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ЖИРНОКИСЛОТНИЙ СКЛАД МОЛОЗИВА КОРІВ,  

ЯКІ НАРОДИЛИ ФУНКЦІОНАЛЬНО АКТИВНИХ ТА У СТАНІ ГІПОКСІЇ ТЕЛЯТ 
 

А.А. Замазій, д.вет.н., професор, Полтавська ДАА 
 

Результати досліджень, наведені у статті свідчать, що процес розвитку плоду і порушення 
фето-плацентарного комплексу відображається на стані організму новонароджених телят і ма-
тері. Порушення оксигенового гомеостазу плоду, організму матері при пологах впливає на жирно-
кислотний склад крові та молозива корів. Особливо це важливо з погляду на те, що жирнокислот-
ний склад молозива є джерелом попередників для синтезу сурфактана легень новонароджених те-
лят. 

Постановка проблеми у загальному ви-
гляді. Однією з найбільш значних проблем у мо-
лочному скотарстві є різке зниження життєздат-
ності молодняку, що в більшій мірі пов’язане з 
пренатальним недорозвитком новонароджених 
тварин [1, 2]. За даними багатьох авторів [3, 4] 
однією з причин загибелі плодів є незрілість ле-
генів. Вважають, що це зумовлене недостатнім 
вмістом сурфактанту у «незрілих» легенях тва-
рин. Сурфактант є складною сумішшю ліпідів, 
білків та вуглеводів. У зрілих легенях фосфатиди 
складають 90-95 % від загального вмісту сурфак-
танта, а ліпіди та фосфатидилхолін – 50-80 % 
фосфоліпідної фракції. Іншим важливим компо-
нентом є фосфатидигліцерін (ФГ), який складає 
7-14 % загального вмісту фосфоліпідів сурфакта-
нту [5]. 

Вищезазначене свідчить про роль ліпідів у 
формуванні зрілої сурфактантно-альвеолярної 
системи легенів, а відповідно і якості першого 
вдиху та послідуючого забезпечення організму 
оксигеном у тварин [6, 7, 8, 9, 10]. 

Зв'язок проблеми з важливим науковим і 
практичним завданням. 

Проведені дослідження були складовою час-
тиною тематичного плану «Розробка мультипа-
раметричної системи виробництва молока на ос-
нові секретоутворюючої функції молочної залози, 
пре- та постнатального розвитку тваринного ор-
ганізму і методів їх корекції» № державної реєст-
рації 018U010281 (Розділ 2. «Фізіолого-біохімічні 
параметри пре- та постнатального розвитку тва-
рин та їх корекція» (2006-2011 рр.), а також теми 
«Розробити систему оцінки функціонального ста-
ну молочної залози та методи профілактики її 
порушень у корів в різні періоди лактації» № 
державної реєстрації 0106U009414 (2005-
2006 рр.)  

Аналіз основних досліджень і публікацій. 
Важливим фактором нормального перебігу вагіт-
ності у корів і телиць та народження здорового 
молодняку є відповідний розвиток і формування 
фетоплацентарної системи. Цей процес у значній 
мірі визначається характером функціонування і 
взаємного впливу гіпоталамо - гіпофізарної сис-
теми та яєчників на плід і плаценту [11, 12, 13]. 

Організм вагітних вважають однією з над-
складних біологічних систем, що виникла на Зем-

лі в процесі еволюції [14]. Підтримання гравідар-
ного гомеостазу в ній забезпечується всіма осно-
вними підсистемами – матір’ю, плацентою і пло-
дом. Порушення в одній підсистемі викликає ком-
пенсаторні реакції в іншій, які направлені на ви-
конання основної репродуктивної задачі – вино-
шування та народження здорового приплоду. 

Найбільш часто течія вагітності ускладню-
ється плацентарною недостатністю. Вона вини-
кає при патологічних станах організму матері і є 
причиною внутрішньоутробної гіпоксії та гіпотро-
фії плоду [15], що обумовлено порушенням тро-
фічної функції, внаслідок зміни газообміну у пла-
центі. Розвиток плацентарної недостатності по-
чинається геодинамічними порушеннями матко-
во-плацентарного кровообігу. У послідуючому 
спостерігаються зміни активності трофобластич-
ного епітелію і функції плацентарного бар’єру, що 
обумовлені молекулярними змінами хорального 
епітелію [15]. 

