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Анотація 

Чекан О.М. Науково-практичне обґрунтування корекції 

репродуктивної здатності за неплідності корів, зумовленої зеараленоном 

та деоксиніваленолом. – Кваліфікаційна наукова праця на правах 

рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора ветеринарних наук 

за спеціальністю 16.00.07 – ветеринарне акушерство. Львівський 

національний університет ветеринарної медицини та біотехнологій імені С. З. 

Ґжицького. Львів, 2024. 

У дисертаційній роботі обґрунтовано методи корекції репродуктивної 

здатності корів за хронічного мікотоксикозу, за спонтанного прояву ознак 

статевої охоти та у комплексі із використанням схем стимуляції відтворної 

здатності корів. 

Дослідження спрямовані на встановлення причин виникнення та 

діагностики неплідності корів за хронічного мікотоксикозу у корів на основі 

зміни окремих морфологічних та біохімічних показників крові та вмісту 

гормонів. 

Дослідження проводили у двох господарствах Сумської області 

протягом 2017-2021 на коровах української чорно-рябої породи. Під час 

проведення досліду обстежено 430 корів у 1-му господарстві та 584 корови у 

2-му. 

Встановлено, що кількість вагітних корів за 4 роки досліджень станом 

на 1 січня становила 217,75±6,2 що склало в середньому 51%. При цьому 

гінекологічна патологія склала 121,25±2,8 випадків, що в середньому було на 

рівні 27,17% від загальної кількості тварин. При цьому заплідненість корів 

після 1 осіменіння складала 15,35% від загальної кількості корів. Вихід телят 

на 100 корів становив 65,5±1,76. 

Серед 579,75±1,89 корів тільних на 1 січня було 318,75±3,9 (54,98%), 

при цьому гінекологічну патологію було діагностовано у 152,5±9,0 (26,31%) 

корів, заплідненість після 1-го осіменіння була на рівні 108±3,39 (18,63%).  



3 

Встановлено, що акушерська патологія становила 64,25±0,85 корів за 

дослідний період, із них 20,5±2,33 становила патологія порушення родової 

діяльності, тобто це були довгі роди (більше 8 годин). 

Крім того більшу частину патології родів склали невірні розміщення 

плодів по відношенню до родових шляхів. Так у господарстві №1 цей 

показник становив 40,75±2,66 голів, а господарстві № 2 3,6±0,91 голів, що 

достовірно не відрізнялося. 

В той же час аналіз даних гінекологічної патології вказує на те, що при 

хронічній дії мікотоксинів нами було встановлено випадки гіпо- та атрофії 

органів статевої системи на рівні 40% від загальної кількості гінекологічної 

патології, що вказує на порушення відновних та метаболічних процесів в 

організму корови протягом транзитного періоду. 

Так, патологія яєчників у господарстві № 1 становила 26,0±1,47 голів, 

що склало 21,55%, а у господарстві № 2 – 22,75±0,85 голів (15,1%). При 

цьому, найбільша частка – 13 випадків у господарстві №1 та 12 – у 

господарстві № 2 становили фолікулярні кісти, часті перегули, асинхронні та 

неповноцінні статеві цикли. 

Також досить суттєвими були патології матки, що становили у 

господарстві №1 41,0±5,8 випадків, а у господарстві №2 57,75±7,41. При 

цьому випадків запалення шийки матки у господарстві №1 було 

зареєстровано 15 випадків, а у господарстві №2 – 17. 

Хронічний ендометрит після закінчення транзитного періоду становив 

22 та 27 випадків. Гіпо- та атрофію тканин матки діагностували на рівні 26 

випадків у господарстві №1 та 22 у господарстві №1. 

Порушення у метаболічних та відновних процесах, що активно 

відбуваються в транзитному періоді призводять не тільки до виникнення 

патологічних станів в органах статевої системи, а і до переходу запалення у 

хронічний процес.  

Встановлено функціональні розлади яєчників і матки в середньому по 

всіх господарствах у 36,3 % неплідних корів, а запальні процеси статевих 
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органів та їх переродження відповідно у 53,8 %. У решти 9,9 % неплідних 

тварин при клінічному дослідженні патологічних змін не виявляли. Слід 

відмітити, що у стадах корів одних господарств переважали функціональні 

розлади, інших запалення статевих органів. Зокрема, у 64,9 % неплідних 

корів господарства №2 відмічали функціональні розлади матки і яєчників, а у 

неплідних тварин господарства №1 тільки у 28,2 %. Водночас у 21,7 % 

неплідних корів першого господарства реєстрували запальні процеси 

статевих органів, тоді як у неплідних тварин другого господарства їх 

виявляли у 56,8 %. 

Частота запальних процесів репродуктивних органів у корів в різних 

господарствах коливалася в межах 21,7 – 56,8 % від загальної кількості 

гінекологічної патології. Запальні процеси статевих органів у корів, що 

реєструвалися в господарстві №1 перевищували ці показники тварин інших 

господарств і складали 56,8 %. В даному господарстві, серед гінекологічної 

патології корів запального генезу переважали гострі запальні процеси, такі як 

цервіцит та вульвовагініт. Їх поширеність була більшою в 2,3 та 1,9 разів в 

порівнянні з хронічними метритами та в 3,1 та 2,6 разів порівняно з 

субклінічними запальними процесами матки.  

Висока частота запальних процесів репродуктивних органів в 

господарстві №1 пов’язана з недотриманням ветеринарно-санітарних правил 

в родильному відділенні, умовами годівлі, а саме згодовування корму, що 

мав високу контамінацію мікроміцетами та їх токсинами. 

У господарстві №2 реєстрували найменшу частоту запальних процесів 

репродуктивних органів корів, що на 23,3 – 34,5 % менше порівняно з 

поширенням гінекологічної патології в інших господарствах. В господарстві 

частіше реєстрували субклінічні запальні процеси, які на відміну від гострих 

та хронічних процесів переважали в 1,6 та 2,6 разів.  

При дослідженні частоти запальних процесів від загальної 

гінекологічної патології у корів господарства №3, що перевищувала у 2,1 

рази показники господарства №2 було виявлено, що хронічні запальні 
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процеси матки домінували над гострими запальними процесами 

репродуктивних органів, їх показники на 12,1 % та 6 % переважали над 

цервіцитом та вагінітом. Показники поширення субклінічних метритів 

перевищували на 6 % частоту цервіцитів та не відрізнялися за поширеністю 

від вагініту.  

Подібна динаміка спостерігалася у тварин господарства №4, запальні 

процеси репродуктивних органів складали 51,3 % від загальної кількості 

гінекологічної патології. В господарствах з пезприв’язним утриманням корів 

серед загальної кількості запальних процесів репродуктивних органів 

переважали субклінічний та хронічний метрит, що становили 23 %. 

Субклінічні запальні процеси матки перевищували поширеність 

вульвовагініту на 11,2 % та на 16,4 % цервіциту, хронічного метриту, 

переважали за поширеністю цервіциту на 1,3 % та поступалися 

вульвовагініту на 3,9 %.  

Таким чином, при прив’язному утриманні корів серед гінекологічної 

патології, яка характеризується запаленними процесами статевих органів 

домінують гострі запальні процеси, що зумовлено порушенням ветеринарно-

санітарних правил ведення родів та післяродового періоду. У господарствах 

із безприв’язним утриманням переважали субклінічні та хронічні запальні 

процеси, у порівнянні з іншим типом утримання. Як наслідок, проводять 

осіменіння тварин із залишковими запальними процесами, які в подальшому 

переходять у субклінічні та хронічні. 

Запліднюваність усіх корів незалежно від продуктивності після 

синхронізації еструсу від 45 до 150 доби лактації склала 35,5%, що менше, 

ніж за тривалості лактації понад 151 добу на 24,0% (р˂0,01). Середній 

показник запліднюваності корів по стаду склав 48,5% 

Загалом кількість корів залежно від продуктивності вірогідно не 

відрізнялася але їх запліднюваність була найвищою у корів з середньою 

продуктивністю та вірогідно відрізнялася від високопродуктивних тварин у 

3,3 рази (р˂0,001) і низькопродуктивних корів у 2,1 рази (р˂0,001).  
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Частка тільних корів з продуктивністю більше 35 кг знаходилась в 

межах 13,6-22,7% залежно від тривалості періоду після отелення. Серед корів 

з середньою продуктивністю їх частка була на рівні 50,0% з періодом після 

отелення 151 і більше днів і сягала 72,7% з тривалістю цього періоду 45-150 

днів. Серед корів з продуктивністю менше 24 кг кількість тільних становила 

4,6% з періодом після отелення 45-150 днів. Така низька кількість тільних 

корів в цей період пов’язана з розвитком важкого перебігу метаболічних 

порушень і на їх фоні акушерсько-гінекологічних хвороб, внаслідок чого й 

відбувалось зниження їх молочної продуктивності. Серед корів з періодом 

після отелення 151 і більше днів тільних тварин було 36,4%.  

Під час аналізу стану вгодованості неплідних корів встановили, 

найменший відсоток тварин з вгодованістю менше 2,5 балів, він становив 

14,0%. Слід відмітити, що це були корови в основному першої групи з 

тривалістю періоду після отелення 45-150 днів, їх було у 4,5 рази більше, ніж 

у другій групі тварин з періодом більше 151 доби після отелення, що можна 

пояснити відновленням кондиції вгодованості після зниження молочної 

продуктивності.  

Найкраща заплідненість реєструвалась у корів із середньою 

вгодованістю, тобто 2,6-3,5 балів. Так, у корів із періодом після отелення 

вона склала 19,4% (12 корів) від загальної кількості (62 корови) тварин у 

групі, а у корів із періодом після отелення 151 і більше діб – 37,8% (28 корів) 

від загальної кількості (74 тварини). 

Корів з середньою вгодованістю (2,6 – 3,5 балів) та вище середньою 

більше 3,5 балів була майже однакова кількість в обох групах і загалом. 

Запліднюваність корів з вгодованістю менше 2,5 бала в першій і другій 

групах та загалом була на рівні 25,0 – 26,7%. Відсоток тільних корів з такою 

вгодованістю в цих групах від їх загальної кількості становив 1,4 – 6,5%, що 

значно менше від середніх показників по групах і загалом. Запліднюваність 

корів з вгодованістю 2,5 – 3,5 балів у першій групі становила 52,2%, а у 

другій – на 30,2% вище, що можна пояснити зниженням молочної 
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продуктивності цих тварин і досягненням відповідної кондиції вгодованості. 

Водночас кількість тільних корів за такої вгодованості в першій групі 

становила 19,4%, другій – 37,8%. У корів з вгодованістю вище 3,5 бала 

запліднюваність була вища на 16,7% за періоду після отелення більше 151 

доби. Відсоток тільних корів був більший у першій групі на 4,9%. 

Гірший результат нами був отриманий у групі корів із вгодованістю 3,5 

бали. Заплідненість у цих тварин за періоду після отелення 45-151 доба 

склала 9,7% (6 корів), а за періоду після отелення 151 і більше діб – 20,3% від 

загальної кількості тварин у групах.  

Найнижчу репродуктивну здатність встановлено у тварин із 

вгодованістю менше 2,5 бали. Такий результат ми пояснюємо наявністю у 

даних тварин гіповітамінозу Е. 

Запальні процеси орнаів статвеої системи, зокрема серозного цервіциту 

корів у 2017 році діагностували у 7 тварин, що склало 37% від загальної 

кількості корів, що отелилися, у 2018 році аналогічний показник склав 8 

випадків, що становить 42,1%, а у 2019 році спостерігалося невірогідне 

зниження кількості випадків післяродового цервіциту – 7, що становить 

31,82% від загальної кількості корів.  

Значно менше випадків вульво-вагініту було діагностовано у корів за 

період досліджень. Так у 2017 році дану патологію встановлено у 2 тварин 

(10%), у 2018 році – 1 (5,26%), у 2019 – 2 (9,09%).  

Особливої уваги потребує динаміка маститу у корів після родів. 

Кількість випадків маститу після родів має тенденцію до зниження. Так, у 

2017 році цей показник становив 3 випадки, що становило 15%, у 2018 році – 

2 (10,52%), а у 2019 році – 1 (4,55%). 

Коливання кількості патологічних родів не мало тенденцію до 

збільшення, проте це збільшення було статистично недостовірним: у 2017 

році – 7 випадків (35%), у 2018 році – 8 (42,1%), у 2019 році – 9 (39,34%).  

Із усіх причин патологічних родів найчастіше реєстрували затримку: у 

2017 році – 3 (42,85%), у 2018 році – 4 (50%), у 2019 році – 3 (33,34%), в 



8 

середньому за три звітні роки цей показник склав 41,67% від загальної 

кількості причин патологічних родів. 

Другою за поширеністю причиною патологічних родів є неправильні 

взаєморозміщення плоду у родових шляхах.  

Так, у 2017 році – 2 випадки, що склало 28,57%, у 2018 році – 1 (12,5), у 

2019 році – 2 (22,22%) від загальної кількості патологічних родів.  

У підприємствах з безприв’язним утриманням, таких як господарство 

№3 та господарство №4 серед загальної гінекологічної патології переважали 

запальні процеси репродуктивних органів. Поширення запальних процесів 

матки та яєчників у корів господарства №4 перевищувало на 6,3 % порівняно 

з іншим господарством. Виникнення функціональних розладів матки (гіпо та 

атонія)  у корів обох господарствах було майже однакове та в 13,2 рази рідше 

реєструвалося порівняно із запальними процесами у тварин господарства №3 

та в 15,5 разів у господарстві №4. Функціональні розлади яєчників корів 

господарства №3 на 2,1 % частіше реєструвалися порівняно з іншим 

господарством, та поступалися запальним процесам репродуктивних органів 

тварин на 20,4 % в господарстві №4 та на 12 % у господарства №3. 

Під час аналізу даних щодо вибраковування корів з маточних гуртів 

господарств упродовж 2017–2019 рр. було встановлено, що із 47282 гол. 

продуктивних тварин вибуло 16538 гол., що становить близько 35,0 % від 

усього маточного поголів’я з коливаннями від 31,1 до 41,5 %. Водночас слід 

відмітити, що найбільша кількість корів вибула впродовж першої лактації – 

4602 гол., що становить 27,8 % від загальної кількості вибракуваних тварин. 

Упродовж другої лактації вибракували 3699 корів (22,4 %), третьої – 

3238 (19,6 %), четвертої – 2573 (15,6 %), а решта корів вибули під час п’ятої й 

більшої кількості лактацій ‒ 2426 (14,7 %).  

Більшість вибракуваних корів з внутрішньою незаразною патологією 

становили тварини з ураженням шлунково-кишкового тракту, зокрема це 

зміщення сичуга, завал книжки, травматичний ретикулоперикардит. Майже 

30 % вибракуваних корів вибули через ускладнення, зумовлені порушенням 
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обміну речовин. Серед них найбільшу частку становили тварини з жировим 

переродженням печінки та остеодистрофією. Крім того, у 13,5 % 

вибракуваних корів діагностували бронхопневмонію та кардіодистрофію, що 

було причиною їх вибуття із стада. 

Зокрема, серед вибракуваних корів найбільше було тварин першої 

лактації, вони становили майже 30,0 %. Кількість вибракуваних корів під час 

другої та третьої лактацій майже не відрізнялась, проте була менша від корів-

первісток на 8,7 і 8,8 %. 

Кількість діагностованих фолікулярних кіст у корів, які отримували 

поноцінний раціон після першого отелення складали 0,81% від загальної 

кількості корів у 5-и господарствах, що у 1,42 рази менше, ніж у корів після 

2-3 отелення (3 – 4 роки) та 2,66 рази, ніж у корів після 4 і більше отелень (5 

– 7 років).  

Кількість лютеїнових кіст є значно вищою, ні ж у тварин попередньої 

групи. Так після першого отелу кількість лютеїнових кіст у корів при 

згодовуванні раціону із підвищеним вмістом зеараленону була майже у 14 

разів вищою, у корів у віці 3 ‒ 4 цей показник склав 5,2 рази а у корів старшої 

групи (5 ‒ 7 років) ‒ 8,74 рази. При цьому нами була встановлена тенденція 

збільшення кількості діагностованих лютеїнових кіст із збільшенням 

кількості отелів. 

При аналізі даних гінекологічної диспансеризації щодо лютеїнових кіст 

нами були отримані дані, що вказують на підвищення їх кількості в обох 

дослідних групах та корелюють із віком корів. 

У корів, які отримували поноцінний раціон, діагностували 

гіпогонадизм значно рідше за корів, яким згодовували корм, що містить 

мікотоксини, кількість яких переважає допустимий рівень. Атрофію 

яєчників, як ускладнений процес гіпогонадизму, у корів діагностували 

14,89% у первісток, 23,74% у корів, віком 3-4 роки та 39,99% у корів, віком 5 

років і старших від загальної кількості досліджених тварин. При цьому 
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кількість тварин, у яких діагностували дану патологію був вищим за 

аналогічний у тварин контрольної групи у 2,56, 2,13 та 2,59 рази відповідно. 

Бактерицидна активність сироватки крові здорових тварин за 125-

добовий період досліджень мала значення від 44,9±1,31% до 47,1%.  

Показник БАСК у хворих корів (хворих на мікотоксикоз) був знижений 

в 1,4-1,6 рази. 

Величина БАСК сироватки крові тварин 2-ї групи в ході досліджень 

поступалася контрольним значенням до 10-ї доби досліду в 1,4 рази, до 30-ї 

доби - в 1,5 рази, до 60-ї доби - в 1,6 рази, до 125-ї доби - в 1,70 рази. 

Показник лізоцимної активності сироватки крові хворих тварин на 

початку експерименту був нижчим за аналогічний показник здорових тварин 

і складав 14,9±1,24% - у контролі, 15,3±0,95% в корів 3-ї групи, 14,95±0,98%, 

тоді як у крові здорових тварин 21,3±1,25%. 

При дослідженні сироватки крові корів 1-ї групи на вміст IgG в 

динаміці встановлено, що їх рівень знаходився в межах 26,5-28,0 г/л. Рівень 

IgG в сироватці крові тварин 2-ї групи знижувався протягом досліду і до 10-ї 

доби досліджень в порівнянні з фоновим показником був нижче в 1,05 рази, 

до 30-ї доби - в 1,1 рази, до 60-ї доби - в 1,23 рази, до 125-ї доби - в 1,25 рази. 

