, 05 – 0,001), 

порівняно до їх вмісту у курчат-бройлерів контрольної групи.  

Подібні зміни, тільки виражені меншою мірою, виявлено при 

дослідженні жирнокислотного спектру загальних ліпідів печінки курчат за 

впливу добавок до раціону аскорбінової кислоти. Разом з цим 

констатовано зниження на 5,5 % загального рівня поліненасичених жирних 

кислот порівняно до їх вмісту у тканинах печінки бройлерів контрольної 

групи. 
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Таблиця 3.8 

Жирнокислотний склад загальних ліпідів печінки курчат-бройлерів 

27-добового віку за впливу добавок до раціону вітамінів Е і С, % 

(М ± m; n=3)  

 

Назва жирної 

кислоти 

Код 

жирної 

кислоти  

Групи курчат 

К Д1 Д2 Д3 

Міристинова 

кислота 

C14:0 0,21±0,006 0,32±0,009*** 0,26±0,003 0,18±0,003* 

Пальмітинова 

кислота 

С16:0 16,82±0,084 20,8±0,087*** 20,64±0,087*** 19,40±0,300** 

Пальмітоолеїнова 

кислота 

С16:1n9c 0,35±0,006 0,31±0,006** 0,37±0,009 0,38±0,006* 

Маргаринова 

кислота 

С17:0 0,04±0,006 0,04±0,003 0,05±0,003 0,02±0,003* 

Стеаринова 

кислота 

С18:0 12,46±0,135 9,63±0,10*** 11,44±0,015** 10,71±0,112*** 

Олеїнова кислота С18:1n9c 30,52±0,200 35,36±0,047*** 32,47±0,024*** 24,61±0,015*** 

Лінолева кислота С18:2n6c 26,28±0,086 17,47±0,086*** 20,25±0,086*** 30,25±0,261*** 

Арахінова 

кислота 

С20:0 0,42±0,011 0,36±0,006*** 0,40±0,009 0,42±0,012 

Гондоїнова 

кислота 

С20:1n9 0,42±0,012 0,38±0,006* 0,47±0,006* 0,56±0,015** 

Ліноленова 

кислота 

С18:3n3 2,75±0,078 2,95±0,012 2,22±0,012** 2,93±0,020 

Ціс-8,11,14-

Ейкозатрієнова 

кислота 

С20:3n6 1,76±0,039 1,6±0,038* 1,86±0,012 2,2±0,006*** 

Арахідонова 

кислота 

С20:4n6 3,12±0,23 3,90±0,009*** 3,30±0,015** 3,81±0,024*** 

Доказадієнова 

кислота 

С22:2n6 0,73±0,015 0,55±0,024** 0,76±0,006 0,68±0,015 

Ейкозапентаєнова 

кислота 

С20:5n3 0,75±0,015 1,45±0,027*** 1,26±0,023*** 0,82±0,009* 

Докозапентоєнова 

кислота 

С22:5n3 0,81±0,006 1,41±0,021*** 1,10±0,006*** 0,87±0,012** 

Докозагексаєнова 

кислота 

С22:6n3 2,58±0,278 3,48±0,68* 3,18±0,015 2,17±0,032 

Жирні кислоти      

насичені  29,95 31,15 32,79 30,73 

мононенасичені  31,29 36,05 33,31 25,55 

полінасичені  38,78 38,81 33,29 43,73 

 

  



91 
 

Особливу увагу привертають зміни жирнокислотного складу тканин 

печінки курчат третьої дослідної групи, за сумісного додаткового введення 

до раціону токоферол ацетату і аскорбінової кислоти, що спричиняє 

зниження на 5,7 % рівня мононенасичених жирних кислот, в основному за 

рахунок вірогідного зменшення вмісту олеїнової (С18:1) кислоти та 

збільшення на 4,9 % рівня поліненасичених жирних кислот, в основному за 

рахунок зростання вмісту лінолевої (С18:2) та арахідонової (С20:4) кислот на 

тлі збільшення ейкозапентаєнової (С20:5) та докозапентаєнової (С22:5) 

жирних кислот у порівнянні до результатів контрольної групи. Такі зміни 

жирнокислотного складу загальних ліпідів у печінці курчат третьої 

дослідної групи, очевидно, пояснюється комплексним впливом вітамінів Е 

і С, і особливо, впливом α–токоферолу на активність ферментних систем та 

є наслідком взаємодії метильних груп токоферолу з цис-подвійними 

зв`язками кислот та її похідних [276,282].  

Отже, результати проведених досліджень показали, що введення 

добавок до раціону курчат-бройлерів вітамінів Е і С спричиняє 

версифікований вплив на жирнокислотний спектр загальних ліпідів 

печінки, особливо за умов окремого і поєднаного їх застосування. Про що 

свідчать зміни вмісту олеїнової і лінолевої жирних кислот у загальних 

ліпідах печінки курчат-бройлерів.  

Жирнокислотний склад загальних ліпідів печінки курчат-бройлерів 

41-добового віку за впливу добавок до раціону вітамінів Е і С наведено у 

таблиці 3.9. Як бачимо з даних таблиці, зміни жирнокислотного спектру 

загальних ліпідів печінки курчат-бройлерів 41-добового віку за впливу 

добавок до раціону вітамінів Е і С були подібні, що в тканинах печінки 27-

добових курчат.  
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Таблиця 3.9 

Жирнокислотний склад загальних ліпідів печінки курчат-бройлерів 

41-добового віку за впливу добавок до раціону вітамінів Е і С, %           

(М ± m; n=3)  

 

Назва жирної 

кислоти 

Код 

жирної 

кислоти  

Групи курчат 

К Д1 Д2 Д3 

1 2 3 4 5 6 

Міристинова 

кислота 

C14:0 0,18±0,006 0,21±0,006* 0,30±0,006*** 0,19±0,006 

Пальмітинова 

кислота 

С16:0 17,18±0,038 21,5±0,121*** 20,80±0,344*** 19,78±0,288*** 

Пальмітоолеїнова 

кислота 

С16:1n9c 0,40±0,008 0,42±0,012 0,31±0,006** 0,31±0,006** 

Маргаринова 

кислота 

С17:0 0,047±0,003 0,053±0.003 0,047±0,003 0,016±0,003*8 

Стеаринова 

кислота 

С18:0 14,4±0,130 14,20±0,026 19,51±0,155*** 9,35±0,112*** 

Олеїнова 

кислота 

С18:1n9c 29,64±0,061 29,77±0,44 30,77±0,12** 25,22±0,049*** 

Лінолева 

кислота 

С18:2n6c 24,58±0,035 15,33±0,072*** 13,5±0,032*** 30,47±0,348*** 

Арахінова 

кислота 

С20:0 0,39±0,012 0,31±0,006** 0,47±0,012** 0,50±0,006** 

Гондоїнова 

кислота 

С20:1n9 0,39±0,006 0,43±0,007* 0,48±0,006*** 0,57±0,009*** 

Ліноленова 

кислота 

С18:3n3 2,83±0,021 3,26±0,006*** 2,33±0,009*** 2,49±0,012*** 

Ціс-8,11,14-

Ейкозатрієнова 

кислота 

С20:3n6 1,20±0,008 1,96±0,012*** 1,92±0,015*** 2,81±0,017*** 

Арахідонова 

кислота 

С20:4n6 3,28±0,035 4,38±0,038*** 3,59±0,018** 4,17±0,031*** 

Доказадієнова 

кислота 

С22:2n6 0,68±0,012 0,52±0,012*** 0,85±0,015*** 0,85±0,0015*** 

Ейкозапентаєнова 

кислота 

С20:5n3 0,77±0,006 1,69±0,036*** 1,14±0,009*** 0,76±0,009 

Докозапентоєнова 

кислота 

С22:5n3 0,90±0,012 1,94±0,111*** 0,94±0,012 0,65±0,009*** 

Докозагексаєнова 

кислота 

С22:6n3 3,15±0,023 4,21±0,012*** 3,14±0,018 1,86±0,014*** 
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продовження табл. 3.9 

1 2 3 4 5 6 

Жирні кислоти      

насичені  32,2 36,27 41,12 29,83 

мононенасичені  30,43 30,62 31,56 21,10 

полінасичені  37,39 33,29 27,41 44,06 

 

Водночас у бройлерів першої і другої дослідних груп за дії добавок 

токоферол ацетату й аскорбінової кислоти загальний рівень насичених 

жирних кислот був відповідно на 4 і 8,9 % більший, а поліненасичених 

жирних кислот – на 4,1 і 9,9 % менший, ніж їх вміст у печінці курчат 

контрольної групи. Зростання рівня насичених жирних кислот у курчат 

першої і другої дослідних груп відбувалося за рахунок збільшення (Р < 

0,001) вмісту пальмітинової (С16:0), а у бройлерів другої дослідної групи 

також і стеаринової (С18:0) жирної кислоти.  

При цьому зниження рівня поліненасичених жирних кислот у 

печінці курчат першої і другої дослідних груп в основному відбувалося за 

рахунок зменшення (Р < 0,001) вмісту лінолевої (С18:2) жирної кислоти, 

відповідно на 9,2 і 11,0 %. Разом з цим уміст арахідонової, 

ейкозапентаєнової, докозапентаєнової і докозагесаєнової жирних кислот в 

загальних ліпідах печінки курчат першої дослідної групи й арахідонової та 

ейкозапентаєнової жирних кислот відповідно у бройлерів другої дослідної 

групи був вірогідно більший, ніж у контрольній.  

При дослідженні жирнокислотного складу загальних ліпідів тканин 

печінки курчат третьої дослідної групи, до раціону яких застосовували 

комплексну добавку вітамінів Е і С, зафіксовано інші за напрямом зміни, 

ніж за окремої дії добавок вказаних вітамінів. Зокрема за умов поєднаного 

застосування добавки вітамінів Е і С до раціону у тканинах печінки курчат 

третьої дослідної групи рівень насичених та мононенасичених жирних 

кислот зменшився відповідно на 2,4 і 9,3 %, в основному за рахунок 
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зменшення вмісту стеаринової (С18:0) і олеїнової (С18:1) кислот та 

збільшення на 6,7 % рівня поліненасичених жирних кислот, в основному за 

рахунок зростання (Р < 0,001) вмісту лінолевої (С18:2) та арахідонової (С20:4) 

кислот на тлі зменшення докозапентаєнової (С22:5) та докозагексаєнової 

(С22:6) жирних кислот стосовно результатів контрольної групи.  

Загалом результати проведених досліджень жирнокислотного 

складу загальних ліпідів тканин печінки курчат-бройлерів 27- і 41-

добового віку свідчать про різні за напрямом зміни вмісту окремих жирних 

кислот за окремого і поєднаного застосування добавок вітамінів Е і С.  

Особливу увагу заслуговують дані стосовно вмісту 

поліненасичених жирних кислот у складі загальних ліпідів тканин печінки 

курчат-бройлерів дослідних груп 27- і 41-добового віку Зокрема, за умов 

окремого застосування добавок вітамінів Е і С до комбікорму курчат-

бройлерів зафіксовано вірогідне зменшення відносного вмісту лінолевої 

кислоти у складі загальних ліпідів тканин печінки. При цьому зменшення 

вмісту лінолевої кислоти у печінці курчат першої і другої дослідних груп у 

вказаний період досліджень супроводжувалося одночасним збільшенням 

відносної частки арахідонової кислоти.  

Водночас слід зазначити, що лінолева кислота в організмі птиці не 

синтезується, з іншого боку вона є попередником арахідонової кислоти 

[366]. Таким чином логічно припустити, що зменшення вмісту лінолевої 

кислоти пов’язане з її використанням у синтезі більш довголанцюгової і 

ненасиченої арахідонової кислоти під впливом досліджуваних добавок 

вітамінів. У цьому контексті важко пояснити зростання відносного вмісту 

у складі загальних ліпідів тканин печінки лінолевої кислоти у курчат 

третьої дослідної групи, під впливом комплексного застосування вітамінів 

Е і С. Імовірно поясненням цього може бути синергічна дія 

антиоксидантних властивостей досліджуваних вітамінів на захист цієї 
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поліненасиченої жирної кислоти від процесів пероксидного її окиснення. 

Подібною різнонаправленістю характеризується вплив досліджуваних 

добавок вітамінів на вміст олеїнової, стеаринової та пальмітинової жирних 

кислот. Причинно-наслідкове значення таких змін вимагає детальних 

додаткових досліджень. 

Відомо, що харчову цінність м’яса курчат-бройлерів значною мірою 

характеризує жирнокислотний склад загальних ліпідів, зокрема вміст у 

ліпідах поліненасичених жирних кислот. При аналізі даних, наведених у 

таблиці 3.10, привертає увагу відносно високий вміст лінолевої та 

олеїнової жирних кислот у м’язах стегна курчат-бройлерів, який становить 

відповідно 30,4–38,3 і 25,2–28,3 % від загальної кількості жирних кислот. 

Ці дані свідчать, що у складі жирних кислот скелетних м´язів курчат-

бройлерів переважають ненасичені жирні кислоти.  