Нормальний ріст і розвиток плоду в багато 
чому визначається особливостями кровообігу у 
системі мати – плацента - плід. Первинний де-
фект плацентації призводить до порушень сер-
цево-судинної адаптації і перфузії плаценти. По-
рушення матково-плацентарно-плодової геоди-
наміки у ранні строки вагітності є причиною пер-
винної плацентарної недостатності і як наслідок 
важких ускладнень вагітності. За результатами 
досліджень в системі гомеостазу у корів сухостій-
ного періоду відбуваються істотні зміни, які є 
елементами фізіологічної адаптації, що забезпе-
чує функціонування цілісності гемоциркуляції в 
організмі самки і плода. 

Плацентарна недостатність – це синдром 
обумовлений морфо-функціональними змінами в 
плаценті та порушення компенсаторно-
пристосувальних механізмів, що забезпечують 
нормальний ріст і розвиток плоду, а також адап-
тацію організму матері до вагітності [16]. Вона 
відмічається у 22,4–30,6 % вагітних і представляє 
собою результат складної реакції плоду і плацен-
ти на патологічний стан організму матері. Плаце-
нтарна недостатність проявляється комплексом 
порушень транспортної, трофічної, ендокринної 
та метаболічної функції плаценти, які лежать у 
основі патології плоду та новонароджених [16-
20]. 
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Дослідження особливостей метаболічних 
процесів у тканинах плодів та їх взаємозв’язків із 
материнським організмом є визначним внеском у 
подальший розвиток онтогенезу плода і може 
бути теоретичною основою для розв’язання ряду 
актуальних прикладних питань тваринництва, 
ветеринарної медицини та акушерської практики 
[21-22]. 

Зміни параметрів внутрішнього середовища 
організму матері, які пов’язані з розкладом про-
цесів метаболізму, гемопоезу та імуногенезу [1-
5], призводять до зміни бар’єрних властивостей 
плаценти і порушення динамічної рівноваги у фу-
нкціональній системі мати-плацента, що прояв-
ляється пренатальним недорозвиненням новона-
роджених. Порушення взаємовідносин у системі 
мати-плацента-плід в умовах інтенсивного тва-
ринництва виявляється переважною зміною якіс-
них параметрів гісто- та органогенезу. Внаслідок 
цього критерії, які широко використовуються для 
оцінки статусу організму новонароджених, осно-
вані на оцінці вагових та лінійних показників ор-
ганів і організму в цілому (маса тіла, довжина і 
ширина окремих органів), на сьогодні не несуть 
достатньої інформації [23, 24, 25]. 

Проблема адекватної оцінки стану новона-
роджених продуктивних тварин, як необхідної 
умови розробки ефективної профілактики і цілес-
прямованої корекції пренатального недорозви-
нення, нині неможливо вирішити без визначення 
ряду фізіологічних критеріїв, що відображають 
статус органів життєзабезпечення систем на різ-
них рівнях структурної організації [10, 17]. 

Результати досліджень багатьох авторів [26-
27] свідчать, що комплексний підхід до морфо-
функціональної оцінки фетоплацентарного ком-
плексу дозволить прогнозувати плацентарну не-
достатність і проводити її профілактику, а також 
своєчасну і адекватну терапію. Загальним напра-
вленням фармакотерапії плацентарної недостат-
ності є корекція матково-плацентарного кровообі-
гу і мікроциркуляції, нормалізація газообміну в 
системі мати-плацента-плід; поліпшення метабо-
лізму у плаценті, відновлення функцій клітинних 
мембран. 