Рівень IgA в сироватці крові здорових корів (1-я група) коливався від 

2,25 до 3,11 г/л. Цей показник в сироватці крові корів 2-4-ї груп до початку 

дослідів був знижений в 1,4-1,5 рази. 

Рівень сироваткового IgA у корів 2-ї групи динамічно знижувався, 

поступаючись фонового і контрольного рівня на 10-у добу досліду в 1,04 і 

рази, на 30-у добу - в 1,08 рази, на 60-у добу - в 1,15 рази, на 125-у добу - в 

1,17 рази. 

Клінічно при дослідженні поголів’я корів було встановлено зниження 

вгодованості (нижче середньої). Волосяний покрив тьмяний, скуйовджений, 

різної довжини, помітні ділянки алопецій.  

Встановлено, що у корів за хронічного мікотоксикозу виявляли суттєве 

підвищення лейкоцитів від 22,1 до 37,1 Г /л. При цьому показник 
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гемоглобіну знаходився в нижній допустимій межі і варіював від 74 до 97 г/л. 

Показник вмісту гемоглобіну в еритроциті був в 1,8 разів нижчим за 

показник здорових тварин. Однак показники кількості еритроцитів, 

гемоглобіну, концентрації гемоглобіну в еритроциті знаходились на рівні 

здорових тварин і складали 6,58±0,24 Т/л, 87,4±4,27 г/л, 36,2±0,88 г/л, 

відповідно.  

Аналізуючи отримані нами дані слід вказати на те, що у корів 1 групи 

(в раціоні мали мікототоксини зеараленон ‒ більше 350 мг/кг, деосиніваленол 

‒ більше 100 мг/кг) діагностували зміни як в обміні мікро- та макроелементів, 

білково-ліпідному обміні, так і в роботі антиоксидантної системи організму 

корів. Було встановлено достовірно нижчий рівень фосфору у сироватці крові 

корів 1-ї групи, який у 1,56 рази поступався аналогічному у корів 2-ї групи.  

За нашими дослідженнями рівень креатиніну у корів 1-ї групи склав 

91,53±5,76 нмоль/л і перевищував аналогічний показник 2-ї групи у 1,32 

рази. Це у комплексі із підвищеним рівнем печінкових трансфераз (АСТ та 

АЛТ) вказує на токсичний стан організму, зумовлений впливом 

деоксиніваленолу та зеараленону. Так, рівень АСТ у сироватці крові корів 1-ї 

групи перевищував такий у 2-й у 1,57 рази, АЛТ ‒ 1,44 рази.  

Вміст загального білірубіну у сироватці крові корів мав тенденцію до 

збільшення у корів 1-ї групи і перевищував аналогічний показник крові корів 

2-ї групи у 1,13 рази. 

Встановлено, що рівень малонового альдегіду у сироватці крові корів 

1-ї групи становив 6,85±0,29 мкмоль/л і переважав аналогічний показник 

корів 2-ї групи (4,95±0,16 мкмоль/л) у 1,38 рази (27,73%). Це на нашу думку 

зумовлене порушенням окислення ліпідів як наслідок негативного впливу 

зеараленону на білково-ліпідний обмін. 

Підвищений вміст церулоплізміну у корів 1-ї групи свідчить про 

високий рівень естрогенів у крові, проте, у нашому дослідженні підвищені 

рівні церулоплазміну можуть вказувати на спотворений обмін цього білку, 

через блокування естрогенчутливих рецепторів α- та β-зеараленолу і 
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зворотним депресивним впливом на яєчники, де утворюється природний 

естрадіол. 

Макроскопічно на поверхні яєчників групи хворих корів (мікотоксикоз, 

зумовлений зеараленоном та деосинілвавленолом) були відсутні структурні 

утворення (фолікули, жовті тіла).  

При гістологічному дослідженні цих органів нами були встановлені 

преантральні і атретичні фолікули у великій кількості. Проте, у жодного із 

досліджуваних зразків яєчників не було виявлено атральних фолікулів.  

Іншою стороною негативного впливу зеараленону на організм корів є 

вплив його на гіпофізарно-гіпоталамічну систему.  

За дії зеараленону, гальмування утворення фолікулостимулюючого 

гормону не відбувається і тому кількість ФСГ постійно наростає, овуляція не 

відбувається, що у зумовлює утворення фолікулярних кіст яєчників у корів 

чи полікістозу.  

Серед альтернатив на використання антибіотиків у кормах для тварин 

органічні кислоти, які входять до складу підкислювачів, відіграють важливу 

роль у здоров’ї кишечника тварин і відновленні показників відтворення за 

спонтанного прояву охоти у корів.  

Встановлено достовірне зменшення післяродового періоду у корів, 

яким використовували підкислювач після першого отелення. Особливу увагу 

ми звернули на зміну показника тривалості сервіс-періоду. Так, у корів, яким 

застосовували підкислювач спостерігали достовірне його скорочення. Так у 

корів після першого отелу він був меншим у дослідній групі у 1,21 рази, 

корів, віком 3–4 роки – у 1,19, а старшої вікової групи – у 1,13 рази. 

Встановлено позитивну динаміку у всіх вікових групах таких 

показників як кількість отриманого приплоду та індексу осіменіння. 

Так, використовуючи 7-ми денну схему симуляції після застосування 

підкислювача ми діагностували запліднюваність на 34 добу після осіменіння 

у 56,67% корів після першого отелу, 46,88% – у корів, віком 3–4 роки та 

41,38% – у корів старшої вікової групи.  
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При застосуванні схеми стимуляції «Пресінг» отримано наступні 

результати: після 1-го отелу запліднилось 56,0% корів, 3–4 роки 40,74% та 

40,0% тварин – у старшій віковій групі. 

Овсінг – найпоширеніший метод синхронізації статевої охоти у корів. 

Проте, за нашими дослідженнями ми отримали порівняно із іншими 

найнижчий показник заплідненості. Так, у групі корів після 1-го отелу 

запліднилось 50%, у групі корів, віком 3–4 роки – 45%, у групі корів старшої 

вікової групи лише 35%. 

Найкращі результати ми отримали у групах корів, де застосовували 

удосконалений овсінг. Він відрізнявся тим, що аналог релізинг-гормону 

застосовувався трикратно (3-й раз після осіменіння у дозі 5 мл). Це на нашу 

думку пояснюється тим, що у даному випадку спостерігався менший 

відсоток резорбції зародків до 30 доби вагітності. 

Застосування препарату на основі інгібітору ароматази (Летрозолу). 

проводили у дозі 30 мг один раз перорально, коли домінантний фолікул 

досягав діаметра 18 мм. 

У першій дослідній групі на 7-у добу застосували аналог 

простагландину f2a Ензапрост у дозі 3 мл на 1 тварину та Летрозол у дозі 30 

мг (внутрішньо, одноразово). 

Домінантний фолікул визначався як фолікул ˂ 10 мм, який 

перевищував діаметр усіх інших фолікулів у когорті на ˂ 2 мм у діаметрі.  

Підпорядковані фолікули визначалися як усі інші фолікули в комплексі 

з домінантним фолікулом, а 1-й підпорядкований фолікул був найбільшим із 

підпорядкованих фолікулів.  

Концентрація прогестерону в сироватці крові на 5 добу була вищою за 

клінічно визначену мінімальну концентрацію прогестерону, необхідну для 

овуляції.  

Зміни сироваткових концентрацій естрадіолу, ФСГ і ЛГ у групах 

лікування. Після застосування інгібітора ароматази концентрації естрадіолу 

знизилися в усіх дослідних групах (р ˂0,001).  
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Концентрації ФСГ у плазмі збільшувалися, а згодом знижувалися до 

концентрацій перед застосуванням інгібітора протягом 5-денного інтервалу 

спостереження в усіх  

Після застосування Летрозолу та анастрозолу концентрації ЛГ у плазмі 

в усіх групах лікування спочатку зросли (˂0,001), а потім знизилися до рівнів 

перед лікуванням.  

Середні концентрації ЛГ у плазмі протягом інтервалу спостереження 

були вищими в 1-й дослідній групі порівняно із 2-ю дослідною групою 

(р˂0,05) та контрольною (р < 0,001). 

Встановлено, що середня товщина ендометрія циклу, товщина 

ендометрію та характер овуляції не відрізнялися серед експериментальних 

груп (р ˂ 0,1).  

Підвищення рівня ФСГ після застосування інгібітора ароматази було 

встановлено протягом 4 днів після застосування Летрозолу. А також 

виявлено підвищення рівня ФСГ після лікування у фолікулярній фазі (12-а і 

18-а доба), що потенційно сприяло розвитку кількох домінантних фолікулів. 

Лікування інгібіторами ароматази асоціювалося з тимчасовим 

зниженням концентрації естрадіолу і підвищенням концентрації 

циркулюючого ФСГ і ЛГ протягом 4 днів після застосування. Зниження 

концентрації естрадіолу не пригнічувало ріст домінантного фолікула або 

ранній розвиток жовтого тіла 

Встановлено вплив інгібіторів ароматази на обмін білків в організмі, на 

що вказує достовірне зниження (більш як у 2 рази) сечовини крові. Вміст 

малонового альдегіду та церулоплазміну після застосування інгібіторів 

ароматази також мав тенденцію до зниження, що вказує на відновлення 

окислювально-відновних реакцій в організмі корів. 

Так, запліднення у корів після 1-го отелу склали 12,96%, серед корів, 

віком 3–4 роки –11,54%, корови старшої вікової групи – 10,0%. В той же час 

у дослідних групах після 1-го отелення – 17,63%, що у 1,36 рази вище за 
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аналогічну контрольну, серед корів, віком 3–4 роки – 12,73%, що у 1,1 рази 

більше, серед корів старшої вікової групи – у 1,22 рази. 

Аналогічна тенденція зберігається після 2-го осіменіння. Запліднення у 

групах, де застосовували Летрозол була вищою у 1,18 рази після 1-го отелу, 

1,1 рази серед корів, віком 3–5 років та 1,2 рази серед корів, віком 5–7 років, 

відповідно. 

Загалом за три осіменіння (дослідження тривало до 120-ї доби після 

родів) серед корів, у яких діагностували мікотоксикоз, викликаний 

зеараленоном запліднилось 62,96% корів після 1-го отелення, що у 1,28 рази 

нижче за аналогічний показник корів, яким застосовували інгібітор 

ароматази. Подібні результати були отримані і у корів старших тварин: у 1,7 

рази – 3–4 віку та 2,49 рази – 5–7 років, відповідно. 

Отже, згодовування концентрованих кормів із високим (більше 400 

мг/1 кг) зеараленону сприяло постійному підвищеному рівню 

естрогеноподібних речовин у крові корів, що приводило до розвитку 

деструктивних змін у органах статевої системи. Застосування комплексної 

схеми лікування із використанням підкислювача, сорбента та інгібітора 

ароматази сприяло зниженню впливу зеараленону на ендометрій, яєчники.  

Ключові слова: корови, репродуктивні здатність, мікотоксини, 

стимуляція, інгібітор ароматази, діагностика, терапія 
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Abstract 

Chekan O.M. Scientific and practical justification of the correction of 

reproductive capacity in cows infertility caused by zearalenone and 

deoxynivalenol. – Qualifying scientific work on manuscript rights. 

Dissertation for a Doctor’s of Sciences in Veterinary medicine degree in 

specialty 16.00.07 – veterinary obstetrics. Stepan Gzhytskyi National University of 

Veterinary Medicine and Biotechnologies of Lviv. Lviv, 2024. 

The dissertation theoretically and experimentally substantiates the methods 

of reproductive capacity correction for the cows with chronic mycotoxicosis, 

having spontaneous estrus in combination with the use of schemes for stimulating 

the reproductive capacity of cows. 

The aim of the research is establishing the causes and diagnosis of infertility 

for cows having chronic mycotoxicosis, based on changes in some morphological 

and biochemical indicators of blood and hormone content. 

The research was conducted in two farms of the Sumy region during 2005-

2021 on cows of the Ukrainian Black - and - White Dairy breed. During the 

experiment, 430 cows were examined in the 1st farm and 584 cows in the 2nd. 

It was found that the number of pregnant cows in farm 1 during 4 years of 

research as of January 1 was 217.75±6.2, which was an average of 51%. At the 

same time, gynecological pathology amounted to 121.25±2.8 cases, which on 

average was at the level of 27.17% of the total number of animals. At the same 

time, the conception rate after the first insemination was 15.35% of the total 

number of cows. The yield of calves per 100 cows was 65.5±1.76. 

Among 579.75±1.89 of fertile cows on January 1, there were 318.75±3.9 

(54.98%), the gynecological pathology was diagnosed in 152.5±9.0 (26.31%) of 

cows, the conception rate after the 1st insemination was at the level of 108±3.39 

(18.63%). 

It was found that, during the experimental period, 64.25±0.85 of cows had 

the obstetrical pathology, of which 20.5±2.33 had the pathology of labor activity 

disruption, that means, they had long labor (more than 8 hours). 
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In addition, most of the labor pathology was caused by fetus malpresentation 

in relation to the birth canal. Thus, in farm No. 1 this indicator was 40.75±2.66 

animals, and in farm No. 2 it was 30.6±0.91 animals, which was not significantly 

different. 

At the same time, the analysis of gynecological pathology data indicates that 

with prolonged exposure to mycotoxins, we found cases of hypo- and atrophy of 

genital organs at the level of 40% of the total number of gynecological pathology, 

which indicates a violation of restorative and metabolic processes in the cow's 

body during transition period. 

Thus, ovarian pathology in farm No. 1 amounted to 26.0±1.47 animals, 

which was 21.55%, and in farm No. 2 – 22.75±0.85 animals (15.1%). At the same 

time, the largest share - 13 cases in farm No. 1 and 12 - in farm No. 2 were 

follicular cysts, repeat breeding, asynchronous and incomplete estrous cycles. 

Uterine pathologies were also quite significant, having 41.0±5.8 cases in 

farm No. 1, and 57.75±7.41 in farm No. 2. At the same time, 15 cases of cervical 

inflammation were registered in farm No. 1, and 17 in farm No. 2. 

Chronic endometritis after the end of the transition period happened in 22 

and 27 cases. Hypo- and atrophy of uterine tissues was diagnosed at the level of 26 

cases in farm No. 1 and 22 in farm No. 1. 

Disturbances in the metabolic and restorative processes that actively occur 

during the transition period lead not only to the emergence of reproductive system 

pathologies, but also to the transition of inflammation into a chronic process. 

Functional disorders of the ovaries and uterus were found in 36.3% of 

infertile cows on average in all farms, and inflammatory processes of the genital 

organs and their degeneration, respectively, in 53.8%. In the remaining 9.9% of 

infertile animals, no pathological changes were detected during clinical 

examination. It should be noted that in the cow herds of some farms, predominated 

functional disorders, and in others predominated the inflammation of the genital 

organs. In particular, functional disorders of the uterus and ovaries were found in 

64.9% of infertile cows in TOV "Mriya", and in only 28.2% of infertile animals of 
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ZAT "Mayak". At the same time, 21.7% of infertile cows of the first farm had 

inflammatory processes of the genital organs, while in the second farm 56.8% of 

infertile animals had them. 

The frequency of inflammatory processes of reproductive organs in cows in 

different farms ranged from 21.7 to 56.8% of the total number of gynecological 

pathologies. Inflammatory processes of the genital organs in cows registered at 

ZAT "Mayak" exceeded these indicators in other farms and amounted to 56.8%. In 

this farm, acute inflammatory processes, such as cervicitis and vulvovaginitis, 

prevailed among the gynecological pathology of cows having inflammatory origin. 

Their prevalence was 2.3 and 1.9 times higher compared to chronic metritis and 

3.1 and 2.6 times higher compared to subclinical inflammatory processes of the 

uterus. 

The high frequency of inflammatory processes of the reproductive organs in 

the ZAT "Mayak" is associated with non-compliance with veterinary and sanitary 

rules in the maternity barns, feeding conditions, namely, the feeding of feed that 

was highly contaminated with micromycetes and their toxins. 

The lowest frequency of inflammatory processes of the reproductive organs 

of cows was recorded in TOV "Mriya", which was 23.3 - 34.5% less compared to 

animals of other experimental farms. Here, subclinical inflammatory processes 

were more often registered, which, unlike acute and chronic processes, prevailed 

by 1.6 and 2.6 times. 

When studying the frequency of inflammatory processes from general 

gynecological pathology in cows of AF "Lan", which exceeded the indicators of 

TOV "Mriya" by 2.1 times, it was found that chronic inflammatory processes of 

the uterus dominated over acute inflammatory processes of reproductive organs, 

their indicators by 12.1 % and 6% prevailed over cervicitis and vaginitis. The 

prevalence rates of subclinical metritis exceeded the frequency of cervicitis by 6% 

and did not differ in prevalence from vaginitis. 

Similar dynamics was found in the animals of AF "Vladana", inflammatory 

processes of reproductive organs accounted for 51.3% of the total number of 
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gynecological pathologies. Here, subclinical and chronic metritis prevailed among 

the total number of inflammatory processes of the reproductive organs, which 

accounted for 23%. Subclinical inflammatory processes of the uterus exceeded the 

prevalence of vulvovaginitis by 11.2% and cervicitis, by 16.4%. 

Thus, acute inflammatory processes dominate among gynecological 

pathology characterized by inflammation of the genital organs in farms having the 

tie-up housing system, which is caused by the violation of veterinary and sanitary 

rules for labor and the postpartum period. Subclinical and chronic inflammatory 

processes predominated in farms with a yard housing system, compared to other 

types of housing. As a result, animals with residual inflammatory processes are 

inseminated, which later turn into subclinical and chronic. 

The fertilization of all cows, regardless of productivity, after estrus 

synchronization from 45 to 150 days of lactation was 35.5%, which is 24.0% less 

than during lactation over 151 days (р≥0.01). The average rate of fertilization of 

cows per herd was 48.5%. 