Таблиця 3.10 

Жирнокислотний склад загальних ліпідів м’язів стегна курчат-

бройлерів 41-добового віку за впливу добавок до раціону вітамінів Е і 

С, % (М ± m; n=3)  

 
Назва жирної 

кислоти 

Код 

жирної 

кислоти  

Групи курчат 

К Д1 Д2 Д3 

1 2 3 4 5 6 

Каприлова 

кислота 

C8:0 0,07±0,006 0,05±0,006 0,07±0,006 0,04±0,003* 

Капринова 

кислота 

С10:0 0,11±0,006 0,37±0,265 0,13±0,006 0,10±0,006 

Лауринова 

кислота 

С12:0 0,26±0,005 0,23±0,006* 0,21±0,006** 0,2±0,006** 

Міристинова 

кислота 

С14:0 0,63±0,012 0,49±0,0012** 0,58±0,003* 0,52±0,008** 

Пентадексанова 

кислота 

С15:0 0,2±0,006 0,17±0,006* 0,22±0,006 0,19±0,006 

Пальмітинова 

кислота 

С16:0 21,32±0,187 17,13±0,052*** 23,16±0,056*** 18,54±0,055*** 
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продовження табл. 3.10 

1 2 3 4 5 6 

Палмітоолеїнова 

кислота 

С16:1 n9c 2,69±0,015 1,9±0,012*** 3,16±0,032*** 2,20±0,012** 

Маргаринова 

кислота 

С17:0 0,12±0,003 0,1±0,006 0,11±0,003 0,1±0,006 

Стеаринова 

кислота 

С18:0 11,26±0,08 9,48±0,180*** 10,35±0,027*** 8,36±0,132*** 

Олеїнова кислота С18:1n9с 28,3±0,29 26,53±0,14** 25,25±0,10*** 25,87±0,02*** 

Лінолева кислота С18:2n6с 30,44±0,30 38,00±0,295*** 32,14±0,055** 38,33±0,054*** 

Арахінова кислота С20:0 0,11±0,007 0,09±0,006 1,17±0,009** 0,13±0,009 

Ліноленова 

кислота 

С18:3n3 0,10±0,008 2,18±0,036*** 0,19±0,006** 1,43±0,045*** 

Гондоінова кислота С20:1n9 0,3±0,012 0,34±0,006* 0,20±0,003** 0,50±0,015*** 

ціс-8,11,14-

Ейкозатрієнова 

кислота 

С20:3n6 0,33±0,009 0,31±0,006 0,41±0,006** 0,41±0,006** 

Арахідонова 

кислота 

С20:4n3 1,96±0,054 1,54±0,072** 2,57±0,034*** 1,54±0,072** 

Ейкозапентаєнова 

кислота  

С20:5n3 0,16±0,006 0,2±0,006** 0,12±0,006** 0,23±0,009** 

Нервонова кислота  С24:1 0,26±0,006 0,20±0,009** 0,30±0,009* 0,26±0,009 

Докозапентоєнова 

кислота 

С22:5n3 0,21±0,009 0,30±0,009*** 0,26±0,006* 0,34±0,006*** 

Докозагексаєнова 

кислота  

С22:6n3 0,46±0,009 0,66±0,009*** 0,41±0,006* 0,71±0,006*** 

Жирні кислоти      

насичені  34,08 28,11 36,0 28,18 

мононенасичені  31,55 28,97 28,91 28,83 

полінасичені  33,66 41,19 34,1 42,99 

 

Підвищення рівня вітаміну Е в раціоні курчат-бройлерів першої 

дослідної групи спричинило зменшення відносного рівня насичених і 

мононенасичених жирних кислот, відповідно на 5,9 і 2,6 % і збільшення на 

7,6 % відносного вмісту поліненасичених жирних кислот у складі ліпідів 

м’язів стегна.  

Зниження відносного рівня насичених жирних кислот у складі 

ліпідів м’язів стегна курчат цієї групи відбувалося в основному за рахунок 

зменшення (Р < 0,001) вмісту пальмітинової (С16:0) і стеаринової (С18:0) 

жирних кислот, а мононенасичених – за зменшення рівня олеїнової (С18:1) 
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кислоти.  

Застосування добавок вітаміну Е до раціону курчат спричинило 

суттєве підвищення рівня поліненасичених жирних кислот у складі ліпідів 

м’язів стегна. Насамперед привертає увагу збільшення на 7,6 % (Р < 0,001) 

вмісту лінолевої кислоти у складі ліпідів м’язів стегна, порівняно до їх 

вмісту у курчат-бройлерів контрольної групи. При цьому зафіксовано 

більший (Р < 0,01 – 0,001) вміст ліноленової, ейкозапентаєнової, 

докозапентаєнової і докозагексаєнової жирних кислот у складі ліпідів 

м’язів стегна курчат цієї групи стосовно контрольної. 

Збільшення рівня вітаміну С у раціоні курчат другої дослідної групи 

суттєво не вплинуло на загальний вміст насичених, мононенасичених і 

поліненасичених жирних кислот у складі ліпідів м’язів стегна, тоді як у 

вмісті окремих жирних кислот виявлено вірогідні різниці. Зокрема 

заслуговує на увагу вірогідне збільшення вмісту лінолевої та арахідонової 

жирних кислот і зменшення рівня олеїнової кислоти у складі ліпідів м’язів 

стегна.  

За поєднаного застосування добавки токоферол ацетату і 

аскорбінової кислоти до раціону курчат-бройлерів констатовано подібні 

зміни вмісту насичених, мононенасичених і поліненасичених жирних 

кислот у складі ліпідів м’язів стегна, що за умов застосування вітаміну Е. 

Зокрема, у складі ліпідів м’язів стегна курчат третьої дослідної групи 

стосовно контрольної зареєстровано менший вміст насичених і 

мононенасичених жирних кислот і більший поліненасичених жирних 

кислот.  

Зміни зменшення відносного рівня насичених і мононенасичених 

жирних кислот у складі ліпідів м’язів стегна курчат цієї групи були також 

подібними, що у курчат першої дослідної групи і відбувалися в основному 

за одночасного вірогідного зменшення вмісту пальмітинової (С16:0), 

стеаринової (С18:0) та олеїнової (С18:1) жирних кислот.  



98 
 

Як бачимо з даних, наведених у таблиці 3.10, вміст поліненасичених 

жирних кислот у складі ліпідів м’язів стегна курчат третьої дослідної 

групи був на 9,3 % більший, ніж у контрольній групі. Зростання рівня 

поліненасичених жирних кислот у складі ліпідів м’язів стегна курчат цієї 

групи в основному зумовлено збільшенням вмісту лінолевої кислоти. Так, 

вміст лінолевої кислоти у складі ліпідів м’язів стегна курчат третьої 

дослідної групи був на 7,9 % (Р < 0,001) більший, ніж у контрольній.  

Разом з цим у складі ліпідів м’язів стегна курчат цієї групи вміст 

ліноленової, ейкозапентаєнової, докозапентаєнової і докозагексаєнової 

жирних кислот був більший (Р < 0,01 – 0,001), а арахідонової – менший 

(Р < 0,01), ніж у ліпідах м’язів стегна бройлерів контрольної групи. Ці дані 

свідчать про стимулювальний вплив добавок до раціону курчат вітаміну Е 

окремо, а також у комплексі з вітаміном С на вміст поліненасичених 

жирних кислот у складі ліпідів м’язів стегна.  

В свою чергу, збільшення вмісту поліненасичених жирних кислот, і, 

особливо лінолевої і ліноленової жирних кислот у складі ліпідів м’язів 

стегна курчат можна пояснити стимулювальним впливом токоферолу на 

активність ферментних систем, які приймають участь у синтезі вказаних 

жирних кислот [199]. Окрім цього, позитивною стороною впливу добавок 

до раціону вітамінів Е і С є підвищення харчової цінності м’яса курчат-

бройлерів внаслідок збільшення в ньому вмісту поліненасичених жирних 

кислот родин n-6 i n-3. 

У цілому результати проведених досліджень свідчать про 

позитивний вплив добавок до раціону вітамінів Е і С на жирнокислотний 

спектр загальних ліпідів печінки і м’язів стегна курчат-бройлерів.  
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3.3. Вміст загального протеїну та співвідношення його фракцій у 

у сироватці крові курчат-бройлерів за дії досліджуваних добавок 

вітамінів 

 

Вміст загального протеїну і співвідношення його фракцій у сироватці 

крові характеризують ступінь реактивності, дозволяють оцінити стан 

обміну протеїнів і рівень їх синтезу в організмі [180]. 

З даних, наведених у таблиці 3.11 бачимо, що вміст загального 

протеїну у крові курчат-бройлерів контрольної групи впродовж періоду 

вирощування поступово збільшувався. Зростання вмісту загального 

протеїну у крові курчат-бройлерів може бути пов’язано зі збільшенням 

інтенсивності їх росту. Аналіз наявної літератури свідчить про те, що вміст 

білків у скелетних м’язах курчат-бройлерів збільшується з 10- до 50-

добового віку і в наступний період змінюється відносно мало [40]. 

Вміст загального протеїну у сироватці крові курчат-бройлерів 

дослідних груп упродовж досліду був більший, ніж у контрольній 

(табл.3.11). При цьому ці зміни були виражені більшою мірою у сироватці 

крові курчат третьої дослідної групи в усі періоди досліджень (Р < 0,05–

0,01), а також у бройлерів 11-добового віку (Р < 0,05), яким застосовували 

добавку аскорбінової кислоти. Ці дані свідчать про те, що згодовування 

добавок вітамінів Е і С і, особливо поєднаного їх застосування посилює 

метаболічні процеси у печінці, внаслідок чого стимулюється синтетична 

(протеїн-синтезувальна) функція гепатоцитів.   
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Таблиця 3.11 

Вміст протеїну та співвідношення його фракцій у сироватці крові 

курчат- бройлерів, % (М±m, n=5) 

 

Показники 

вмісту 

Гру 

пи 

Вік птиці, доби 

11 27 34 41 

 

Протеїну, г/л 

К 44,36±0,92 45,58±1,06 48,16±0,86 50,20±0,98 

Д1 49,21±0,92* 48,83±1,25 50,80±1,11 52,89±1,12 

Д2 48,07±2,07 48,57±1,21 51,08±1,18 53,2±1,17 

Д3 50,47±1,97* 51,09±1,27* 53,72±0,91** 55,63±0,77** 

 

Альбумінів 

К 41,88±0,92 39,80±0,83 38,56±0,28 40,93±0,59 

Д1 38,70±1,25 38,56±0,55 37,83±0,66 39,16±0,48* 

Д2 40,63±1,15 39,35±0,48 37,27±0,27* 40,70±0,81 

Д3 39,20±0,80 38,27±0,71 39,54±0,89 39,31±1,07 

 

α-глобуліну 

К 19,70±0,69 19,15±0,34 17,04±0,23º 16,54±0,39ºº 

Д1 18,68±1,12 18,37±0,19 17,26±0,65 18,13±0,28* 

Д2 18,41±0,73 18,59±0,41 17,56±0,71 18,92±0,82* 

Д3 18,47±0,88 17,82±0,53 16,59±0,31 19,54±0,69** 

 

β-глобуліну 

К 14,52±0,78 13,12±0,37 11,16±0,25ºº 11,78±0,78º 

Д1 11,94±0,80* 13,58±1,98 12,08±0,68 13,12±0,33 

Д2 12,08±0,77 12,27±0,30 11,21±0,53 11,69±1,19 

Д3 12,92±1,13 12,27±0,71 11,46±0,82 13,71±0,51 

 

γ-глобуліну 

К 23,89±2,05 27,93±0,93 32,84±0,45 30,72±0,83 

Д1 30,70±1,64* 31,22±0,66* 32,40±1,05 29,56±0,36 

Д2 28,87±2,40 29,79±0,58 33,93±1,04 28,67±1,65 

Д3 29,40±2,11 31,64±1,57 32,37±1,31 27,42±1,78 

 

Відомо, що сироватка крові курей розділяється методом 

електрофорезу на п’ять основних фракцій (альбуміни, альфа-1, альфа-2, 
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бета- і гамма-глобуліни). Інколи може виділятися білкова фракція з 

більшою електрофоретичною рухливістю, ніж альбуміни, пост-альбуміни 

[71]. Як бачимо з даних таблиці 3.11, у сироватці крові курчат контрольної 

групи у 34- і 41-добовому віці вміст α- і β-глобулінів був менший, а γ-

глобулінів – більший, ніж у 11-добовому віці. При цьому зміни вмісту 

альбумінів упродовж досліду були виражені меншою мірою. Відносне 

збільшення у сироватці крові курчат контрольної групи у 34- і 41-

добовому віці кількості γ-глобулінової фракції вказує на посилення 

імунобіологічної реактивності організму, що пов’язано з гуморальною 

ланкою імунітету. Деякі автори вважають [37], що 98 % всіх антитіл 

знаходяться в гамма-глобуліновій фракції протеїнів сироватки крові, а 

решта 2 % антитіл пов’язані з бета-глобуліновою фракцією.  

Таким чином, з наведених результатів досліджень можна дійти 

висновку, що з віком у курчат-бройлерів відбувалося зростання вмісту 

загального протеїну та заміщення низькомолекулярних білків сироватки 

крові на високомолекулярні.  

Застосування добавок токоферол ацетату та аскорбінової кислоти до 

комбікорму курчат-бройлерів дослідних груп спричинило зміни у 

співвідношенні протеїнових фракцій у сироватці крові. Насамперед 

привертає увагу більший вміст γ-глобулінової фракції у курчат дослідних 

груп стосовно контрольної в 11- та 27-добовому віці. При цьому різниці 

виявилися вірогідними у курчат-бройлерів, яким застосовували добавку 

токоферол ацетату. Так, вміст γ-глобулінової фракції у сироватці крові 

курчат цієї групи був відповідно на 6, 8 і 3,3 % (Р < 0,05) більший, ніж у 

контрольній групі. При цьому в 11-добовому віці зафіксовано менший 

вміст -глобулінової фракції (Р < 0,05). Зростання вмісту γ-глобулінової 

фракції у курчат дослідних груп стосовно контрольної в 11- та 27-

добовому віці вказує на активуючий вплив добавок вітамінів на імунний 

потенціал організму, особливо у критично важливі періоди їх росту.  
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З інших даних, отриманих у цьому досліді, необхідно зауважити, що  

вміст α-глобулінової фракції у сироватці крові курчат усіх дослідних груп 

у 41-добовому віці був більший (Р < 0,05– 0,01), ніж у контрольній групі. 

Ці дані з одного боку вказують на тенденцію до порушення обмінних 

процесів в організмі птиці у кінці періоду вирощування, оскільки α-

глобулінова фракція сироватки крові включає у себе білки «гострої фази» 

(С-реактивний білок, церулоплазмін, α1-антитрипсин, α2-макроглобулін, α1-

глікопротеїн). Чинниками, які індукують синтез цих білків, є продукти 

розпаду пошкоджених тканин та цитокіни [31]. Разом з цим з іншого боку, 

враховуючи завершальний період вирощування бройлерів, можна 

припустити, що така тенденція пов’язана з вищим вмістом 

церулоплазміну, який входить до складу -глобулінової фракції крові. 

Відомо, що фракція альфа-глобулінів включає в себе відносно велику 

кількість ліпоїдів і вуглеводів (ліпопротеїди і глікопротеїди – 

мукопротеїди). З фракцією альфа-глобулінів зв’язані стероїди, білірубін, а 

також вітаміни (А, К, D, Е, B), фосфоліпіди, жирні кислоти, холестерин, 

гормони, фосфатиди, ферменти, антитромбін [142]. При цьому зміни інших 

фракцій у сироватці крові курчат дослідних груп стосовно контрольної 

були не вірогідні.  

При оцінюванні альбуміново-глобулінового співвідношення 

виявлено, що величина даного показника у курчат контрольної групи до 

34-добового віку зростала, а потім знову знижувалася (рис. 3.1). 

