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Ліпіди відіграють важливу роль у біологічному циклі та регуляції експресії ретровірусів. Зокрема у процесах, пов’язаних 

з взаємодією із ліпідним бішаром клітини–господаря (проникнення вірусу в клітину) і відбрунькування синтезованих вірус-
них частин. Для ветеринарної медицини дослідження впливу вірусу лейкозу на обмін ліпідів в організмі інфікованих тварин є 
актуальним питанням. Це обумовлено тим, що зміни внутрішнього середовища організму під впливом вірусу лейкозу відо-
бражаються, в першу чергу, на системі крові. Водночас зміни у системі крові лактуючих корів значною мірою впливають 
на кількісні біохімічні показники складу молока, що впливає на його якість, поживність і безпеку для споживачів  

Досліджено ліпідний склад сироватки крові корів спонтанно інфікованих вірусом лейкозу великої рогатої худоби. Для 
дослідження було сформовано дві групи корів чорно–рябої породи 3–річного віку на 3 – 4 місяці лактації, масою тіла 400–
450 кг, по 6 голів у кожній. У першій (контрольній) групі були клінічно здорові тварини, вільні від вірусу лейкозу ВРХ (за 
результатами РІД, ІФА та ПЛР досліджень), у другій (дослідній) знаходились інфіковані вірусом лейкозу ВРХ тварини. 
Встановлено, що у інфікованих тварин вірогідно збільшується вміст загальних фосфоліпідів на 6,0% та загального і есте-
рифікованого холестеролу на 4,3 і 4,2 , відповідно При цьому співвідношення загального холестеролу до загальних фосфолі-
підів залишалося незмінним у тварин обох груп. Також у сироватці крові корів дослідної групи відмічали збільшення на 
83,3% вмісту вільних жирних кислот. Отже, за спонтанного інфікування вірусом лейкозу великої рогатої худоби у тварин 
відбувається порушення якісного та кількісного складу ліпідів сироватки крові внаслідок порушення синтетичних процесів 
у печінці, спричинених необхідністю пластичного матеріалу для побудови ліпідного шару оболонки збудника. 

Ключові слова:лейкоз ВРХ, сироватка крові, ліпіди, загальний холестерол, загальні фосфоліпіди, вільні жирні кислоти. 
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Липиды принимают значительное участие в биологическом цикле и регуляции экспрессии ретровирусов. В частности, в 

процессах, связанных с взаимодействием с липидным бислоем клетки–хозяина (проникновение вируса в клетку) и отпочко-
ванием вновь синтезированных вирусных частичек. Для ветеринарной медицины исследования влияния вируса лейкоза на 
обмен липидов в организме инфицированных животных является очень актуальным. Это обусловлено тем, что изменения 
внутренней среды организма под влиянием вируса лейкоза отражаются, в первую очередь, на системе крови. В то же 
время изменения в системе крови лактирующих коров в значительной степени влияют на количественные биохимические 
показатели состава молока и соответственно на его качество, питательность и безопасность для потребителей 
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Исследован липидный состав сыворотки крови коров спонтанно инфицированных вирусом лейкоза крупного рогатого ско-
та. Для исследования были отобраны две группы коров чёрно–пестрой породы 3–летного возраста на 3 – 4 месяце лактации, 
с массой тела 400 – 450 кг, по 6 голов в каждой. В первой (контрольной) группе были клинически здоровые животные, свобод-
ные от вируса лейкоза КРС (за результатами РИД, ИФА и ПЦР исследований), во второй (опытной) – инфицированные виру-
сом лейкозу КРС животные. Показано, что у инфицированных животных увеличивается содержание общих фосфолипидов на 
6,0% а также общего и эстерефицырованного холестерола на 4,3 і 4,2%, соответственно. При этом соотношение общего 
холестерола к общим фосфолипидов оставалось неизменным у животных обеих групп. Также в сыворотке крови коров опыт-
ной группы повышалось на 83,3% содержание свободных жирных кислот. Исходя из результатов исследования у животных 
при спонтанном инфицировании вирусом лейкоза крупного рогатого скота изменяется качественней и количественный со-
став липидов сыворотки крови в следствии нарушения синтетических процессов в печени, которые возможно вызванные 
необходимостью пластического материала для построения липидного шара оболочки возбудителя. 