In general, the number of cows depending on productivity did not differ 

significantly, but their fertilization rate was the highest in cows with average 

productivity and significantly differed from high-productive animals by 3.3 times 

(p≥0.001) and low-productive cows by 2.1 times (p≥0.001). 

The share of springing cows with a productivity of more than 35 kg was in 

the range of 13.6-22.7%, depending on the length of the after calving period. 

Among cows with average productivity, their share was at the level of 50.0% with 

a post-calving period of 151 or more days and reached 72.7% with the period of 

45-150 days. Among cows with a productivity of less than 24 kg, the number of 

springing cows was 4.6% with a period after calving of 45-150 days. A low 

number of such cows during this period is associated with the development of 

severe metabolic disorders and, as a background, obstetric and gynecological 

diseases, because of which their milk productivity decreased. Among cows with a 

post-calving period of 151 days or more, there were 36.4% of springing cows. 
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During the analysis of the state of fattening of infertile cows, it was 

established that the lowest percentage of animals with a fattening of less than 2.5 

points was 14.0%. It should be noted that these were mainly cows of the first group 

with a duration of the post-calving period of 45-150 days, there were 4.5 times 

more of them than in the second group of animals with a period of more than 151 

days after calving, which can be explained by the restoration of the fattening 

condition after decrease in milk productivity. 

The best fertility was recorded in cows with average fattening, i.e. 2.6-3.5 

points. Thus, in cows with a post-calving period, it amounted to 19.4% (12 cows) 

of the total number (62 cows) of animals in the group, and in cows with a post-

calving period of 151 days or more - 37.8% (28 cows) of total number (74 

animals). 

Cows with average fattening (2.6-3.5 points) and above average more than 

3.5 points were almost the same number in both groups and in general. 

Fertilization of cows with fattening of less than 2.5 points in the first and second 

groups and in general was at the level of 25.0-26.7%. The percent of springing 

cows having such fattening rate in these groups from their total number was 1.4-

6.5%, which is significantly less than the average indicators for groups and in 

general. Fertilization of cows with fattening of 2.5-3.5 points in the first group was 

52.2%, and in the second - 30.2% higher, which can be explained by the decrease 

in milk productivity of these animals and the acquisition of the appropriate 

condition of fattening. At the same time, the number of fat cows with such 

fattening in the first group was 19.4%, in the second - 37.8%. In cows with 

fattening above 3.5 points, fertilization was higher by 16.7% in the period after 

calving for more than 151 days. The percentage of cows with a calf was higher in 

the first group by 4.9%. 

We obtained the worst result in the group of cows with a fattening of 3.5 

points. Fertilization in these animals during the period after calving of 45-151 days 

was 9.7% (6 cows), and during the period after calving of 151 and more days - 

20.3% of the total number of animals in the groups. 
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The lowest fertilizing ability was found in animals with a fattening of less 

than 2.5 points. We explain this result by the presence of hypovitaminosis E in 

these animals. 

So, in 2017, this pathology of the genital system was diagnosed in 7 animals, 

which was 37% of the total number of cows that calved, in 2018, the same figure 

was 8 cases, which is 42.1%, and in 2019, an unreliable decrease in the number of 

postpartum cervicitis cases was observed – 7, which is 31.82% of the total number 

of cows. 

Much fewer cases of vulvo-vaginitis were diagnosed in cows during the 

reporting period. Thus, in 2017, this pathology was found in 2 animals (10%), in 

2018 – 1 (5.26%), in 2019 – 2 (9.09%). 

The dynamics of mastitis in cows after calving requires special attention. 

The number of cases of mastitis after calving tends to decrease. So, in 2017, this 

indicator was 3 cases, which was 15%, in 2018 – 2 (10.52%), and in 2019 – 1 

(4.55%). 

Fluctuations in the number of pathological labors did not tend to increase, 

but this increase was statistically unreliable: in 2017 - 7 cases (35%), in 2018 - 8 

(42.1%), in 2019 - 9 (39.34% ).  

In all cases of pathological labors, delays were recorded most often: in 2017 

– 3 (42.85%), in 2018 – 4 (50%), in 2019 – 3 (33.34%), on average during three 

reporting years this the indicator was 41.67% of the total number of cases of 

pathological labors. 

The second most common cause of pathological labor is fetus 

malpresentation in relation to the birth canal. In 2017 - 2 cases, which was 28.57%, 

in 2018 - 1 (12.5), in 2019 - 2 (22.22%) of the total number of pathological labors. 

In farms with a free-stall housing system, such as AF "Lan" and AF 

"Vladana", inflammatory processes of the reproductive organs prevailed among the 

general gynecological pathology. The spread of inflammatory processes of the 

uterus and ovaries in AF "Vladana" exceeded this indicator by 6.3% compared to 

the second farm. The occurrence of functional disorders of the uterus (hypo- and 
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atony) in both farms was almost the same and was registered 13.2 times less often 

compared to inflammatory processes in AF "Lan" and 15.5 times in AF "Vladana". 

Functional disorders of the ovaries in AF "Lan" registered by 2.1% more often 

compared to other farms, and were inferior to inflammatory processes of 

reproductive organs by 20.4% in AF "Vladana" and by 12% in AF "Lan". 

During the analysis of statistical data on cows rejection from the breeding 

stocks of farms belonging to the agricultural holding "Astarta-Kyiv" during 2017-

2019, it was founded that out of 47282 cows, 16538 productive animals were 

rejected, which is about 35.0% of the entire breeding stock with fluctuations from 

31.1 to 41.5%. At the same time, it should be noted that the largest number of cows 

were rejected during the first lactation - 4,602 cows, which is 27.8% of the total 

number of rejected animals. 

During the second lactation 3,699 cows (22.4%) were rejected, 3,238 

(19.6%) during the third, 2,573 (15.6%) during the fourth, and the rest of the cows 

were rejected during the fifth or further lactations - 2,426 (14 .7 %). 

Most of the rejected cows with internal non-infectious pathology had the 

damages of the gastrointestinal tract, in particular, displaced abomasum, omasum 

obstruction, traumatic reticulopericarditis. Almost 30% of rejected cows had 

complications caused by metabolic disorders. Among them, the largest share was 

animals with fatty liver and osteodystrophy. In addition, 13.5% of the rejected 

cows had bronchopneumonia and cardiodystrophy, which was the reason for their 

rejection from the herd. 

In particular, among the rejected cows most part consisted of first-lactation 

animals - almost 30.0%. The number of rejected cows during the second and third 

lactations was almost the same, but was less than first-time calving cows by 8.7 

and 8.8%. 

Thus, the number of diagnosed follicular cysts in cows that received a diet 

with a low level of mycotoxins after the first calving was 0.81% of the total 

number of cows in 5 farms. It is 1.42 times less than in cows after the second and 
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the third calving (3-4 years) and 2.66 times less than in cows after the fourth or 

more calvings (5-7 years). 

The number of luteal cysts is significantly higher than in animals of the 

previous group. Thus, after the first calving, the number of luteal cysts in cows fed 

a diet with a high content of zearalenone was almost 14 times higher, in cows aged 

3‒4 years this indicator was 5.2 times, and in cows of the older group (5‒7 years) - 

8 ,74 times. At the same time, we found a tendency for increased number of 

diagnosed luteal cysts with an increase in the number of calvings. 

When analyzing the data of gynecological screening regarding luteal cysts, 

an increase in their number was found in both experimental groups and it was 

correlated with the age of cows. 

In cows receiving a diet containing permissible concentrations of 

mycotoxins this pathology was diagnosed much less often than cows receiving a 

diet containing levels of mycotoxins that exceed permissible levels. Ovarian 

atrophy, as a complicated process of hypogonadism, was diagnosed in cows of the 

2nd group in first-calf cows - 14.89%, in cows aged 3-4 years -  23.74% and in 

cows aged 5 years and older - 39.99% from the total number of studied animals. At 

the same time, the number of animals diagnosed with this pathology was, 

respectively, 2.56, 2.13, and 2.59 times higher than that of animals of the 1st 

group. 

A number of Fusarium mycotoxins can alter various gut defense 

mechanisms such as epithelial integrity, cell proliferation, mucus layer, 

immunoglobulin uptake and cytokine production. 

The bactericidal activity of the blood serum in healthy animals during the 

125-day of research period ranged from 44.9±1.31% to 47.1%. 

The bactericidal activity of the blood serum indicator in sick cows (sick with 

mycotoxicosis) was reduced by 1.4-1.6 times. 

In the course of research, the value the bactericidal activity of the blood 

serum indicator of animals of the 2nd group was inferior to the control value by 1.4 
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times by the 10th day of the experiment, by 1.5 times on the 30th day, by 1.6 times 

on the 60th day , on the 125th day - 1.70 times.  

The lysozyme activity of blood serum of sick cows at the beginning of the 

experiment was lower than the similar indicator of healthy animals and was 

14.9±1.24% - in the control group, 15.3±0.95% in cows of the 3rd group, 14.95±0, 

98%, while in the blood of healthy animals it was 21.3±1.25%. 

Studies of blood serum of cows of the 1st group for IgG in dynamics showed 

that their level was within 26.5-28.0 g/l. The level of IgG in the blood serum of 

animals of the 2nd group decreased, and during the experiment and up to the 10th 

day of the research, compared to the background indicator, it was lower by 1.05 

times, on the 30th day - by 1.1 times, on 60th- day - 1.23 times, on the 125th day - 

1.25 times. 

The level of IgA in blood serum of healthy cows (group 1) ranged from 2.25 

to 3.11 g/l. This indicator in the blood serum of cows of the 2nd-4th groups was 

reduced by 1.4-1.5 times before the beginning of the experiments.  

The level of IgA in blood serum of the 2nd group cows decreased 

dynamically, inferior to the background and control levels on the 10th day of the 

experiment by 1.04 times, on the 30th day by 1.08 times, on the 60th day by 1 ,15 

times, on the 125th day - 1.17 times. 

Clinically, a decrease in fattening (below average) was established during 

group and individual research of the cow herd. The hair cover is dull, disheveled, 

of different lengths, with noticeable areas of alopecia. 

It was established that in cows with chronic mycotoxicosis, happened a 

significant increase in leukocytes from 22.1 to 37.1 G/l. At the same time, the 

hemoglobin indicator was in the lower permissible limit and varied from 74 to 97 

g/l. The indicator of hemoglobin content in erythrocytes was 1.8 times lower than 

the indicator of healthy animals. However, indicators of the number of 

erythrocytes, hemoglobin, concentration of hemoglobin in erythrocytes were at the 

level of healthy animals and were 6.58±0.24 T/l, 87.4±4.27 g/l, 36.2±0.88 g/l, 

respectively. 



25 

Analyzing the data obtained, it should be pointed out that more radical 

changes were diagnosed in the metabolism of micro- and macroelements, protein-

lipid metabolism in cows of group 1 (having zearalenone ‒ more than 350 mg/kg, 

deosinivalenol ‒ more than 100 mg/kg in diet) , as well as in functioning of the 

antioxidant system of cows. A significantly lower level of phosphorus was found 

in the blood serum of cows of the 1st group, which was 1.56 times inferior to the 

similar level of cows of the 2nd group. It should be noted that the phosphorus 

indicators, despite the fact that they differed significantly (р˂0.05), were within the 

reference values, so we are inclined to believe that such changes can be considered 

a downward trend under the influence of mycotoxins. 

According to our research, the level of creatinine in cows of the 1st group 

was 91.53±5.76 nmol/l and exceeded the similar indicator of the 2nd group by 1.32 

times. This, in combination with an elevated level of liver transferases (ACT and 

ALT), indicates a toxic state of the organism caused by exposure to deoxynivalenol 

and zearalenone. Thus, the level of ACT in the blood serum of cows of the 1st 

group exceeded that of the 2nd group by 1.57 times, ALT by 1.44 times. However, 

when analyzing the the De Ritis ratio, it should be noted that the increase of the 

latter had only a tendency and was statistically unreliable. 

Total bilirubin tended to increase in the cows of the 1st group and exceeded 

the similar blood indicator of the cows in the 2nd group by 1.13 times. 

TBA-reactive substances in our study in the blood serum of cows of the 1st 

group was at the level of 6.85±0.29 μmol/l and prevailed in the blood serum of 

cows of the 2nd group (4.95±0.16 μmol/l) in 1.38 times. In our opinion, this is due 

to a violation of lipid oxidation as a result of the zearalenone effect on protein-lipid 

metabolism.  

The increased level of ceruloplasmin in cows of the 1st group indicates a 

high level of estrogens in the blood, however, in our research, increased levels of 

ceruloplasmin may indicate a distorted exchange of this copper-containing protein, 

due to the blocking of estrogen-sensitive α- and β-zearalenol receptors and a 

reverse depressive effect on the ovaries, where natural estradiol is formed. 
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Gross observed, the ovaries of the group of cows that had an increased level 

of the studied mycotoxins (zearalenone and deosynylvavlenol) in their diet differed 

by either the absence of structural formations (follicles, corpora lutea) or the 

ovaries had only persistent (determined by anamnesis and morphological signs) 

corpora lutea. 

During the histological examination of these organs, we found a large 

number of preantral and atretic follicles. However, no antral follicles were detected 

in any of the studied ovarian samples. 

Another negative effect of zearalenone on the cow’s organism is the effect 

on the pituitary-hypothalamic system. It is known that the releasing hormone has 

two isomers (α- and β-). The α-isomer of releasing hormone stimulates the 

formation of follicle-stimulating hormone, the β-isomer promotes the formation of 

luteinizing hormone. Follicle-stimulating hormone is secreted and stimulates the 

formation of estrogens in the cells of the ovarian stroma (17-β-estradiol is the most 

active). This particular hormone determines the manifestation of the oestrus 

phenomena. At the same time, a large amount of estradiol-17β inhibits the 

formation of FSH according to the principle of negative feedback. At a certain 

moment, the FSH:LH ratio becomes 2:1, and then ovulation occurs (one of the 

conditions for ovulation). 

Under the influence of zearalenone, does not occur inhibition of follicle-

stimulating hormone formation, and therefore the amount of FSH constantly 

increases, ovulation cannot occur due to it, causing the formation of ovarian 

follicular cysts in cows or polycystosis. 

A significant reduction in the postpartum period was established in cows that 

used an acidifier after the first calving. We also observed a similar trend in all 

other groups, however, these changes were not reliable. 

Special efforts were provided to the change in the indicator of the duration 

of the service period. Thus, a significant reduction of it was observed in cows 

treated with an acidifier. Thus, in cows after the first calving, it was 1.21 times 
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smaller in the experimental group, in cows aged 3–4 years – by 1.19, and in the 

older age group – by 1.13 times. 

All age groups showed positive dynamics in such indicators as the number 

of offspring obtained and the insemination index. 

Thus, using the 7-day stimulation scheme after the application of an 

acidifier, we diagnosed fertilization on the 34th day of pregnancy in 56.67% of 

cows after the first calving, 46.88% in cows aged 3-4 years and 41.38% in cows 

from older age group. 

Pressing had the following results:, 56.0% of cows after the 1st calving were 

fertilized, 40.74% in cows aged 3-4 years, and 40.0% of animals in the older age 

group. 

Ovsing is the most common method of synchronizing the oestrus in cows. 

However, according to our research, we obtained the lowest fertility rate compared 

to others. Thus, in the group of cows after the 1st calving, 50% were fertilized, in 

the group of cows aged 3–4 years – 45%, in the group of cows of the older age 

group only 35%. 

We obtained the best results in groups of cows where improved Ovsing was 

used. It differed in that the analogue of the releasing hormone was used three times 

(the 3rd time after insemination in dose to 5 ml). In our opinion, this is explained 

by the fact that in this case, a lower percentage of embryo resorption was observed 

before the 30th day of pregnancy. 

When using a medication based on an estradiol inhibitor (Letrozole), the 

concentration of progesterone in blood serum on day 5 was higher than the 

clinically determined minimum concentration of progesterone necessary for 

ovulation. 

Changes in concentrations of estradiol, FSH, and LH in blood serum, in the 

treatment groups. After the use of an aromatase inhibitor, estradiol concentrations 

decreased in all experimental groups (P ˂0.001). 

Plasma FSH concentrations increased and subsequently decreased to pre-

inhibitor concentrations during the 5-day observation period in all groups. 
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After the use of Letrozole, the concentration of LH in the blood plasma in all 

groups of cows on the 5th day increased (P ˂0.001), and then decreased to the 

levels before treatment. 

The average concentrations of LH in plasma during the observation period 

were higher in the 1st experimental group compared to the 2nd experimental group 

(Р˂0.05) and control group (P < 0.001). 

In the blood serum of cows of all groups during treatment, an increase in the 

level of FSH was established after the use of the aromatase inhibitor within 5 days 

immediately after the use of the aromatase inhibitor. A 5-day increase in the level 

of FSH after treatment with an aromatase inhibitor, which in the follicular phase 

(12th and 18th day) promotes the development of several dominant follicles. 

Treatment with aromatase inhibitors was associated with a temporary 

decrease in the concentration of estradiol and an increase in the concentration of 

circulating FSH and LH within 5 days after application. Decreasing the 

concentration of estradiol did not suppress the growth of the dominant follicle or 

the early development of the corpus luteum. 

The positive effect of aromatase inhibitors on the metabolism of proteins in 

the organism has been studied, this positive effect is indicated by a significant 

reduction (more than 2 times) of blood urea. 

TBA reactive substances and ceruloplasmin after the use of aromatase 

inhibitors also tended to decrease, indicating the recovery of redox reactions in the 

cows organism. 

Fertilization analysis indicates the effectiveness of the applied methods of 

treatment for cows suffering from mycotoxicosis. Thus, fertilization in cows after 

the 1st calving was 12.96%, among cows aged 3–4 years – 11.54%, cows of the 

older age group – 10.0%. At the same time, in experimental groups after the 1st 

calving - 17.63%, which is 1.36 times higher than the similar control group, among 

cows aged 3-4 years - 12.73%, which is 1.1 times more , among cows of the older 

age group – 1.22 times. 
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A similar trend persists after the 2nd insemination. Fertilization in Letrozole 

groups was 1.18 times higher after the 1st calving, 1.1 times among cows aged 3–5 

years and 1.2 times among cows aged 5–7 years, respectively. 