Застосування добавок токоферол ацетату та аскорбінової кислоти до 

комбікорму курчат-бройлерів дослідних груп спричинило тенденцію до 

зростання альбуміново-глобулінового співвідношення. Особливо ці зміни 

були виражені у крові курчат дослідних груп стосовно контрольної в 11- та 

27-добовому віці, що зумовлено зростанням у цей період вмісту γ-

глобулінової фракції. При цьому необхідно зауважити, що в усі періоди 

досліджень величина цього показника була у фізіологічних межах.  
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Рис. 3.1. Альбуміново-глобулінове співвідношення у крові курчат-

бройлерів  

 

Загалом результати проведених досліджень свідчать про те, що 

застосування добавок до раціону токоферол ацетату й аскорбінової 

кислоти спричиняє стимулювальний вплив на процеси біосинтезу протеїну 

та імунну функцію в організмі курчат у процесі їх росту. Ці зміни були 

виражені більшою мірою у сироватці крові курчат, яким застосовували 

добавку вітамінів Е і С. Зростання вмісту загального протеїну у сироватці 

крові курчат-бройлерів дослідних груп можна пояснити, як зазначалося 

вище, впливом токоферол ацетату на процеси транскрипції і трансляції. 

Разом з цим активуючим впливом досліджуваних вітамінів на синтез 

протеїнів можна також частково пояснити посилення імунної функції. 

Зокрема з даних літератури відомо, що вітамін Е підвищує утворення 

антитіл до деяких антигенів. При цьому встановлено стимулювальний 

вплив вітаміну Е на синтез γ-глобулінів у птиці. Проте стимуляція 

імуногенезу в птиці має місце лише при згодовуванні їм більш високих доз 

вітаміну Е, ніж передбачено нормами [99]. 
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Результати описані вище опубліковані у праці: 

 Romanovych LV. The influence of vitamin E and C feeding on protein content 

and ratios of itsfractions in broiler chickens serum. Науковий вісник ЛНУВМБ 

імені С.З. Ґжицького. Серія: Ветеринарні науки. 2020;22(97):141-146 [340]. 

 

 

3.4. Гематологічні показники курчат-бройлерів за самостійної та 

поєднаної дії вітаміну Е та аскорбінової кислоти  

 

З наведених у таблиці 3.12 даних бачимо, що з віком у крові курчат-

бройлерів контрольної групи кількість еритроцитів поступово зростала, 

натомість середній вміст гемоглобіну в одному еритроциті (СВГЕ) та 

колірний показник (КПК) — зменшувалися.  

Таблиця 3.12 

Гематологічний профіль курчат-бройлерів за дії вітамінів Е і С 

(М±m; n=5) 

Показник Групи курчат 

Вік 

птиці, 

доби 

К Д1 Д2 Д3 

1 2 3 4 5 6 

Еритроцити 

Т/л 

27 2,96±0,17 3,46±0,24 3,10±0,22 3,36±0,30 

34 3,36±0,16 3,28±0,12 3,26±0,17 3,48±0,25 

41 4,36±0,15 4,38±0,32 4,0±0,10 5,0±0,17* 

Гемоглобін, 

г/л 

27 94,58±0,93 103,11±2,06** 91,42±2,20 89,5±1,97 

34 90,63±0,83 101,38±4,50* 97,71±2,27* 101,97±3,19** 

41 96,49±1,56 108,12±3,34* 104,66±1,76* 112,50±1,46** 
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продовження табл. 3.12 

1 2 3 4 5 6 

СВГЕ, 

1·10-12 

 

27 32,40±2,00 30,55±2,72 30,08±2,23 26,98±2,30 

34 27,22±1,35 31,08±1,83 30,18±1,04 32,61±1,89* 

41 22,23±0,83 25,35±2,30 26,21±0,57** 22,40±0,80 

КПК 

 

27 1,63±0,09 1,53±0,14 1,5±0,11 1,37±0,11 

34 1,36±0,09 1,54±0,09 1,51±0,05 1,61±0,11 

41 1,11±0,04 1,27±0,11 1,31±0,03** 1,03±0,04 

МСМ 

г/л 

27 0,157±0,005 0,153±0,004 0,163±0,003 0,170±0,005 

34 0,158±0,006 0,156±0,004 0,162±0,005 0,164±0,004 

41 0,157±0,004 0,159±0,004 0,166±0,004 0,171±0,005 

 

Уведення до раціону курчат добавок вітамінів Е і С спричинило 

збільшення у крові кількості еритроцитів, концентрації гемоглобіну та 

середнього вмісту гемоглобіну в одному еритроциті. При цьому привертає 

увагу більша концентрація гемоглобіну у крові бройлерів усіх дослідних 

груп стосовно контрольної у 34- і 41-добовому віці (Р <0,05–0,01), а також 

у курчат 27-добового віку, яким згодовували добавку вітаміну Е (Р <0,05).  

За комплексної дії досліджуваних вітамінів у крові курчат 41-

добового віку зафіксовано зростання на 14,7 % (Р < 0,05) кількості 

еритроцитів, а також у 34-добовому віці середнього вмісту гемоглобіну в 

одному еритроциті (Р < 0,05). При цьому застосування добавки вітаміну С 

викликало збільшення на 18 % СВГЕ і КПК у 41-добовому віці (Р < 0,01). 

Ці зміни у крові курчат-бройлерів упродовж досліджень імовірно пов’язані 

з посиленням гемопоетичної функції кісткового мозку та впливом добавок 

вітамінів Е і С на киснево-транспортну функцію крові.  

Ступінь ендогенної інтоксикації в організмі курчат-бройлерів 

упродовж періоду вирощування та за впливу вітамінів Е і С оцінювали за 

вмістом у сироватці крові молекул середньої маси, проте, різниці з 
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контролем були не вірогідні, що свідчить про відсутність негативного 

впливу досліджуваних добавок на організм птиці. 

 

 

3.5. Стан клітинної і гуморальної ланок імунітету у крові курчат-

бройлерів упродовж періоду їх вирощування та за дії вітамінів Е і С 

 

Відомо, що лейкоцити крові характеризуються широким спектром 

захисної дії в організмі птиці, яку значною мірою характеризує загальна їх 

кількість, співвідношення окремих їх форм: базофілів, еозинофілів, 

паличкоядерних і сегментоядерних псевдоеозинофілів, лімфоцитів і 

моноцитів, та ступінь зрілості. Кожен вид клітин характеризується 

специфічною дією в загальній системі захисту птиці [81].  

З наведених у таблиці 3.13 результатів досліджень бачимо, що 

впродовж досліджень кількість лейкоцитів у крові курчат контрольної 

групи поступово зростала. Досліджувані добавки вітамінів Е і С до раціону 

викликали тенденцію до підвищення кількості лейкоцитів у крові курчат-

бройлерів. Водночас цей вплив був виражений більшою мірою за 

поєднаної  дії токоферол ацетату й аскорбінової кислоти, і, особливо у 

крові курчат 34- і 41-добового віку, де різниці щодо контрольної групи 

були вірогідні.   

Таблиця 3.13 

Кількість лейкоцитів і співвідношення окремих їх форм у крові 

курчат-бройлерів за введення вітамінів Е та С (М±m; n=5) 

Показник Групи курчат 

Вік, 

діб 

К Д1 Д2 Д3 

1 2 3 4 5 6 

Лейкоцити, 

Г/л 

27 24,5±1,42 25,2±1,12 26,4±1,54 27,7±1,36 

34 27,2±1,51 28,8±1,32 29,2±1,48 32,1±1,34* 

41 31,4±1,43 33,8±1,03 34,2±1,57 36,7±1,58* 
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продовження табл. 3.13 

1 2 3 4 5 6 

Лімфоцити 27 58,6±1,50 59,3±1,03 61,4±1,74 63,8±1,40* 

34 57,4±1,65 58,9±1,22 61,3±1,58 62,3±1,32* 

41 61,6±1,47 63,9±1,00 64,4±1,60 66,8±1,68* 

Базофіли 27 3,8±0,37 3,6±0,51 3,4±0,40 3,3±0,34 

34 3,8±0,37 3,8±0,20 3,6±0,24 3,4±0,37 

41 3,6±0,4 3,4±0,50 3,0±0,32 2,8±0,37 

Еозинофіли 27 7,0±0,41 7,2±0,54 6,2±0,36 5,0±0,32** 

34 7,2±0,32 7,0±0,63 6,6±0,51 6,8±0,37 

41 6,8±0,43 6,4±0,51 6,0±0,55 5,4±0,40* 

Псевдо-

еозинофіли 

27 25,4±0,68 24,4±0,82 23,8±0,64 23,2±0,62* 

34 27,2±0,71 25,4±0,63 24,0±0,74* 23,4±0,58** 

41 23,0±0,51 22,2±0,37 21,8±0,51 21,2±0,56* 

Моноцити 27 5,0±0,55 5,2±0,37 5,0±0,32 4,3±0,23 

34 4,0±0,32 4,8±0,37 4,6±0,24 4,4±0,42 

41 4,8±0,29 4,2±0,37 4,6±0,41 4,0±0,37 

 

Проведені дослідження показали (табл.3.13), що застосування до 

раціону добавки токоферол ацетату, істотно не впливало на 

співвідношення окремих форм лейкоцитів у крові курчат-бройлерів. 

Подібний вплив на лейкограму крові птиці зафіксовано також і за дії 

аскорбінової кислоти. Разом з цим у курчат цієї групи у 34-добовому віці 

констатовано тенденцію до збільшення кількості лімфоцитів і зменшення 

(Р < 0,05) – псевдоеозинофілів крові. Натомість у курчат третьої дослідної 

групи, за поєднаного застосування вітамінів Е і С, кількість лімфоцитів у 

всі періоди досліджень була більша (Р <0,05), а псевдоеозинофілів – менша 

(Р <0,05), ніж у контрольній. При цьому у курчат цієї групи стосовно 

контрольної у 27- і 41-добовому віці зареєстровано меншу кількість 

еозинофілів крові (Р < 0,05–0,01).  
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3.5.1. Кількість Т- і В-лімфоцитів та їх функціональна активність 

у крові курчат-бройлерів за впливу досліджуваних добавок вітамінів. 

У формуванні і регуляції імунної відповіді в організмі тварин та птиці, 

велике значення надається лімфоцитам та їх окремим популяціям, як 

головним клітинам імунної системи.  

З наведених у таблиці 3.14 даних бачимо, що кількість Т-загальних 

лімфоцитів у крові курчат-бройлерів першої,  другої та третьої дослідних 

груп у 27-добовому віці збільшилась відповідно на 9,8, 14,0 і 18,0 % (Р < 

0,001) стосовно контрольної групи. Збільшення загальної кількості Т-

лімфоцитів у крові курчат дослідних груп у цей період досліджень 

відбувалося за одночасного зменшення недиференційованих (Р < 0,001) і 

середньоавідних (Р < 0,05) ТЕ-РУЛ та збільшення кількості ТЕ-РУЛ із 

низькою (Р < 0,001) щільністю рецепторів. При цьому кількість 

високоавідних ТЕ-РУЛ у крові бройлерів дослідних і контрольної груп 

була на одному рівні.  

Таблиця 3.14  

Кількість ТЕ-РУЛ та їх окремих субпопуляцій у крові курчат-

бройлерів за дії вітамінів Е і С, % (М±m, n=5) 

Показни

ки 

Групи 

курчат 

Вік птиці, доби  

27 34 41 

1 2 3 4 5 

ТЕ-РУЛ, 

0 

К 53,75±0,85 42,25±0,48 40,50±0,50 

Д1 44,0±0,91*** 41,25±0,63 39,25±0,75 

Д2 39,75±0,85*** 40,0±0,41* 38,25±0,48* 

Д3 38,25±1,10*** 40,0±0,71* 37,0±0,41** 

3-5 К 39,0±0,7 50,75±0,75 50,75±0,48 

Д1 50,0±0,81*** 52,0±0,41 51,25±0,48 

Д2 54,75±0,85*** 52,5±0,29 51,75±0,25 

Д3 56,25±1,10*** 53,0±0,71 53,75±0,48** 
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продовження табл. 3.14 

1 2 3 4 5 

6-10 К 6,75±0,48 6,25±0,85 7,50±0,29 

Д1 5,25±0,48 5,75±0,48 7,75±0,48 

Д2 5,0±0,40* 6,75±0,48 8,50±0,29* 

Д3 5,0±0,40* 6,50±0,64 7,75±0,48 

М К 0,5±0,28 0,75±0,25 1,25±0,48 

Д1 0,75±0,25 1,0±0 1,75±0,25 

Д2 0,5±0,28 0,75±0,25 1,50±0,29 

Д3 0,5±0,28 0,50±0,29 1,50±0,29 

% 

 

К 46,25±0,85 57,75±0,48 59,50±0,50 

Д1 56,0±0,91*** 58,75±0,63 60,75±0,75 

Д2 60,25±0,85*** 60,0±0,41* 61,75±0,48* 

Д3 64,25±1,7*** 60,0±0,71* 63,0±0,41** 

 

Подібні зміни, тільки виражені значно меншою мірою, констатовано 

при дослідженні кількості ТЕ-РУЛ і їх субпопуляцій у крові курчат у 34- і 

41-добовому віці. Так, вірогідне збільшення кількості Т-загальних 

лімфоцитів зафіксовано лише у крові курчат другої і третьої дослідної 

груп, які отримували відповідно добавки вітаміну С, а також аскорбінову 

кислоту та токоферол ацетат (Р < 0,05 – 0,01). Зростання кількості Т-

загальних лімфоцитів у крові курчат у вказані періоди досліджень 

відбувалося на тлі зниження “нульових”, недиференційованих клітин (Р < 

0,05–0,01) і збільшення у 41-добовому віці ТЕ-РУЛ з низькою (Р < 0,01) і 

середньою (Р < 0,05) щільністю рецепторів, відповідно у групі Д3 і Д2. 

Отже, результати проведених досліджень свідчать, що додаткове 

введення до раціону курчат-бройлерів вітамінів С та Е спричиняло 

збільшення кількості Т-лімфоцитів та підвищення їх функціональної 

активності, особливо у 27-добовому віці. Цей вплив був виражений 
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більшою мірою у крові курчат другої і третьої дослідних груп у 34- і 41-

добовому віці.  

В усі періоди досліджень загальна кількість Т-активних лімфоцитів у 

крові курчат дослідних груп була більша (Р < 0,05–0,01), ніж у контрольній 

(табл.3.15). Зростання їх кількості у крові курчат дослідних груп у 27- і 34-

добовому віці відбувалося на тлі зменшення неактивних та збільшення ТА-

РУЛ із низькою і середньою щільністю рецепторів (Р < 0,05–0,001). 

Водночас, у 41-добовому віці у крові курчат усіх дослідних груп стосовно 

контрольної зафіксовано більшу кількість низькоавідних (Р < 0,05–0,001) і 

у групі Д3 високоавідних ТА-РУЛ (Р < 0,05). 

