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The influence of “Surfakta ZKF”, got from amniotic fluid cows in prophylaxis hypoxia 

and treating calves born with signs asphyxia. Incurrence prevention fetus hypoxia of fetal 

development, contributed to the fact that the body weight calves received from cows research 

group appeared at birth at 3,90 ± 0,7 kg higher (16.25%) than in calves from cows controlling 

group “Immature” surfactant system lungs found in 30% calves cows control group (6 goals) and 

only two calves (10%) research group. Found that the complex of measures aimed at preventing 

the development of the fetus hypoxia genus promoted that of research group donetck only two 

calves (20%) from “immaturity” surfactant system lungs, but with signs of phospholipids one calf 

(10%), and in cows control group the first time we received from “immaturity” surfactant system 

lungs three calves (30%), but with signs of phospholipids two calves (20%). Treatment calves 

born with signs of phospholipids promoted (5-day) increase of partial pressure O2 in blood (first 

eight-goal Chelsea storm to fourth title – third group). In calves first group 2 blood during 

treatment has grown in 1.85 times and in animals two other research groups (the second and the 

third) PO2 increased in 1.91-1.56 times in comparison with this indicator after birth. The partial 

pressure CO2 in blood calves born with signs of hypoxia, declining in the process of treatment of 

time birth till 5-th day to 53,20 ± 3.02-57,80 ± 2.22 mm Hg compared with the first era life this 

indicator was at the 1.48-1,39 times lower (a < 0.01). Contents of СО2 in blood calves first is the 

third group has fluctuated from 30,40 ± 1,72 to 32,98 ± 0,95mmol/l, almost met the indication 

(31,54 ± 0,79 mmol/l) function active calves. Established that the 5-day life (treatment) blood in 

oxygen calves all groups increased in comparison with this indicator after birth. In reduced-active 

calves increase by 18,85%, while in calves first – third research group, by 21,00, received 13.04 

percent and 6,97%. Unlike the first day, at 5-day life respiratory index function active  calves and 

calves born with signs of phospholipids was lower than in 1,26; 1,72;1.83 and 1,49 times (a < 

0.01) and  only in 1.08 times in the calves controlling group. It is got net income on experience 

calves (first-third group) are 11258,80 grn, that on every calf presents for 450,35 grn. In a control 

group it is got net income in all 565,0 grn, and on one calf 62,77 grn., that in 7,17 below, this 

index of calves of experience groups. 
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Використання біологічно-активного препарату “Сурфакта ЗКФ” у профілактиці 
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Досліджено вплив препарату “Сурфакта ЗКФ”, отриманого з навколоплідної рідини корів у профілактиці гі-

поксії плоду та лікуванні телят, які народились із ознаками асфіксії. Профілактика виникнення гіпоксії плоду під час 
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внутрішньоутробного розвитку сприяла тому, що маса тіла телят отриманих від корів дослідної групи виявилась при 

народженні на 3,90 ± 0,7 кг вищою (16,25%), ніж у телят від корів контрольної групи. “Незрілість” сурфактантної 

системи легень виявлено у 30% телят корів контрольної групи (6 голів) і лише двох телят (10%) дослідної групи. 

Встановлено, що комплекс профілактичних заходів направлених на недопущення розвитку гіпоксії плоду під час 

родів сприяли тому, що у корів дослідної групи народилось лише двоє телят (20%) з “незрілою” сурфактантною сис-

темою легень, а з ознаками гіпоксії одне теля (10%), а у корів контрольної групи за час досліджень нами отримано з 

“незрілою” сурфактантною системою легень троє телят (30%), а з ознаками гіпоксії двоє телят (20%). Лікування те-

лят, що народились з ознаками гіпоксії сприяло (5-а доба) підвищенню парціального тиску О2 у крові (телята першої 

– третьої групи). У телят першої групи, РО2 крові в цей період зріс до 38,40 ± 0,24 мм. рт .ст., що у 1,85 раза вище, 

ніж після народження (р < 0,001). У тварин двох інших дослідних груп (друга та третя) РО2 зріс у 1,91–1,56 раза по-

рівняно з даним показником після народження. Отримано чистого прибутку по дослідних телятах (перша-третя гру-

па) – 11258,80 грн., що на кожного теля становить по 450,35 грн. У контрольній групі отримано чистого прибутку 

всього 565,0 грн., а на одного теля 62,77 грн., що в 7,17 раза нижче, даного показника телят дослідних груп. 

Ключові слова: корекція; кров; сухостійний період; родова діяльність; амнион 

Вступ 

Вирощування здорових продуктивних тва-

рин неможливе без урахування зростаючої дії на 

них антропогенних чинників та технізації вироб-

ничих процесів. Певна ізоляція тварин від умов 

довкілля, зростання у ньому метаболітів діяльності 

людини, особливо негативно позначаються на за-

хисних властивостях їх організму, обумовлюючи 

не тільки порушення росту і розвитку, але й спри-

яючи поширенню різних захворювань. Велике зна-

чення у зниженні пренатальної захворюваності та 

мертвонароджуваності має профілактика гіпоксії 

плода і лікування викликаної нею патології 

(Semenza, 2012).  

Гіпоксія – фактор, що найчастіше ускладнює 

розвиток плоду. У структурі пренатальних витрат 

оксигенова недостатність плода сягає 45% (Tyler 

and Ramsey, 1991; Giussani et al., 1994). Вважають, 

що провідною причиною розвитку внутрішньоут-

робної гіпоксії є гемоциркуляторні розлади у фун-

кціональній системі материнський організм–

плацента–плід  та порушення родової діяльності 

корів (Byrkun et al., 1981). 

Несвоєчасна діагностика та терапія гіпокси-

чних станів плоду і новонароджених телят негати-

вно впливає на зниження їх пренатальної захворю-

ваності та смертності. Результати досліджень за 

“пінним тестом” і тестом “одного вдиху” свідчать, 

що до 40% телят лише від корів-первісток наро-

джуються з недостатньо “зрілою” сурфактантною 

системою легень. За даними ряду авторів (Bochkov 

et al., 2004; Krishtoforova et al., 2007) “незрілість” 

легень плоду є однією з основних причин їх ран-

ньої постнатальної загибелі і вона обумовлена не-

стачею сурфактанта в “незрілих” легенях тварин. 

Порушення оксигеневого гомеостазу є кардиналь-

ною ознакою пренатальної гіпоксії. Але при оці-

нюванні ступеня його порушення необхідно врахо-

вувати ряд особливостей, які притаманні організму 

плода і новонароджених тварин.  

Ускладнення умов внутрішньоутробного ро-

сту та розвитку плоду, що супроводжується гіпок-

сією, ацидозом, недостатністю плаценти призво-

дять до відставання у розвитку легеневої паренхі-

ми. Також при цьому відмічають порушення фор-

мування механізмів регуляції дихання, синтезу су-

рфактанта, що сприяє ускладненню респіраторної 

адаптації новонароджених телят у рібілдінг-періоді 

(Kane et al., 2013; Shan et al., 2014).  