Трансплацентарна передача антитіл від ма-
тері до плоду у великої рогатої худоби неможли-
ва, що пояснюється наявністю у даного виду тва-
рин непроникної для імуноглобулінів (lg) епітеліо-
хоріальної плаценти. Однак, у даного виду тва-
рин існує інший, особливий (і єдиний) шлях паси-
вної імунізації новонароджених телят, який поля-
гає в передачі нативних lg з молозивом матері 
(колостральний імунітет). Цей процес не трива-
лий в часі і завершується протягом перших 24-36 
годин життя. В механізмі всмоктування lg у кише-
чнику в цей період можуть бути задіяні певні, досі 
ще не вивчені, молекулярні структури плазмати-
чної мембрани еритроцитів, в т.ч. і білки [28-30] і 
жирів. Все це свідчить про необхідність і актуаль-

ність досліджень складу молозива корів від яких 
отримано функціонально-активні та у стані гіпо-
ксії телята. 

Мета досліджень. Метою даного етапу до-
сліджень було встановити жирнокислотний склад 
рідин гомеостатичного рівня функціонально-
активних новонароджених телят та телят з озна-
ками гіпоксії, а також крові та молозива їх мате-
рів. 

Матеріали і методи досліджень. У досліді 
за допомогою газового хроматографа «Кристал – 
Люкс – 4000 (Росія)» з полум’яно – іонізаційним 
детектором на капілярній колонці SP – 2560 ви-
вчали жирнокислотний склад крові корів та моло-
зива. Для дослідження були відібрані група фун-
кціональноактивних телят (n=5). Телят, що наро-
дились з ознаками гіпоксії (n=15) відносили тих, 
що народились у стані асфіксії або з наявним ме-
конієм у навколоплідній рідині (перша група, n=5); 
телята, які після народження мали спонтанні, не-
адекватні дихальні рухи (друга група, n=5); теля-
та, які після народження мали спонтанні, адеква-
тні дихальні рухи (третя група, n=5).  

Для дослідження жирнокислотного стану (36 
показників) крові корів та молозива їх ділили на 
дві групи. До першої групи відносили корів, які 
народили функціональноактивних телят (n=5). До 
другої групи відносили корів від яких отримали 
телят з ознаками гіпоксії (n=15). 

Крім жирнокислотного складу у вищезазна-
чених зразках шляхом розрахунку визначали: 
вміст насичених жирних кислот, вміст ненасиче-
них жирних кислот, коефіцієнт насиченості, вміст 
полі ненасичених жирних кислот, вміст мононе-
насичених жирних кислот, співвідношення полі-
ненасичених жирних кислот до мононенасичених; 
вміст ейконозоїдів, незамінних жирних кислот, 
склад ізомерів незамінних жирних кислот, вміст Σ 
- ω 3, Σ – ω 6 та їх співвідношення. 

Результати власних досліджень. В моло-
зиві корів–матерів функціональноактивних ново-
народжених телят дещо вищим (в 1,08 рази) ви-
явився вміст міристинової кислоти (15,50±0,74 %) 
при 14,28±0,06 % у корів–матерів гіпоксичних те-
лят (табл. 1). 

В молозиві корів другої групи вищим виявив-
ся вміст стеаринової (в 1,64 рази, р<0,01) та оле-
їнової кислоти. В цілому, вміст таких жирних кис-
лот, як пальмітинова, міристинова, стеаринова, 
олеїнова у молозиві корів, що народили функціо-
нальноактивних телят, становив 83,97±0,70 %. В 
молозиві корів другої групи сума вищезазначених 
жирних кислот досягала рівня 84,94±0,40 %.  

Поряд з цим необхідно вказати, що вміст на-
сичених та ненасичених жирних кислот (табл. 2). 
коливався не суттєво. Можливо це є показником 
того, що породілля від яких отримані новонаро-
джені телята у стані гіпоксії навіть за рахунок 
складових власного організму синтезують моло-
зиво відповідного складу. 
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Таблиця 1. 
Жирнокислотний склад молозива корів, від яких отримано функціональноактивні  

та у стані гіпоксії новонароджені телята (M±m, n =5,%) 
№ п.п Назва жирних кислот Код жирних  