Збільшення загальної кількості Т-активних лімфоцитів у крові 

курчат, яким додатково до основного раціону вводили вітаміни С та Е, 

відбувалось за рахунок зменшення недиференційованої популяції ТА-РУЛ 

(Р < 0,01) та зростання кількості Т-активних лімфоцитів із низькою 

(P < 0,01–0,001) та середньою (Р < 0,05) щільністю рецепторів.  

Таблиця 3.15  

Кількість ТА-РУЛ та їх окремих субпопуляцій у крові курчат-

бройлерів за дії вітамінів Е і С, % (М±m; n=5) 

Показ 

ники 

Групи 

курчат 

Вік птиці, доби 

27 34 41 

1 2 3 4 5 

ТА-РУЛ, 

0 

 

К 69,25±1,10 69,0±0,57 67,0±2,41 

Д1 64,75±0,48** 66,25±0,63* 67,75±0,48 

Д2 61,75±0,63** 63,50±0,50*** 64,75±0,75 

Д3 59,75±1,18** 68,25±0,48 65,25±0,63 

3-5 К 25,0±0,91 25,75±0,48 24,0±0,41 

Д1 28,75±0,48* 26,5±0,64 25,75±0,48* 

Д2 30,50±0,65** 27,5±0,29* 26,50±0,29** 

Д3 32,75±1,10** 26,5±0,29 27,25±0,25*** 
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продовження табл. 3.15 

1 2 3 4 5 

6-10 К 4,25±0,48 4,50±0,29 5,5±0,29 

Д1 5,0±0,40 6,75±0,48** 5,5±0,29 

Д2 6,25±0,48* 8,50±0,29*** 5,5±0,29 

Д3 6,75±0,63* 4,50±0,50 6,0±0,41 

М К 1,5±0,29 0,75±0,25 1,0±0 

Д1 1,5±0,29 0,5±0,29 1,0±0 

Д2 1,5±0,29 0,5±0,29 1,75±0,25* 

Д3 0,75±0,48 0,75±0,25 1,5±0,29 

% 

 

К 30,75±1,10 31,0±0,58 30,50±0,65 

Д1 35,25±0,48** 35,25±0,95** 32,25±0,48 

Д2 38,5±0,64*** 36,50±0,50*** 33,75±0,25** 

Д3 40,25±1,18** 32,0±0,41 34,75±0,63** 

 

Відомо, що Т-лімфоцити поділяються на функціонально відмінні 

популяції, основними з яких є Т-хелпери (Тh) і цитотоксичні (Тс або CTL). 

Як показали результати проведених досліджень (табл. 3.16.), кількість 

ефекторних Т-лімфоцитів у крові курчат-бройлерів також залежала від 

впливу досліджуваних чинників. Так, додаткове введення до раціону 

бройлерів вітамінів Е та С, порівняно з рекомендованим рівнем, 

спричиняло вірогідне збільшення у крові відносної кількості теофілін-

резистентних Т-лімфоцитів (Тh) у всі періоди досліджень. Такі зміни у 

крові курчат дослідних груп відбувалися за одночасного збільшення 

кількості низькоавідних і зменшення неактивних Тh–РУЛ (р<0,05–0,01). 

При цьому вказані різниці у крові курчат дослідних груп були виражені 

більшою мірою у 27-добовому віці. У цей період у крові бройлерів за дії 

вітамінів Е і С зафіксовано більшу кількість Тh–РУЛ з середньою 

щільністю рецепторів (Р < 0,05).  
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Таблиця 3.16  

Кількість Тh–РУЛ і Тs у крові курчат-бройлерів за дії вітамінів Е і С, 

% (М±m; n=5) 

Показ 

ники 

Групи 

курчат 

Вік птиці, доби 

27 34 41 

1 2 3 4 5 

Тh, РУЛ, 

0 

 

К 65,0±1,0 60,0±0,48 59,0±0,41 

Д1 56,0±0,82*** 58,25±0,25* 57,75±0,25* 

Д2 54,50±0,65*** 55,25±0,47*** 57,0±0,41* 

Д3 55,25±0,48*** 58,5±1,04 55,0±0,41*** 

3-5 К 32,50±1,19 32,25±0,85 35,50±0,65 

Д1 38,75±0,48** 36,25±0,48 36,50±0,29 

Д2 40,25±0,63** 37,75±0,25* 37,50±0,29* 

Д3 40,0±0,40*** 37,0±0,82 38,50±0,29** 

6-10 К 2,25±0,63 4,75±0,85 5,0±0,41 

Д1 3,75±0,25 5,5±0,64 4,75±0,25 

Д2 3,50±0,65 7,0±0,41 5,0±0,41 

Д3 4,5±0,29* 4,5±0,29 5,75±0,29 

М К 0,25±0,25 0 0,5±0,29 

Д1 0,5±0,29 0 1,0±0 

Д2 0,75±0,25 0 0,5±0,29 

Д3 0,25±0,25 0 0,75±0,25 

% 

 

К 35,0±1,0 40,0±0,41 41,0±0,41 

Д1 42,75±0,48*** 41,75±0,25* 42,25±0,25* 

Д2 44,5±0,65*** 44,75±0,47*** 43,0±0,41* 

Д3 44,75±0,48*** 41,5±1,04 45,0±0,41*** 

Тs, % К 11,25±0,48 17,75±0,63 18,50±0,29 

Д1 13,25±0,85 17,0±0,41 18,50±0,65 

Д2 15,75±0,48*** 15,25±0,63* 18,75±0,25 

Д3 19,5±1,85** 18,5±0,95 18,0±0,71 
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продовження табл. 3.16 

1 2 3 4 5 

ІРІ К 3,1±0,20 2,25±0,25 2,0±0 

Д1 3,25±0,23 2,25±0,25 2,0±0 

Д2 2,77±0,08 3,0±0* 2,0±0 

Д3 2,30±0,2* 2,25±0,25 2,75±0,25* 

 

При дослідженні теофілінчутливих Т-лімфоцитів привертає увагу 

вірогідно більша їх кількість у крові курчат другої і третьої дослідних груп 

у 27-добовому віці. Разом з цим у бройлерів, які отримували вітамін С у 

34-добовому віці зафіксовано вірогідне зменшення їх кількості стосовно 

контрольної групи. При цьому кількість Т-супресорів (CD8) у крові курчат 

усіх дослідних груп у 41-добовому віці була на рівні контрольної.  

Визначення імунорегуляторного індексу, як відношення між 

теофілін-резистентними і теофілін-чутливими лімфоцитами крові 

використовується для оцінки лімфоцитарної функції імунокомпетентних 

клітин у нормі та за патології. Збільшення кількості Тh-РУЛ свідчить про 

підвищення реактивності лімфоцитів і домінуванні Т-хелперів, збільшення 

кількості CD8 клітин свідчить про зниження лімфоцитарної активності 

[131]. Результати наших досліджень показали (табл. 3.16), що 

згодовування курчатам другої і третьої дослідних груп вітаміну С, а також 

вітаміну С і Е викликає зниження у 27-добовому віці лімфоцитарної 

активності та відповідно імунорегуляторного індексу. При цьому у 

бройлерів третьої дослідної групи різниці стосовно контрольної виявилися 

вірогідні. Водночас, у крові курчат другої групи у 34-добовому віці та у 

бройлерів третьої групи у 41-добовому віці констатовано вірогідно вищий 

показник імунорегуляторного індексу стосовно контрольної групи, що 

вказує на підвищення лімфоцитарної активності.  

Аналіз результатів досліджень В-клітинної ланки імунітету курчат-

бройлерів показав, що додаткове введення до раціону вітамінів Е і С 
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спричиняє подібний вплив на кількість і функціональну активність 

імунокомпетентних клітин крові (табл.3.17). Зокрема, у всі періоди 

досліджень загальна кількість антигеннезалежних В-лімфоцитів у крові 

бройлерів дослідних груп більша, ніж у контрольній групі (Р < 0,05–0,001). 

Водночас, як бачимо з даних таблиці 3.17, ці зміни були виражені більшою 

мірою у крові курчат другої і третьої дослідних груп. Результати цих 

досліджень вказують про більший вплив вітаміну С, а також разом з 

вітаміном Е на кількість ЕАС-РУЛ у крові курчат. При цьому в крові 

бройлерів усіх дослідних груп кількість недиференційованої популяції 

ЕАС–РУЛ була менша, а низькоавідних більша, ніж у контрольній групі 

(Р < 0,05–0,001). Дослідженнями виявлено також тенденцію до зростання 

кількості ЕАС–РУЛ із середньою щільністю рецепторів у крові курчат 

дослідних груп, стосовно контрольної, що свідчить про значний 

стимулювальний вплив вітамінів Е і С на функціональну активність 

рецепторного апарату В-лімфоцитів.  

Таблиця 3.17  

Кількість ЕАС - РУЛ у крові курчат-бройлерів за дії вітамінів Е і С, % 

(М±m; n=5) 

Показ 

ники 

Групи 

курчат 

Вік птиці, доби 

27 34 41 

1 2 3 4 5 

ЕАС-

РУЛ, 0 

 

К 77,5±0,65 75,50±0,95 76,75±0,75 

Д1 75,5±0,5* 73,25±1,25 74,5±0,50* 

Д2 72,25±0,25*** 70,25±0,25** 71,5±0,29*** 

Д3 71,0±0,82*** 72,50±0,29* 70,5±0,29*** 

3-5 К 18,75±0,63 20,0±0,71 18,5±0,65 

Д1 20,50±0,65 22,0±0,82 20,0±0,41 

Д2 23,0±0,41** 24,50±0,64** 22,0±0,41** 

Д3 24,0±0,4*** 21,75±0,63 23,5±0,29*** 
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продовження табл. 3.17 

1 2 3 4 5 

6-10 К 3,5±0,65 4,50±0,65 4,75±0,48 

Д1 4,0±0,40 4,75±0,48 5,5±0,29 

Д2 4,50±0,29 5,25±0,48 6,0±0,41 

Д3 5,0±0,41 5,75±0,48 6,0±0,41 

М К 0 0 0 

Д1 0 0 0 

Д2 0,25±0,25 0 0,5±0,29 

Д3 0 0 0 

% 

 

К 22,5±0,65 23,75±1,31 23,25±0,75 

Д1 24,5±0,50* 26,75±1,25 25,50±0,50* 

Д2 27,8±0,25*** 29,75±0,25** 28,50±0,29*** 

Д3 29,0±0,82*** 27,5±0,29* 29,50±0,29*** 

 

Загалом, на основі проведених досліджень можна стверджувати про 

регуляторну роль вітамінів Е і С у функціонуванні Т- і В-клітинного 

імунітету у курчат-бройлерів. За дії досліджуваних вітамінів, і, особливо 

аскорбінової кислоти констатовано збільшення кількості Τ-лімфοцитів 

(загальних, активних, теοфілін-резистентних) і Β-лімфοцитів. При цьому 

виявленο вищу функціοнальну активність досліджуваних 

імунοкοмпетентних клітин за рахунοк зміцнення рецептοрнοгο апарату Τ- і 

Β-лімфοцитів – збільшення кількοсті клітин із низькοю і середньοю 

ступінню aвіднοсті і зниження неактивних у функціοнальнοму віднοшенні 

Τ- і Β-лімфοцитів крοві. Вказані зміни були виражені більшою мірою у 

крові курчат 27-добового віку за дії вітаміну С, а також комплексу 

токоферол ацетату й аскорбінової кислоти. Такий стимулювальний вплив 

вітамінів Е і С на специфічну ланку клітинного імунітету курчат-бройлерів 

можна пояснити антиоксидантними та імуномодулюючими властивостями 

досліджуваних вітамінів.  
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3.5.2. Клітинні фактори природної резистентності курчат-

бройлерів за дії вітамінів Е та С. Фактори резистентності в організмі 

птиці значною мірою характеризують її стійкість до захворювань. Їхня 

активність значною мірою залежить від повноцінності годівлі, насамперед 

від забезпечення її потреби у вітамінах. Стартуючи з раннього 

ембріонального періоду розвитку фагоцити є основними активними 

компонентами клітинного імунітету. Завдяки здатності до фагоцитозу вони 

формують першу лінію захисту клітинної ланки природної або 

неспецифічної резистентності організму. Фагоцитоз є одним з 

найважливіших факторів клітинного імунітету у тварин і птиці, що 

спрямований на збереження гомеостазу організму. Фагоцити формують 

першу лінію захисту клітинної ланки природної або неспецифічної 

резистентності організму. Проведені дослідження показали, що у курчат 

контрольної групи впродовж усього періоду досліджень зафіксовано 

високий і відносно стабільний рівень показників фагоцитозу 

псевдоеозинофілів крові. Це ймовірно зумовлено раннім заселенням 

периферичних імунокомпетентних органів і тканин клітинами із 

захисними властивостями та компенсаторною властивістю імунної 

системи птиці відповідати на зниження гуморальних факторів захисту [15]. 

Згодовування курчатам-бройлерам у складі комбікорму вітамінів Е 

та С суттєво впливало на стан клітинної ланки неспецифічної 

резистентності їхнього організму (табл.3.18). Зокрема, фагоцитарна 

активність, що характеризує відсоток псевдоеозинофілів крові, які 

прийняли участь у фагоцитозі в усі періоди досліджень у курчат дослідних 

груп була вищою (Р < 0,001), ніж у контролі, що свідчить про посилення 

клітинної ланки неспецифічної імунної відповіді організму птиці за умов 

згодовування досліджуваних добавок вітамінів. При цьому констатовано 

пряму залежність між фагоцитарною активністю та показниками 

фагоцитарного числа та індексу у крові курчат-бройлерів дослідних груп. 

Про що вказують вищі показники фагоцитарного числа та фагоцитарного 



117 
 

індексу у курчат дослідних груп порівняно до контрольної. Так, у всі 

періоди досліджень фагоцитарне число, що виражає кількість 

фагоцитованих мікробних клітин на 100 підрахованих лейкоцитів, та 

фагоцитарний індекс у курчат дослідних груп більші (Р < 0,01–0,001), ніж 

у контролі.  

Таблиця 3.18  

Показники фагоцитозу псевдоеозинофілів крові курчат-

бройлерів (Мm; n=5) 

 

 

Показники 

Групи курчат 

Вік 

птиці, 

доба 

К Д1 Д2 Д3 

Фагоцитарна 

активність, 

% 

27 30,60±0,51 33,80±0,37*** 35,00±0,32*** 37,6±0,51*** 

34 31,20±0,20 33,20±0,20*** 35,00±0,45*** 37,80±0,37*** 

41 30,20±0,20 34,60±0,24*** 35,60±0,24*** 36,80±0,20*** 

Фагоцитарний 

індекс, од. 