Плацентарна недостатність – це синдром 

обумовлений морфо-функціональними змінами 

плаценти та порушенням компенсаторно-

пристосувальних механізмів, що забезпечують но-

рмальний ріст і розвиток плоду, а також адаптацію 

організму матері до вагітності. Вона відмічається у 

22,4–30,6% вагітних і представляє собою результат 

складної реакції плоду і плаценти на патологічний 

стан організму матері. Плацентарна недостатність 

проявляється комплексом порушень транспортної, 

трофічної, ендокринної та метаболічної функції 

плаценти, що лежать у основі патології плоду та 

новонароджених (Li et al., 2013). Розглядаючи пи-

тання про чутливість плоду до гіпоксії, слід врахо-

вувати не тільки сам факт народження, але і най-

ближчі та віддалені наслідки оксигенного голоду-

вання, перенесеного під час внутрішньоутробного 

періоду розвитку. З погляду на це, необхідно про-

водити корекцію гіпоксичних станів плоду, врахо-

вуючи особливості забезпечення його організму 

Оксигеном (Thyagarajan et al., 2015). 

При вирішенні питання захисту організму 

від кисневої нестачі на перший план виступає про-

блема корекції функції аеробних компонентів ене-

ргетичного обміну і попередження розвитку біое-

нергетичної гіпоксії  

Знання лімітуючих ланцюгів даного процесу 

(“мішеней” гіпоксії) і його динаміки (розповсю-

дження порушень від субстрактної ділянки диха-

льного ланцюга до термінальної), розуміння прові-

дної ролі енергетичного обміну у формуванні “кас-

каду” інших метаболічних порушень, характерних 

для гіпоксії, дозволили виявити три основні типи 

антигіпооксидантів – коректорів енергетичного 

обміну (Hammond et al., 2014; Thakor et al., 2015). 
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Однак, дослідники вважають, що природні 

антигіпооксиданти є більш фізіологічними, що і 

спонукало нас до отримання біологічно активного 

препарату “Сурфакта ЗКФ” з амніону (ТУ 

У:2009.727) Для своєчасного першого вдиху і 

встановлення дихання потрібна достатня зрілість 

функціональної системи дихання, тобто легенів і 

механізмів, які регулюють їх функцію. У 1929 р 

вперше в легенях відкриті поверхнево – активні 

речовини (ПАВ) – сурфактант. Термін “сурфак-

тант”, як антиателектичний фактор, вперше введе-

но в клінічну практику Clements у 1956 р. Він, у 

подальшому, розглядався як стабільне комплексне 

з’єднання ліпопротеїнової природи з основним по-

верхнево-активним компонентом дипальмітилфо-

сфатидилхоліном. 

Перші роботи з вивчення сурфактанту вико-

нувалися з використанням екстракту тканин леге-

нів і мали, в основному, експериментальний харак-

тер. У подальшому, широко застосовувались брон-

хоальвеолярні змиви, морфологічні зрізи легенів. 

Літературні дані свідчать, що частіше проводились 

експериментальні дослідження сурфактанту або 

аутопсійного матеріалу. Лише в останні часи 

з’явилися роботи з вивчення сурфактанту в кон-

денсаті видихуваного повітря. 

Відомо, що всі органи і тканини містять по-

верхнево-активні речовини, забезпечуючи тим са-

мим відповідний стан організму в природі. Усі біо-

логічні рідини у різній мірі володіють поверхнево-

активними властивостями. Загальною фізико-

хімічною властивістю поверхнево-активних речо-

вин є їх здатність адсорбуватися на межі розподілу 

фаз. При потраплянні поверхнево-активних речо-

вин у розчин, вони виходять на його поверхню чи 

на поверхню будь-якого тіла, зануреного в цей ро-

зчин, знижуючи поверхневий натяг середовища 

(Escobar et al., 2013). 

Функціональна система дихання починає 

формуватися у плода дуже рано. Згідно даних 

окремих дослідників, елементи даної системи роз-

виваються синхронно і формуються раніше за інші. 

У плода людини на 11–12 тижні розвитку в перед-

ніх рогах спинного мозку спостерігається поділ 

сірої речовини на ядра. У ядрі, де згодом буде роз-

ташований центр, що регулює роботу діафрагми, 

вирізняються клітини, які за ступенем розвитку 

значно переважають інші. Легеневі та серцево-

судинні шляхи вперше визначаються у 24 денного 

плода. Встановлена наявність сфінктерного меха-

нізму, який періодично відкривається і забезпечує 

витікання та ковтання рідини плодом. Значення 

альвеолярної рідини ще не встановлено, але вва-

жають, що вона забезпечує формування майбутніх 

дихальних шляхів (Kane et al., 2012). 

Антенатальне утворення фосфоліпідів почи-

нається з 18–24 тижня вагітності. До цього часу 

відбувається диференціація клітин альвеолярного 

епітелію і альвеоцити ІІ типу починають продуку-

вати фосфоліпіди. Їх біосинтез у плода йде двома 

шляхами. З 20–22 до 34–36–го тижня розвитку 

плода із фосфатидилетаноламіну під впливом ката-

лізуючої дії метилтрансферази утворюється паль-

мітатмірістиллецитин. Активність метилтрансфе-

рази знижується при гіпоксії, ацидозі, гіпотермії. 

Тому, при внутрішньоутробній гіпоксії плоду по-

рушується утворення сурфактанту ще до наро-

дження, що сприяє розвитку асфіксії.  

Другий шлях утворення сурфактанту почи-

нається з 35-го тижня гестаційного розвитку плода. 

З цього часу холін через ряд перетворень за участю 

ферменту фосфохолін трансферази, який більш 

стійкий до нестачі кисню, трансформується в ди-

пальмітолецитин, який є основною складовою зрі-

лого сурфактанту (Giussani and Davidge, 2013). По-

верхнево-активні речовини є обов’язковим елемен-

том у біологічних структурах, де вони відіграють 

значну роль. Речовини такого типу синтезуються в 

усіх живих організмах – від одноклітинних до хре-

бетних і людини. 

Поверхнево-активні речовини є групою різ-

них за своєю хімічною природою сполук, які ма-

ють загальну фізико-хімічну властивість – здат-

ність адсорбуватися на межі розділу фаз і знижува-

ти поверхневе тяжіння рідин. 

Біологічні (ендогенні) поверхнево-активні 

речовини є речовинами переважно не ендогенного 

походження. До них відносяться поверхнево-

активні речовини шлунково-кишкового тракту 

(жовч і її компоненти), сурфактанти легенів, біоло-

гічні поверхнево-активні речовини шкіри і слизо-

вих оболонок (Papajan and Papajan, 2002; Makarov 

et al., 2003; Radzinskyj and Mylovanov, 2004; 

Kachenyuk, 2006).  