Ключевые слова: лейкоз КРС, сыворотка крови, липиды, общий холестерол, общие фосфолипиды, свободные жирные кислоты. 
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Lipids take part in the biological cycle of retroviruses and regulation of their expression. In particular, in the processes associat-

ed with the interaction with the lipid bilayer of the host cell (virus penetration into the cell), and budding of newly synthesized viral 
particles. To study the effect bovine leukemia virus on lipid metabolism in the host organism is very important for veterinary medi-
cine, because of its effect on animal blood system. At the same time, changes in the blood system of lactating cows have a significant 
impact on the biochemical indicators of quantitative composition of the milk and therefore its quality, nutritional value and safety for 
consumers. Investigated the lipid composition of blood serum of cattle spontaneous infected with the virus leukemia. For study was 
formed by two groups of cows black–and–white breed in 3 years of age on 3 – 4 months of lactation, body weight were 400 – 450 kg, 
6 animals in each. In the first (control) group was clinically healthy animals, free from bovine leukemia virus (according to the RID, 
ELISA and PCR studies), the second (experimental) was animals which infected by virus bovine leukemia. Established that in the 
infected animals significantly increases the content of total phospholipid by 6.0%, total and esterified cholesterol by 4.3 and 4.2%, 
respectively. Thus, the correlation of total cholesterol to total phospholipids was unchanged in both groups of animals. Also, in the 
blood serum of cows research groups noted increase of free fatty acids content by 83.3%. Thus, at the spontaneous infection the 
bovine leukemia virus in animals is a disturbance qualitative and quantitative composition of blood serum lipids owing to disturb-
ance of synthetic processes in liver, caused by the necessity in the plastic material for build lipid layer of shell pathogen. 

Key words: bovineleukemiavirus,bloodserum,lipids, total cholesterol, total phospholipids, free fatty acids. 
 

Вступ 
 
За даними Міжнародного епізоотичного бюро 

(МЕБ) лейкоз великої рогатої худоби належить до 
однієї з найбільш поширених і дотепер невирішених 
проблем промислового скотарства багатьох країн 
світу. Крім того, захворювання має і загальнобіологі-
чне значення, оскільки вірус лейкозу великої рогатої 
худоби є морфологічно та еволюційно спорідненим із 
вірусом Т клітинного лейкозу людини (Human T–
celllymphotropicvirus) і часто використовується як 
модельний об’єкт для вивчення молекулярних механі-
змів, викликаних ретровірусами неоплазій (Gillet et 
al., 2007).  

Життєвий цикл вірусу лейкозу ВРХ, як і усіх рет-
ровірусів, є унікальним в біологічному розумінні 
процесів розмноження, завдяки наявності ферменту 
РНК–залежноїДНК–полімерази. Після проникнення 
збудника у цитоплазму клітини–господаря вірусна 
РНК, в процесі зворотної транскрипції, переходить у 
форму лінійної двохланцюгової молекули ДНК. Мо-
лекули, які утворилися, проникають в ядро клітини, 
де певна кількість лінійних молекул перетворюється в 
кільцеві і інтегрують в клітинний геном. Інтегрована 
лінійна ДНК–копіяретровірусного генома (провірус) 

передається дочірнім клітинам як складова частина 
генетичного матеріалу материнської клітини 
(Gulyukin et al., 1990; Katoh et al., 1991). 

Безперечно, що розвиток вірусу лейкозу змінює 
перебіг обмінних процесів у інфікованій клітині. Вод-
ночас, при розмноженні вірусу для побудови нових 
вірусних частинок потрібні різноманітні структурні 
компоненти, потреба в яких забезпечується за раху-
нок ресурсів клітини–господаря. Одними з таких ре-
човин є ліпіди, які необхідні для формування вірусної 
оболонки за умов відбрунькування від цитоплазмати-
чної мембрани інфікованої клітини. Поряд із цим, слід 
зазначити, що незважаючи на велику кількість науко-
вих робіт, присвячених проблемі лейкозу ВРХ, досі є 
мало відомостей щодо впливу вірусу на обмін ліпідів 
в організмі інфікованих тварин. Заслуговує на увагу і 
той факт, що і в медицині це питання також не підда-
валося ґрунтовному дослідженню. Зустрічаються 
лише поодинокі відомості щодо впливу вірусу герпе-
су на обмін ліпідів в організмі людини, а також лабо-
раторних тварин за умов експериментального відтво-
рення патології. У проведених експериментах встано-
влено здатність вірусу герпесу викликати виражену 
дисліпідемію (Amvroseva et al., 1995; Ishutina, 2011). 
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За останніми даними літератури ліпіди відіграють 
важливу роль у біологічному циклі та регуляції екс-
пресії ретровірусів. Зокрема у процесах, пов’язаних з 
взаємодією із ліпідним бішаром клітини–господаря 
(проникнення вірусу в клітину) і відбрунькування 
синтезованих вірусних частин ключову роль відво-
дять «ліпідним рафтам» мембран (Ono and Freed, 
2005; Lingwood and Simons, 2010; Waheed, 2010). По-
казано, що більшість вірусів, в тому числі і ретровіру-
си, для проникнення в клітину і при від брунькуванні 
від неї, для «обгортання» нових вірусних частинок у 
ліпідну оболонку використовують саме ділянки ліпід-
них рафтів (Hamilton et al., 2003). Встановлено роль 
ліпідів у регуляції експресії вірусу лейкозу, пов’язану 
із простагландином Е2, попередником якого є арахі-
донова кислота (С20:4n6) (Pyeon et al., 2000).  