27 14,10±0,11 14,16±0,16 14,34±0,06 14,65±0,45 

34 14,12±0,19 14,47±0,19 15,37±0,44* 15,50±0,71 

41 14,25±0,22 15,24±0,28* 16,20±0,26*** 16,26±0,49** 

Фагоцитарне 

число, од. 

27 4,30±0,10 4,78±0,04** 5,02±0,06*** 5,50±0,20*** 

34 4,41±0,05 4,81±0,07** 5,39±0,18*** 5,84±0,22*** 

41 4,31±0,05 5,26±0,08*** 5,75±0,09*** 5,98±0,19*** 

 

З наведених результатів досліджень (табл.3.18) бачимо, що у курчат 

першої, другої та третьої дослідних груп у 27- 34- та 41-добовому віці 

зафіксовано більший фагоцитарний індекс, який характеризує кількість 

захоплених мікроорганізмів одним активним фагоцитом. Отримані дані 

свідчать про активуючий вплив вітамінів Е та С у складі комбікорму для 
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курчат-бройлерів на здатність псевдоеозинофілів до фагоцитозу мікробних 

клітин. При цьому необхідно зауважити, що цей вплив був виражений 

більшою мірою у курчат третьої дослідної групи, які додатково до раціону 

отримували вітаміни С і Е. 

Таким чином отримані результати досліджень свідчать про те, що 

токоферол ацетат і аскорбінова кислота відіграють важливу роль у 

функціонуванні фагоцитарних клітин, про що свідчать підвищення 

фагоцитарної активності псевдоеозинофілів крові курей-бройлерів 

дослідних груп та зростання поглинаючої здатності фагоцитів. Цей вплив 

можна пояснити тим, що аскорбінова кислота є компонентом лейкоцитів, 

сприяє тканинному диханню, знижує ступінь гліколізу в організмі птиці 

[33]. Водночас дослідженнями доведено, що вітамін С є стабілізатором 

лізосомальних мембран фагоцитів та підвищує їх активність [12]. Вітамін 

Е приймає участь у проліферації клітин, перешкоджає окиснювальному 

пошкодженню ліпідів мембран і клітинних структур. Це сприяє посиленню 

як лейкоцитарного так і макрофагального фагоцитозу, більш швидкому 

знешкодженню чужорідних організмів, синтезу антитіл і підвищенню 

природної резистентності організму [231]. 

Отже, результати проведених досліджень показали, що згодовування 

курчатам-бройлерам у складі добавки до комбікорму вітамінів Е та С 

проявляє стимулювальний вплив на клітинні механізми неспецифічної 

резистентності організму. 

 

3.5.3. Стан гуморальної ланки неспецифічної резистентності 

курчат-бройлерів за дії токоферол ацетату й аскорбінової кислоти. При 

дослідженні показників гуморальної ланки неспецифічної резистентності 

організму курчат-бройлерів нами виявлені подібні зміни, що і клітинної 

ланки природного захисту. Так, лізоцимна активність сироватки крові у 

бройлерів другої і третьої дослідних груп у всі періоди досліджень більша 

(Р < 0,05–0,001), ніж у контрольній (табл.3.19). Натомість у курчат першої 
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групи, яким до раціону застосовували добавку вітаміну Е, різниці стосовно 

контрольної були істотно виражені у 27- і 41-добовому віці (Р < 0,01–

Р < 0,001).  

Таблиця 3.19 

Показники гуморальної ланки неспецифічної резистентності курчат-

бройлерів (М±m; n=5) 

 

Показ-

ники 

Вік 

птиці, 

доби 

Групи курчат 

К Д1 Д2 Д3 

ЛАСК, % 11 27,20±0,80 27,20±0,32 31,6±0,75** 34,60±0,51*** 

27 30,60±0,51 34,8±0,66** 35,00±0,32*** 37,20±0,86*** 

34 28,2±0,91 30,00±0,54 33,00±1,14* 38,21±1,46*** 

41 29,6±0,51 34,00±0,70*** 33,00±0,84** 37,60±0,51***
 

БАСК, % 11 27,20±0,45 30,12±0,60* 27,25±0,60 22,58±0,72 

27 25,35±1,04 33,88±0,76*** 32,19±0,76** 38,05±0,95*** 

34 23,24±1,12 26,71±0,18* 36,00±1,59*** 38,21±1,46*** 

41 30,08±1,15 34,01±0,91* 35,08±0,91** 35,41±1,15* 

ЦІК, 

ммоль/л 

11 35,4 ± 1,60 35,6 ± 1,63 35,6 ± 1,72 38,8 ± 1,66 

27 36,4 ± 1,12 40,8 ± 1,56 39,2 ± 2,11 39,0± 1,73 

34 38,6 ± 1,36 39,8 ±1,39 40,4 ±1,40 40,6 ±1,02 

41 38,4 ± 1,44 39,0 ± 1,90 39,0 ±1,22 39,4 ± 0,92 

 

Стан гуморальної ланки природної резистентності організму повною 

мірою характеризує бактерицидна активність сироватки крові, яка полягає 

у здатності пригнічувати ріст мікроорганізмів. Констатовану вищу БАСК у 

сироватці крові курчат першої дослідної групи в усі періоди досліджень 

(Р < 0,05–0,001), а у птиці другої і третьої дослідних груп у 27-, 34- і 41-

добовому віці (Р < 0,05–0,001). 

Утворення циркулюючих імунних комплексів є одним з етапів 

ефекторної імунної відповіді, спрямованої на видалення антигенів із 
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організму. З даних, наведених у таблиці 3.19 бачимо, що вміст ЦІК у 

сироватці крові курчат усіх дослідних груп у 27- і 34-добовому віці мав 

тенденцію до підвищення, проте різниці стосовно контролю були не 

вірогідні. Тим не менше ці дані з одного боку свідчать про активацію 

імунної функції, і зокрема процесів антитілогенезу, що буде показано 

нижче, а з іншого – на відсутність антигенного навантаження на організм 

курчат-бройлерів за дії досліджуваних добавок вітамінів.  

Підвищення рівня гуморальних факторів захисту в організмі курчат 

дослідних груп ймовірно зумовлено як безпосереднім так і 

опосередкованим результатом впливу вітамінів на антигеннезалежні 

імунокомпетентні клітини та імуноглобуліни, які проявляють 

опсонізуючий ефект на бактерії, зв’язують і активують комплемент, 

сприяють індукції IFN й синтезу макрофагальних білків і лізоциму.  

Наведені дані доводять, що добавки вітамінів Е і С до раціону 

проявляли активуючий вплив на клітинні і гуморальні механізми 

неспецифічної резистентності в організмі птиці, а ступінь цього впливу 

значною мірою залежить від окремого чи поєднаного застосування 

досліджуваних вітамінів.  

 

3.5.4. Напруженість поствакцинального імунітету проти 

хвороби Ньюкасла у курчат-бройлерів на тлі застосування вітамінів Е 

і С. З наведених у таблиці 3.20 даних бачимо, що середні титри 

специфічних антитіл до ньюкаслської хвороби у сироватці крові курчат 

дослідних груп в 11-добовому віці (до вакцинації) у 2,2–2,9 разу (Р < 0,01) 

більші, ніж у пташенят контрольної групи. Ці дані свідчать про те, що 

згодовування курчатам-бройлерам дослідних груп добавок до комбікорму 

вітамінів Е і С спричинило стабілізуючий вплив на рівень 

трансоваріальних антитіл до ньюкаслської хвороби. Цей вплив був 

виражений більшою мірою у крові курчат першої дослідної групи, яким 
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застосовували добавку вітаміну Е. Так, середні титри специфічних антитіл 

до ньюкаслської хвороби у пташенят цієї групи в 11- і 27-добовому віці 

були відповідно у 2,9 (Р < 0,01) і 4,1 (Р < 0,01) разу більші, ніж в особин 

контрольної групи. Подібні зміни титру специфічних антитіл до цього 

захворювання у вказані періоди досліджень зафіксовано також у курчат 

другої і третьої дослідних груп, де різниці стосовно контролю були 

вірогідні. З даних таблиці 3.20 бачимо, що у 34- і 41-добовому віці середні 

титри специфічних антитіл до ньюкаслської хвороби у пташенят дослідних 

груп вищі, ніж у контрольній, проте різниці не вірогідні. 

Таблиця 3.20  

Динаміка рівня специфічних антитіл (lоg2  у РГА) до ньюкаслської 

хвороби у сироватці крові курчат-бройлерів за вакцинації та 

застосування вітамінів Е і С (M±m; n=5) 

 

Вік 

діб 

Контроль Д1  Д2  Д3  

Середні титри 

11 2,00±0,57 5,80±0,49** 4,80±0,37** 4,40±0,4** 

27 1,50±0,28 6,25±0,75** 3,6±0,67* 5,25±0,63** 

34 2,75±1,03 4,04±0,41 5,00±0,7 5,25±0,63 

41 3,50±0,28 3,75±0,48 4,00±1,15 5,25±0,75 

 

Таким чином, результати досліджень показали, що застосування 

курчатам-бройлерам упродовж періоду вирощування добавок до раціону 

аскорбінової кислоти та токоферол ацетату підвищувало середні титри 

специфічних антитіл до вірусу ньюкаслської хвороби, що вказує на 

стимулювальний вплив досліджуваних добавок вітамінів на процеси 

антитілогенезу. Разом з цим, за дії досліджуваних добавок вітамінів 

виявлено різну вікову динаміку антитілогенезу. Так, комплексне 

застосування аскорбінової кислоти та токоферол ацетату до раціону 

бройлерів забезпечувало стабільну динаміку утворення специфічних 

антитіл. При цьому необхідно зауважити, що середні титри специфічних 
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антитіл до ньюкаслської хвороби в усіх досліджуваних групах були на 

рівні протективних. Груповий імунітет за проведення специфічної 

профілактики проти вірусу ньюкаслської хвороби та застосуванні вітамінів 

Е та С у дослідних групах становив 100 %. 

Загалом, результати проведених досліджень свідчать про 

регуляторний вплив добавок вітамінів Е і С на напруженість 

поствакцинального імунітету і формування імунної відповіді  у курчат- 

бройлерів. Застосовані добавки вітамінів стабілізували рівень 

трансоваріальних антитіл до проведення вакцинації і разом з цим 

стимулювали індукцію специфічної несприйнятливості до вірусу 

ньюкаслської хвороби, проявляючи при цьому ад’ювантні властивості.  

 

Результати описані у підрозділі опубліковані у праці:  

1. Romanovych LV, Kurtyak BM, Romanovych MS, Vishchur OI, 

Mudrak DI. Influence of vitamins E and C on the indices of pseudoeozinofiles 

fagocytosis in chickens broilers blood of cross ROSS-308. Наук. вісник 

ЛНУВМБТ ім. С.З. Ґжицького. Львів, 2018;20(92):169-71 [146]. 

2. Романович ЛВ, БМ. Куртяк БМ, Віщур ОІ. Вплив вітамінів Е і С на 

кількість і функціональну активність Т- і В-лімфоцитів крові курчат-

бройлерів. Ukrainian Journal of Veterinary Sciences. Kyiv.2020;11(1):59-69 

[147].  

 

 

3.6. Впив вітамінів Е і С на продуктивні показники курчат-

бройлерів  

 

Аналіз даних наявної літератури свідчить про те, що продуктивна дія 

токоферол ацетату та аскорбінової кислоти за окремого та поєднаного їх 

введення до раціону вивчена значно менше, ніж їх метаболічна дія, а 

наявні дані такого плану суперечливі. З огляду на це мета наших 
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досліджень полягала у з’ясуванні впливу добавок вітамінів Е і С до 

раціону курчат-бройлерів з одного боку на активність імунної й 

антиоксидантної систем захисту, показники білкового і ліпідного обміну, з 

іншого боку – на інтенсивність їх росту та харчову цінність м’яса.  

Результати досліджень з вивчення продуктивної дії токоферол ацетату 

та аскорбінової кислоти за окремого та поєднаного їх застосування до 

раціону показані на рисунках 3.2 і 3.3. Упродовж досліду було проведено 

зважування птиці 7-, 14-, 21-, 28-, 35- та 41-добового віку. Як бачимо з 

даних, наведених на рис.3.2, маса тіла курчат дослідних груп, починаючи з 

14-добового віку, перевищувала аналогічний показник у птиці контрольної 

групи. Вказані зміни були виражені більшою мірою у курчат дослідних 

груп у 41-добовому віці, у завершальний період їх вирощування. Зокрема, 

маса тіла курчат-бройлерів 1-, 2- і 3-ї дослідних груп у цей період була 

відповідно на 461, 535 і 594 г, або на 14,8; 17,2 і 19,1 % більша, ніж у 

курчат-бройлерів контрольної групи.  

 

Рис. 3.2. Вага курчат-бройлерів при застосуванні вітамінів Е і С, г. 

 

При цьому необхідно зауважити, що в усі періоди досліджень 

найбільшою була середня маса тіла курчат третьої дослідної групи, яким 

застосовували комплексну добавку вітамінів Е і С. Так, на 7-, 14-, 21-, 28-, 
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35- і 41-у доби вирощування маса тіла птиці у цій дослідній групі зросла 

відповідно на 15; 12,3; 8,6; 8,2; 15 і 19,1 % стосовно контрольної групи.  

З даних, наведених на рис.3.3 бачимо, що середньодобові  прирости 

маси тіла курчат третьої дослідної групи в усі періоди досліджень більші, 

ніж у птиці контрольної групи. Водночас у бройлерів, яким згодовували 

окремо добавки вітамінів Е і С, середньодобові прирости маси тіла до 14-

добового віку були на рівні контролю.  

 

Рис. 3.3. Середньодобові прирости курчат-бройлерів при 

застосуванні вітамінів Е і С, г. 

 

При цьому привертає увагу вищі середньодобові прирости маси тіла 

курчат усіх дослідних груп стосовно контрольної у 41-добовому віці. Так, 

у курчат 1-ї, 2-ї та 3-ї дослідних груп середньодобові прирости маси тіла за 

останні два тижні (28–41 доба) були вищими від показників аналогів 

контрольної групи, відповідно, у 13,6 16 і 17,8 %. 

За оцінкою європейського коефіцієнта ефективності (ЕКЕ) кращий 

результат досягався у курчат-бройлерів за умови комплексного 

застосування вітамінів Е і С у вигляді добавки до комбікорму (табл 3.21), 

тобто у курчат третьої дослідної групи. Про що також вказує вища 

збереженість птиці цієї групи. Загалом за весь період експерименту 

збереженість курчат 1-, 2- і 3-ї дослідних груп стосовно контролю 
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збільшилась на 2; 3; 5 % відповідно. При цьому конверсія корму у курчат 

1-, 2- та 3-ї дослідних груп стосовно контрольної покращилася відповідно 

на 6,7; 7,3 і 9,8 % порівняно до контролю.  