З моменту відкриття сурфактанту легенів 

знання про його природу, функції і ультраструкту-

ру значно розширилися і поглибилися. На даний 

час вже немає підстав сумніватися, що феномен 

зниження поверхневого натягу на межах фаз повіт-

ря – рідина у легенях в основному забезпечують 

фосфоліпіди, переважно лецитин (фосфотидилхо-

лін). Кількісно, у відсотковому співвідношенні – це 

найбільша фракція фосфоліпідів, що становить 31–

80% всіх ліпідів легеневого сурфактанту. В його 

склад входять білки (11–24%) і невелика кількість 

вуглеводів. Переважання фосфотидилхоліну в ле-

геневому сурфактанті виявляється у легенях люди-

ни на рівні 31,5–53%. Початок шляху кисню з ат-

мосферного повітря до кінцевих його споживачів – 

внутрішньоклітинних органел у всіх наземних ви-

дів тварин і людини обов’язково проходить крізь 

межу розділу фаз газ – рідина.  

У даний час, можна вважати встановленим, 

що поверхня цього розділу в легенях покрита ша-
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ром ендогенних поверхнево-активних речовин то-

вщиною 50–200 нм, які здійснюють перший кон-

такт між молекулою кисню і рідким середовищем 

організму. Лише, пройшовши через вистилаючий 

комплекс поверхнево-активних речовин (сурфак-

тантів), молекула кисню наближається до цитопла-

зматичної мембрани альвеолярного епітелію. В 

послідуючому, вона перетинає малу альвеолярну 

клітину і клітину ендотелію, потрапляє в плазму 

крові та еритроцит (Marshall, 1999; Giussani and 

Davidge, 2013). Дослідження швидкості транспорту 

кисню крізь сурфактантну систему легенів довели, 

що в деяких випадках ця структура здатна гальму-

вати, в інших – активізувати швидкість масопере-

носу крізь розділ фаз. Це дозволило припустити, 

що поверхнево-активні речовини легенів беруть 

участь у регуляції масопереносу кисню по градієн-

ту концентрацій газу . 

Важливим у даному процесі є адекватна чут-

ливість центральної нервової системи до комплек-

су нових подразників, які діють на організм після 

народження. Початок процесу дихання зв’язаний із 

змінами гемодинаміки, які можливі лише при дос-

татній зрілості функціональної системи кровообігу 

(Cotten et al., 2014 ).  

Сурфактант сприяє підтриманню стабільно-

го низького поверхневого натягу на межі між пові-

трям і рідиною в альвеолах. Завдяки сурфактанту 

забезпечується величина тиску, яка необхідна для 

розтягування легенів і попередження спадання 

альвеол. При відсутності необхідної кількості су-

фактанту утруднюється газообмін, розвивається 

гіпоксія, підвищується опір легеневих судин, роз-

вивається гіперперфузія легенів. Поступово в леге-

нях утворюються гіалінові мембрани, які склада-

ються із некротизованої альвеолярної тканини, 

еритроцитів і фібрину (Olcina et al., 2014).  

У ході ембріонального розвитку сурфактант 

з’являється на поверхні епітелію альвеол на 14–му 

тижні і його вміст підвищується зі збільшенням 

строку гестації. Дозрівання легенів може бути при-

скорене, чи загальмоване при дії різних факторів 

(Soria et al., 2013; Giussani and Davidge, 2013). 

Сурфактант є складною сумішшю ліпідів, 

білків і вуглеводів. У зрілих легенях фосфоліпіди 

складають 90–95% від загального вмісту сурфакта-

нту, а ліпіди і фосфатидилхолін – 50–80% від кіль-

кості фосфоліпідної фракції (Zamazij and Kambur, 

2006; Zamazij, 2008). Іншим важливим компонен-

том є дигліцерин, який складає 7–14% загального 

вмісту фосфоліпідів. До складу сурфактанту також 

входять такі компоненти, як сфінгомієлін, лізоле-

цитин, фосфатидилсерин (Olcina et al., 2014). 

Проблема розробки нових методів і препара-

тів для профілактики розвитку гіпоксії плода та 

лікування гіпоксичних станів новонароджених тва-

рин (рис. 1) є актуальною і нині у ветеринарному 

акушерстві, так як вона залишилась поза увагою 

дослідників і даній проблемі практично не приді-

ляється увага лікарями ветеринарної медицини в 

умовах виробництва.  

 

Рис. 1. Новонародженнє теля у стані гіпоксії. 

Вищезазначене свідчить про надзвичайну 

актуальність даної проблеми. 

Проведені дослідження є складовою части-

ною тематичного плану «Розробка мультипарамет-

ричної системи виробництва молока на основі сек-

ретоутворюючої функції молочної залози, пре- та 

постнатального розвитку тваринного організму і 

методів їх корекції» № державної реєстрації 

0108U010281 (Розділ 2. «Фізіолого–біохімічні па-

раметри пре – та постнатального розвитку тварин 

та їх корекція» (2010 – 2018 рр.).  

У зв’язку з цим, метою роботи було встано-

вити вплив біологічно-активного препарату “Сур-

факта ЗКФ” на недопущення виникнення гіпоксії 

плоду під час внутрішньоутробного розвитку, а 

також ефективність профілактики розвитку гіпоксії 

плоду під час родів із застосуванням даного препа-

рату та заходів, направлених на своєчасне вияв-

лення гіпоксії у новонароджених телят, корекцію 

функціонального стану їх організму та лікування.  

Для досягнення поставленої мети необхідно 

дослідити: 

 вплив біологічно-активного препарату 

“Сурфакта ЗКФ” на недопущення виникнення гі-

поксії плоду під час внутрішньоутробного розвит-

ку; 

 ефективність профілактики розвитку гіпок-

сії плоду під час родів із застосуванням препарату 

“Сурфакта ЗКФ”; 

 ефективність заходів, направлених на своє-

часне виявлення гіпоксії у новонароджених телят, 

корекцію функціонального стану їх організму та 

лікування.  

 

Матеріал та методи досліджень  

Проведено 4 досліди в умовах господарства 

“Сад” у таких напрямах: 
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1. Профілактика виникнення гіпоксії плоду під час 

внутрішньоутробного розвитку 

З метою профілактики розвитку гіпоксії 

плоду під час внутрішньоутробного розвитку віді-

брано дві групи корів (контрольна і дослідна) по 20 

голів у кожній (по 5 голів корів 1–4 отелень) перед 

запуском. Упродовж 8–9–го місяця тільності коро-

ви контрольної групи перебували лише під спосте-

реженням і отримували раціон згідно норм.  

Корови дослідної групи утримувались на ра-

ціоні (на 10% енергії більше за норму), який забез-

печував приріст маси тіла тільних корів за добу в 

середньому 850–900 г (8 – 9 місяць тільності). 