Для ветеринарної медицини дослідження впливу 
вірусу лейкозу на обмін ліпідів в організмі інфікова-
них тварин є не лише актуальним, а й важливим. Це 
обумовлено тим, що зміни внутрішнього середовища 
організму під впливом вірусу лейкозу відображають-
ся, в першу чергу, на системі крові. Так кров дуже 
чутливо реагує на різноманітні впливи, яким підда-
ється організм упродовж життя. Водночас зміни у 
системі крові лактуючих корів значною мірою впли-
вають на кількісні біохімічні показники складу моло-
ка, що впливає на його якість, поживність і безпеку 
для споживачів. 

Метою роботи було дослідити вміст ліпідів у си-
роватці крові корів за спонтанного інфікування віру-
сом лейкозу великої рогатої худоби 

 
Матеріал і методи досліджень 

 
Дослідження проводились у відділі хроматографі-

чного та спектрального аналізу Української лаборато-
рії якості і безпеки продукції АПК. 

Для дослідження складу ліпідів сироватки крові та 
молока у спонтанно інфікованих тварин було сформо-
вано дві групи корів чорно–рябої породи 3–річного 
віку на 3 – 4 місяці лактації, масою тіла 400 – 450 кг, 
по 6 голів у кожній. У першій (контрольній) групі 
були клінічно здорові тварини, вільні від вірусу лей-
козу ВРХ (за результатами РІД, ІФА та ПЛР дослі-
джень), у другій (дослідній) знаходились інфіковані 
вірусом лейкозу ВРХ тварини.Утримували тварин в 
однакових умовах, а годівлю здійснювали згідно ра-
ціону типового для зони Полісся України.  

Кров для досліджень відбирали у пробірки з ваку-
умною системою з підхвостової артерії, до годівлі. 

Екстракцію ліпідів сироватки крові та молока 
здійснювали за методом I. Folchetal. (1957 р.), з вико-
ристанням системи розчинників хлороформ–метанол 
у співвідношенні 2:1. Розділення ліпідів на фракції 
проводили методом тонкошарової хроматографії (Пе-
тровський В. И. и др., 1986 р.) на стандартних платів-
ках фірми «Sorbfil» (Чеська Республіка). Ідентифіка-
цію індивідуальних фракцій ліпідів проводили з ви-
користанням маркерів фірми «Sigma» (США). Кількі-
сне визначення ліпідів проводили методом спектро-
фотометрії загальний і естерифікованийхолестерол 
визначали за допомогою ферумутрихлорного, вміст 
фосфоліпідів і триацилгліцеролів – гідроксаматним 
методом, вміст вільних жирних кислот – за допомо-
гою 1,5 дифенілкарбазиду (Petrovskiy et al., 1996).  

Для статистичної обробки результатів досліджень 
користувалися програмою Microsoft Office Excel. 
Достовірність показників оцінювали за критерієм 
Стьюдента з урахуванням малого числа вибірок (Ko-
kunin, 1975). 

 
Результати та їх обговорення 

 
При дослідженні вмісту ліпідів у сироватці крові 

корів спонтанно інфікованих вірусом лейкозу, порів-
няно із вільними від вірусу коровами, було встанов-
лено вірогідне збільшення вмісту загальних фосфолі-
підів на 6,0% та загального і естерифікованогохолес-
теролу на 4,3 і 4,2%, відповідно (рис. 1). 