Таблиця 3.21 

Ефективність застосування добавок вітамінів Е і С до комбікорму на 

показники продуктивності курчат-бройлерів 

 

Групи 

курчат 

Збереженість  

% 

Конверсія 

корму 

Коефіцієнт ефективності 

(Європейський індекс) 

Контрольна 95 1,93 373 

Дослідна №1 98 1,80 473 

Дослідна №2 97 1,79 481 

Дослідна №3 100 1,74 519 

 

Отже, одержані результати досліджень свідчать про позитивний 

вплив добавок вітамінів Е і С до комбікорму на інтенсивність росту та 

збереженість курчат-бройлерів. При цьому найвищі продуктивні якості 

зафіксовано у курчат третьої дослідної групи, яким застосовували 

поєднаний вплив токоферол ацетату та аскорбінової кислоти, що 

обґрунтовує економічну ефективність використання вказаних вітамінів у 

якості кормової добавки до раціону курчат-бройлерів. 
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РОЗДІЛ 4 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

 

Однією з найбільших актуальних проблем у галузі промислового 

птахівництва є зниження життєздатності птиці, особливо у ранньому віці. Це 

зумовлено насамперед інтенсифікацією виробництва та наявністю критичних 

періодів постнатального розвитку птиці. Разом з цим успішне ведення 

птахівництва можливе лише за умови забезпечення потреб птиці всіма 

поживними й біологічно активними речовинами. За нестачі одного з 

компонентів порушуються процеси обміну речовин, внаслідок чого 

знижуються захисні механізми організму птиці, її продуктивність і якість 

продукції [18].  

Аналiз даних лiтератури свідчить, що на формування імунобіологічної 

реактивності, розвиток органів iмунної системи й антиоксидантний потенціал 

організму птиці значний вплив має оптимальне забезпечення їхньої потреби 

у вітамінах [1, 4].  

Відомо, що при нормуванні вітамінного живлення у птиці необхідно 

враховувати, що норми можуть бути мінімальними, тобто вказувати кількість 

вітаміну, яка необхідна для підтримання фізіологічних функцій організму; 

максимальними – кількість, яка забезпечує максимальну продуктивність; та 

оптимальними, тобто найбільш рентабельними. Внаслідок цього премікси 

часто містять кількості вітамінів, які не відповідають рекомендованим 

нормам, а також відрізняються у різних виробників. Крім цього, бажано 

брати до уваги вміст вітамінів у кормах, що на практиці переважно не 

враховується. 

Вважається, що сучасні норми годівлі оптимально забезпечують 

потребу птиці в основних елементах живлення, в тому числі у вітамінах, 

залежно від виду, віку, напрямку та рівня продуктивності. Проте при 



127 
 

розробці норм вітамінного живлення як у тварин так і птиці, в основному, 

враховується вплив кожного вітаміну окремо на їх продуктивність. Вплив 

вітамінів на імунобіологічну реактивність, обмін речовин в їх організмі та 

фізіологічні функції враховується меншою мірою, що зумовлено недостатнім 

вивченням цих питань. Ще меншою мірою вивчена взаємодія між окремими 

вітамінами, особливо вітамінів Е і С, виходячи з їх впливу на ріст птиці, 

оплату корму, активність імунної й антиоксидантної систем захисту, обмін 

речовин і фізіологічні функції. Останні, як відомо, проявляють регуляторний 

вплив на імунну функцію, ріст і збереженість птиці. Зокрема, дефіцит 

вітаміну Е в раціоні птиці, особливо у молодому віці, призводить до 

виникнення різних патологій і дисфункцій, які характеризуються 

дегенеративними змінами скелетних і серцевого м’язів та діатезом. Крім 

цього, дефіцит токоферолу в раціоні курчат викликає у них енцефаломаляцію 

і ексудативний діатез, патології, які закінчуються летально [22]. 

В останні роки в літературі наявні дані про позитивний вплив вітамінів 

Е і С при додаванні їх до раціону сільськогосподарських тварин і птиці на 

показники продуктивності, окремі фізіологічні функції та різні ланки обміну 

речовин в їхньому організмі. Аналіз даних такого плану свідчить про 

позитивний вплив вітамінів Е і С на стан імунної й антиоксидантної систем, 

продуктивність і збереженість у курей, а також в індичат і гусенят [124, 126]. 

Водночас, на курчатах-бройлерах такі дослідження фрагментарні. На 

сьогоднішній день недостатньо вивченим є як самостійний, так і поєднаний 

вплив вітамінів С та Е на активність захисних систем організму птиці. 

Насамперед, з’ясування вимагає дослідження впливу вітамінів Е і С на стан 

системи антиоксидантного захисту й імунну функцію організму, показники 

білкового та ліпідного обміну, ріст і збереженість курчат-бройлерів 

упродовж періоду їх вирощування, і, особливо у критичні періоди, що стало 

метою наших дисертаційних досліджень.  

З даних літератури відомо, що до речовин, які відіграють значну роль у 

підтриманні антиоксидантного потенціалу організму належать токоферол 
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ацетат і аскорбінова кислота [25, 102, 105. Їх участь у антиоксидантних 

процесах більшою мірою проявляється за умов стресу та імунодефіциту.  

Водночас, з погляду їх функціональної активності, антиоксидантна дія 

вітамінів С та Е має свої особливості. Зокрема це пов’язано з різними 

чинниками: структурою – вітамін С є похідним глюкози,  вітамін Е – містить 

низку ненасичених спиртів – токоферолів; локалізацією: вітамін С – у клітині 

знаходиться у водорозчинній фазі цитоплазми, вітамін Е переважно 

локалізується у плазматичній мембрані та мембранах органел, в найбільшій 

кількості він ідентифікований у мембранах комплексу Гольджі та лізосом, у 

цитоплазмі клітин виявлені три різних токоферол-зв’язуючих протеїни [38]; 

функціонально: вітамін С, є коферментом низки ензимів (гідроксилаз та 

монооксигеназ) і приймає участь у процесах: біосинтезу нейротрансміттерів 

колагену, карнітину; а також впливає на процеси, які не пов’язані з його 

антиоксидантною дією,  на клітинну проліферацію шляхом інгібування ДНК, 

РНК та синтез протеїнів; інгібує активність аденілатциклази; впливає на 

активність tRAN-синтази та експресію іеF-субодиниці, що приймають участь 

у експресії генів [267]; у високих дозах індукує експресію ПГЕ2 у клітинах; 

активує апоптоз, стимулює імунну систему [258]; вітамін Е окрім його 

антиоксидантної дії, інгібує проліферацію клітин, апоптоз, знижує активність 

протеїнкінази С, процеси агрегації та адгезії, синтез цитокінів, стабілізує 

мембрани клітин організму; впливає на метаболізм ейкозаноїдів, моделює 

активність багатьох генів, що регулюють транскрипцію α-ТТР, α-

тропоміозину, металопротеїназу-19 та колагенази [189]. 

 Водночас, з погляду їх функціональної активності, антиоксидантна дія 

вітамінів С та Е має свої особливості. Зокрема це пов’язано з різними 

чинниками: структурою – вітамін С є похідним глюкози,  вітамін Е – містить 

низку ненасичених спиртів – токоферолів; локалізацією: вітамін С – у клітині 

знаходиться у водорозчинній фазі цитоплазми, вітамін Е переважно 

локалізується у плазматичній мембрані та мембранах органел, в найбільшій 

кількості він ідентифікований у мембранах комплексу Гольджі та лізосом, у 
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цитоплазмі клітин виявлені три різних токоферол-зв’язуючих протеїни [387]; 

функціонально: вітамін С, є коферментом низки ензимів (гідроксилаз та 

монооксигеназ) і приймає участь у процесах: біосинтезу нейротрансміттерів 

колагену, карнітину; а також впливає на процеси, які не пов’язані з його 

антиоксидантною дією,  на клітинну проліферацію шляхом інгібування ДНК, 

РНК та синтез протеїнів; інгібує активність аденілатциклази; впливає на 

активність tRAN-синтази та експресію іеF-субодиниці, що приймають участь 

у експресії генів [210]; у високих дозах індукує експресію ПГЕ2 у клітинах; 

активує апоптоз, стимулює імунну систему [348, 366]; вітамін Е окрім його 

антиоксидантної дії, інгібує проліферацію клітин, апоптоз, знижує активність 

протеїнкінази С, процеси агрегації та адгезії, синтез цитокінів, стабілізує 

мембрани клітин організму; впливає на метаболізм ейкозаноїдів, моделює 

активність багатьох генів, що регулюють транскрипцію α-ТТР, α-

тропоміозину, металопротеїназу-19 та колагенази [362, 356]. 

Антиоксидантний вплив вітаміну С зумовлений його здатністю 

безпосередньо зв’язувати різні активні радикали (супероксидний радикал, 

синглентний кисень, пероксид водню, гідроксильний радикал, пероксинітрит, 

гіпохлоритну кислоту) з утворенням аскорбат-радикалу. Окрім цього, вітамін 

С регулює антиоксидантні процеси непрямим шляхом – взаємодії з 

відновленим глютатіоном або токоферил-радикалом. Інший механізм 

хемопротекції пов’язаний з відновленням вітаміном  С N-нітрозокомпонентів 

[400].  

В основі антиоксидантної дії вітаміну  Е лежить його здатність 

зв’язувати ліпідні радикали, які утворюються під час ланцюгових реакцій у 

мембрані, що лежать в основі процесів пероксидного окиснення ліпідів. 

Токоферол ацетат взаємодіє з пероксид-радикалом, зв’язуючи водень з 

утворенням ліпідних гідропероксидів та α-токофероксил-радикалу (dl-α-

токофероксил-радикалу) [392].  

Підсумовуючи наведені дані можна зробити висновок про ключову роль 

вітамінів Е і С як найбільш активних природних антиоксидантів в організмі, 
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у тому числі у тварин і птиці. Дефіцит токоферол ацетату і аскорбінової 

кислоти у раціоні птиці призводить до змін ультраструктури клітинних 

мембран, що зумовлено деструктивною дією вільних радикалів на клітинні 

мембрани і органели та на внутрішньоклітинні біополімери – білки, 

нуклеїнові кислоти, ліпіди. Порушення структури лізосом у клітинах тканин 

тварин при дефіциті вітаміну Е і С в раціоні приводить до посилення 

гідролітичних процесів, до розладу білків, нуклеїнових кислот і інших 

біополімерів, до інтоксикації організму продуктами їх розпаду внаслідок 

аутоімунних процесів [38].   

Згідно сучасних уявлень, як нами зазначалося раніше, стан системи 

антиоксидантного захисту в організмі птиці характеризує, з одного боку, 

вміст у крові продуктів пероксидного окиснення ліпідів та білків, з іншого – 

активність антиоксидантних ензимів і вміст антиоксидантів. Зниження 

активності антиоксидантної системи в організмі птиці, зокрема, у курчат-

бройлерів, призводить до нагромадження в органах і тканинах продуктів 

пероксидного окиснення ліпідів [170], підвищення їх деструктивної дії на 

клітинні мембрани і внутрішньоклітинні біополімери (білки, нуклеїнові 

кислоти, ліпіди).  

Проведені нами дослідження показали, що вміст гідропероксидів ліпідів 

та ТБК-активних продуктів у плазмі крові птиці дослідних груп у всі періоди 

досліджень був менший (Р < 0,05 – 0,001), ніж у контрольній. Вказані зміни 

були виражені більшою мірою у бройлерів за умов поєднаного застосування 

у складі добавки токоферол ацетату і вітаміну С.  Ці дані свідчать про 

інгібуючий вплив добавок до раціону вітамінів С та Е на інтенсивність 

процесів пероксидного окиснення ліпідів у плазмі крові, а також про вищу 

функціональну активність системи антиоксидантного захисту та кращу 

опірність організму до дії стресових факторів у птиці дослідних груп 

стосовно контрольної. Такий оптимізуючий вплив на інтенсивність процесів 

пероксидного окиснення ліпідів в організмі курчат-бройлерів за дії 

досліджуваних добавок вітамінів пояснюється насамперед тим, що α–
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токоферол виявляє інгібуючу дію на утворення проміжних продуктів ПОЛ, 

гальмуючи ланцюгову реакцію пероксидного окиснення і перехід 

гідропероксидів ліпідів у ТБК-активні продукти. При цьому α–токоферол 

регулює активність мембранозв’язуючих ензимів, де виступає в ролі 

ефектора [217], викликаючи в мембранах значну зміну структури ліпідного 

бішару, що значно полегшує проникнення ензиму в ліпідну фазу і 

зв’язування його з субстратом.  

Відомо, що якість м’яса і субпродуктів, їх харчова і біологічна цінність 

значною мірою залежить від вмісту в них продуктів ПОЛ. Це зумовлено тим, 

що продукти ПОЛ при підвищенні їх вмісту в м’ясі проявляють 

деструктивний вплив на нього на клітинному і субклітинному рівнях, що 

призводить  до втрати рисунку, до погіршення смаку і запаху [323]. На вміст 

продуктів ПОЛ в організмі птиці найбільшою мірою впливає вміст у раціоні 

природних антиоксидантів, насамперед вітаміну Е. Дефіцит вітаміну Е в 

раціоні тварин і птиці є основною причиною дегенеративних процесів у 

скелетних і серцевому м’язах [22,170], що негативно впливає на їх харчову 

цінність. Дані літератури свідчать про значне зменшення вмісту продуктів 

ПОЛ у м’ясі курчат-бройлерів при підвищенні рівня вітаміну Е в їхньому 

раціоні [25, 26, 44]. Зменшення вмісту продуктів ПОЛ у м’ясі курчат-

бройлерів при підвищенні рівня вітаміну Е в їхньому раціоні позитивно 

впливає на харчову цінність м’яса.  

Отримані нами експериментальні дані свідчать, що в усі періоди 

досліджень вміст проміжних і кінцевих продуктів ПОЛ у печінці курчат 

першої дослідної групи, яким застосовували добавку вітаміну Е був менший, 

ніж у контрольній групі. При цьому різниці виявилися вірогідними стосовно 

контрольної групи за вмістом ГПЛ у курчат 34- і 41-добового віку, а ТБК-

активних продуктів на 27-у добу життя. Натомість застосування добавок до 

раціону птиці аскорбінової кислоти окремо, а також разом з вітаміном Е, 

викликало зростання вмісту продуктів ПОЛ у печінці, особливо 

гідропероксидів ліпідів. Подібні зміни виявлено при дослідженні вмісту 
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продуктів ПОЛ у м’язах стегна курчат. Разом з цим необхідно зауважити, що 

в усі періоди досліджень вміст ТБК-активних продуктів у м’язах стегна 

бройлерів, яким згодовували добавку вітаміну Е був менший (Р < 0,05 – 

0,01), ніж у контрольній. 