Тваринам дослідної групи на початку 8-го та 

9-го місяця тільності вводили по 40 мл препарату 

“Сурфакта ЗКФ” підшкірно та 10 мл тривіту внут-

рішньом’язово. В 1 мл тривіт містить вітаміну А – 

30000 МО, вітаміну Д – 40000 МО та вітаміну Е – 

20 мг.  

За тиждень до отелу коровам дослідної гру-

пи вводили по 5 мл 0,1% розчину прогестерону. 

Після народження телятам вводили по 10 мл пре-

парату “Сурфакта ЗКФ” з обох боків шиї (всього 

20 мл) та визначали “зрілість” сурфактантної сис-

теми легень за тестом “одного видиху”.  

2. Профілактика виникнення гіпоксії плоду під час 

родів 

З метою профілактики розвитку гіпоксії 

плоду під час родів відібрані 2 групи корів (конт-

рольна та дослідна) за 15 днів до отелення, по 10 

голів у кожній. Тварини контрольної групи знахо-

дились під час досліду під наглядом. Коровам дос-

лідної групи призначали: 

 за 10 діб до отелення – 40 мл препарату 

“Сурфакта–ЗКФ” підшкірно та тривіт у дозі 10 мл 

внутрішньом’язово; 

 за 5 діб до отелення – 40 мл препарату 

“Сурфакта–ЗКФ” підшкірно і внутрішньом’язово 

3,0 мл 0,1% розчину прогестерону з метою стиму-

ляції синтезу сурфактанту у плода. 

Проводили моніторинг родової діяльності 

корів. При появі відхилень у процесі родів застосо-

вували відповідні профілактичні заходи і надавали 

породіллі необхідну акушерську допомогу. Після 

народження у телят визначали “зрілість” сурфакта-

нтної системи легень за “”пінним” тестом  та тес-

том “одного видиху”. 

3. Заходи, направлені на своєчасне виявлення гіпок-

сії у новонароджених телят, корекцію функціона-

льного стану організму телят та їх лікування 

У процесі досліду проводили моніторинг ро-

дової діяльності корів і після народження телят, 

виявляли ознаки гіпоксії клінічно та визначали 

“зрілість” сурфактантної системи легень за “пін-

ним” тестом і тестом “одного видиху” з віднесен-

ням тварин до відповідної групи. 

Всього використано у досліді:  

 функціонально активні телята (чистий кон-

троль) – 10 голів; 

 телята, що народились у стані асфіксії або з 

наявним меконієм у навколоплідної рідині (перша 

дослідна група телят) – 5 голів;  

 телят, які після народження мали неадеква-

тні, спонтанні дихальні рухи (друга дослідна група 

телят) – 10 голів; 

 телят, які після народження мали адекватні, 

спонтанні дихальні рухи (третя дослідна група те-

лят) – 10 голів. 

 дослідний контроль – телята, які отримува-

ли процедури за схемою господарства. В дану гру-

пу підібрано 9 голів телят – по 3 тварини з ознака-

ми порушення процесу дихання телят дослідних 

груп (першої, другої та третьої групи). 

Алгоритм надання допомоги новонародже-

ним телятам передбачав наступне. 

При народженні функціонально активних 

телят (чистий контроль):  

 відразу після народження теляті звільнити но-

сові ходи від навколоплідної  рідини; 

 витерти насухо і дати теля корові на облизуван-

ня; 

 упродовж перших 30 хвилин після народження 

забезпечити отримання молозива телям; 

 забезпечити вільний доступ теля до молочної 

залози упродовж 36 годин з метою максима-

льного забезпечення його організму імуногло-

булінами; 

 після 36-ти годин з часу народження теля пере-

вести в профілакторій з комфортними умова-

ми для його подальшого вирощування. 

При народженні телят у стані асфіксії або при 

наявності меконію у навколоплідній рідині (перша 

дослідна група) та телят, які після народження ма-

ли спонтанні, неадекватні дихальні рухи (друга 

дослідна група) алгоритм надання первинної допо-

моги та лікування включав:  

 звільнення носоглотки та ротової порожнини 

тварин від слизу, амніотичної рідини; 

 витерти насухо теля і дати корові на облизуван-

ня; 

 проведення тактильної стимуляції дихання 

шляхом подразнення слизової оболонки носо-

вої порожнини; 

 при необхідності поверхневий масаж серця;  

 при не відновленні роботи серця новонародже-

ної тварини – застосування адреналіну у дозі 

0,1 мл/кг маси тіла 0,01% розчину, внутріш-

ньовенно; 

 –проведення штучного дихання за допомогою 

запропонованого нами приладу;  
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 проведення процедури на “метаболічній дошці” 

з метою активації процесу дихання. 

Додатково, після народження тваринам за-

стосовували: 

 внутрішньовенно – 20% розчин глюкози з роз-

рахунку 5 мл на 1 кг маси тіла тварини; 

 внутрішньовенно, з метою відновлення об’єму 

циркулюючої крові – 0,9% розчин NaCl з роз-

рахунку 2 мл на 1 кг маси тіла; 

 внутрішньом’язово – кров матері отриману з 

молочної підшкірної вени, в дозі 1 мл/кг маси 

тіла. 

 “Сурфакта – ЗКФ” по 10 мл підшкірно з обох 

сторін шиї (загальний об’єм – 20 мл).  

 на 2 добу – внутрішньовенно вводили 20% роз-

чин глюкози з розрахунку 7 мл/кг маси тіла та 

амброксол – з розрахунку 7,5 мг/кг маси тіла; 

 на 3 добу – внутрішньовенно – 20% розчин 

глюкози з розрахунку 5 мл/кг маси тіла; 

 внутрішньом’язово – кров з розрахунку 1 мл/кг 

маси тіла; 

 “Сурфакта – ЗКФ” по 10 мл підшкірно з обох 

сторін шиї (загальний об’єм – 20 мл).  

 на 5 добу – внутрішньом’язово кров з розрахун-

ку 1,5 мл/кг маси тіла; 

 внутрішньовенно – амброксол з розрахунку 7,5 

мг/кг маси тіла; 

 на 7 добу – внутрішньовенно вводили 20% роз-

чин глюкози з розрахунку 7 мл/кг маси тіла; 

 “Сурфакта – ЗКФ” по 10 мл підшкірно з обох 

сторін шиї (загальний об’єм – 20 мл).  

 на 10 добу – тривіт, 5,0 мл, внутрішньом’язово. 

Телятам, які після народження мали спон-

танні, адекватні дихальні рухи проводили корекцію 

функціонального стану організму: 

 перші 5 кроків алгоритму заходів такі ж, як і для 

функціонально активних новонароджених телят; 

Додатково, після народження: 

 телятам проводили процедуру на “метаболічній 

дошці” з метою активації процесу дихання; 

 препарат “Сурфакта – ЗКФ” вводили по 10 мл 

підшкірно з обох сторін шиї (загальний об’єм – 

20 мл).  