In total, for three inseminations (the study lasted until the 120th day after 

calving), among cows diagnosed with mycotoxicosis caused by zearalenone, 

62.96% of cows were fertilized after the 1st calving, which is 1.28 times lower 

than the similar rate of cows with an aromatase inhibitor used. Similar results were 

obtained in older cows: 1.7 times – 3–4 years and 2.49 times – 5–7 years, 

respectively.  

Therefore, zearalenone contributed to a constant increased level of estrogen-

like substances in the blood of cows, which led to the development of destructive 

changes in the tissues of the organs of the reproductive system. The use of a 

complex treatment scheme using an acidifier, a sorbent and an aromatase inhibitor 

contributed to a decrease in the level of estrogen-like substances, which led to the 

restoration of the reproductive capacity of cows. 

Key words: Cows, reproductive capacity, mycotoxins, stimulation, 

aromatase inhibitor, diagnosis, therapy. 
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ВСТУП 

 

Актуальність теми. Репродуктивна здатність корів є одним із основних 

факторів, що впливають на економічну складову тваринництва України, 

зокрема собівартості молока. Відомо, що неплідність корів, зумовлена 

акушерсько-гінекологічною патологією є основною причиною 

недоотримання значної кількості молока та приплоду, а також перевитратами 

кормів на утримання неплідних корів та телиць парувального віку [1, 2]. 

Вирішальне значення у ефективності роботи господарств з виробництва 

молока має продуктивність корів та репродуктивна здатність. 

Захворювання корів у післяотельному періоді мають поліморбідність, 

властиву високопродуктивним тваринам при гіповітамінозах та порушенні 

годівлі [3, 4, 5, 6].  

На сьогодні добре проаналізовано та загальновизнано, що у 

високопродуктивних молочних корів перед, під час і після отелення 

відбуваються гормональні та метаболічні зміни викликані завершенням 

розвитку плода, його народженням і початком лактації, що проявляються 

негативним енергетичним балансом, дефіцитом білків, мінералів і вітамінів 

[7, 8]. Це в свою чергу у високопродуктивних корів призводить до розвитку 

кетозу ускладненого вторинною остеодистрофією та стерарозом [9]. 

Внаслідок цього відбувається розвиток метаболічного стресу ще під час 

отелення та відразу після нього, що призводить до зниження імунітету, а в 

подальшому до розвитку запальних процесів, і порушення відтворної функції 

[10]. З метою профілактики метаболічного стресу в багатьох господарствах 

успішно використовують різноманітні кормові добавки до і після отелення. 

Проте, стан гомеостазу перед і під час відновленням статевої циклічності 

та/або синхронізації еструсу, тобто на 30‒60 добу лактації коли тварина 

досягає найвищої продуктивності недостатньо приділяється уваги. Адже 

відомо, що заплідненість корів залежить від стану окремих показників 

гомеостазу організму тварин [11]. 
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Мікроскопічні гриби, які розвиваються на всіх етапах виробництва 

концентрованих кормів, утворюючі мікотоксини створюють небезпеку для 

здоров’я корів [12] 

У багатьох країнах спостерігалося зростання числа зареєстрованих 

випадків мікотоксикозів тварин, були описані нові форми фузаріотоксикозу 

(лейкоенцефаломаляція коней, набряк легень у свиней) [13]. У нашій країні 

відзначена наростаюча динаміка ураження зернових культур фузаріозом, а 

зернових продуктів – фузаріозними мікотоксинами [14]. 

Мікотоксини мають канцерогенні, тератогенні, мутагенні, алергенні, 

імуносупресивні, ембріотоксичні властивості, здатні знижувати 

резистентність організму до інфекційних та інвазійних хвороб. Найбільш 

небезпечними мікотоксинами, які негативно впливають на репродуктивну 

здатність корів є дезоксиніваленол та зеараленон [15]. Також в 

післяотельному періоді корів збільшилась кількість захворюваності корів на 

такі захворювання, як зміщення сичуга, кетоз, затримка посліду, метрит і 

мастит [16]. В цей період діагностують субклінічні запальні процеси, а саме 

метрит, сальпінгіт та оваріїт [17, 18, 19]. Розвиток післяродової патології 

пов’язаний із дією мікотоксинів, зокрема зеараленону [20]. 

Зеараленон — це мікотоксин, що утворюється грибами виду Fusarium, 

має хімічну структуру, подібну до естрогену, і може викликати 

гіперестрогенну реакцію у тварин.  

Вплив зеараленону пов’язаний із естрогенними реакціями та розладами 

фертильності великої рогатої худоби, включаючи аборти. Отруєння 

зеараленоном супроводжувалось вагінітом, метритом, зниженням 

репродуктивної здатності [21]. Заплідненість корів впродовж 120 днів 

лактації, становить від 7 до 57%, водночас за першого осіменіння становив 

від 27 до 63% [22, 23]. 

При хронічному отруєнні, зумовленому β-зеараленолом в яєчниках корів 

виникають фолікулярні кісти через порушення синтезу 

фолікулостимулюючого та лютеїнізуючого гормонів через пригнічення 
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утворення α-ізомеру релізинг-гормону [24], а також пригніченням утворення 

статевих гормонів через деструктивні зміни у яєчниках [25]. Це призводить 

до порушення циклічної зміни ендометрію матки протягом статевого циклу, 

що провокує дисбаланс гормонів: статевих ‒ естрадіолу, прогестерону і тих, 

що утворюються в гіпоталамусі ‒ релізинг-фактор (α- та β-ізомерів) і гіпофізі 

‒ фолікулостимулюючого та літеїнізуючого [26]. 

Велика кількість корів мають післяродовий період більше 30 діб, що 

зумовлено розвитком субінволюції матки та потребує стимуляції органів 

статевої системи [27]. Сприяючий фактор розвитку субінволюції матки є 

недостатність вітаміну Е та селену [28].  

Результатом досліджень S.N. Carr et al. [29] є встановлення кореляції 

низького рівня селену у сироватці крові корів та затримці розсмоктування 

жовтого тіла у корів у післяродовий період, що на думку B.R. Crites et al. 

[30], викликає не тільки розвиток субінволюції органів статевої системи у 

корів, а і провокує створення передумов до розвитку запальних процесів як у 

матці, так і молочній залозі. 

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

Проведені дослідження є частиною тематики кафедри акушерства та хірургії 

факультету ветеринарної медицини Сумського національного аграрного 

університету за темами «Система комплексних заходів по профілактиці і 

ліквідації неплідності та яловості корів і свиней та безпліддя дрібних тварин» 

(номер державної реєстрації U0114001902 (0116U004301)), «Вивчення 

клітинних, біохімічних і молекулярно-генетичних механізмів розвитку 

інфекційних захворювань, метаболічних порушень та імунокомпенсаторних 

процесів протидії біотичних і абіотичних факторів за акушерсько-

гінекологічної, андрологічної та хірургічної патології в тварин», номер 

державної реєстрації: 0116U005121. 

Мета і задачі дослідження. Мета роботи – вивчити репродуктивну 

здатність корів, хворих на мікотоксикоз, та обґрунтувати способи 
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коригування порушень відтворювальної здатності з застосуванням схем 

стимуляції статевої охоти. 

Досягнення зазначеної мети передбачало вирішення наступних 

завдань:  

 встановити поширеність гінекологічної патології і субклінічних 

абортів у корів та їх вибраковки за хронічного мікотоксикозу; 

 провести мікотоксикологічні дослідження кормів (встановити 

якісний та кількісний вміст мікотоксинів) у молочних господарствах з 

поширеною гінекологічною патологією; 

 встановити гормональний статус (естрадіолу, прогестерону, 

пролактину, ЛГ), а також клінічні, біохімічні та патоморфологічні показники 

в організмі неплідних корів; 

 дослідити особливості імунної реактивності корів за наявності 

хронічного мікотоксикозу, викликаного зеараленоном та 

дезоксиніваленолом; 

 встановити показники відтворення за лікування неплідних корів із 

випоюванням підкислювача;  

 дослідити показники відтворної здатності за застосування неплідним 

коровам сорбентів на основі целеоліту;  

 вивчити показники відтворної здатності після лікування неплідних 

корів з застосуванням препарату на основі інгібітора естрадіолу (Летрозол); 

 розробити спосіб корекції репродуктивної здатності неплідних корів; 

 встановити показники відтворення за комплексного застосування 

засобів для корекції неплідності корів; 

 порівняти ефективність запропонованих методів лікування 

неплідних корів. 

Об’єкт дослідження – показники репродуктивної здатності корів. 

Предмет дослідження – окремі показники гомеостазу, морфологічні та 

гістологічні зміни органів статевої системи корів, ефективність способу 

корекції репродуктивної здатності корів за хронічного мікотоксикозу. 
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Методи дослідження: клінічний (огляд, пальпація, акушерсько-

гінекологічні), біохімічні (показники гомеостазу), діагностичний забій, 

імуноферментний (імуноглобуліни, показники гуморального імунітету), 

мікологічні, гормональні (естрадіол, прогестерон, фолікулостимулюючий та 

лютеїнізуючий гормони), статистичний (поширеність гінекологічної 

патології) 

Наукова новизна одержаних результатів. Вперше виявлено 

закономірності зміни імунного статусу, мінерального обміну, біохімічних 

показників крові корів при хронічному мікотоксикозі корів, викликаному 

зеараленоном та деоксиніваленолом. 

Вперше визначена концепція корекції вторинних імунодефіцитів, 

порушень мінерального обміну, біохімічних реакцій організму, рубцевого 

вмісту, відновлення показників мінерального і вітамінного балансу при 

хронічному мікотоксикозі корів, викликаному грибами роду Fusarium 

Розроблено спосіб корекції репродуктивної здатності корів при 

хронічному мікотоксикозі, викликаному зеараленоном з використанням 

імуномодуляторів, інгібітору ароматази, сорбентів та органічних кислот. 

Результати проведених досліджень використані при розробці 

методичних рекомендацій, навчальних посібників і монографії. 

Методологія і методи досліджень. Для розв'язання поставлених 

завдань використано комплекс як загально наукових, так і спеціальних 

наукових методів дослідження.  

Перші передбачали застосування сукупності загальнотеоретичних та 

емпіричних методів дослідження, таких як системний підхід, моделювання, 

аналіз, експеримент, вимірювання і порівняння.  

Використані мікологічні, мікробіологічні, мікроскопічні, гематологічні, 

імунологічні, біохімічні, гістологічні та інші методи дослідження, виконані 

на високотехнологічному обладнанні наукових підрозділів «Сумська 

міжобласна ветеринарна лабораторія». 
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Особистий внесок здобувача. Автором самостійно виконано огляд та 

аналіз літературних джерел, увесь обсяг біохімічних і клініко-

експериментальних досліджень, статистичну обробку отриманих результатів. 

Наукова інтерпретація результатів досліджень, їх узагальнення, висновки та 

пропозиції, підготовка й написання дисертаційної роботи та автореферату 

здійснені здобувачем особисто за консультативної допомоги наукового 

консультанта. 

Апробація результатів дисертації. Результати дисертаційної роботи 

доповідалися та отримали схвалення на щорічних звітах кафедри акушерства 

та хірургії факультету ветеринарної медицини Сумського національного 

аграрного університету (2017–2019 рр.) Основні положення дисертаційної 

роботи були представлені на чотирьох наукових конференціях і одному 

конгресі: ХIV Всеукраїнській науково-практичній конференції молодих 

науковців і спеціалістів "Молоді вчені актуальних проблем біології, 

тваринництва та ветеринарної медицини" (Львів, 3–4 грудня 2019 р.); 

Міжнародна науково-практична конференція (Суми, 15-18 жовтня 2008 р.); 

всеукраїнської наукової конференції студентів (13-17 листопада 2018 р.), 

Міжнародна науково-практична конференція Молочна ферма», (Київ 5-7 

липня 2018 р); . In The XV International Science Conference «Trends in the 

development of practice and science», (Oslo, Norway December 28–31, 2021 р.); 

Конференція Управління молочним бізнесом "Ветеринарія" (Суми 18-19 

жовтня 2018,); Конференція "Впровадження новітніх технологів в розвиток 

молочної галузі" (Суми 26 жовтня 2018 р)  

Публікації. Результати досліджень висвітлені в 34 наукових працях: 9 

статтях Scopus, 13 статтях у фахових виданнях, з яких 5 одноосібних, і 2 

патентах 5 тезах.  

Структура та обсяг дисертації. Робота викладена на 359 сторінках 

комп’ютерного тексту, ілюстрована 61 таблицею й 44 рисунками. 

Складається із вступу, огляду літератури, результатів власних досліджень, 

аналізу та узагальнення результатів досліджень, висновків та пропозицій 
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виробництву, додатків і списку використаних джерел, який включає 547 

найменування, у тому числі 451 – латиницею. У додатках наведено 9 

документів.  
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РОЗДІЛ 1 

1. ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

 

1.1. Запліднюваність корів залежно від їх продуктивності та вгодованості 

 

Для покращення відтворення стада необхідно забезпечити зниження 

яловості корів шляхом скорочення тривалості сервіс-періоду до 

оптимального рівня (в межах 60-80 днів) [31].  

Деякі автори вказують на те, що оптимальна тривалість сервіс-періоду, 

за якої спостерігається максимальна молочна продуктивність та зберігається 

відповідно високий рівень відтворної здатності становить 80-140 днів [32].  

Проте, інші автори [33] зазначають, що підвищена вага корів 

супроводжується поєднанням метаболічних, і репродуктивних розладів, які 

виникають після родів, і найчастіше вражають корів при безприв’язному 

утриманні, особливо якщо корови утримуються в загальних групах без 

урахування стадії лактації та продуктивності. Ступінь патогенних змін може 

посилюватися недоліками в годівлі, а саме дефіцит холіну, метіоніну, 

карнітину наявність мікотоксинів у концентрованих кормах [34–36]. 

Крім того відомо, що високопродуктивні корови у ранньому 

післяродовому періоді мають ознаки негативного енергетичного балансу 

[37].  

Також зустрічаються дані, що висока продуктивність корів є 

стримуючим фактором, про що свідчить: подовження термінів інволюції 

матки, вираженої під час прояву першої охоти, високий показник сервіс-

періоду і низький вихід телят. Встановлено, що оптимальним і економічно 

вигідним для господарства є вік першого розтелу корів 23-26 міс. і жива маса 

за першого осіменіння не менше 425 кг (для червоно-рябої породи). Крім 

цього, це сприяє підвищенню виходу телят по господарству за рік на 8% і 

зниженню витрат спермодоз на 30% [38].  
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Результати досліджень деяких вчених з вивчення потенційної 

плодючості залежно від величини надою корів (від 5 до 13 тис. кг молока) 

показали, що молочна продуктивність не впливає на розвиток домінантних 

фолікулів, овуляцію і формування жовтих тіл. Запліднюваність і виживання 

ембріонів була на одному рівні без статистичної різниці і складала 81 – 84% і 

73 – 76% відповідно [39]. 

 

1.2.Гінекологічна патологія у корів 

 

Сучасне високорентабельне молочне скотарство передбачає 

використання корів з високою молочною продуктивністю. При цьому у корів 

з початком інтенсивного лактогенезу, особливо у корів протягом 1-ї лактації 

виникає негативний енергетичний баланс, який критично впливає на 

метаболічні і репродуктивні показники [40, 41]. І тому, як вказує автор [42], 

негативний енергетичний баланс призводить до мобілізації жирової тканини, 

що використовується як джерело енергії, а також як компонент для 

утворення молочного жиру, а це в свою чергу веде до порушення гомеостазу 

через дисбаланс вітамінів, білків та вуглеводів. Відомо, що порушення 

білкового та вуглеводного обмінів веде до критичних станів (накопичення 

кетонових тіл у крові та молоці), що в подальшому знижує репродуктивні 

можливості корів [43, 44]. Порушення технології управління стадом; а саме 

утримання, годівлі, осіменіння, експлуатації призводять до розладу 

гормонального гомеостазу і виникнення акушерсько-гінекологічних 

захворювань [45].  

Більшість авторів стверджують, причинами тривалої неплідності, а 

відтак і вибраковки корів є патології яєчників і матки, серед яких більшу 

частину складають кісти, персистентні жовті тіла у яєчниках та їх атрофія і 

склероз [46–48], а також деструктивні морфологічні зміни в матці внаслідок 

хронічних запальних процесів.  
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Також є повідомлення про те, що сприяючим фактором у розвитку 

патологій яєчників та матки є дисбаланс гормонів, провідну роль серед яких 

відіграють фолікулостимулюючий (ФСГ) та лютеїнізуючий (ЛГ) [49–51].  

Найбільш часто у високопродуктивних корів реєструються фолікулярні 

та лютеїнові кісти, що призводять до зниження продуктивності, подовження 

тривалості неплідності, передчасного вибраковування тварин [52]. 

За сучасними уявленнями основною етіопатогенетичних механізмів 

розвитку фолікулярних кіст яєчника у корів є несвоєчасна або недостатня 

секреція лютеїнізуючого гормону (ЛГ), а надмірна його кількість до 

устворення лютеїнових кіст [53–55]. 

Утворення кіст яєчників супроводжується випаданням лютеїнової фази 

статевого циклу. Регресія функціональної активності кісти супроводжується 

появою наступної фолікулярної хвилі з утворенням нового домінантного 

фолікула, який піддається оволяції [56], що призводить до порушення 

прогестероново-естрадіолового співвідношення. Частота спонтанного 

відновлення статевої циклічності за розвитку кіст яєчників у корів складає 

21,7-78,6% [57].  

Досить часто у тварин з фолікулярними кістами не відмічається прояв 

статевої циклічності більше 90 діб після розтелення, що спонукає 

ветеринарних спеціалістів застосовувати різні лікувально-профілактичні 

заходи, а також протоколи стимуляції та синхронізації статевої циклічності 

[54]. 