кислот 
Породіллі функціонально 

активних телят 
Породіллі телят, які  

народилися у стані гіпоксії 
1 Капронова кислота С 6:0 0,75 ±0,17 0,76±0,08 
2 Каприлова кислота С 8:0 0,51±0,02 0,61±0,004* 
3 Капронова кислота С 10:0 1,34±0,23 1,37±0,02 
4 Ундеканова кислота С 11:0 0,085±0,024 0,089±0,002 
5 Лауринова кислота С 12:0 2,72±0,29 2,61±0,02 
6 Тридеканова кислота С 13:0 0,12±0,02 0,11±0,004 
7 Міристинова кислота С 14:0 15,50±0,74 14,28±0,06 
8 Міристолеїнова кислота С 14:1 4,11±0,094 1,02±0,002 
9 Пентадиканова кислота  С 15:0 1,02±0,04 0,86±0,02 
10 Пендадеценова кислота С 15:1 0,01±0,001 0,01±0,001 
11 Пальмітинова кислота С 16:0 46,26±1,03 43,3±0,03 
12 Пальмітолеїнова кислота С 16:1 1,62±0,064 1,58±0,02 
13 Гептадеканова кислота С 17:0 0,76±0,045 0,85±0,033 
14 Гептадеценова кислота С 17:1 0,30±1,15 0,3±0,008 
15 Стеаринова кислота С 18:0 6,62±0,43 10,91±0,05** 
16 Еліадінова кислота С 18:1n9t 0,0015±0,00095 0,0011±0,01 
17 Олеїнова кислота С 18:1 n9с 15,59±0,60 16,45±0,19 
18 Лінолелаідінова кислота С 18:2 n6t 0,103±0,183 0,11±0,004 
19 Лінолева кислота  С 18: 2n6с 2,22±0,099 2,17±0,06 
20 Арахінова кислота С 20 :0 0,15±0,04 0,14±0,009 
21 γ–Лінолева кислота С 18: 3n6 0,05±0,008 0,059±0,0006 
22 Ейкозанова кислота С 20:1 0,04±0,014 0,036±0,002 
23 Лінолева кислота С 18: 3n3 0,35±0,033 0,14±0,70** 
24 Генейкозанова кислота С 21:0 0,34±0,099 0,29±0,006 
25 Ейкозадієнова кислота С 20:2 0,05±0,020 0,4±0,0006 
26 Бегенова кислота С 22:0 0,065±0,03 0,051±0,002 
27 Цис–8,11,14– Ейкозатриєнова кислота С 20: 3n6 0,22±0,014 0,2±0,006 
28 Ерукова кислота С 22: 1n9 0,09±0,028 0,10±0,01 
29 Цис–11,14,17– Ейкозатриєнова кислота С 20: 3n3 0,055±0,024 0,039±0,002 
30 
31 

Арахідонова кислота 
 + трикозанова кислота 

С 20: 4n6  
+ С 23:0 

0,46±0,055 0,4±0,020 

32 Докозадієнова кислота С 22:2 0,16±0,09 0,15±0,005 
33 Лінгоцерінова кислота С 24:0 0,002±0,0004 0,004±0,0001 
34 Ейкозапентаєнова кислота С 20: 5n3 0,15±0,0058 0,12±0,008 
35 Нервонова кислота С 24:1 0,0125±0,0049 0,0113±0,0002 
36 Докозагексаєнова кислота С 22: 6n3 1,19±0,024 0,91±0,25 

Примітка: * р<0,05; **р<0,01; ***р<0,001порівняно з показниками контрольної групи. 
Таблиця 2. 

Класи жирних кислот та їх співвідношення у молозиві корів,  
що народили функціональноактивних та у стані гіпоксії телят (M±m, n =20, %) 

№ п.п Назва жирних кислот Породіллі функціонально 
активних телят Породіллі гіпоксичних телят 