 внутрішньовенно – 20% розчин глюкози з роз-

рахунку 5 мл на 1 кг маси тіла; 

 внутрішньом’язово кров з розрахунку 1 мл/кг 

маси тіла; 

 на 3 добу – внутрішньом’язово, кров з розраху-

нку 1 мл/кг маси тіла; 

 на 10 добу – тривіт, 5,0 мл, внутрішньом’язово. 

Телятам дослідного контролю (п=9):  

 після народження теляті звільнити носові ходи 

від навколоплідної рідини; 

 провести тактильну стимуляцію дихання шля-

хом подразнення слизової оболонки носової по-

рожнини; 

 при необхідності масаж грудної клітки; 

 витерти насухо теля і дати корові на облизуван-

ня; 

 напування теля молозивом після здоювання 

корів у доїльний апарат. 

 внутрішньом’язово – тилозин з розрахунку 5 

мг/кг маси тіла 

 на 2 добу – внутрішньом’язово, кров з розраху-

нку 1 мл/кг маси тіла; 

 на 10 добу – тривіт, 5,0 мл, внутрішньом’язово. 

Для дослідження стану організму новонаро-

джених телят, від 5 голів з кожної групи, після на-

родження відбирали зразки крові з судин пупови-

ни, а на 5–у та 10– у добу життя (лікування) з яре-

мної вени. У зразках крові на 5 добу визначали по-

казники оксигенового та кислотно-основного бала-

нсу. На 10 добу життя телят у зразках крові визна-

чали загальні фізіолого-біохімічні показники. 

При виконанні експериментальних дослі-

джень дотримувались міжнародних вимог “Євро-

пейської конвенції захисту хребетних тварин, що 

використовуються в експериментальних та інших 

наукових цілях” (Страсбург, Франція, 1986 р.) та 

відповідного закону України “Про захист тварин 

від жорстокого поводження” № 3447-ІV від 

21.02.2006 р. 

Отриманий цифровий матеріал оброблений 

статистично за допомогою комп’ютерної програми 

з визначенням середньої арифметичної (М), стати-

стичної помилки середньої арифметичної (m), ві-

рогідності різниці (р) між середніми арифметич-

ними двох варіаційних рядів за критерієм достові-

рності (t) і за таблицями Стьюдента. Різницю між 

двома величинами вважали вірогідною при Р < 

0,05; Р < 0,01; Р < 0,001.  

Результати та їх обговорення 

Результати досліджень свідчать, що профі-

лактика виникнення гіпоксії плода під час внутрі-

шньоутробного розвитку позитивно впливає на 

“зрілість” сурфактантної системи легень та життє-

здатність новонароджених телят.  

Підвищення енергетичного забезпечення ко-

рів дослідної групи (на 10%), використання препа-

рату “Сурфакта ЗКФ” та тривіту (двічі: наприкінці 

8-го і 9-го місяця тільності), а телятам після наро-

дження препарату “Сурфакта ЗКФ”сприяли тому, 

що маса тіла телят отриманих від корів дослідної 

групи виявилась при народженні на 3,90 ± 0,7 кг 

вищою (16,25%), ніж у телят від корів контрольної 

групи (табл. 1). “Незрілість” сурфактантної систе-

ми легень виявлено у 30% телят контрольної групи 

(6 голів) і лише двох телят (10%) дослідної групи.  

Використання коровам дослідної групи пре-

парату “Сурфакта ЗКФ” та тривіту на тлі підвище-

ного енергетичне забезпечення корів лише на 10% 

позитивно вплинуло на показники маси тіла корів. 

За вищевказаний період добовий приріст маси тіла 
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корів контрольної групи становила 0,588 ± 0,102 

кг, а тварин дослідної групи була на 57,99% вище. 

Маса корів дослідної групи на початку родів була 

на +34,1 ± 2,02 кг. більше. Телята, які народились з 

ознаками гіпоксії отримували процедури відповід-

но до симптомокомплексу дихальних порушень (3 

група заходів). 

Заходи направлені на недопущення виник-

нення гіпоксії плоду під час родів сприяли тому, 

що у корів дослідної групи народилось лише 20% 

телят з “незрілою” сурфактантною системою ле-

гень, а з ознаками гіпоксії 10% тварин. Під час ро-

дів обов’язково слідкували за їх перебігом і у випа-

дку необхідності надавали відповідну допомогу, а 

телята, які народились з ознаками гіпоксії отриму-

вали процедури відповідно до симптомо-

комплексу дихальних порушень (3 група заходів). 

  

Таблиця 1  

Маса тіла корів, новонароджених телят та стан їх сурфактантної системи на тлі заходів, спрямованих на недопущен-

ня виникнення гіпоксії у плода під час внутрішньоутробного розвитку (M±m, n=40) 

Періоди 

 

Маса тіла, кг  

Групи корів 

Контрольна, n=20 Дослідна, n=20 

кг % кг % 

Кінець лактації 585,5 ± 8,5 100 573,1 ± 7,71 100,0 

Кінець сухостою 644,3 ± 9,1 110,05 666,0 ± 7,0 115,51 

Всього за період досліду ( + кг.) 58,80 ± 2,4 100 92,90 ± 4,40** 157,99** 

± до контролю –  +34,1 ± 2,02  

Приріст тіла за добу, кг 0,588 ± 0,102  0,929 ± 0,114** 157,99** 

Маса тіла телят (кг): при народженні 

 заг. маса телят 

24,00 ± 2,80 

4800  ± 3,20 

100 

100 

27,90 ± 1,40 

5580  ± 2,20 

116,25 

116,25 

Виявлено “незрілість” сурфактантної 

системи легень, (гол, /%) 
6 30 2 10 

Народилось з ознаками гіпоксії (гол /%) 2 10 – – 

Примітка: * р<0,05; **р<0,01; ***р<0,001 порівнянно з контрольною групою корів 

Таблиця 2 

Оксигеновий гомеостаз функціонально активних телят та тих, що народились з ознаками гіпоксії (M±m, після наро-

дження/лікування, 5 доба) 

Примітка: * р<0,05; **р<0,01; ***р<0,001 порівнянно з функціонально активними телятами; чисельник – після народження, знаменник – 

лікування, 5 доба 

Своєчасне виявлення гіпоксії у новонаро-

джених телят, корекція функціонального стану ор-

ганізму та їх лікування позитивно вплинули на по-

казники оксигенового гомеостазу телят. На нашу 

думку, підвищення рН крові телят, що народились 

з ознаками гіпоксії на 5 добу лікування, і незначне 

зниження даного показника у функціонально акти-

вних телят свідчить про неоднорідність механізмів 

забезпечення сталості рН крові залежно від стану 

організму після народження.  