При цьому співвідношення загальних фосфоліпідів 
до загального холестеролу залишалося незмінним у 
тварин обох груп. Також у сироватці крові корів дос-
лідної групи відмічали збільшення на 83,3% вмісту 
вільних жирних кислот. Чутливо реагуючи на різно-
манітні фактори, впливу яких піддається організм, 
система крові відображає стан внутрішнього середо-
вища. Дослідження вмісту ліпідів дає можливість 
оцінити стан обміну ліпідів в організмі тварин за лей-
козу. Розвиток вірусу лейкозу ВРХ потребує пластич-
ного матеріалу для побудови вірусних частинок. Для 
формування оболонки вірусів потрібні ліпіди. Ліпід-
ний бішар вірусних частин утворюється із плазматич-
ної мембрани інфікованої клітини шляхом бруньку-
вання. 
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Рис. 1. Вміст ліпідів у cироватці крові корів за спонтанного інфікування вірусом лейкозу ВРХ, M ± m, 

n = 6 (ФЛ – фосфоліпіди, ЗХС – холестерол загальний, ЕХС – холестеролестерифікований, ЗХС/Ф – зага-
льний холестерол/фосфоліпіди, ТАГ – триацилгліцероли, ВЖК – вільні жирні кислоти) 

Примітка. * – р≤0,05 порівняно із показниками тварин контрольної групи 
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Встановлено, що до складу бішару входять пере-
важно фосфоліпіди і неестерифікований холестерол. 
На нашу думку вірогідне підвищення вмісту в сирова-
тці крові тварин загального та естерифікованого холе-
стеролу, а відповідно і вмісту неестерифікованого 
холестеролу підтверджують свідчить про детерміно-
ваність цих змін необхідністю синтезу бішару вірусу 
за розвитку лейкозної інфекції.  

Вважається, що для багатьох оболонкових вірусів, 
репродукція яких відбувається упродовж тривалого 
проміжку часу, заново синтезовані молекули ліпідів 
інкорпоруються у віріони. Тобто, синтез ліпідів, які 
надалі увійдуть до складу вірусної мембрани, не при-
пиняється і навіть активується, а при формуванні 
вірусних часток використовуються як ліпіди мембра-
ни клітини–господаря, так і заново синтезовані. 

Слід зазначити, що триацилгліцероли та вільні 
жирні кислоти забезпечують ще одну, не менш важ-
ливу, ніж структурну – енергетичну функцію. При 
цьому важливу роль у обміні ліпідів та їх енергетич-
ній функції відіграють анатомо–фізіологічні особли-
вості травного каналу жуйних тварин (Vernon, 1981). 
Саме у передшлунках жуйних відбувається перший 
етап обміну ліпідів – травний, який починається з 
перетравлення жирів корму. Окрім того, на відміну 
від моногастричних тварин, у жуйних суттєво відріз-
няється процес забезпечення енергією через особли-
вості будови і функції їх травного каналу. У моногас-
тричних тварин баланс енергії забезпечується пере-
важно глюкозою (більше ніж на 90%), у той час, як у 
жуйних лише на 35 – 45%. Це обумовлює майже у 3 
рази нижчі рівні глюкози у крові дорослих жуйних 
порівняно із моногастричними тваринами. Хоча осно-
ва енергетики тканин у жуйних мало відрізняється від 
моногастричних, проте у них, крім глюкози, є ще одне 
потужне джерело – ліпіди та жирні кислоти. 

У жуйних, як і в тварин інших видів, печінка відіг-
рає важливу роль у катаболізмі жирних кислот. Проте, 
згідно досліджень деяких вчених печінка у жуйних 
проявляє вибірковість щодо поглинання жирних кис-
лот із крові (Ricks and Cook, 1981). При цьому відбува-
ється переважне засвоєння пропіонату, який викорис-
товується для глікогенолізу. Порушення енергетичного 
обміну в організмі корів, інфікованих вірусом лейкозу 
ВРХ, ймовірно, є причиною вірогідного підвищення 
вмісту у сироватці крові корів вільних жирних кислот. 

 
Висновки 

 
Таким чином за спонтанного інфікування великої 

рогатої худоби вірусом лейкозу ВРХ у тварин відбу-
вається порушення якісного та кількісного складу 
ліпідів сироватки крові внаслідок порушення синте-
тичних процесів у печінці, спричинених необхідністю 
пластичного матеріалу для побудови ліпідного шару 
оболонки вірусу лейкозу великої рогатої худоби. Це 
негативно впливає на стан організму інфікованих 
тварин, а також може призводити до зниження якості 
і біологічної цінності молока, отриманого від інфіко-
ваних тварин. 

Перспективи подальших досліджень. Для більш 
глибокого вивчення стану обміну ліпідів за лейкозу 
ВРХ планується дослідження жирно кислотного скла-
ду ліпідів крові та молока корів, хворих на лейкоз 
ВРХ. 
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