Отже, результати цих досліджень свідчать з одного боку про те, що 

застосування курчатам-бройлерам добавки вітаміну Е спричиняє  інгібуючий 

вплив на процеси ПОЛ, що вказує на його антиоксидантний вплив, з іншого – 

прооксидантні властивості вітаміну С окремо, а також у комплексі з 

вітаміном Е. Вказані зміни зафіксовані у курчат упродовж першого місяця 

постнатального розвитку. Проте інтерпретація отриманих результатів 

потребує подальшого вивчення і з’ясування.  

Додаткове введення до раціону курчат-бройлерів вітамінів Е і С 

спричинило також інгібуючий вплив на інтенсивність процесів окисної 

модифікації протеїнів. Про що свідчать менший (Р < 0,05 – 0,001) вміст 

альдегідних (ОМП370) і кетонових (ОМП430) похідних ОМП у плазмі крові 

курчат дослідних груп стосовно контрольної. При цьому необхідно 

зауважити, що ці зміни були виражені більшою мірою у крові курчат, яким 

застосовували добавку вітамін С, а також  за умов поєднаного застосування у 

складі добавки токоферол ацетату і вітаміну С. Антиоксидантний вплив 

вітаміну С на інтенсивність процесів окисної модифікації протеїнів у крові 

курчат-бройлерів, як зазначалося нами раніше, зумовлений його здатністю 

безпосередньо зв’язувати різні активні радикали з утворенням аскорбат-

радикалу, а також непрямим шляхом – взаємодії з відновленим глутатіоном 

або токоферил-радикалом [141].  

Однією з причин інгібуючого впливу досліджуваних нами добавок 

може бути виявлена нами вища глутатіонпероксидазна активність, одного з 

ключових ензимів системи антиоксидантного захисту в організмі тварин, у 

тому числі у птиці, в еритроцитах крові курчат-бройлерів другої і третьої 

дослідних груп. При цьому різниці стосовно контрольної групи виявилися 

вірогідними у курчат другої групи на 41-у добу, а у бройлерів третьої 
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дослідної групи у 34- і 41-добовому віці. Вище зазначені дані свідчать про те, 

що добавки до комбікорму вітамінів Е і С викликало підвищення 

глутатіонпероксидазної активності в еритроцитах крові курчат-бройлерів. 

Пояснення причинно-наслідкового значення цих різниць можна пов’язати з 

виявленими нами змінами у вмісті відновленого глутатіону. Так, вміст 

відновленого глутатіону у крові курчат першої дослідної групи у 27-, 34- і 41-

добовому віці був більший (Р < 0,05–0,01), ніж у контрольній. Разом з цим 

зафіксовано також збільшення (Р < 0,05–0,001) вмісту відновленого 

глутатіону у крові курчат другої і третьої дослідних груп у 34- і 41-добовому 

віці. Як відомо, саме відновлений  глутатіон, який входить до складу 

глутатіонпероксидази, є донатором водню, який використовується у 

знешкодженні продуктів ПОЛ у клітині. 

Подібні зміни, тільки виражені меншою мірою, виявлено при 

дослідженні супероксиддисмутазної активності – ензиму первинної ланки 

системи антиоксидантного захисту. Про що свідчить вища (Р  0,05) 

супероксиддисмутазна активність у крові курчат дослідних груп стосовно 

контрольної.  

Загалом, одержані нами результати свідчать про те, що застосування 

токоферол ацетату і аскорбінової кислоти до раціону курчат-бройлерів 

спричиняє інгібуючий вплив на інтенсивність процесів пероксидного 

окиснення ліпідів і білків, рівень яких, як зазначалося вище, значною мірою 

регулюється ензимною та неензимною ланками системи антиоксидантного 

захисту. Про що вказує вища глутатіонпероксидазна та 

супероксиддисмутазна активність і більший вміст відновленого глутатіону у 

птиці дослідних груп стосовно контрольної. Цей вплив був виражений 

більшою мірою у крові курчат третьої групи, яким застосовували комплексну 

добавку токоферол ацетату і аскорбінової кислоти. 

Ліпіди разом з протеїнами займають центральне положення в 

організації клітинних мембран. Структурна роль ліпідів зумовлена участю 

фосфоліпідів і вільного холестеролу у формуванні ліпідного бішару 
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клітинних мембранах, який інтегрується з білками. Наявні в фосфоліпідах 

клітинних мембран поліненасичені жирні кислоти відіграють важливу роль у 

регуляції їх рідинного стану, проникності для іонів і метаболітів. Вміст 

фосфоліпідів, холестеролу і поліненасичених жирних кислот у м’язах тварин 

і птиці значно впливає на харчову і біологічну цінність м’яса. Це зумовлено 

атерогенною дією наявного в м’язах холестеролу та антихолестериногенною 

і антиліпогенною  дією наявних у фосфоліпідах поліненасичених жирних 

кислот. Синтез ліпідів у тканинах птиці залежить, з одного боку, від їх вмісту 

в кормах, а з другого боку, від  вмісту в раціоні вуглеводів, які є основним 

попередником жирних кислот і гліцеролової основи ліпідів. Ліпіди плазми 

крові птиці знаходяться в основному у вигляді ліпопротеїдів дуже низької 

щільності, які утворюються в печінці в результаті агрегації основних їх 

класів – триацилгліцеролів, фосфоліпідів і етерифікованого холестеролу – з 

білками і транспортуються в позапечінкові органи і тканини, де вони 

використовуються в метаболічних процесах [37,118]. 

Проведеними дослідженнями констатовано більший  вміст загальних 

ліпідів у м’язах стегна курчат усіх дослідних груп стосовно контрольної у 27-

добовому віці (Р < 0,05 – 0,001). При цьому вміст фосфоліпідів і 

діацилгліцеролів у м’язах стегна курчат, яким  згодовували добавку вітаміну 

Е був відповідно у 1,5 (Р < 0,05) і 1,4 разу (Р < 0,01) більший, а вміст вільного 

холестеролу та триацилгліцеролів у 1,7 (Р < 0,01) і 1,2 (Р < 0,05) разу менший, 

ніж у курчат контрольної групи. Водночас за дії вітаміну С у м’язах стегна 

курчат зафіксовано зменшення вмісту вільного (Р < 0,01) й етернозв’язаного 

(Р < 0,05) холестеролу.  

Збільшення вмісту загальних ліпідів у тканині стегнового м’язу курчат 

дослідних груп можна пояснити збільшенням інтенсивності синтезу ліпідів у 

організмі курчат на тлі загальної інтенсифікації обміну речовин під час їх 

інтенсивного росту за дії добавок вітамінів. Зростання відносного вмісту 

фосфоліпідів у скелетних м’язах курчат групи можна пояснити тим, що 

вітамін Е захищає жирні кислоти фосфоліпідів мембран від пероксисидації. 
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Разом з цим вітамін Е значною мірою впливає на активність фосфоліпаз А, 

ключових ензимів обміну гліцерофосфоліпідів. Разом з цим виявлену 

тенденцію до зростання у тканині стегнового м’язу курчат-бройлерів вмісту 

вільного холестеролу, що можна пояснити впливом вітаміну С на обмін 

холестеролу в організмі тварин і птиці [312, 392].  

Печінка займає центральне положення в обміні ліпідів і жирних 

кислот у птиці й інших тварин. Крім цього вона є основним місцем 

депонування вітамінів. У печінці курчат дослідних груп стосовно 

контрольної зареєстровано більший вміст загальних ліпідів (Р < 0,05 – 0,001), 

діацилгліцеролів (Р < 0,01 – 0,001) і менший – неетерифікованих жирних 

кислот (Р < 0,01 – 0,001). Разом з цим у курчат, яким згодовували добавки 

вітамінів Е і С, вміст фофоліпідів був відповідно на 6,9 (Р < 0,001) і 1,9 % (Р 

< 0,01) менший, ніж у контрольній. Натомість за поєднаного застосування 

курчатам аскорбінової кислоти і токоферол ацетату виявлено збільшення на 

5,1 % вмісту фосфоліпідів (Р < 0,05) і зменшення відносного вмісту 

триацилгліцеролів (Р < 0,01).  

На нашу думку, причини підвищення вмісту загальних ліпідів у 

печінці є аналогічними щодо тих, які були у випадку з підвищенням вмісту 

ліпідів у скелетних м’язах. Оскільки печінка відіграє ключову роль у 

метаболізмі ліпідів – тому сполуки, що синтезовані у цьому органі, більшою 

мірою депонуються в інших тканинах організму. Водночас зменшення вмісту 

фосфоліпідів у печінці є досить несприятливим симптомом для організму. 

Більше того, це супроводжувалося зростанням відносного вмісту 

триацилгліцеролів, що може свідчити про певні ознаки збільшення 

депонування резервних ліпідів у печінці, що в подальшому може призвести 

до її жирової дистрофії.  

Разом з цим у печінці курчат третьої дослідної групи, що до основного 

раціону отримували добавку вітамінів Е і С, виявлено протилежні зміни. Так, 

вміст фосфоліпідів у печінці курчат цієї групи був на 5,1 % (Р < 0,05) 

більший, ніж у контрольній групі. Причинно-наслідкове трактування таких 
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відмінностей досить проблематичне і вимагає подальших детальних 

досліджень.  

Загалом результати проведених досліджень свідчать, що згодовування 

курчатам-бройлерам у період інтенсивного їх росту добавок, що містять 

вітаміни Е і С сприяє підвищенню синтезу ліпідів у їх печінці та відкладенню 

синтезованих ліпідів у скелетних м’язах. Разом з цим, ці процеси 

супроводжуються перерозподілом співвідношення окремих класів ліпідів в 

органах і тканинах курчат. 

Результати наших досліджень, показують що вітаміни Е і С регулюють 

жирнокислотний склад печінки і м’язів стегна курчат-бройлерів, що 

пояснюється стабілізуючим їх впливом на активність ензиматичних систем 

біосинтезу жирних кислот. Особливої уваги заслуговує збільшення вмісту 

лінолевої та арахідонової жирних кислот, які є попередниками регуляторних 

ейкозаноїдів, що на думку деяких авторів впливає на імунну функцію 

організму за рахунок регуляції синтезу медіаторів імунного захисту [37]. 

Також, слід зазначити, що токоферол за рахунок взаємодії із вільними 

жирними кислотами та безпосереднім впливом на ферментативну систему 

ліпоксигеназного шляху метаболізму арахідонової жирної кислоти, за участю 

5–,12–,15–ліпоксигенази з утворенням гідроксиейкозатетраєнових кислот, 

виявляє регулюючу дію на рівень ейкозаноїдів, які при підвищеному рівні 

чинять патологічну дію [134, 135]. 

З літератури також відомо, що вітаміни, і зокрема токоферол і 

аскорбінова кислота, можуть певною мірою впливати на обмін жирних 

кислот, їх синтез та процеси їх елонгації та десатурації, через вплив на 

ензиматичні системи, що залучені у цих складних процесах і таким чином 

регулювати вміст цих жирних кислот. З іншого боку, вітаміни С і особливо Е 

є природними антиоксидантами і вони стабілізують лінолеву кислоту, 

запобігаючи її розпаду в  процесі пероксидного окиснення ліпідів.  

Виявлене нами зростання відносного вмісту ліноленової кислоти 

супроводжувалося певним зменшенням відносного вмісту іншої ненасиченої 
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жирної кислот ― олеїнової. Зокрема, під впливом згодовування курчатам-

бройлерам вітамінних добавок зафіксовано вірогідне зменшення вмісту 

олеїнової кислоти на 2-3 відсотка. Вплив згодовування вітамінних добавок на 

вміст пальмітинової кислоти виявився різнонаправленим. Так, згодовування 

курчатам-бройлерам добавки вітаміну С призводило до деякого зростання 

відносного вмісту цієї насиченої жирної кислоти, натомість вітамін Е окремо 

а також у суміші з вітаміном С знижував її вміст.  

Таким чином логічно припустити, що зменшення вмісту лінолевої 

кислоти пов’язане з її використанням у синтезі більш довголанцюгової і 

ненасиченої арахідонової кислоти під впливом досліджуваних вітамінних 

добавок. У цьому контексті важко пояснити зростання відносного вмісту 

лінолевої кислоти під впливом згодовування суміші вітамінів, можливим 

поясненням цього може бути синергічна дія антиоксидантних вітамінів на 

процеси захисту поліненасиченої жирної кислоти від дії пероксидного її 

окиснення. Такою само різнонаправленістю характеризується вплив добавок 

вітамінів на вміст олеїнової, стеаринової та пальмітинової кислот. Причинно-

наслідкове значення таких змін вимагає детальних додаткових досліджень. 

Обмін білків в організмі птиці, зокрема, у курчат-бройлерів, значною 

мірою характеризує загальний вміст білків і відносний вміст окремих 

білкових фракцій у сироватці крові і тканинах, насамперед у печінці, яка 

займає центральне положення у синтезі білків в організмі птиці. Зокрема, в 

печінці синтезуються не тільки структурні білки гепатоцитів і купферових 

клітин, а й ферменти та транспортні білки, які транспортують у  перефирійні 

тканини метаболіти, мінеральні елементи і вітаміни. Разом з цим, у печінці 

синтезуються ліпопротеїни плазми крові, які транспортують ліпіди і низку 

сироваткових білків, які використовуються в пластичних процесах і 

транспортні білки [37, 44]. 

Нами показано, що під впливом додаткового введення до раціону 

курчат-бройлерів токоферол ацетату та аскорбінової кислоти і, особливо за 

поєднаного їх застосування спричинило стимулювальний вплив на процеси 
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біосинтезу протеїну та імунну функцію в організмі курчат у процесі їх росту, 

про що свідчать збільшення в 11- та 27-добовому віці вмісту протеїну 

(р<0,05–0,01) і γ-глобулінової фракції (Р < 0,05).  

Вміст альбумінів, α- і β-глобулінів у сироватці крові курчат-бройлерів 

значною мірою характеризує білоксинтезувальну функцію печінки, оскільки 

в печінці синтезуються альбуміни і біля 80 % глобулінів. Лише γ-глобуліни 

сироватки крові, які представлені в основному імуноглобулінами, 

синтезуються В-лімфоцитами і значною мірою характеризують активність 

імунної системи в їхньому організмі.  