Показники Од. виміру 

Групи телят 
В середньому, 

по телятах у 

стані гіпоксії 

Контроль 

господарст-

ва  (п=9) 

Функціонально 

активні телята 

(п=10) 

Телята у станіт гіпоксії 

1 (п=5) 2 (п=10) 3 (п=10) 

рН  
7,366 ± 0,22 

7,359 ± 0,03 

7,207 ± 0,006 

7,293 ± 0,008 

7,293 ± 0,022 

7,302 ± 0,016 

7,292 ± 0,02 

7,320 ± 0,02 

7,264 ± 0,021 

7,305 ± 0,08 

7,258 ± 0,02 

7,286 ± 0,20 

Вміст іонів 

Н+ 
мЕкв/л 

39,00 ± 2,0 

44,00 ± 2,0 

67,00 ± 2,00 

46,00 ± 1,00 

59,00 ± 1,0 

46,00 ± 1,0 

54,00 ± 1,0 

48,00 ±  2,0 

60,00 ± 1,0 

47,00 ± 2,0 

62,00 ± 2,00 

56,00 ± 1,00 

РО2 мм. рт.ст. 
28,72 ± 0,50 

43,00 ± 1,00 

20,80 ± 0,44 

38,40 ± 0,24 

21,92 ± 1,00 

41,80 ± 0,92 

24,60 ± 0,60 

38,40 ± 1,21 

22,44 ± 0,68 

39,53 ± 0,79 

20,86 ± 0,54 

28,36 ± 0,72 

РСО2 мм. рт.ст. 
44,60 ± 1,85 

55,56 ± 0,91 

82,80 ± 3,24 

55,36 ± 2,05 

74,00 ± 2,85 

53,20 ± 3,02 

68,60 ± 3,15 

57,80 ± 2,22 

75,13 ± 3,08 

54,45 ± 2,43 

74,28 ± 2,10 

66,22 ± 1,22 

ТСО2 заг. ммоль/л 
28,80 ± 0,88 

31,54 ± 0,79 

32,00 ± 1,55 

30,40 ± 1,72 

32,10 ± 0,75 

32,98 ± 0,95 

32,60 ± 1,21 

30,80 ± 1,09 

32,23 ± 1,17 

31,59 ± 1,26 

32,32 ± 1,18 

31,96 ± 0,96 

%SO2 % 
76,72 ± 1,65 

95,57 ± 1,85 

66,80 ± 1,41 

87,80 ± 1,55 

72,62 ± 3,13 

85,66 ± 5,78 

82,96 ± 2,83 

89,93 ± 1,81 

74,12 ± 2,46 

87,80 ± 3,04 

73,24 ± 2,44 

72,96 ± 2,06 

О2 сt мл/дл 
10,04 ± 0,75 

10,14 ± 0,62 

7,42   ± 0,55 

8,12   ± 0,79 

  8,12 ± 1,01 

10,40 ± 0,82 

  9,46 ± 0,92 

10,96 ± 0,56 

  8,33 ± 0,82 

  9,83 ± 0,72 

  7,88 ± 0,68 

  7,72 ± 0,78 

А–аDO2 Мм рт.ст. 
54,00 ± 0,87 

45,40 ± 1,04 

40,40 ± 2,12 

43,40 ± 1,27 

42,60 ± 0,98 

44,00 ± 0,32 

43,20 ± 1,15 

45,40 ± 0,51 

42,07 ± 1,42 

44,27 ± 0,70 

41,94 ± 1,16 

42,68 ± 0,84 

Ri  
  1,88 ± 0,05 

  1,49 ± 0,03 

  1,94 ± 0,08 

  1,13 ± 0,05 

  1,94 ± 0,12 

  1,06 ± 0,004 

  1,76 ± 0,043 

  1,18 ± 0,032 

   1,88 ± 0,081 

   1,12 ± 0,028 

  1,86 ± 0,06 

  1,72 ± 0,04 

Р ммоль/л 
  1,34 ± 0,05 

  1,67 ± 0,02 

  2,47 ± 0,04 

  1,67 ± 0,012 

  2,23 ± 0,005 

  1,60 ± 0,003 

  1,88 ± 0,021 

  1,73 ± 0,011 

   2,19 ± 0,10 

   1,67 ± 0,008 

  2,20 ± 0,2 

  1,88 ± 0,012 
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Зміна рН крові телят усіх дослідних груп, 

призводила до зниження в ньому вмісту іонів гід-

рогену. У телят першої групи, які народились у 

стані асфіксії, вміст іонів гідрогену у крові знижу-

вався на 5–у добу порівняно з даним показником 

після народження у 1,27 раза (р < 0,01). Даний по-

казник, на 5 добу життя телят другої та третьої 

групи виявився нижчим у 1,11 рази, порівняно з 

показником телят першої групи.  

Лікування телят, що народились з ознаками 

гіпоксії сприяло (5 доба) підвищенню парціального 

тиску О2 у крові (телята першої – третьої групи) 

(табл. 2). Так, у телят першої групи, РО2 крові в цей 

період зріс до 38,40 ± 0,24 мм. рт. ст., що у 1,85 

рази вище, ніж після народження (р < 0,001). У 

тварин двох інших дослідних груп (друга та третя) 

РО2 зріс у 1,91 – 1,56 рази порівняно з даним пока-

зником після народження. Парціальний тиск окси-

гену у крові функціонально активних телят вияв 

вищим у 1,38 раза (р < 0,05), ніж у телят, що наро-

дились з ознаками гіпоксії (перша група). За даний 

проміжок часу (5 діб) у телят контрольної групи 

парціальний тиск оксигену у крові зріс в 1,36 раза 

(р < 0,01), однак залишався в 1,52 раза нижче, ніж у 

функціонально активних новонароджених телят (р 

< 0,001). Парціальний тиск СО2 у крові телят, що 

народились з ознаками гіпоксії, знижувався в про-

цесі лікування від часу народження до 5 доби до 

53,20 ± 3,02 – 57,80 ± 2,22 мм. рт. ст. Порівняно з 

першою добою життя даний показник виявився у 

1,48 – 1,39 раза нижчим (р < 0,01) у телят дослід-

них груп. У функціонально активних телят РСО2 у 

крові навпаки зріс у 1,25 рази на 5 добу життя. За-

гальний вміст СО2 у крові телят першої – третьої 

групи коливався від 30,40 ± 1,72 до 32,98 ± 0,95 

ммоль/л, що практично відповідало показнику 

(31,54 ± 0,79 ммоль/л) функціонально активних 

телят.  

Необхідно відмітити, що на 5 добу життя 

(лікування), насичення крові оксигеном у телят 

усіх груп зросло порівняно з даним показником 

після народження. У функціонально активних те-

лят воно зросло на 18,85%, а у телят першої -  тре-

тьої дослідної групи, відповідно на 21,00,13,04 та 

6,97%. О2 сt у телят першої групи за відповідний 

період (від народження до 5–ї доби) зріс в 1,09 (р < 

0,01) раза, у телят другої групи – в 1,28 та третьої в 

1,16 раза (р < 0,05). На відміну від першої доби, на 

5–у добу життя респіраторний індекс функціона-

льноактивних телят і телят, що народились з озна-

ками гіпоксії виявився нижче відповідно у 1,26; 

1,72;1,83 та 1,49 раза (р < 0,01) і лише в 1,08 раза у 

телят контрольної групи. 