Нормальний перебіг інволюційних процесів статевих органів корів 

характеризується відновленням статевої циклічності впродовж 30-45 днів 

після розтелення, що свідчить про їх гінекологічне здоров’я [58–60]. Проте 

внаслідок розвитку патологічних процесів в організмі тварин, пов’язаних з 

порушенням умов утримання, годівлі та експлуатації гальмується інволюція 

статевих органів і виникають гінекологічні хвороби, які супроводжуються 

тривалою відсутністю статевої циклічності [61, 62].  
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Впродовж останніх трьох десятиліть серед дослідників різних наукових 

шкіл акушерів ведеться суперечка відносно оптимальних термінів осіменіння 

корів після розтелення, підходящих для осіменіння та запліднення корів. Інші 

дослідники дотримуються подібної думки і рекомендують осіменяти корів 

або проводити стимуляцію та синхронізацію статевої циклічності через 45 – 

50 діб після розтелення [63, 64]. 

При цьому повідомляється про розвиток деструктивних змін в яєчниках 

[65], матці [66], нирках [67], печінці [68]. Автори Winkler, J., Kersten, S. 

стверджують, що використання кормів з високим вмістом зеараленону 

призводить до підвищення рівня естрогеноподібних речовин, основними з 

яких є β-зеараленол, α-зеараленол у співвідношенні 1:11, проте автор вказує 

дані при лабораторно створених рівнях зеараленону, проте актуальним 

залишається вивчення у виробничих умовах, коли рівень окремих 

мікотоксинів зумовлено накопиченням при заготівлі, зберіганні та підготовці 

кормів до згодовування [69]. Дослідники Lee, E. B., Chakravarthi, V. P. 

повідомляють, що при хронічному отруєнні, зумовленому β-зеараленолом в 

яєчниках корів виникають фолікулярні кісти через порушення синтезу 

фолікулостимулюючого та лютеїнізуючого гормонів через пригнічення 

утворення α-ізомеру релізинг-гормону, при цьому провідну роль мають 

рецептори, чутливі до лютеїнізуючого гормону, а це дослідження направлене 

на встановлення відновлення балансу фолікулостимулюючого та 

лютеїнізуючого гормонів [70]. В роботі Zielonka, Ł. повідомляється, що при 

хронічному мікотоксикозі пригнічується утворення статевих гормонів через 

деструктивні зміни у яєчниках, що проявляються у формі опоптозу клітин 

коркового шару яєчників [71]. Подібні результати отримали інші вчені [72], 

які вказують на негативний вплив мікотоксинів на відтворну здатність корів 

та телиць парувального віку. Авторами запропоновано велику кількість 

засобів для зниження негативного впливу мікотоксинів на організм корів, а 

саме консервантів при збиранні та зберіганні кормів [73], сорбентів при 

приготуванні кормів [74] та гепатопротекторів при лікуванні корів, хворих на 
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мікотоксикози [75]. Проте, як зазначають Silva, L. A., та Zhang, G. L. [65, 76] 

тривале використанні кормів, що містять зеараленон призводить до 

порушення функції яєчників, зумовленою апоптозом клітин коркового шару 

та організацією клітин мозкового та мезенторіального шарів а інші 

дослідники [70] надають дані, що підтверджують порушення циклічної зміни 

видів ендометрію матки протягом статевого циклу, а відтак і виникає 

дисбаланс гормонів: статевих ‒ естрадіолу, прогестерону і тих, що 

утворюються в гіпоталамусі ‒ релізинг-фактор (α- та β-ізомерів) і гіпофізі ‒ 

фолікулостимулюючого та літеїнізуючого, на що вказує інший дослідник 

[26].  

Процеси відновлення матки після родів до стану, характерного для 

невагітної корови є важливим фактором для подальшої відтворної здатності 

[77]. Затримка інволюції органів статевої системи корів є основним фактором 

розвитку запальних та деструктивних процесів, що в подальшому ведуть до 

неплідності та ранньої вибраковки корів [78]. При цьому збільшується 

собівартість отриманої продукції через перевитрату кормів та зниження 

продуктивності стада загалом як наслідок використання ремонтних корів 

(нетелів), що, як правило, мають нижчі надої порівняно із коровами у віці 4-6 

років [79]. 

Дослідники О.В. Pascottini et al. (2022) стверджують про розвиток 

дезадаптаційних механізмів у корів у післяродових період через негативний 

енергетичний баланс, що характеризуються підвищенням резистентності 

тканин матки до інсуліну та надмірного утворення жирової тканини [80]. 

Подібних висновків дійшов і інший дослідник [81], проте він також 

наголошує на важливості генетичного програмування під час вагітності на 

структурні та фізіологічні модифікації фертильні можливості майбутньої 

самки. 

Крім того відомо, що велика кількість корів мають післяродовий період 

більше 30 діб, що зумовлено розвитком субінволюції матки та потребують 

стимуляції органів статевої системи [82, 83]. Більшість авторів вказують як 
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сприяючий фактор розвитку субінволюції матки недостатність вітаміну Е та 

селену [84, 85]. Крім того дослідники Y.M. Somagond et al. (2023) отримали 

позитивні результати при застосуванні мультивітамінних та 

мультимінеральних засобів з метою профілактики патологій транзитного 

періоду у корів [86].  

Результатом досліджень S.N. Carr є встановлення кореляції низького 

рівня селену у сироватці крові корів та затримці розсмоктування жовтого тіла 

у корів у післяродовий період [87], що на думку B.R. Crites викликає не 

тільки розвиток субінволюції органів статевої системи у корів, а і провокує 

створення передумов до розвитку запальних процесів як у матці, так і 

молочній залозі [30]. 

Важливим є повідомлення авторів [88, 89, що при субінволюції матки, 

зумовленої недостатньою кількістю простагландину F2a знижується кількість 

колостральних антитіл у молозиві. А як зазначає R. Rekawiecki [90], при 

субінволюції спостерігали зниження активності релізинг-гормону, що 

опосередковано впливає на рівень прогестерону та регресію жовтого тіла. 

Результати дослідження з негативного впливу оксидантного стресу описані в 

роботі М. Zachut & G.A. Contreras [91]. Інші автори вказують на розвиток 

післяродової патології в наслідок дії мікотоксинів, зокрема зеараленону [92].  

Поряд з цим автори Krivoy N.F. & Franchuk L.A. пропонують поряд 

клінічним дослідженням для діагностики післяродового ендометриту 

використовувати лабораторний тестів реактивом Бенедикта, що на думку 

авторів підвищує ефективність діагностики субклінічних ендометритів [82, 

93]. 

Інший автор вказує на вирішальне значення порушення метаболічних 

процесів у пізньому сухостої, що призводить до розвитку післяродових 

патологій, зокрема ендометриту та субінволюції та пропонують із метою 

профілактики застосовувати добавки, що містять аніонні солі нового 

покоління [94] 
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Останнім часом в тваринництві актуальна проблема мікотоксикозів - 

специфічних захворювань, що розвиваються в результаті поїдання тваринами 

кормів, що містять токсичні метаболіти мікроскопічних патогенних грибів - 

мікотоксинів [95]. 

За даними Управління з продовольства і сільського господарства ООН 

(ФАО), близько 25% світового врожаю зернових щорічно уражається 

мікотоксинами. Види і концентрація мікотоксинів варіюють рік від року, що 

пов'язано зі зміною погодних умов та іншими екологічними факторами. 

Хімічні, біологічні та токсикологічні властивості мікотоксинів різні, тому їх 

токсичні ефекти досить різноманітні і залежать від дози токсину, тривалості 

введення, виду тварини, її віку, статі, фізіологічного статусу. У всіх випадках 

уражаються життєво важливі органи [96‒98]. 

Найбільш небезпечними компонентами харчових продуктів і кормів у 

природних умовах служать мікотоксини. Мікотоксини забруднюють 

продукти харчування і корми на всіх етапах їх виробництва, 

транспортування, зберігання, переробки і реалізації. Вони надзвичайно 

поширені в природі і завдають істотної економічної шкоди 

сільськогосподарському виробництву [99‒101]. 

Мікотоксини - вторинні метаболіти мікроскопічних грибів, які 

володіють токсичними властивостями. Вони відрізняються високою 

токсичністю, багато хто з них мають мутагенні, тератогенні, ембріотоксичні, 

алергенні, канцерогенні та імуносупресивні властивості [102, 103]. 

У 1997 р відбулася перша конференція з мікотоксинів під егідою 

Організації з питань продовольства і сільського господарства (ФАО), 

Всесвітньої організації охорони здоров'я (ВООЗ) [104]. Виявилося, що при 

природному зараженні (контамінації) продуктів харчування і кормів в 

значних кількостях вдавалося виявити лише сім видів мікотоксинів: 

афлатоксини, охратоксини, патулін, зеараленон, цитринін і пеніцилової 

кислоти [105‒107]. 
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Відзначено, що навіть при відсутності видимого ураження рослин 

пшениці в 1 кг зерна може міститися до 1 мг деоксиніваленолу; афлатоксину 

в концентрації 5 мг / кг, деоксиніваленол (ДОН) і зеараленон в концентрації 

від 0,06 до 0,09 мг / кг містяться практично у всіх досліджених зразках зерна і 

комбікормів [108–110]. 

Фактори, що сприяють накопиченню мікотоксинів, діляться на 

територіальні, кліматичні, агрохімічні та умови зберігання. Головними при 

токсиноутворенні вважаються особливості життєвого циклу грибів [118]. 

Утворені мікроміцетами токсичні метаболіти багатокомпонентні, являють 

собою сполуки різної хімічної природи: органічні кислоти, глюкозиди, 

стероїди, терпени, пептиди, фурани і ін. [111, 112]. З'ясовано, що первинний 

метаболізм у всіх грибів протікає приблизно однаково, а його основні 

продукти не отруйні для інших організмів. Вторинний обмін речовин як 

фізіологічний еквівалент репродуктивної фази охоплює перетворення, що 

відображають «індивідуальні» особливості грибного таксона. Отримані при 

цьому метаболіти специфічні для їх штамів, виду, роду або сімейства, 

можуть викликати диференціювання власного гриба, придушувати його 

розвиток (аж до загибелі) або ж впливати не на нього, а на інші організми 

[113]. 

Найбільш небезпечними мікотоксинами є Т-2-токсин, афлатоксини, 

зеараленон, дезоксиніваленол, охратоксин А, патулін, ніваленол, цитринін, 

стеригматоцистину, моніліформін, щавлева кислота та інші [113, 114]. 

Група мікотоксинів, що складається з афлатоксинів становить серйозну 

небезпеку для тваринництва. Афлатоксини ‒ токсичні метаболіти грибів A. 

flavus і A. parasiticus , забруднюють бобові, просо, ячмінь, кукурудзу, сою і 

ін. Розрізняють чотири типи афлатоксинів: В 1 В 2 , G 1 , і G 2 , які названі на 

їхню природну здатність до флуоресценції, і більше 10 сполук похідних або 

метаболітів основної групи. Афлатоксин В 1 виділяється як найбільш 

токсичний і поширений з мікотоксинів даної групи. Афлатоксини відносно 



56 

стійкі, але чутливі до окислюючих агентів, таких як гіпохлорит, температура 

плавлення 268-269 ° С, з М.М. 312 Д [115–117]. 

Афлатоксикоз супроводжується діареєю, зниженням потреби в кормах, 

порушенням функції імунної системи, ураженням печінки. Токсичність його 

становить 1,2 мг / кг корму, LD 50 - 6,5 мг / кг живої маси [116]. 

Афлатоксини продукуються значно меншою кількістю штамів грибів, 

ніж Т-2-токсин, дезоксиніваленол, зеараленон. У посушливі або вологі з 

високою температурою роки кількість токсигенних штамів різко зростає. 

Зберігання зерна проводиться не завжди в умовах низьких температур, що 

сприяє його самонагріванню і створення умов для токсиноутворення. Тому 

афлатоксини представляють реальну небезпеку для тваринництва [117–120]. 

А. flavus вже в період закладання на зберігання, 15-20% з них мають 

токсигенні властивості, більшість продукують афлатоксин В1 , приблизно по 

1% В2 , G1 , G2 . [121–123] При зберіганні зерна кількість токсигенних штамів 

A. flavus зростала на 5-10% [122]. Максимальний вміст афлатоксину (6 мг / 

кг) виявлено в зразках пшениці, і ячменю (5 мг / кг) виробництва підсобного 

господарства [124–126]. В інших випадках вміст мікотоксину становило 

0,005-1,2 мг / кг [127–129]. 

Крім того, афлатоксини виявляли в кукурудзі, що надійшла з США, 

Канади, арахісовому шроті з Бразилії, арахісі з Індії, соєвому шроті з Ірану, а 

також в комбікормах, до складу яких входили інгредієнти, забруднені 

мікотоксином. Концентрація афлатоксину в інгредієнтах коливалася в межах 

0,001-0,5, в комбікормах - 0,05-0,5 мг / кг. Із зерна жита і пшениці в окремих 

випадках виділяли афлатоксини гриба А. раrasiticus, кількість токсину, що  

виділяється становило 0,001 0,100 мг / кг [130–132]. 

Дезоксиніваленол (ДОН), метаболіт грибів роду Fusarium , зокрема, 

Fusarium graminearum і Fusarium rozeum . Зустрічається в основному в 

зернових культурах, таких як пшениця, ячмінь, овес, жито і кукурудза. ДОН 

стійкий до нагрівання, кип'ятіння, дії лугів; температура плавлення 135 ° С, 
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молекулярна маса 296; розчинний в середньополярних органічних 

розчинниках; менш токсичний, ніж токсини Т-2 [131, 133]. 

ДОН (вомітоксин) пригнічує імунітет і сприяє зниженню споживання 

корму і приростів при концентрації 2 мг / кг. ДОН, що продукується грибом 

F. graminearum , часто виявляють у зернових. Контамінованість зернових 

може бути від 30 до 70%. Встановлені концентрації мікотоксину досягали 

0,05-3,8 мг/кг. Відносна температура для токсиноутворення гриба 17-20 ° С, 

вологість 25-30%. До фузаріотоксикозу сприйнятливі свині, велика рогата 

худоба, менше птахи [134–136]. 

Симптомами Т-2, НТ-2 і ДОН-токсикозу є зниження потреби в кормах, 

блювота, подразнення шкіри та слизової шлунково-кишкового тракту, 

ураження нервових клітин, ураження плоду (ембріона), підвищення 

сприйнятливості до хвороб, кровотечі, некротичні ентерити, пошкодження в 

ротовій порожнині [132]. 

Забрудненість зразків проб зерна Т-2 токсином в момент закладання на 

зберігання в окремі роки становила 50-60%, кількість мікотоксину - 0,01–0,4 

мг/кг; при зберіганні ступінь токсичності грибів зростала, вміст мікотоксину 

збільшувалася до 1,2–4,8 мг/кг. Оптимальна температура для розвитку грибів 

і їх токсиноутворення становить 8-10 ° С, відносна вологість – 40–60%. 

Однак, за даними авторів, деякі ізоляти F. sporotrichiella можуть збільшувати 

свою токсичність при температурі 28–30 ° С і відносній вологості 50–70% 

[133–135]. 

Гриби – продуценти Т-2-токсину вражають практично всі види кормів: 

зернові (кукурудзу, пшеницю, жито, ячмінь, овес та ін.), Солому, сіно, зелену 

траву під час росту, заготівлі, зберігання [136–138]. До Т-2-токсину чутливі 

велика і дрібна рогата худоба, свині, птиця, примати [131]. Приблизно 50% 

досліджених зразків проб, в яких виділяли гриби F.graminearum , 

продукували мікотоксин зеараленон [129, 130]. Є дані про продукуванні 

зеараленону грибами F. sporotrichiella, однак встановлено утворення 

мікотоксину тільки в лабораторних умовах [133]. Кількість мікотоксину в 
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свіже зібраному зерні коливалося від 0,005 до 3,0 мг / кг, при зберіганні - від 

0,1 до 40,0 мг / кг. [132]. 

Охратоксини відносяться до ізокумаринів, розрізняють варіанти А, В, 

С, D і їх метилові і етилові ефіри. У кормах частіше зустрічається охратоксин 

А, рідше В, який є його аналогом, що не містить хлору і в 50 разів менше 

токсичним. Охратоксини відносяться до групи «кислих» мікотоксинів, з 

лугами утворюють комплекси. Охратоксин А – безбарвна кристалічна 

речовина, розчинний в органічних розчинниках, температура плавлення 

169 С (у його похідних здатна досягати 218°С), молекулярна маса 403 [107–

136]. 

Токсичність охратоксину становить 2 мг/кг, LD50 - 3,6 мг / кг живої 

маси. Симптоми отруєння: пригнічення синтезу протеїну, порушення функції 

нирок, збільшення потреби води і діарея. Грибами-продуцентами 

охратоксину є А.ochraceus, P.viridicatum. 

Цитринін викликає ураження нирок. Токсичність - 150 мг / кг корму, 

LD50 - 95 мг / кг живої маси [137-139]. Моніліформін викликає раптову 

смерть. Його LD50 - 5,4 мг / кг живої маси [140‒142]. 

Істотну небезпеку для тварин справляє патулін. Його виробляють гриби 

роду Penicillium ( P. patulum, P. expansum, P. claviforme, P. cyclopium), а 

також A. clavatus, A. terreus, A. Giganteus). На території України найчастіше 

виділяються гриби-продуценти патуліну - P.urtizae, P.viridicatum. До 

патуліну чутливі велика рогата худоба і свині [143]. 

Даний токсикоз супроводжується переважно враженням шлунково-

кишкового тракту, дифузним набряком легенів, геморагіями у внутрішніх 

органах, рідше некрозом печінки, селезінки [144]. 

Фумонізини - недавно відкрита група структурно родинних токсичних 

метаболітів кількох видів грибів; продукуються Fusarium moniliforme і є 

звичайним забруднювачем кукурудзи і сорго в багатьох країнах світу. 

Найбільш часто зустрічаються три види фумонизинів - В1 , В2 і ВЗ . 

Фумонізини токсичні при дозі 80 мг/кг корму. Доза 300 мг/кг живої маси 



59 

знижує темпи росту тварин на 19%, викликає збільшення печінки на 30% 

[145]. 

З інших мікотоксикозів слід виділити ерготизм, причиною якого є 

алкалоїди ерготамін, ергозан, ергокристін і інші виробляються грибами 

Сlaviceps purpurea . Гриби вражають пшеницю, жито, злакові трави в період 

вегетації. Сприйнятливі до них свині, велика рогата худоба, птиця. 