Зростання вмісту γ-глобулінової фракції у курчат дослідних груп 

стосовно контрольної в 11- та 27-добовому віці вказує на активуючий вплив 

добавок вітамінів на імунний потенціал організму, особливо у критично 

важливі періоди їх росту.  

Зростання вмісту загального протеїну у сироватці крові курчат-

бройлерів дослідних груп можна пояснити, як зазначалося вище, впливом 

токоферол ацетату на процеси транскрипції і трансляції. Разом з цим 

активуючим впливом досліджуваних вітамінів на синтез протеїнів можна 

також частково пояснити посилення імунної функції. Зокрема з даних 

літератури відомо, що вітамін Е підвищує утворення антитіл до деяких 

антигенів. При цьому встановлено стимулювальний вплив вітаміну Е на 

синтез γ-глобулінів у птиці. Проте стимуляція імуногенезу в птиці має місце 

лише при згодовуванні їм більш високих доз вітаміну Е, ніж передбачено 

нормами [107]. 

Утворення, розвиток і дозрівання клітин крові (гемопоез) у птиці 

проходить у кістковому мозку, селезінці, лімфатичних вузлах, фабрицієвій 

сумці. В кістковому мозку утворюються еритроцити, тромбоцити і зернисті 

лейкоцити (базофіли, сегментоядерні псевдоеозинофіли), в лімфатичних 

вузлах і селезінці – лейкоцити перетворюються в лімфоцити. Лейкоцити 

характеризуються широким спектром захисної дії в організмі птиці, яку 

значною мірою характеризує загальна їх кількість, співвідношення окремих 
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їх форм: базофілів, еозинофілів, паличкоядерних і сегментоядерних 

псевдоеозинофілів, лімфоцитів і моноцитів, та ступінь зрілості. Кожен вид 

клітин характеризується специфічною дією в загальній системі захисту птиці 

[81].  

Базофіли, кількість яких у крові птиці становить 1,3–3,0 % загальної 

кількості лейкоцитів, приймають участь в імунологічних реакціях 

алергічного типу. Еозинофіли, кількість яких становить 6–10 %, так само як і 

базофіли, беруть участь в алергічних реакціях, а також характеризуються 

незначною фагоцитарною і рухливою активністю, кількість їх зменшується 

при важких інтоксикаціях.  

Нейтрофіли (паличкоядерні і сегментоядерні) – захисні клітини білої 

крові, які характеризуються високою фагоцитарною і рухливою активністю 

та здатністю продукувати бактерицидні (лізоцим) і антитоксичні речовини. Їх 

кількість становить 24–30 %. 

Лімфоцити, кількість яких становить 52–60 %, відіграють ключову 

роль в системі імунного захисту в організмі птиці: вони продукують 

специфічні імуноглобуліни (антитіла), які знешкоджують патогенні 

мікроорганізми (антигени). За функцією вони поділяється на Т- і В-

лімфоцити. Моноцити, кількість яких становить 6–10 %, володіють здатністю 

фагоцитувати мікробні клітини, клітинні залишки бактерії, токсичні 

продукти. 

За дії досліджуваних добавок вітамінів констатовано зміни 

гематологічних показників. Так, досліджувані добавки вітамінів Е і С 

викликали у крові курчат збільшення кількості еритроцитів (P < 0,05), 

концентрації гемоглобіну (P < 0,05–0,01) і середнього вмісту гемоглобіну в 

одному еритроциті (P < 0,05), що вказує на посилення гемопоетичної функції 

кісткового мозку та киснево-транспортної функції крові.  

За впливу вказаних добавок вітамінів до раціону курчат і, особливо 

аскорбінової кислоти доведене збільшення кількості Τ-лімфοцитів 

(загальних, активних і теοфілін-резистентних) і Β-лімфοцитів (P < 0,05–
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0,001). При цьому зафіксовано зростання кількοсті клітин із низькοю і 

середньοю ступінню aвіднοсті і зниження неактивних у функціοнальнοму 

віднοшенні Τ- і Β-лімфοцитів крοві (P < 0,05–0,001).  

На основі проведених досліджень можна стверджувати про 

регуляторну роль вітамінів Е і С у функціонуванні Т- і В-клітинного 

імунітету у курчат-бройлерів. За дії досліджуваних вітамінів, і, особливо 

аскорбінової кислоти констатовано збільшення кількості Τ-лімфοцитів 

(загальних, активних, теοфілін-резистентних) і Β-лімфοцитів. При цьому 

виявленο вищу функціοнальну активність досліджуваних імунοкοмпетентних 

клітин за рахунοк зміцнення рецептοрнοгο апарату Τ- і Β-лімфοцитів – 

збільшення кількοсті клітин із низькοю і середньοю ступінню aвіднοсті і 

зниження неактивних у функціοнальнοму віднοшенні Τ- і Β-лімфοцитів 

крοві. Вказані зміни були виражені більшою мірою у крові курчат 27-

добового віку за дії вітаміну С, а також комплексу токоферол ацетату й 

аскорбінової кислоти. Такий стимулювальний вплив вітамінів Е і С на 

специфічну ланку клітинного імунітету курчат-бройлерів можна пояснити 

антиоксидантними та імуномодулюючими властивостями досліджуваних 

вітамінів.  

З результатів досліджень можна зробити висновок про позитивний 

вплив вітамінів Е і С на функціонування механізмів природного й 

адаптивного захисту організму, про що свідчать вищі показники фагоцитозу 

псевдоеозинофілів крові (P < 0,05–0,001), а також бактерицидна та лізоцимна 

активність сироватки крові (P < 0,05–0,001) у курчат дослідних груп стосовно 

контрольної. Застосування курчатам-бройлерам добавок до раціону 

аскорбінової кислоти та токоферол ацетату підвищувало середні титри 

специфічних антитіл до вірусу ньюкаслської хвороби (P < 0,05–0,01), 

збільшувало на 13,6–17,8 % середньодобовий приріст, покращувало 

конверсію корму та коефіцієнт ефективності в усіх дослідних групах, а 

особливо за комплексної дії вітамінів Е і С.  

Відомо, що аскорбінова кислота є компонентом лейкоцитів, сприяє 
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тканинному диханню, знижує ступінь гліколізу в організмі птиці та впливає 

на неспецифічну ланку імунітету, підвищуючи синтез макрофагальних білків 

і білків системи комплементу, модулює синтез інтерферону [126].  

Токоферол — природний імуномодулятор, який стимулює 

гуморальний і клітинно-опосередкований імунітет. Він збільшує кількість 

лейкоцитів, Т- та В-лімфоцитів, підвищує бластну трансформацію 

лейкоцитів, продукцію IL-2, активність кілерів і Т-хелперів, синтез антитіл 

до деяких антигенів, зменшує кількість Т-супресорів, інгібує ріст пухлин 

[156]. Також необхідно відзначити, що дефіцит вітаміну Е пригнічує імунну 

реактивність, а додавання його до раціону в дозах, більше ніж рекомендовані, 

підвищує гуморальний та клітинно-опосередкований імунітет [104, 180].  

Вітамін Е діє на імунну систему через його антиоксидантну функцію 

шляхом зниження метаболітів активних форм кисню або через утворення 

метаболітів арахідонової кислоти. Токоферол підвищує рівень сумарних та 

індивідуальних лейкотрієнів і активність глутатіон-S-трансферази, що 

свідчить про його вплив на 5-ліпооксигеназний шлях метаболізму 

арахідонової кислоти й на кінцевий спектр лейкотрієнів [153].  

При цьому важливо зауважити, що як необмежена активація 

антиоксидантних реакцій може зашкодити важливим ефекторним реакціям 

імунітету (наприклад, фагоцитозу), так і надмірне накопичення вільних 

радикалів може згубно впливати на метаболічні процеси та клітини імунної 

системи.  

В цілому, можна вважати експериментально доведеним, що 

відновлення фізіологічного балансу між цими двома процесами є 

ефективним інструментом імунореабілітації.  
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертацій на основі експериментальних даних досліджено окрему 

та комплексну дію додаткового введення вітамінів Е і С до раціону курчат-

бройлерів упродовж періоду їх вирощування на інтенсивність процесів 

пероксидного окиснення ліпідів і окисної модифікації протеїнів, активність 

системи антиоксидантного захисту, імунну функцію, вміст загальних ліпідів і 

протеїнів, перерозподіл їх окремих класів, жирнокислотний склад тканин, 

ріст і життєздатність. Отримані дані розширюють і поглиблюють відомості 

про біохімічні та імунологічні механізми дії вказаних вітамінів та 

обґрунтовує доцільність додаткового введення їх до раціону курчат-

бройлерів упродовж періоду їх вирощування з метою підвищення імунного й 

антиоксидантного потенціалу, адаптаційної здатності, продуктивності та 

покращення харчової цінності м’яса птиці.  

У результаті вирішення наукової проблеми встановлено такі 

фундаментальні та прикладні положення і висновки: 

1. Додаткове введення до раціону курчат-бройлерів упродовж періоду 

вирощування вітамінів Е і С спричинило зменшення у крові вмісту 

гідропероксидів ліпідів і ТБК-активних продуктів (Р<0,05–0,001) та 

альдегідних і кетонових похідних ОМП. Водночас виявлено зростання у 

крові вмісту відновленого глутатіону (Р<0,05–0,001), підвищення 

глутатіонпероксидазної і супероксиддисмутазної активностей (Р<0,05), що 

свідчить про інгібуючий вплив досліджуваних добавок на інтенсивність 

процесів ПОЛ та ОМП і стимулювальний – на експресію ензимів 

антиоксидантного захисту.  

2. Вміст продуктів ПОЛ у печінці і м’язах стегна курчат-бройлерів у всі 

періоди досліджень за впливу вітаміну Е був менший (Р<0,05–0,001), ніж у 

контрольній. Застосування вітаміну С окремо, а також сумісно з вітаміном Е 

викликало збільшення вмісту ГПЛ і ТБК-активних продуктів у печінці і 
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м’язах стегна курчат у 11-, 27- та 34-добовому віці (Р<0,05–0,001) і 

зменшення рівня ГПЛ у м’язах стегна бройлерів другої дослідної групи на 

41-у добу життя (Р<0,05).  

3. Констатовано більший вміст загальних ліпідів у м’язах стегна курчат 

усіх дослідних груп стосовно контрольної у 27-добовому віці (Р<0,05–0,01). 

При цьому вміст фосфоліпідів і діацилгліцеролів у м’язах стегна курчат, 

яким згодовували добавку вітаміну Е був відповідно в 1,5 (Р<0,05) і 1,4 

(Р<0,01) разу більший, а вміст вільного холестеролу та триацилгліцеролів у 

1,7 (Р<0,01) і 1,2 (Р<0,05) разу менший, ніж у курчат контрольної групи. 

Водночас за дії вітаміну С у м’язах стегна курчат зафіксовано зменшення 

вмісту вільного (Р<0,01) й етернозв’язаного (Р<0,05) холестеролу.  

4. У печінці курчат дослідних груп стосовно контрольної зареєстровано 

більший вміст загальних ліпідів (Р<0,05–0,001), діацилгліцеролів (Р<0,01– 

0,001) і менший – неетерифікованих жирних кислот (Р<0,01–0,001). У курчат, 

яким згодовували добавки вітамінів Е і С, вміст фосфоліпідів був відповідно 

на 6,9 (Р<0,001) і 1,9 % (Р<0,01) менший, ніж у контрольній. Натомість за 

поєднаного застосування курчатам токоферол ацетату й аскорбінової кислоти 

виявлено збільшення на 5,1 % вмісту фосфоліпідів (Р<0,05) і зменшення 

відносного вмісту триацилгліцеролів (Р<0,01).  

5. Констатовано вірогідне зростання відносного вмісту лінолевої 

кислоти у складі ліпідів стегнового м’язу курчат усіх дослідних груп 

стосовно контрольної за одночасного зменшення олеїнової кислоти (Р<0,01–

0,001). Водночас у печінці курчат дослідних груп на тлі вірогідного 

зменшення вмісту лінолевої кислоти зафіксовано збільшення відносної 

частки арахідонової кислоти (Р<0,01–0,001).  

6. Згодовування добавок вітамінів Е і С спричинило стимулювальний 

вплив на процеси біосинтезу протеїну й імунну функцію в організмі курчат у 

процесі їх росту, про що свідчать збільшення в 11- та 27-добовому віці вмісту 

протеїну (Р<0,05–0,01) і γ-глобулінової фракції (Р<0,05). Разом з цим вміст α-
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глобулінової фракції у сироватці крові курчат усіх дослідних груп у 41-

добовому віці був більший (Р<0,05–0,01), ніж у контрольній групі.  

7. Досліджувані добавки вітамінів Е і С викликали у крові курчат 

збільшення (Р<0,05–0,01) кількості еритроцитів, концентрації гемоглобіну і 

середнього вмісту гемоглобіну в еритроциті, що вказує на посилення 

гемопоетичної функції кісткового мозку та киснево-транспортної функції 

крові. 

8. За впливу досліджуваних добавок вітамінів до раціону курчат і, 

особливо аскорбінової кислоти зафіксовано збільшення кількості Τ-

лімфοцитів (загальних, активних і теοфілін-резистентних) та Β-лімфοцитів 

(Р<0,05–0,001). При цьому виявлено вищу функціональну активність 

досліджуваних імунοкοмпетентних клітин за рахунок зміцнення 

рецепторного апарату Τ- і Β-лімфοцитів – збільшення кількості клітин із 

низькою та середньою ступінню авідності та зниження неактивних у 

функціональному відношенні клітин (Р<0,05–0,001).  

9. Констатовано позитивний вплив вітамінів Е і С на функціонування 

природного захисту організму, про що свідчать вищі показники фагоцитозу 

псевдоеозинофілів крові (Р<0,05–0,001), а також бактерицидна та лізоцимна 

активності сироватки крові (Р<0,05–0,001) у курчат дослідних груп стосовно 

контрольної.  

10. Застосування курчатам-бройлерам добавок до раціону токоферол 

ацетату та аскорбінової кислоти підвищувало середні титри специфічних 

антитіл до вірусу хвороби Ньюкасла (Р<0,05–0,01), збільшувало на 13,6–

17,8 % середньодобові прирости, покращувало конверсію корму та 

коефіцієнт ефективності в усіх дослідних групах, особливо за комплексної дії 

вітамінів Е і С.  
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ПРОПОЗИЦІЇ ВИРОБНИЦТВУ 

З метою підвищення імунного потенціалу й антиоксидантного захисту 

та інтенсивності росту курчат-бройлерів рекомендується упродовж періоду їх 

вирощування згодовувати стандартний комбікорм з добавками вітамінів С і Е 

у кількості 250 та 100 г/т, відповідно. 
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