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За умов розвитку ендотоксикозу у тільних корів встановлено динаміку прооксидантно-

антиоксидантної активності. За розвитку ендотоксикозу у тільних корів пригнічується актив-
ність ензимів глутатіонової системи антиоксидантного захисту, на що вказує вірогідно низька 
активність глутатіонпероксидази, глутатіонредуктази та глюкозо-6-фосфатдегідрогенази. Зна-
чне збільшення вмісту первинних продуктів перекисного окиснення ліпідів супроводжувалося, у пла-
змі крові корів із ознаками ендотоксикозу, суттєвим підвищення концентрації малонового діальде-
гіду.  

Порушення рівноваги в сторону переважання генерації активних форм оксигену та їх мета-
болітів, виснаження антиоксидантної системи і порушення її збалансованості призводять до окис-
нювального стресу. 
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Постановка проблеми у загальному ви-
гляді. 1Антиоксидантна система захисту організ-
му тварин — це потужний механізм, який запобі-
гає розвитку так званого оксидаційного стресу та 
лавиноподібних вільно-радикальних та перекис-
них реакцій в організмі [2]. Дана система клітин 
організму тварин діє завдяки наявності сполук — 
антиоксидантів, у складі яких міститься рухливий 
атом водню, що не дуже міцно з’єднаний з вугле-
цем (С-Н) або сіркою (S-Н) [3]. У результаті реак-
цій молекул антиоксидантів та вільних радикалів 
утворюються радикали антиоксидантів, які не є 
потужними окисниками і які не можуть продовжу-
вати перебіг вільно-радикальних реакцій окис-
нення, тобто вони обривають дані ланцюги. Ра-
дикали молекул-антиоксидантів виводяться у 
вигляді кінцевих продуктів, що є результатом 
взаємодії з молекулами інших антиоксидантів [1, 
4, 5]. 

Особливе значення при антиоксидантному 
захисті належить глутатіоновій системі антиокси-
дантного захисту. Компонентами даної системи є 
метаболіт глутатіон та ензимна ланка, а саме: 
глутатіонпероксидаза глутатіонредуктаза та глю-
козо-6-фосфатдегідрогеназа. Узгоджена дія всіх 
її компонентів сприяє встановленню оптимально-
го рівня пероксидних сполук і збереженню антио-
ксидантного гомеостазу.  

Тому метою нашої роботи було дослідити 
порушення рівноваги у комплексі «Антиоксидант-
на система ↔ Перекисне окиснення ліпідів» за 
розвитку ендотоксикозу у тільних корів. 

Матеріали і методи досліджень. Для ви-
рішення поставлених завдань було сформовано 
дві групи тільних корів української чорно-рябої 
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моочної породи по 10 голів у кожній: контрольну і 
дослідну. У тварин дослідної групи були клінічні 
ознаки ендотоксикозу: застійні набряки зовнішніх 
статевих органів, набряки молочної залози, ане-
мія слизових оболонок, тварини пригніченні, по-
рушення апетиту, функціональні розлади перед-
шлунків і кишечнику, порушення білоксинтезува-
льної функції печінки, облисіння навколо очей. 

Кров для аналізу брали з яремної вени на 8 
і 9 місяці тільності.  

Активність глутатіонпероксидази (ГП) 
(К.Ф.1.11.1.9.) та глутатіонредуктази (ГР) 
(К.Ф.1.6.4.2.) визначали за методом В.В. Лемеш-
ко і співавт. [6]; активність глюкозо-6-
фосфатдегідрогенази (Г-6-ФДГ) (К.Ф.1.1.1.49.) –  
за методом  N.Z. Baquezetal [7].  

Результати власних досліджень. На ос-
нові отриманих даних (табл. 1) було встановлено 
зниження активності глутатіонпероксидази у си-
роватці крові корів у яких були характерні клінічні 
ознаки ендотоксикозу. Так, на 8 місяць тільності у 
хворих корів активність досліджуваного ензиму 
коливалася у межах 20,5±1,02 нмоль GSH/хв/мг 
білків, що на 21 % нижче від контролю. На 9 мі-
сяць тільності у крові корів дослідної групи спо-
стерігали подальше зниження активності глутаті-
онпероксидази, де порівняно з контрольною гру-
пою тварин вона знизилася на 28 %. 

Аналогічні зміни помічали і при дослідженні 
активності глутатіонредуктази. Так, у корів конт-
рольної групи активність досліджуваного ензиму 
коливалася у межах 3,2±0,13–3,5±0,07 нмоль  
NADPH/хв/мг білків, тоді як у дослідної групи ко-
рів активність ензиму коливалася у межах 
2,4±0,16− 2,0±0,14 NADPH/хв/мг білків. 
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Таблиця 1 
Активність глутатіонової системи в організмі корів із фізіологічним перебігом тільності  

та у корів, з розвитком ендотоксикозу (М±m, n=10) 
Місяці 
тільності 

Групи 
тварин 

Глутатіон-пероксидаза, 
нмоль GSH/хв/мг білків 

Глутатіон-редуктаза, нмоль  
NADPH/хв/мг білків 

Глюкозо-6-фосфатдегідрогеназа, 
нмоль  NADPH/хв/мг білків 

8 К 26,1±1,25 3,2±0,13 65,2±2,0 
Д 20,5±1,02** 2,4±0,16** 59,1±2,62 

9 К 26,9±1,58 3,5±0,07 65,9±2,42 
Д 19,5±1,15** 2,0±0,14*** 58,5±2,58* 

Примітка:ступінь вірогідності порівняно з даними контрольної групи — Р<0,05−*, Р<0,01−**, Р<0,001−*** 
 

Відомо, що активність глутатіонредуктази в 
клітині знижується при накопиченні окисненої 
форми NАDP. Каталітична активність  ензиму 
залежить від регенерації NADPH, одного з проду-
ктів дегідрогеназних реакцій пентозо-фосфатного 
шляху окиснення глюкози.  