Хвороба супроводжується гангреною кінцівок, гіпогалактією, 

посиленням скорочень матки, тремором, атаксією [146, 147]. 

Стахіботріотоксикозу викликається токсигенними штамами грибів 

Stachybotrys chartarum, які продукують мікотоксини сатротоксин А, рорідін 

Е, веррукарін-1 і ін. Гриб вражає в основному солому і сіно. Хворіють коні, 

велика рогата худоба, вівці, свині і птиця. Захворювання протікає з 

порушенням нервової, кровоносної та імунної систем [148, 149]. 

Останнім часом увагу привертають деякі маловивчені мікотоксини, такі 

як цитринін, вортманін, пеніцилова кислота є метаболітами грибів 3 видів 

Aspergillus і 14 видів Penicillium [150]. 

У механізмі токсичної дії більшості мікотоксинів виділяється їх 

здатність пригнічувати синтез білка і нуклеїнових кислот. Мікотоксини 

мають поліфункціональну дію, порушуючи фактично всі відомі функції 

організму, з властивою вибірковістю для різних груп токсинів. Доведено 

переважну дію на печінку афлатоксинів, стеригматоцистину; на нирки ‒ 

охратоксин, на кров і нервову систему – трихотеценів, на нервову систему ‒ 

патуліну; на органи відтворення ‒ зеараленону [151, 152]. 

Незважаючи на певні специфічні особливості, характерні для 

мікотоксикозів: зв’язок захворювання з якістю корму, відсутність  

температурної реакції, однотипність симптомів інтоксикації у великої 

кількості тварин, відсутність ефекту при застосуванні антибіотиків і 

хіміотерапевтичних засобів, характерні ознаки, властиві для окремих 

зазначених мікотоксинів [152‒154]. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC91472/
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Ряд дослідників відзначають, що при згодовуванні кормів, забруднених 

мікотоксинами в природних умовах, токсичний ефект буває виражений 

сильніше, ніж в експериментальних умовах при надходженні еквівалентної 

кількості чистого мікотоксину. Таке явище пояснюється синергетичним 

ефектом декількох мікотоксинів, одночасно забруднюючих корм [155]. 

Причому різні мікотоксини можуть продукуватися одним і тим же грибом, 

наприклад Fusarium sporotrichiella [156], або різними родами або видами 

грибів, наприклад, Fusarium graminearum [157], Aspergillus flavus [158], 

A. nidulans [135]. 

Більшість мікотоксинів мають високу стійкість до впливу фізико-

хімічних факторів і не руйнуються навіть при тривалій термообробці корми, 

контаміновані мікотоксинами [160–164]. 

Найбільшу небезпеку для сільськогосподарських тварин представляють 

мікроскопічні гриби-сапрофіти, що вражають корми під час зберігання: 

Stachybotrys, Dendrodochium, Aspergillus, Penicillium, Fusarium, Alternaria, 

Mucor, Rizophormus і ін. Вони продукують ряд мікотоксинів, серед яких 

найбільш небезпечні афлатоксини, охратоксин А, зеараленон, тріхоцетіни і 

ін. [165–169]. 

Для мікроскопічних грибів характерна певна, хоча і широка 

специфічність: види F. Sporotrichioides в основному вражають зерно хлібних 

злаків, A. flavus - зернобобові, комбікорми, Stachybotrys alternans - грубі 

корми [166; 168]. 

В останні роки встановлено наявність в кормах, особливо збірних 

(комбікорми), кількох груп мікотоксинів.  

При контамінації кормів токсигенними грибами існує можливість 

накопичення мікотоксинів, вторинних метаболітів цвілевих грибів; 

пригнічується корисна мікрофлора самих рослин [165]. 

Патогенез мікотоксикозів складний. За походженням розрізняють 

аліментарні (зустрічаються найчастіше), респіраторні та заразні 

(реєструються значно рідше) мікотоксикози [169‒172]. 
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Мікроскопічні гриби продукують токсини тільки при певних рівнях 

вологості, температури і вмісту кисню в повітрі [173]. 

На зростання грибів і продукування мікотоксинів впливають такі 

чинники: ґрунтовий, зонально-регіональний, кліматичний, кормовий [174]. 

Дуже небезпечно згодовувати тваринам злакові культури, що 

перезимували на полях під снігом. Як правило, вони уражаються грибами в 

весняний період, що продукують токсини [175]. 

Залежність розвитку багатьох токсин утворюючих грибів від певних 

типів ґрунту свідчить про те, що в реальних умовах вони можуть негативно 

впливати на біологічну рівновагу в ґрунті, що є однією зі складових 

врожайності [166, 176]. 

До складу раціонів жуйних зазвичай входять грубі, соковиті корми і 

концентрати, тому ризик споживання контамінованого мікотоксинами корму 

вище, ніж у тварин, які не споживають траву і її похідні. Різноманітність 

інгредієнтів складних раціонів підвищує можливість множинної контамінації 

мікотоксинами, але знижує ризик високої концентрації їх, так як вміст будь-

якого компонента корму в раціоні невеликий [177]. Нові технології 

консервації вологого фуражу, такі як силосування і тюкування, активно 

розвиваються в останні 20–30 років [178]. Консервований фураж частіше стає 

місцем розвитку грибів і накопичення мікотоксинів, ніж сухий фураж, де 

анаеробні умови строго не контролюються. Свіжа трава може бути 

забруднена мікотоксинами [143, 179]; гриби Ендофіти виробляють такі види 

мікотоксинів, як ерговалін, лолітрем В і перамін [174]. Заборона на 

використання фунгіцидів в популярному «органічному» сільському 

господарстві може призвести до посилення контамінації мікотоксинами 

[180]. Травний тракт у жуйних складний, розділений на відділи. Перший і 

найбільший відділ - рубець, місце проживання численної і різноманітної 

мікрофлори, включаючи бактерії (10
11

/мл), найпростіших (10
5
/мл) і гриби 

(10
4 

спір/мл). Ця активна екосистема грає основну роль в процесі 

перетравлення корму. Мікроби необхідні для перетравлення клітковини, 
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синтезу вітамінів групи В і амінокислот. Мікроорганізми рубця допомагають 

захистити тварину від розмноження патогенів в травному тракті жуйних, а 

також беруть участь у метаболізмі токсинів рослинного походження або 

міцеліальних грибів [174]. 

Вважається, що жуйні менш чутливі до дії мікотоксинів, ніж моногастричних 

тварини [175].  

Однак метаболіти мікотоксинів, що утворюються в рубці, можуть бути 

однаково або навіть більш токсичними. У деяких випадках можливе 

утворення токсичних метаболітів з нешкідливих речовин. Тому різниця між 

первинними мікотоксинами і їх метаболітами у жуйних набагато вище, ніж у 

моногастричних тварин [182]. 

Наявність мікотоксинів є основним індикатором неякісної кормової 

бази. Поняття «якісний корм» складається з двох основних складових - 

поживності і санітарного стану. Серед показників санітарної безпеки кормів 

одне з головних місць невипадково займає зараженість їх пліснявими 

грибами [183]. 

Чим вище продуктивність тварин, чим інтенсивніше протікають в їх 

організмі обмінні процеси, тим сильніше позначається на них наявність в 

кормі мікотоксинів.  

В останні роки проблема імунодепресивного ефекту мікотоксинів 

викликає особливий інтерес, який визначається не тільки зростаючою 

контамінацією різних субстратів мікотоксинами, а й більш високою 

пошкоджуваністю і пролонгуванням порушень в порівнянні з дією інших 

факторів [184]. 

Порушення імунологічних реакцій під впливом мікотоксинів зазвичай 

розглядається диференційовано для клітинної і гуморальної ланок, оскільки 

вони обумовлені наявністю 2 самостійних популяцій головних 

імунокомпетентних клітин Т- і В-лімфоцитів [184]. 
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Багато дослідників пов’язують погіршення стану тварин з порушенням 

системи клітинного і гуморального імунітету, викликаних тривалим 

контактом із токсигенними штамами [176,185, 186]. 

Афлатоксини виробляються головним чином грибами Аspergillus flavus 

і Aspergillus parasiticus. Вони входять до групи дифуранокумарину, серед 

яких найбільш значущими є афлатоксин В1 В2 , G1 і G2 . Афлатоксин В1 (АFВ1 

) є головним з 4 основних дериватів, він був описаний як сильний природний 

канцероген [119, 121].  

Суперечливі результати були отримані при вивченні біодеградації . 

Деякі автори виявили, що до 42% АFB1 руйнується при інкубації у вмісті 

рубця [123, 187], в той же час інші вчені не спостерігали його розпаду [188, 

189]. Деякі метаболіти афлатоксину, такі як афлатоксин М1 (АFM1 ) були 

виявлені у вмісті рубця [190]. Однак в досліді in vitro при моделюванні умов 

рубця з використанням C-AFB1 встановили, що мікрофлора рубця не 

виробляла цей токсин [191].  

Ліофільні мікотоксини з малою молекулярної масою, такі як AFB1, 

адсорбуються в травному тракті шляхом пасивної дифузії. Досліди на 

лабораторних тваринах і приматах показали, що адсорбція AFB1 повна і 

швидка. Абсорбція афлатоксину відбувається головним чином у 

дванадцятипалій кишці щурів. Як було встановлено в кінетичних 

експериментах [192], в організмі корів відбувається швидка абсорбція, що 

пояснює швидке перенесення AFMB1 в молоко [193]. Близько 90% AFB1 

присутні в крові, виявляються в плазмі [189, 194]. У даній фракції 

перебувають протеїни, найчастіше пов'язані з альбуміном. Ковалентні зв'язки 

між лізином альбуміну і деякими похідними AFB1 відповідальні за 

формування комплексів з протеїнами крові. Хімічний зв’язок частково 

зворотний, і сполуки, близькі за будовою до альбуміну, такі як фенілбутазон, 

можуть замінювати зв’язану фракцію [195]. 

AFM1 , що циркулює в крові, виділяється з молоком або сечею. Після 

потрапляння AFB1 в організм з кормом метаболіти швидко виявлялися в сечі 
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і молоці, а в фекаліях спостерігалося незначна кількість метаболітів, що 

підтверджує інтенсивну і швидку адсорбцію AFB1 в травному тракті і його 

активний метаболізм в печінці. H. Pеttersson встановив взаємозв'язок між 

кількістю AFB1 , який потрапив в організм, і відповідною концентрацією 

метаболітів в молоці на основі 10 показників, зібраних за результатами 5 

дослідів AFM1 [196]. 

Niehaus і ін. (2014) і Kiermeier (1985) встановили, що афлатоксини 

з'являються в молоці протягом 12 годин після надходження AFB1 в організм з 

кормом [197, 198]. Максимальна концентрація в молоці спостерігається через 

24 години [199, 117].  

При порушенні продуктивності і погіршення здоров’я тварин в кормах 

міститься значно вищі концентрації афлатоксину, ніж необхідно для 

виявлення його в молоці. [99]. Споживання афлатоксину сприяє 

накопиченню жиру в печінці, нирках і серці і може привести до прояву 

енцефалопатії і набряків [43]. Афлатоксин може взаємодіяти з ДНК шляхом 

зв'язування з гуаніном, в результаті чого можлива загибель клітин або їх 

перетворення в пухлинні [200]. 

У виробничому досліді Kamle, M. та інші [201, 202] при дослідженні  

корів, які отримували корм, контамінований афлатоксинами, встановили, що 

концентрація AFB1 становила близько 20 мг/т. У тварин спостерігали 

зниження споживання корму і надоїв. Молочна продуктивність збільшилася 

протягом наступних 5‒8 днів. В іншому виробничому досліді Zinsstag, J., 

[203] виявили зниження репродуктивних показників у молочних корів при 

споживанні ними 120 мг афлатоксину/т. При переводі корів на контрольний 

раціон надої підвищилися на 25%. Patterson і Moosavi встановили, що 

споживання коровами 100 мг / т афлатоксину знижує молочну 

продуктивність [196, 204]. Amanzougarene і ін. спостерігали значне зниження 

надоїв у корів при споживанні ними 100 або 300 рг AFB1 / кг живої маси. 

Однак зменшення надоїв наступало через 2 дні після початку зниження 
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споживання корму, отже, спад молочної продуктивності відбувається через 

зниження споживання корму [205].  

Згідно з літературними даними, за впливом афлатоксину на дрібну 

рогату худобу найбільш чутливими до дії даного токсину вважаються вівці. 

В єдиному тривалому досліді Ali Rajput та ін. встановили, що згодовування 

контамінованого корму, з вмістом від 1,75 до 2,4 г афлатоксину/т протягом 5 

років призвело до появи незначної кількості патологічних змін. Автори 

спостерігали назальний неоплазмоз  у тварин, які отримували 

контамінований мікотоксинами раціон [206]. У досліді Liu, F і ін. [207], було 

встановлено біохімічні зміни в сироватці крові, ураження печінки і 

смертність при споживанні корму тваринами з вмістом всього 0,75 мг 

афлатоксину/кг. [208] виявили подібний вплив при 2,6 мг/кг на ягнят (0,08 мг 

/ кг живої маси).  

Крім того, автори спостерігали зниження споживання корму і темпів 

зростання, а також підвищення сироваткової концентрації 

аспартатамінотрансферази (АСТ) і γ-глутамілтрансферази (ГГТ), що є 

індикатором ураження печінки [209]. T.S. Еdrington і ін. [210] згодовували 2,5 

мг афлатоксина / кг корму ягнятам протягом 35 днів. У тварин спостерігали 

погіршення споживання корму, темпів зростання і конверсії корму. 

Активність АСТ і АЛТ також була відновлена протягом 35 діб після 

припинення згодовування контамінованого корму. Sridhar, M [211, 212] 

виявили, що 8-добовий період детоксикації необхідний ягнятам для 

повернення до гематологічних показників, притаманних здоровим тваринам. 

Згодом Muhammad, М [96] провели серію експериментів з вивчення 

імунологічного дії афлатоксину. В експериментах ягнята споживали 2 г 

афлатоксина / т корму, при цьому спостерігали прорив набутого імунітету 

[52-59]. Принцип імунологічного дії афлатоксину пов'язаний з пригніченням 

клітинного імунітету і, в меншій мірі, гуморального імунітету [213]. Таким 

чином, афлатоксини здатні знижувати резистентність тварин до 

бактеріальних та інвазійних захворювань.  
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Виявлено також гальмування фагоцитозу альвеолярними макрофагами 

кроликів, які отримували афлатоксин в дозі 0,03-0,09 мг / добу протягом 2 

тижнів, а цитохалазин у концентрації 0,5–5,0 мкг знижував фагоцитоз 

золотистого стафілококу альвеолярними макрофагами кролика і базофілами 

[214].  

Порівняно недавно отримані дані про вплив афлатоксину на 

імунокомпетентні клітини in vitro. Було показано, що афлатоксин В1 в 

концентрації 10-20 мг / мл пригнічує стимуляцію периферичних лімфоцитів 

мітогеном лаконоса. При цьому життєздатність клітин практично не 

змінювалася [215]. 

Імунодепресивну дію афлатоксину in vitro було показано також на 

культурі лімфоцитів [216]. 

Зеараленон (ZЕА) – фенольний лактон резорциклінічної кислоти, 

виробляється головним чином F. graminearium і деякими іншими видами 

Fusarium. Зеараленон є контоменантами кукурудзи і пшениці, але також 

виявляється в вівсі, рисі, жита, сорго, ячменю, пшениці і інших кормових 

культур [217]. Basmacıoglu H і ін. [218] виявили, що 44% з 500 зразків з 19 

різних країн містили ZЕА в концентрації в середньому 45 мг / кг. Зеараленон 

викликає гіперестрогенемію тварин.  

Більше 90% ZЕА в дослідах in vitro перетворювалося мікроорганізмами 

рубця в а-зеараленол [219], який Stanley, V.G. і ін. [220] вважають в 4 рази 

більше естрогенним, ніж вихідний токсин, і менш токсичним, ніж В-

зеараленол, який має слабку дію на естрогенні рецептори, але токсичний для 

клітин ендометрія [221]. Найбільша кількість ZЕА руйнується в першу 

годину інкубації in vitro [222]. Помічено, що найпростіші в 9 разів активніші 

в деградації ZЕА, ніж бактерії. Найпростіші формують в 2 рази більше α- 

зеараленолу, ніж β - зеараленол. Зеараланол (або а-зеараленол) також 

утворюється шляхом гідрування а-зеараленолу в рубці; після споживання 

ZЕА з кормом цей метаболіт виявляють в жовчі корів [223]. Автори показали, 

що концентрація α- зеараленолу в сечі завжди перевищувала концентрацію 
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зеранолу мінімум в 5 разів. Ці результати можна використовувати для 

диференціації застосування зеаранолу як естрогенного стимулятора росту і 

природного контамінування зеараленоном. ZЕА, зеараленол і естрадіол 

конкурують за один вид цитозольних рецепторів [224]. Гідроксистероїд 

дегідрогеназа, яка зазвичай бере участь в метаболізмі стероїдів, також бере 

участь в конверсії ZЕА в зеараленол в печінці [225].  

Зеараленол не токсичний для Butyrivibrio fibrisolvens , які є головними 

бактеріями рубця, які беруть участь в деградації мікотоксинів [226]. При 

згодовуванні суміші деоксиніваленола і ZЕА кастрованим баранам в 

концентраціях 4,6 і 0,34 мг / т в загальному змішаному раціоні швидкість 

деградації соломи in sacco знижувалася, в той час як при інкубації люцерни в 

рубці змін не спостерігали. Впливу на молочну продуктивність ZЕА в 

концентраціях від 385 до 1925 мг / т корму протягом декількох тижнів не 

спостерігали [228].  

Деградація ZЕА в рубці до зеараленолу підвищує полярність, 

порушуючи абсорбцію і виведення токсину [227]. Полярні метаболіти краще 

розчинні у воді, ніж вихідний токсин, що знижує абсорбцію в травному 

тракті і підвищує ступінь виведення через ентерогепатичний цикл, а потім з 

сечею. В результаті менша кількість токсинів буде контактувати з тканинами 

тваринного організму і тому жуйні є менш приятливими. Абсорбція ZЕА в 

тонкому кишечнику щурів слід первинної кінетики з константою швидкості 

абсорбції ka 9,27 ± 0,69/год [228]. Кількісних даних швидкості абсорбції ZЕА 

або метаболітів ZЕА в організмі жуйних в літературі не знайдено [200]. 