На 5 добу лікування встановлені деякі зміни 

у параметрах показників, що характеризували кис-

лотно–основний баланс організму телят (табл. 3). 

Дані свідчать, що на 5 добу життя стан організму 

телят третьої групи (народились зі спонтанними, 

адекватними дихальними рухами) практично від-

повідав стану функціонально активних новонаро-

джених телят. РН крові у телят даної групи стано-

вив 7,320 ± 0,002 при 7,359 ± 0,03 у функціонально 

активних телят. На 5 добу вміст надлишку основ у 

крові та надлишок основ у позаклітинній рідині 

становили, відповідно, 2,78 ± 0,23 і 3,42 ± 0,17 

ммоль/л, що також відповідало параметрам функ-

ціонально активних телят. Порівняно нижчий рі-

вень показників кислотно-основного балансу крові 

встановлено у телят першої та другої групи. РН 

крові телят першої групи незначно зросла до 7,293 

± 0,046, однак залишалася на 0,066 нижчою, ніж у 

функціонально активних телят. РСО2 у них стано-

вив 55,36 ± 2,05 мм. рт.ст., що відповідало показ-

нику функціонально активних телят. У телят двох 

інших груп (друга–третя) РСО2 крові коливався в 

межах від 53,20 ± 3,02 до 57,80 ± 2,22 мм.рт.ст. На 

5 добу лікування вміст стандартних бікарбонатів у 

крові телят третьої групи досяг рівня 27,56 ± 0,17 

ммоль/л, при 26,74 ± 0,61 ммоль/л у функціонально 

активних телят. Наведені результати, на нашу дум-

ку свідчать про відновлення у телят третьої групи 

під впливом застосованого лікування кислотно – 

основного балансу організму.  

У телят першої групи надлишок основ у кро-

ві та у позаклітинній рідині на 5-у добу лікування 

становив, відповідно, 0,40 ± 0,024 та 0,30 ± 0,09 

ммоль/л, що свідчить про недостатню ефектив-

ність, механізмів адаптації до умов зовнішнього 

середовища. Використана система заходів з метою 

своєчасного встановлення гіпоксії плоду та її коре-

кцію позитивно вплинула на показники кислотно–

основного балансу організму.  

Інтенсивні лікувальні заходи на 10-у добу 

життя телят позитивно вплинули на фізіолого-

біохимичний статус організму тварин, які народи-

лись з ознаками гіпоксії, особливо телят першої та 

другої групи (табл. 4). 

Встановлено, що вміст еритроцитів у крові 

функціонально активних телят становив 7,36 ± 0,32 

×10
12

/л. Даний показник у крові телят, що народи-

лись з ознаками гіпоксії (І–ІІІ група) в середньому 

відповідав даному показник у крові телят, що на-

родились функціонально активними. У телят конт-

рольної групи господарства, кількість червоних 

клітин у крові залишалася в 1,16 рази більше. 

Вміст гемоглобіну в крові функціонально активних 

телят виявився значно вищим, ніж у телят контро-

льної групи.  

Таблиця 3 

Показники кислотно-основного балансу організму функціонально активних телят та телят, 
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що народились з ознаками гіпоксії (M±m, після народження /лікування, п’ята доба) 

Показники Од. виміру 

Групи новонароджених телят 
В середньому 

по гіпоксич-

них телятах 

Контроль 

господарства 

(n =9) 

Функціонально 

активні телята 

(n=10 ) 

Гіпоксичні 

1 ( n=5) 2 (n=10 ) 3 (n=10 ) 

ВЕb ммоль/л 
  0,72 ± 0,03 

  2,78 ± 0,36 

- 2,96 ± 0,04 

  0,40 ± 0,021 

-1,80 ± 0,012 

 1,80 ± 0,86 

-1,24 ± 0,022 

  2,78 ± 0,23 

-2,00 ± 0,025 

  0,66 ± 0,37 

-1,98 ± 0,02 

 0,12 ± 0,001 

BEect ммоль/л 
  2,92 ± 0,21 

  3,74 ± 0,32 

-3,30 ± 0,65 

  0,30 ± 0,09 

-2,80 ± 0,35 

 2,14 ± 0,11 

-1,86 ± 0,423 

42,00 ± 0,17 

-2,65 ± 0,47 

 0,29 ± 0,12 

 2,58 ± 0,54 

 3,20 ± 0,08 

SBC ммоль/л 
 25,82 ± 1,05 

 26,74 ± 0,61 

21,60 ± 0,85 

27,14 ± 0,79 

22,12 ± 0,73 

28,22 ± 0,48 

24,26 ± 0,31 

27,56 ± 0,17 

22,66 ± 0,63 

27,64 ± 0,48 

23,14 ± 0,52 

24,12 ± 0,88 

HCO3 ммоль/л 
27,46 ± 1,12 

29,87 ± 0,91 

29,53 ± 0,55 

28,66 ± 1,47 

29,87 ± 0,73 

31,38 ± 0,92 

30,72 ± 0,39 

29,07 ± 0,45 

29,70 ± 0,56 

29,70 ± 0,94 

24,16 ± 0,48 

25,56 ± 0,72 

Вміст 

іонів Н 
мЕкв/л 

 39,00 ± 1,00 

 44,00 ± 2,00 

67,00 ± 2,00 

46,00 ± 1,00 

59,00 ± 2,00 

46,00 ± 1,00 

49,00 ± 1,00 

48,00 ± 2,00 

58,00 ± 2,00 

47,00 ± 1,00 

62,00 ± 2,00 

56,00 ± 1,00 
Примітка: * р<0,05; **р<0,01; ***р<0,001 порівнянно з функціонально активними телятами; чисельник – після народження, знаменник – 
після лікування  

Таблиця 4 

Фізіолого-біохімічні показники крові телят на 10 добу лікування (М±m, n=5 ) 

Показники  

Групи телят 

Функціонально 

активні телята 

Тварини у стані гіпоксії В середньому, 

по групах 

гіпоксичних 

телят 

Контроль 

господарства, 

п =9 І ІІ ІІІ 

Еритроцити, 1012/л   7,360 ± 0,320 6,94 ± 0,28 7,58 ± 0,34   7,72 ± 0,52   7,41 ± 0,38   8,56 ± 0,0,48* 

Гемоглобін, г/л 114,02 ± 2,22 96,00 ± 3,00 94,38 ± 2,52 108,0 ± 2,24   99,3 ± 2,58,   96,0 ± 0136 

Гематокрит, %   36,20 ± 0,36 30,0 ± 0,52 32,20 ± 0,44   34,6 ± 0,36 32,26 ± 0,44   26,0 ± 0,58 