Таким чином, реалізується метаболічний 
зв’язок між енергетичними процесами та функці-
ональною здатністю антиоксидантної системи в 
тканинах. 

При визначенні активності глюкозо-6-
фосфатдегідрогенази у крові дослідної групи корів 
встановлено, що на 8 місяці тільності вона знизи-
лася на 9 %, а на 9 місяці тільності — на 11 %. 

Підсумовуючи вищенаведене, можна стве-
рджувати, що в патогенезі розвитку ендотоксико-
зу у корів важливу роль відіграють процеси  пере-
кисного окиснення ліпідів, які активізуються і у 
подальшому призводять до дисбалансу у ком-
плексі «Антиоксидантна система ↔ Перекисне 
окиснення ліпідів».  

Як видно із таблиці 2 концентрація продук-
тів перекисного окислення ліпідів — малонового 
діальдегіду (МДА) і гідроперекисів ліпідів (ГПЛ) –  
у плазмі крові тільних корів коливалася у межах 
235,4±9,81−240,2±8,16 Е х 1000/мл (ГПЛ), 
4,0±0,15−4,2±0,17 нмоль/мл (МДА). 

Таблиця 2 
Рівень продуктів ПОЛ у крові  корів із фізіологічним перебігом тільності  

та у корів з розвитком ендотоксикозу (М±m, n=10) 
Місяці 
тільності Групи тварин Гідроперекиси ліпідів, Е х 1000/мл Малоновий діальдегід, нмоль/мл 

8 К 235,4±9,81 4,0±0,15 
Д 389,5±12,99*** 5,8±0,22*** 

9 К 240,2±8,16 4,2±0,17 
Д 410,5±13,75*** 6,5±0,26*** 

Примітка:ступінь вірогідності порівняно з даними контрольної групи Р<0,001—*** 
 

Оскільки кров відображає загальний стан 
пероксидних процесів у тканинах, то одержані  
результати наведені у таблиці 2 можуть вказува-
ти про те, що в організмі високотільних корів за 
розвитку ендотоксикозу, відбуваються процеси, 
характерні для оксидативного стресу, який про-
являється підвищенням продуктів ПОЛ у крові 
дослідних тварин. Так, гідроперекиси ліпідів у 
крові корів дослідної групи на 8 і 9 місяць тільнос-
ті зросли на 65 і 71 % відповідно. Що стосується 
малонового діальдегіду, то його рівень у крові 
корів у яких були характерні клінічні ознаки ендо-
токсикозу, також вірогідно зростав у вказані пері-
оди на 45 і 55 % відповідно. 

Висновки. За розвитку ендотоксикозу у 

тільних корів пригнічується активність ензимів 
глутатіонової системи антиоксидантного захисту, 
на що вказує вірогідно низька активність глутаті-
онпероксидази, глутатіонредуктази та глюкозо-6-
фосфатдегідрогенази; 

1. Значне збільшення вмісту первинних 
продуктів ПОЛ супроводжувалося, у плазмі крові 
корів із ознаками ендотоксикозу, суттєвим підви-
щення концентрації МДА; 

2. Порушення рівноваги в сторону перева-
жання генерації активних форм оксигену та їх 
метаболітів, виснаження антиоксидантної систе-
ми і порушення її збалансованості призводять до 
окиснювального стресу. 
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Гримак Я.И. Антиоксидантный статус коров с физиологическим течением стельнос-

ти и у коров с развитием эндотоксикоза 
В условиях развития эндотоксикоза в стельных коров установлено динамику прооксидант-

но-антиоксидантной активности. При развитии эндотоксикоза в стельных коров подавляется 
активность ферментов глутатионовой системы антиоксидантной защиты, на что указывает 
достоверно низкая активность глутатионпероксидазы, глутатионредуктазы и глюкозо-6-
фосфатдегидрогеназы. Значительное увеличение содержания первичных продуктов перекисного 
окисления липидов сопровождалось, в плазме крови коров с признаками эндотоксикоза, существен-
ным повышение концентрации малонового диальдегида. 

Нарушение равновесия в сторону преобладания генерации активных форм кислорода и их 
метаболитов, истощение антиоксидантной системы и нарушения ее сбалансированности приво-
дят к окислительному стрессу. 

Ключевые слова: коровы, ендотоксикоз, антиоксидантная система, ферменты, перекисное 
окисление липидов. 

 
Grymak Y.I. Antioxidant status of cows with physiological course of pregnancy and cows with 

the development of endotoxemia. 
Under conditions of endotoxicosis in pregnant cows it was set up the dynamic of prooxidant-

antioxidant activity. With the development of endotoxicosis in pregnant cows the activity of enzymes glutathi-
one system of antioxidant defense is inhibited, as indicated significantly lower activity of glutathione peroxi-
dase, glutathione reductase and glucose-6-phosphate dehydrogenase. A significant increase of primary 
products of lipid peroxidation was accompanied, in cows plasma with signs of endotoxicosis, a significant 
increase in the concentration of malondialdehyde. Imbalance towards predominance generation of active 
form of oxygen and their metabolites, depletion of antioxidant system and the violation of its balance leads to 
oxidative stress. 

Keywords: pregnant cows, endotoxicosis, antioxidant system enzymes, lipid peroxidation. 
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