1 Насичені жирні кислоти 76,37±15,28 76,24±18,68 
2 Ненасичені жирні кислоти 23,88±4,78 23,76±5,82 
3 Коефіцієнт насиченості 3,19±0,64 3,21±0,79 
4 Мононенасичені жирні кислоти 18,75±3,76 19,50±4,78 
5 Поліненасичені жирні кислоти 80,58±16,12 79,93±19,58 
6 Ейконозоїди 0,67±0,14 0,57±0,14* 
7 Незамінні жирні кислоти 3,03±0,61 2,71±0,67* 
8 Склад ізомерів незамінних жирних кислот 18,32±3,67 19,13±4,69 
9 Σ ω – 3 кислот 0,67±0,14 0,44±0,12** 
10 Σ ω – 6 кислот 1,19±0,24 0,91±0,29** 
11 Співвідношення Σ ω3/ Σ ω6 0,56±0,11 0,76±0,27* 
12 Співвідношення ПК/МК 4,31±0,86 4,10±1,01 

Примітка: * р<0,05; **р<0,01; ***р<0,001порівняно з показниками контрольної групи. 
 

Коефіцієнт насиченості молозива корів обох 
груп коливався від 3,19±0,64 до 3,21±0,79. Вміст 
незамінних жирних кислот в молозиві корів дослі-
дної групи був нижчим в 1,12 рази, а їх ізомерів 
вищим у 1,04 рази. Ейконозоїдів виявлено у мо-
лозиві корів дослідної групи в 1,18 рази нижче, 

ніж у молозиві корів контрольної групи. Сума ω–3 
кислот була в 1,52 рази (р<0,01) нижчою, в моло-
зиві корів дослідної групи, а ω–6 кислот – в 1,31 
рази (р<0,05). Співвідношення суми вищезазна-
чених кислот було в 1,17 рази нижчим у молозиві 
корів дослідної групи (р<0,05). 
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Перспективи досліджень. Дослідження з 
цього напряму у перспективі дозволять встанови-
ти забезпеченість організму новонароджених те-
лят жирними кислотами, які необхідні для фор-
мування зрілої «сурфактантної системи» легень, 
підвищення збереженості та життєздатності тва-
рин. 

Висновки. 
1. Встановлено, що в молозиві корів–матерів 

функціональноактивних новонароджених телят 

дещо вищим (в 1,08 рази) виявився вміст мірис-
тинової кислоти (15,50±0,74 %) при 14,28±0,06 % 
у корів–матерів гіпоксичних телят. 

2. В молозиві корів другої групи вищим ви-
явився вміст стеаринової (в 1,64 рази, р<0,01) та 
олеїнової кислоти. 

3. Сума ω–3 кислот була в 1,52 рази (р<0,01) 
нижчою, в молозиві корів дослідної групи, а ω–6 
кислот – в 1,31 рази (р<0,05). 
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Результаты исследований, приведенные в статье свидетельствуют, что процесс развития 

плода и нарушение фето-плацентарного комплекса отражается на состоянии организма новоро-
жденных телят и матери. Нарушение оксигенового гомеостаза плода организма матери при ро-
дах влияет на жирнокислотний состав крови и молозива коров. Особенно это важно с точки зре-
ния того, что жирнокислотний состав молозива является источником предшественников для си-
нтеза сурфактана легких новорожденных телят. 

 
The research presented in the article indicate that the process of fetal development and violation of feto-

placental complex is shown on state of the newborn calf and mother. Violation oksyhenovoho homeostasis 
of the fetus, the mother in childbirth affects the fatty acid composition of blood and colostrum of cows. This is 
especially important in view of the fact that the fatty acid composition of colostrum is a source of precursors 
for the synthesis of lung surfaktana newborn calves. 
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В статті надані дані щодо дослідження використання тканинами молочної залози корів зага-

льного білку в новотільний період лактації. Було встановлено, що при забезпеченні організму корів 
поживними речовинами згідно норм використання загального білку тканинами молочної залози ко-
рів в новотільний період лактації мало хвилеподібний характер. Тканини молочної залози корів в 
новотільний період лактації як поглинали, так і виділяли у відтікаючу кров загальний білок впро-
довж доби від доїння до доїння. В середньому впродовж доби у новотільний період лактації тканини 
молочної залози корів виділяли у відтікаючу кров загальний білок на рівні 0,38±0,07 г/л. 

Постановка проблеми у загальному вирі-
шенні. Підвищення молочної продуктивності ко-

рів є важливою умовою ведення тваринництва. Її 
вирішення повинно базуватися на закономірнос-