Згодовування ZЕА в дозах від 50 до 165 мг молочним коровам не 

впливало на вміст токсину або його метаболітів в молоці або крові [230]. 

Щоденне споживання 544,5 мг ZЕА протягом 21 дня молочними коровами 

призвело до появи зеараленону і α- зеараленол в молоці, при цьому 

кумулятивний перенесення склав 0,06% від вихідної оральної дози. Відсоток 

перенесення залежав від дози, знижуючись до 0,016 і 0,008% при 

одночасному згодовуванні 1,8 і 6,0 г ZЕА відповідно. Залишкові кількості β-
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зеараленолу і двох інших сполук були виявлені в молоці. Таким чином, 

ступінь перенесення ZЕА і його метаболітів в молоко низька і не представляє 

реального ризику для споживачів молочних продуктів [231]. 

Основним впливом ZЕА на тварин - проблеми з відтворенням, які 

включають в себе виживання ембріонів, набряки і гіпертрофію геніталій 

тварин перед статевим дозріванням, зниження вироблення лютеїнізуючого 

гормону (ЛГ) і прогестерону, порушення морфології тканин матки, 

фемінізацію молодих самців через зниження вироблення тестостерону і 

безпліддя. У жуйних можуть бути наступні симптоми: вагініти, виділення з 

піхви, аборти, безпліддя і збільшення молочних залоз у молодих телиць 

[232]. 

У виробничих умовах вплив ZЕА (в кормах) проявляється в основному 

у відтворенні жуйних. В одному з дослідів [233] спостерігали порушення 

репродуктивних якостей при згодовуванні тваринам раціону, що містить 750 

мг ZЕА / т і 500 мг ДОН / т. 

Deng, Y і ін. [234] згодовували сухостійним коровам 250 мл ZЕА / добу 

і не виявили негативних ефектів, крім зменшення розмірів жовтих тіл. У 

подібному досліді у телиць, які отримували до 500 мг ZЕА / добу, 

запліднюваність знизилася на 25%, незважаючи на відсутність інших 

симптомів [198]. Вчені з Нової Зеландії [235] вивчали взаємозв'язок між 

вмістом ZЕА і його метаболітів в сечі (зеараленон, зеараленол, α- і β - 

зеараленол і β - зеараленол) і порушеннями відтворювальних якостей у 

молочних корів. У молочних корів з низькими відтворними якостями були 

виявлені більш високі концентрації метаболітів ZЕА в сечі і крові при 

споживанні ними корму з високим вмістом даних метаболітів. Крім того, при 

дослідженні окремих корів з цього стада було встановлено, що у особин в 

статі статевої охоти концентрація метаболітів ZЕА була нижче, ніж в інші 

періоди статевого циклу. Проблеми з репродукцією у молочних корів 

спостерігалися при досягненні концентрацій метаболітів ZЕА 400 мг / т в 

зразках корму з пасовища. Розроблені аналітичні методи на основі зв’язку а-
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зеараленол / зеранол / талеранол для диференціації зеранол, отриманого з 

ZEA і доданого в корм як стимулятора [236]. 

Деоксиніваленол складається з однієї первинної і двох вторинних 

гідроксильних груп і розчинний у воді. Дані властивості впливають на 

ступінь його абсорбції і виведення.  

Деоксиніваленол частіше називають вомітоксином. У худоби ДОН 

викликає зниження споживання корму [237] і вироблення молока [238]. Вчені 

за результатами виробничих дослідів встановили, що ДОН можна вважати 

маркером контамінації кормів [239].  

Dai, C. і ін. [240] використовували в експерименті 54 лактуючих 

корови, які протягом 21 дня отримували кукурудзу, контаміновану Gibberella 

zeae (Fusarium graminearum ) і містить приблизно 500 ЦГ / кг ZЕА. ДОН 

присутній в кукурудзі, зібраної з того ж поля, в кількості 12-13 мг / кг. Ні 

споживання сухої речовини, ні молочна продуктивність (в середньому 22,9 

кг) не змінилися з додаванням цієї кукурудзи в раціон. Однак у порівнянні з 

контролем у корів, які отримували цю кукурудзу в кількості 10% (близько 

1,25 мг / кг ДОН і 50 рг / кг ZЕА) або 20% (близько 2,50 мг / кг ДОН і 100 мг 

/ кг ZЕА) від загального раціону, спостерігали значне зниження темпів 

зростання.  

Дані Juan C [241] показують, що значної різниці в споживанні корму, 

темпах зростання і ефективності годування при споживанні контамінованого 

корму вівцями (8,5 мг ДОН / кг на добу) або коровами (1 мг ДОН / кг на 

добу) з тваринами контрольної групи не спостерігали. В іншому досліді було 

встановлено, що м’ясна худоба стійка до дії високих концентрацій ДОН в 

кормах [242]. 

Фумонізини - це група мікотоксинів, синтезованих грибами Fusarium 

verticillioides (F. топiliforme) і F. рroliferatum. Фумонізинів В1 (FВ1 ) найбільш 

часто зустрічається в природі. Kamle, M. [202] підготував огляд літератури по 

виявленню фумонизинів в 25 країнах світу в кормах та харчових продуктах. 
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У плазмі крові корів, які отримували з кормом 1 або 5 мг FB 1 / кг живої 

маси, ні токсину, ні його метаболітів виявлено не було [243].  

При згодовуванні м'ясній худобі кукурудзи, контамінованої сумішшю 

FB1 і FB2 в культурі F. verticillioides відзначали, що велика частина 

фумонизинів була виявлена в незміненому вигляді в фекаліях, тільки 

незначну частину виявили в крові і сечі [244].  

Lucas D. [245] встановив в дослідах in vitro , що дорослі корови здатні 

до розкладання в рубці від 33 до 72 мг ОТА на добу, що відповідає 3-7 мг / 

добу для овець. Однак вівці чутливі до контамінованих концентратів при дозі 

20 мг ОТА / кг живої маси, що відповідає споживанню 6-14 мг / добу.  

На думку деяких авторів. [246], метаболізм протікає значно повільніше 

в рубці у жуйних, які отримують раціон на основі зерна, ніж при годуванні 

сіном. Період напіврозпаду ОТА в рубці становив 2,7 і 0,63 год і ОТА-а 11,9 

або 0,9 ч при згодовуванні тваринам зерна і сіна відповідно. Автори 

підрахували, що біодоступність ОТА була в 4,3 рази вище у овець, яким 

згодовували зерно, ніж при утриманні тварин на сіні. При годуванні тварин 

одним зерном спостерігали зниження pH (рН = 5,5), що призвело до значного 

зниження кількості найпростіших і уповільнення швидкості деградації ОТА. 

Arce-López B і ін. [247], навпаки, встановили, що додавання помірної 

кількості крохмалю знижувало період напіврозпаду ОТА до 1,9 в порівнянні 

з 3,7 ч в контрольній групі (менше крохмалю в раціоні), а додавання 

целюлози підвищувало період напіврозпаду до 4,5 год. Вони підтвердили, що 

найпростіші активніші в метаболізмі ОТА, ніж бактерії. Nakhjavan B.і ін. 

[248; 233] також показали, що підвищення вмісту концентратів в раціоні 

прискорювало деградацію ОТА.  

Автори виявили, що гідроліз ОТА в травному тракті знижувався при 

згодовуванні раціону з високим вмістом концентрату. Рубець і його 

мікрофлора таким чином ефективно захищають жуйних від токсичності 

ОТА. Роль мікроорганізмів визначається кількісно при порівнянні 

мінімальної дози прояви негативного ефекту при надходженні з кормом (13 
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мг / кг) і внутрішньовенному введенні 1 мг / кг. Однак необхідно приділяти 

увагу можливому накопиченню невиведених фракцій ОТА в тканинах. Тому 

тривала контамінація кормів ОТА має негативний вплив на організм жуйних. 

Holton E і ін. [249] показали, що тривале згодовування невисоких доз 

мікотоксину може бути більш небезпечним, ніж одна висока доза. 

Мікотоксини мають здатність проходити плацентарний бар`єр і 

надавати тератогенну дію. Молоді тварини більш чутливі до дії мікотоксинів 

і пошкодження їх імунної системи, як правило, виражені сильніше. У деяких 

випадках, ця дія є зворотніми, в інших – більш пролонгованим. 

Зворотність впливу афлатоксинів на клітинний і гуморальний імунітет 

добре корелює з феноменом оборотного інгібування ними синтезу ДНК і 

РНК. Такий характер порушення обміну нуклеїнових кислот може стати 

основою мутацій і злоякісного переродження клітин [250]. 

 

1.3.Поширення, діагностика мікотоксинів у кормах для тварин 

 

В даний час відомо більше 300 різних мікотоксинів, споживання яких з 

кормом та кормовою сировиною призводить до токсичних ефектах різного 

ступеня у ссавців та птахів. Їх токсичні ефекти дуже різноманітні та залежать 

від дози токсину, тривалості введення, типу, віку тварини, статі, 

фізіологічного статусу [251, 252]. Різні типи та концентрації мікотоксинів 

змінюються щороку, що пов'язано із щорічними змінами погодних умов та 

інших факторів навколишнього середовища [253, 254]. 

Вважається, що не менше 25% виробленого у світі зерна схильне до 

впливу мікотоксинів, структура та властивості яких недостатньо вивчені, але 

список відомих мікотоксинів розширюється завдяки новим відкриттям у цій 

галузі [255].  

Економічні збитки, завдані сільському господарству мікотоксинами, 

визначається не лише прямими втратами харчових продуктів та різким 

зниженням їх поживної цінності, але також витратами, необхідними для 
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організації системи контролю та детоксикації забруднених продуктів 

харчування та кормів. Проблема мікотоксикозу дійсно важлива, і нові знання 

у цій галузі актуальні як ніколи [257]. 

Мікотоксикоз є великою групою захворювань великої рогатої худоби 

та дрібних жуйних тварин, а також птахів, завдають великої економічної 

шкоди тваринництву [257, 258]. 

З цієї кількості мікотоксинів лише 6 видів (ДОН-вомітоксин, 

афлатоксин, Т-2 токсин, охратоксин, фумонізин і зеараленон) бути визначені 

методом ІФА. Мікотоксини виділяються грибами роду Aspergillus, Fusarium, 

Penicilium, Claviceps, Helmintosporum [259].  

В той же час гриби роду Fusarium продукують зеараленон, фумонізини 

та трихотеценові лінкотоксини, рід Penicilium та Aspergillus - афлатоксини, 

рід Helmintosporum і Alternaria - дигітогенні токсини, Claviceps - 

ерготоксини. Мікотоксикози не належать до інфекційних захворювань, вони 

не передаються від однієї тварини до іншої. Для їхнього виробництва 

потрібна наявність у поживному субстраті досить великої кількості вологи. 

Багато хто з них накопичується в організмі до певного рівня, і лише після 

цього клінічні ознаки захворювання починають виявлятися. Мікотоксини в 

шлунку та кишечнику швидко всмоктуються в кров і переносяться в печінку, 

нирки та інші органи та тканини, викликаючи крововиливи, розвиток у них 

дистрофічних та запальних процесів [260–263].  

Використання антибактеріальних препаратів суттєво не впливає на 

ефективність лікування хворих тварин. Мікотоксикози тварин викликаються 

різними видами грибів. На думку вчених, показники безпеки кормів для 

тварин включають токсичність, мікробіологічні показники (загальне 

бактеріальне забруднення, наявність умовно-патогенної та патогенної 

мікрофлори), вміст важких металів, пестицидів, мікотоксинів, нітритів - 

шкідливі домішки, які можуть викликати несприятливі наслідки після 

їхнього впливу на організм тварин [102]. 
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У зв’язку з тим, що практично неможливо з раціону виключити корми, 

що містить мікотоксини, потрібен новий комплексний підхід до цієї 

проблеми. Пропоновані способи інактивації мікотоксинів у зерні 

технологічно трудомісткі [102]. 

Мікотоксини є природними забруднювачами і є вторинними 

токсичними метаболітами, що виділяються пліснявими. грибами, що 

виявляються в продуктах харчування та кормах [264]. 

Афлатоксини продукуються багатьма штамами гриба Aspergillus flavus 

та A.parasiticus. Багато видів продуктів є потенційними субстратами для 

зростання Aspergillus ssp. Найвищі ризики забруднення включають 

кукурудзу, арахіс, бавовну, бразильські горіхи та фісташки. Продукти з 

низьким ризиком забруднення - це інжир, мигдаль, горіхи пекан, волоські 

горіхи та виноград.  

Позначення B-афлатоксинів B1 та B2 є результатом синій флуоресценції 

в ультрафіолетовому (УФ) світлі. Крім того, два продукти метаболізму 

афлатоксину M1 та M2 були виділені з молока тварин, яких годували кормом 

з вмістом афлатоксину, тому позначення – М. Була вивчена гостра 

токсичність афлатоксину M1, тоді як було встановлено, що його токсичність 

аналогічна або трохи нижче, ніж AfB1 для щурів і каченят, а канцерогенність 

афлатоксину M1, ймовірно, в один-два рази нижча, ніж у AfB1 [265]. 

Захворювання, спричинені афлатоксинами, називають афлотоксикозом. 

Вперше вони були виявлені в Англії в результаті загибелі 100 000 індиків. З 

цієї причини захворювання було названо "хвороба Індички Х". Гострий 

афлатоксикоз призводить до смерті, а хронічні викликають рак, 

імуносупресію та інші патологічні симптоми [255].  

1.4 Вплив мікотоксинів на організм корів  

На ріст плісняви та утворення мікотоксинів впливають різноманітні 

фактори, включаючи кліматичні умови, агрономічні прийоми та фізичну 

обробку зерна [96]. Крім того, мікотоксини можуть утворюватися на всіх 

етапах виробництва сільськогосподарських культур і кормів, тобто перед 
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збором врожаю, під час збору врожаю, під час зберігання кормів, під час 

обробки кормів, під час зберігання повнораціонних кормів або під час 

згодовування на фермі [266]. Якщо мікотоксини утворюються на будь-якій із 

цих стадій, зниження рівня їх забруднення хімічними, біохімічними чи 

фізичними засобами є складним через притаманну їм стійкість до 

температури, рН [266] або інші методи біотичної детоксикації [267]. Таким 

чином, худоба споживає мікотоксини [268]. 

Хоча глобальні правила щодо мікотоксинів, як правило, зосереджені на 

кількох ключових мікотоксинах окремо, існує багато різних типів 

мікотоксинів, включаючи кон’юговані та нові мікотоксини [269].  

Крім того, посіви рідко заражаються одним мікотоксином, а досить 

великою кількістю мікотоксинів одночасно. Нещодавнє дослідження 

кукурудзяного силосу показало, що 45% зразків містили п’ять або більше 

мікотоксинів із 21 проаналізованих [270]. Оскільки тварини постійно 

піддаються впливу асоціацій мікотоксинів протягом усього свого життя, 

навіть низькі концентрації можуть призвести до взаємодій, які впливають на 

їх здоров’я та продуктивність [271]. Таким чином, оцінка присутності кількох 

мікотоксинів у кормах і готових раціонах є важливою, навіть якщо 

концентрації цих мікотоксинів є нижчими нормативних меж [272]. 

За останнє десятиліття було опубліковано численні праці з усього світу, 

що показують профілі забруднення мікотоксинами. Однак мало хто 

зосередився на виробництві кукурудзи, і ще менше досліджували профілі 

мікотоксинів як у зерні кукурудзи, так і в кукурудзяному силосі [273].  

Спори знаходяться глибоко в ґрунті та рослинних залишках і готові 

заразити рослину, що росте в полі. Польові хвороби характеризуються 

втратою врожаю, втратою якості та зараженням мікотоксинами. Вироблення 

мікотоксинів зазвичай пов’язані з екстремальними погодними умовами, що 

призводять до стресу рослин або гідратації кормів, поганої практики 

зберігання, якості кормів та умов годівлі [273]. 
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Загальновизнано, що мікроскопічні гриби родів Aspergillus, Fusarium і 

Penicillium є найбільш важливими в утворенні мікотоксинів, шкідливих для 

великої рогатої худоби [274]. Мікотоксини, що викликають найбільше 

проблем у скотарстві такі: афлатоксин, який зазвичай утворюються грибами 

Aspergillus; дезоксиніваленол, зеараленон, Т-2 токсин і фумонізин, які 

продукуються фузаріозними грибами; а також охратоксин, що виробляються 

цвілевими грибами Penicillium. Існують сотні мікотоксинів, різноманітних за 

своїм хімічним складом і дією на тварин. У природі малоймовірно, що один 

мікотоксин буде присутній у кормі без присутності інших мікотоксинів [275]. 

Мікотоксини можуть збільшити частоту захворювань і знизити 

ефективність виробництва великої рогатої худоби [276].  

Визнання впливу мікотоксинів на продуктивність тваринництва було 

обмежене через складність діагностики. Симптоми часто неспецифічні, що 

робить діагностику важкою або неможливою через змішані клінічні ознаки. 

Труднощі діагностики збільшуються через обмеженість досліджень, 

наявність кількох мікотоксинів, нерівномірний розподіл, взаємодію з іншими 

факторами та проблеми відбору проб та аналізу [277]. 

Через складність діагностики визначення проблеми мікотоксинів стає 

процесом елімінації та асоціації. Деякі основи можуть бути корисними. 

Мікотоксини слід розглядати як можливий основний фактор, що призводить 

до втрат виробництва та збільшення частоти захворювань. Описані клінічні 

ознаки у жуйних можуть бути використані як загальні ознаки. Специфічне 

пошкодження тканин-мішеней можуть бути використані як ознаки щодо 

можливих причин. Через пригнічувальну дію мікотоксинів на імунітет 

можуть спостерігатися нетипові захворювання або підвищена частота 

захворювань. Позитивний ефект при використанні сорбентів або видалення з 

раціону зараженого корму може слугувати діагностичним засобом. [278]. 