Лейкоцити, 109 /л     8,62 ± 0,12** 10,96 ± 0,26 10,02 ± 0,16 10,28 ± 0,24 10,42 ± 0,22* 14,98 ± 0,32 

Заг. білок, г/л   56,00 ± 1,50 51,26 ± 0,92 52,62 ± 1,04   52,0 ± 0,80 51,86 ± 0,92 49,40 ± 0,96 

Вміст глюкози, 

ммоль/л 
    4,08 ± 0,18**   3,62 ± 0,12 3,96 ± 0,22   4,02 ± 0,26*   3,86 ± 0,20*   3,24 ± 0,18 

Лактат, ммоль/л     1,22 ± 0,12  0,78 ± 0,08*** 0,80 ± 0,01***  0,82 ± 0,08***  0,80 ± 0,06***   1,64 ± 0,24 

Піруват, мкмоль/л   88,32 ± 3,54 92,88 ± 3,24 96,82 ± 3,36 94,60 ± 2,56 94,77 ± 3,05 102,2 ± 4,12 

Співвідн. глюкоза / 

лактат 
    3,34 ± 0,01**  4,64 ± 0,02***  4,95 ± 0,04***  4,90 ± 0,05***  4,83 ± 0,04***   1,98 ± 0,06*** 

рН крові   7,388 ± 0,02 7,332 ± 0,02 7,340 ± 0,01 7,349 ± 0,03 7,337 ± 0,02  7,296 ± 0,03 

Примітка: * р <0,05; ** р <0,01; *** р < 0,001 порівняно з контрольною групою 

Даний показник крові гіпоксичних телят (І – 

ІІІ група) був незначно нижче, ніж у телят, що на-

родились функціонально активними. В той же час, 

кількість лейкоцитів у крові телят дослідних груп у 

1,20 рази більше, ніж у крові функціонально акти-

вних телят і в 1,44 рази нижче (р<0,01), ніж у телят 

контрольної групи. Вміст загального білка в крові 

телят, що народились з ознаками гіпоксії наближа-

вся до даного показника крові функціонально ак-

тивних телят і в водночас був незначно вище, ніж у 

телят контрольної групи. Вміст глюкози в крові 

телят контрольної групи виявився вірогідно нижче, 

ніж у телят дослідних груп (у 1,19 рази, р<0,05) та 

функціонально активних телят ( в 1,26 рази, 

р<0,01). Високий вміст глюкози та низький, лакта-

ту, у крові телят дослідних груп сприяв тому, що 

співвідношення вищезазначених метаболітів вуг-

леводного обміну в організмі тварин цих груп зріс 

в 2,52 рази (р < 0,001) порівняно з даною величи-

ною крові телят контрольної групи. 

Своєчасне виявлення гіпоксії новонародже-

них телят, проведення адекватних лікувальних за-

ходів дозволило підвищити збереженість телят. 

Отримані результати з цього приводу свідчать, що 

збереженість телят дослідних груп (залежно від 

важкості гіпоксичного ураження) коливався від 60 

до 100% і становить 88% в середньому. В контролі, 

з трьох телят, які народились у стані асфіксії або з 

ознаками меконіальної аспірації пало 2 телят, що 

становить 66,67% тварин з даною характеристикою 

стану організму після народження. Збереженість 

телят контрольної групи склала лише 33,33%, що 

на 26,67% менше, ніж у телят першої групи, яким 

застосовували лікувальні заходи та алгоритм дій 

згідно запропонованої схеми. По групі телят (друга 

група), що народились зі спонтанними, неадекват-

ними дихальними рухами збереженість телят дося-

гла 90% і становила 100% у телят третьої групи. В 

контрольної групі пало 2 телят, що народились зі 

спонтанними, неадекватними дихальними рухами 

(66,67%). В цілому, по даній групі пало 4 телят – 

44,44%, а одужало 5 голів – 55,56%. Поряд з цим, 

необхідно вказати, що по групах телят, які народи-

лися з ознаками гіпоксії, в середньому, пало лише 

12% телят, що в 3,70 рази нижче, ніж у контролі, а 

збереженість виявилась вище в 1,58 рази. 
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Єднання результатів попередніх дослідів у 

єдиний ланцюг заходів з метою недопущення ви-

никнення гіпоксії плоду та лікування телят, які на-

родились з ознаками гіпоксії у науково-

виробничих дослідах, що проведені у ДДГСІАПВ 

“Сад” та ФГ “Надія” підтвердили ефективність за-

пропонованих нами заходів, щодо профілактики 

розвитку гіпоксії плоду та новонароджених тварин.  

Висновки 

1. Профілактика виникнення гіпоксії плоду 

під час внутрішньоутробного розвитку з викорис-

танням біологічно-активного препарату “Сурфакта 

ЗКФ” позитивно вплинула на “зрілість” сурфакта-

нтної системи легень, яка виявилась на 20% більше 

порівняно з контролем.  

2. Заходи направлені на недопущення вини-

кнення гіпоксії плоду під час родів сприяли тому, 

що у корів дослідної групи народилось лише 20% 

телят з “незрілою” сурфактантною системою ле-

гень, а з ознаками гіпоксії 10% тварин, що вірогід-

но менше (р < 0,05), ніж у корів контрольної групи.  

3. Лікування телят, що народились з озна-

ками гіпоксії сприяло відновленню оксигенового 

гомеостазу організму телят, що підтверджується 

підвищенням парціального тиску О2 у крові тварин 

(телята першої – третьої групи) у 1,85, 1,91 та 1,56 

рази порівнянно з даним показником після наро-

дження (р < 0,001).  

4. Парціальний тиск СО2 у крові телят, які 

народились з ознаками гіпоксії під впливом ліку-

вання порівняно з першою добою життя виявився у 

1,48–1,39 рази нижче (р < 0,01). 

5. Під впливом запропонованих заходів у 

телят дослідних груп встановлено відновлення ки-

слотно-основного балансу організму, про що свід-

чить підвищення вмісту стандартних бікарбонатів 

та зниження іонів водню. 

6. Збереженість телят дослідних груп (зале-

жно від важкості гіпоксичного ураження) колива-

лась від 60 до 100% і виявилась вище у 1,58 рази 

порівняно з даними контрольної групи.  

7. У контрольної групі падіж телят склав – 

44,44%, а по групах телят, які народились з озна-

ками гіпоксії, в середньому, пало лише 12% телят, 

що в 3,70 рази менше, ніж у контролі (р<0,001).  

8. Запропоновані заходи, щодо профілакти-

ки розвитку гіпоксії плоду та новонароджених тва-

рин з використанням біологічно-активного препа-

рату “Сурфакта ЗКФ”, їх своєчасне виявлення та 

лікування дозволили отримати від 7,62 до 8,27 грн. 

прибутку на 1 грн. витрат.  
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