Найчастіше хворіють корови, які знаходяться в стресових умовах 

(температурний стрес, негативний енергетичний баланс). Симптоми можуть 

бути неспецифічними та широкого діапазону, і може бути лише кілька 



76 

помітних симптомів, включаючи зниження виробництва молока, зменшення 

споживання корму, періодичну діарею, зменшення споживання корму, 

грубий волосяний покрив, зниження репродуктивної функції. 

продуктивність, включаючи нерегулярні цикли тічки, тічку у вагітних корів і 

зниження рівня запліднення. Також може спостерігатися збільшення 

захворюваності на такі захворювання, як зміщення сичуга, кетоз, затримка 

посліду, метрит і мастит [279]. 

Дезоксиніваленол — це мікотоксин, що виробляється грибом Fusarium, 

який зазвичай розвивається у зерні, зокрема кукурудзі, пшениці та ячменю. 

Його іноді називають вомітоксином, оскільки вперше він був пов’язаний із 

блювотою у свиней. Вплив ДОН на молочну худобу не встановлено, але 

клінічні дані показують зв’язок між забрудненням ДОН раціону та низькою 

продуктивністю молочних стад.  

Як і інші мікотоксини, чистий ДОН, доданий до раціонів, не має такої 

токсичності, як ДОН, що надходить із природно забруднених кормів. 

Вважається, що це результат взаємодії багатьох мікотоксинів у природно 

забруднених кормах. Ці мікотоксини можуть взаємодіяти, викликаючи 

симптоми, які відрізняються від очікуваних або є більш серйозними [280]. 

Наприклад, тепер відомо, що фузаринова кислота взаємодіє з ДОН, 

викликаючи блювотні ефекти, які раніше приписували лише ДОН, що 

призвело до використання тривіальної назви блювотного токсину для ДОН 

[281]. Вважається, що ДОН служить маркером, який вказує на те, що на 

корми під час збирання та зберігання впливали фактори, що стимулювали 

розвиток мікроскопічних грибів та утворенню мікотоксинів. Корм, що 

містить ДОН, може містити інші мікотоксини, тому рівень ДОН у раціоні від 

300 до 500 мкг/кг може вказувати на проблему щодо мікотоксикозів у корів 

та потребує уваги [281]. 

Токсин Т-2 є дуже потужним мікотоксином, що виробляється грибом 

Fusarium, який міститься в невеликій кількості у більшості зразків корму 

(<10%). T-2 пов’язаний зі зниженням споживання корму, втратою врожаю, 
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гастроентеритом, кишковою кровотечою, зниженням репродуктивної 

здатності та смертю. Т-2 є токсичним для тканин кишечника, лімфоїдних 

тканин, печінки, нирок, селезінки та кісткового мозку, і, як відомо, він 

перешкоджає синтезу білка та пригнічує імунітет. Хоча дані щодо великої 

рогатої худоби обмежені, вплив на лабораторних тварин добре описаний 

[282]. Загибель великої рогатої худоби була пов’язана з дієтичними рівнями 

вище 500 мкг/кг. Хоча даних щодо великої рогатої худоби недостатньо для 

встановлення допустимого рівня Т-2, рекомендовано уникати понад 100 

мкг/кг токсину Т-2 у загальному раціоні [283]. 

Зеараленон – це мікотоксин, що утворюється грибом Fusarium, має 

хімічну структуру, подібну до естрогену, і може викликати естрогенну 

реакцію у тварин. Зеараленон виробляється видами Fusarium, які викликають 

гниль колосків і стебла кукурудзи. 

Встановлення допустимого рівня зеараленону для великої рогатої 

худоби неможливо на основі обмеженої кількості даних. Як і ДОН, 

зеараленон може служити маркером токсичного корму. Зеараленон вище 200-

300 мкг/кг у раціоні може викликати занепокоєння [284, 285]. 

 

 

1.5 Способи знешкодження мікотоксинів в кормах, профілактика і 

лікування мікотоксикозів тварин 

  

Загальновідомо, що у високопродуктивних корів перші статеві цикли 

після розтелення в багатьох випадках неповноцінні через порушення 

гормонального фону організму під впливом багатьох внутрішніх чинників, а 

також факторів довкілля. Внаслідок цього відбувається розвиток 

поліморбідної патології перехідного періоду корів. Одним із таких 

патологічних станів може бути дефіцит енергії, мінералів і інших поживних 

речовин, котрий виникає під час перехідного періоду, і його дуже важко 

усунути шляхом повноцінної збалансованої годівлі високопродуктивних 



78 

корів, особливо у перші тижні після розтелення, так як корова в цей період не 

з’їдає таку кількість корму щоб забезпечити організм усіма поживними 

речовинами необхідними для забезпечення генетично зумовленої високої 

молочної продуктивності [266] і вимушена використовувати запаси 

поживних речовин із депо свого організму, що призводить до порушення 

багатьох біохімічних і фізіологічних процесів, в тому числі статевої функції у 

корів.  

Загальновизнано, що стан відтворної функції та заплідненість 

молочних порід корів з високою продуктивністю залежить від багатьох 

внутрішніх і зовнішніх чинників, які можуть мати, як прямий так, і 

опосередкований вплив. Опосередковану дію, на відтворну функцію корів 

може чинити висока молочна продуктивність внаслідок проходження великої 

кількості крові через печінку, що зумовлює інтенсифікацію та активації 

біохімічних процесів внаслідок чого, естрогени і прогестерон 

нейтралізуються клітинами печінки. Крім того, виділення прогестерону та 

інших біологічно активних речовин (БАР) з молоком, внаслідок цього 

знижується їх концентрація у інших біологічних рідинах організму корів 

[243, 286], що викликає зниження інтенсивності і тривалості прояву 

феноменів стадії збудження статевого циклу та заплідненості тварин [243–

286]. Таким чином відбувається зниження рівня статевих гормонів у крові 

тварин, що не може забезпечити формування статевої домінанти через 

недостатній вплив на нервову систему. Крім того відомо, що у 

високопродуктивних тварин через високий рівень пролактину у крові замість 

статевої домінанти може формуватися – лактаційна [286].  

За даними багаточисленних експериментальних досліджень і 

виробничих випробувань встановлено, що з підвищенням молочної 

продуктивності у маточних стадах значно знижується відтворна функція 

корів, збільшується тривалість періоду до відновлення клінічного прояву 

феноменів стадії збудження статевого циклу, а також – до запліднення. З 
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іншого боку, такий стан відтворної функції у тварин спричиняє продовження 

лактації та підвищення молочної продуктивності корів [285, 287]. 

Основою боротьби з мікотоксинами є профілактика їх утворення в 

кормах [288]. 

Склади для кормів необхідно регулярно чистити, підтримувати 

відповідну нормам вологість і стежити за станом дерев'яних перекриттів. Для 

зберігання зернових культур та іншого сухого корму (сіно) потрібно 

підтримувати низьку вологість (нижче 14%), але при цьому стежити, щоб 

корм залишався сухим [289]. 

Способів знешкодження мікотоксинів в кормах дуже мало. 

Рекомендується застосовувати термічний спосіб (нагрівання) або хімічну 

обробку ураженої корму (аміаком, пероксидом водню або озоном), а також 

деякі інші способи [290]. Очевидно, що використання запліснявілого корму 

необхідно уникати. Якщо вміст мікотоксинів підвищиться до гранично 

високого рівня, слід розбавляти або бракувати заражений корм [291]. 

У шлунково-кишковому тракті мікроелементи під дією ферментів 

переходять до складу хімусу, регулюючи мінеральний обмін. Мінеральні 

речовини активізують синтез мукополісахаридів, утворення сполучної 

тканини і епітелію, сприяють кращому використанню поживних речовин, 

адсорбують умовно-патогенну мікрофлору і сприяють її виведенню з 

організму [293]. 

Для лікування тварин і птахів, уражених Т-2-токсикозом, в першу чергу 

слід застосовувати ентеросорбенти, які здатні знизити всмоктування 

мікотоксину [293]. 

Високоефективними ентеросорбентами є полісорб ВП і 

високодисперсний бентоніт з розмірами частинок 1-6 мкм в кількості 1,0% 

від сухої речовини раціону в суміші з розмеленим зерном або комбікормом, 

цеоліт, вермикуліт, фітосорб. Найбільш ефективним і оптимальним є 

комплексне лікування з застосуванням ентеросорбентів, препаратів, що 

володіють імуномодулюючими властивостями (тималіну, дімефосфон, 
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ксімедона, левомізолу) і засобів, що поліпшують травлення, таких як 

Руменосан, і різних пробіотиків [294, 295]. 

 

1.6 Роль мінеральних речовин у формуванні неспецифічної 

резистентності тварин 

  

Мінеральні речовини (макро- і мікроелементи) виконують біологічну 

функцію з підтримки захисних механізмів, компетентності та активності 

імунної системи, беруть участь в побудові опорних тканин організму, 

регулюють рівновагу клітинних мембран. Мікроелементи є найважливішими 

компонентами металоферментів, що беруть участь в підтримці клітинних 

функцій, включаючи і ті, що забезпечують резистентність організму [296]. 

Двовалентні катіони грають життєво важливу роль в підтримці 

електричного потенціалу, що проходить через клітинні мембрани, функції 

комплементу, кінінів, згортання крові. Деякі метали, включаючи хром, 

цирконій, нікель, можуть ініціювати місцеву гіперчутливість. Такі елементи, 

як залізо, цинк, магній і селен роблять виражений вплив на організм завдяки 

їх участі в підтримці його природної резистентності. Кобальт, будучи 

компонентом вітаміну В 12 , може змінювати активність фагоцитарних клітин. 

Деякі дослідники вважають, що велика кількість елементів (кальцій, мідь, 

селен, магній, хром, кадмій, нікель, алюміній, йод, платина, золото, титан і 

ванадій) надає позитивний або негативний ефект на функції імунної системи 

[297]. 

Всі метаболічні реакції в клітинах і органах протікають в суворої 

узгодженості та взаємодії завдяки участі в них біологічних каталізаторів - 

ферментів, специфічних білків, в активності яких значну роль відіграють 

гормони, вітаміни. Багато ензимів в своєму складі містять мікроелементи. До 

ферментів, що містять метали такого типу зв’язку, відносяться, наприклад, 

вугільну ангідразу (марганець), пептідазу (марганець, залізо, магній), 

фосфатазу (магній), аргіназу (марганець). Всі ці ферменти втрачають свою 
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активність при втраті мікроелемента і реактивуються при зворотному його 

приєднанні [298]. 

Роль металу в ферментній системі часто пов’язана з утворенням 

комплексу між ферментом і його субстратом. Так, магній необхідний для 

фіксації АТФ на ферментах, які використовують кінази. Цинк служить для 

зв’язування НАД та алкогольдегідрогенази, марганець пов’язує пептид з 

амінополіпептидазою. Кобальт часто необхідний для зв’язку між дипептидом 

(гліцилглікоколом) і відповідної дипептидази. Залізо є частиною комплексу 

окремих ферментів, що містять флавінові коферменти [299]. 

Біологічна функція міді з оксидазною активністю: цитохромоксидаза 

містить мідь, міцно утримується білковим компонентом [300–302]. 

Велика роль в регуляції процесів метаболізму відводиться кальцію. В 

іонізованому стані кальцій є необхідним компонентом в процесах згортання 

крові, підтримання колоїдної структури білка, підвищення опірності 

організму до інфекційних захворювань і стійкості до токсичних речовин. 

Іони кальцію беруть участь у більш ніж 30 різних реакціях організму [303]. 

Кальцій привернув увагу вчених як регулятор функцій лімфоцитів. На 

додаток до його участі в клітинної збудливості і активації комплементу, а 

також компонентів системи згортання крові встановлено нові шляхи 

взаємодії іонів кальцію з макромолекулами і рецепторами клітин, що 

призводять до їх функціональної активації. Зокрема, надходження кальцію 

(Са
2+ 

) в клітини і мобілізація його грає провідну роль в активації і 

проліферації лімфоцитів, активації рухливості і дегрануляції гранулоцитів 

[304]. 

Порівняно недавно виділений клітинний білок кальмодулін, який 

регулює участь кальцію в фізіології клітин, включаючи реакції синтезу і 

функції простагландинів. Кальмодулін - термостабільний, порівняно 

невеликий за молекулярною масою білок кислої реакції з надзвичайно 

високим вмістом аспарагінової і глютамінової кислот. Ймовірно, ці кислоти 

сприяють можливості кожної молекули пов’язувати 4 іона кальцію. 
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Кальмодулін є своєрідним депо кальцію. Іони кальцію, будучи активними, 

взаємодіють з ферментами і рецепторними центрами клітинних мембран. 

Регуляторна дія кальцію на активність лімфоцитарні і фагоцитарних клітин 

пов’язано саме з кальмодуліном, що дозволить отримати нові дані про 

становлення імунної відповіді на молекулярному рівні. Обмін кальцію і його 

засвоюваність багато в чому залежать від забезпеченості організму тварин 

вітаміном D і співвідношення в кормах кальцію і фосфору [305–307]. 

Синтез антитіл як важливий компонент загальної резистентності 

організму регулюється різними факторами. Магній, зокрема важливий 

внутрішньоклітинний катіон, пов'язаний з синтезом білка різними реакціями 

і через різні структури. Він є активатором основних ферментів при синтезі 

АТФ, необхідний для активації і перенесення амінокислот на транспортну 

РНК, для стабілізації структур ДНК, РНК і рибосом, для росту і розвитку 

тимуса, важливого органу імунітету [308]. 

Зв’язок магнію з синтезом білка, як частиною механізмів загальної 

резистентності організму, підтверджена низкою дослідників. Є дані про 

зниження рівня імуноглобулінів (IgG) або антитіл в сироватці крові щурів, 

які отримували недостатню кількість магнію в раціоні. При збільшенні 

вмісту магнію в кормах цих тварин підвищувався рівень зазначених 

імуноглобулінів сироватки. Магній бере участь у багатьох реакціях 

енергетичного обміну. Іони даного елемента необхідні в метаболізмі 

тіамінпірофосфат і глюкози в процесах біологічного окислення [309]. 

У клітині основна кількість АТФ знаходиться в вигляді комплексів Мg 

АТФ, так як пірофосфатних групи мають виражену здатність зв'язуватися з 

іонами Мg
2+ 

. Саме в таких комплексах АТФ бере участь у багатьох 

ферментативних реакціях [310–316]. 

Магній бере участь в підтримці структур макромолекул в синтезі білка. 

Іони магнію обов’язково є компонентами білоксинтезуючої системи 

організму. Він необхідний в підтримці третинної структури рибосом РНК. 

Магній відіграє важливу роль у фізіологічних процесах як двовалентний 
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катіон, що знаходиться всередині клітин і в міжклітинних рідинах у великих 

концентраціях, ніж інші елементи, такі як марганець, кобальт, залізо. Магній 

активує процес біосинтезу білка і вироблення антитіл проти корпускулярних 

і некорпускулярних антигенів [317]. 

На відміну від інших елементів, дефіцит яких в організмі призводить до 

атрофії тимуса, нестача магнію у мишей викликав виражену гіперплазію, за 

рахунок інфільтрації даного органу незрілими гранулоцитами. Однак, 

незважаючи на зазначену гіперплазію, миші виявилися більш чутливими до 

ряду інфекційних захворювань. Встановлено зниження рівня імуноглобулінів 

(IgG) сироватки крові у щурів при нестачі магнію, зникаючий через 24 годин 

після введення в раціон добавок цього елемента. Безпосередню участь 

магнію в імунної реакції може проявлятися і у зв’язку його з пропердином, а 

система пропердину бере участь в руйнуванні більшості грампозитивних і 

грамнегативних бактерій та нейтралізації ряду вірусів [318–320]. 

Цинк - компонент багатьох ферментів, насамперед гідролітичних: 

карбоангідрази, глютаміндегідрогенази, амінопептидази, аргінази. Біологічна 

роль цинку в системі тваринного організму складна й різноманітна, виступає 

в якості специфічного компонента цілого ряду ферментів або виконує 

функцію активатора деяких ензимів (лецитиназа, аргіназа, деякі пептідази і 

ін.), А також лужної фосфатази, що грає важливу роль в процесах 

мінералізації тканини 321–323]. 

Недолік цинку викликав у ссавців порушення епітелію кишково-

шлункового тракту з розвитком моноцитозу, у ссавців - порушував імунну 

відповідь (клітинний імунітет). Через посередництво цинкозалежних 

металоферментів відбувається вплив цинку на реплікацію клітин, включаючи 

і клітини, що втягуються в імунну відповідь. Ймовірно, цим і пояснюється 

участь цинку в проліферації лімфоцитів [324–326]. 

Функція Т-лімфоцитів-хелперів пригнічується при нестачі цинку і 

знаходиться під контролем глюкокортикоїдів. Встановлено підвищення рівня 
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загального білка сироватки крові, гемоглобіну та еритроцитів крові тварин, 

які отримували добавки цинку в раціоні [327].  

Дефіцит цинку в організмі молодняку сільськогосподарських тварин, як 

і нестача заліза, може викликати глибокі порушення природної 

резистентності і механізмів захисту. Ряд дослідників описали вплив цинку на 

імунокомпетентні органи тварин. Його недостатня кількість бла причиною 

глибоких анатомічних порушень лімфоїдних тканин тварин, викликав 

гіпоплазію тимусу, селезінки, кишкових лімфоїдних утворень. Ці зміни 

можуть приводити в подальшому до атрофії даних органів і тканин. 

Тривалий дефіцит цинку в раціоні справляє депресуючий вплив на тимус, 

отже, і на систему Т-лімфоцитів, що може призводити до розвитку вторинних 

імунологічних дефіцитів як за рахунок пригнічення функцій самих Т-

лімфоцитів (гіперчутливість уповільненого типу, цитотоксичність і ін.), Так і 

через порушення кооперативних зв’язків з В-лімфоцитами і макрофагами, 

особливо при імунній відповіді на антигени [328–330]. 

Зниження маси тимуса супроводжується зазвичай зниженням числа 

лімфоцитів в периферичної крові при нормальному вмісті загальної кількості 

лейкоцитів. У корковій зоні тимуса тимоцити заміщуються жировою і 

сполучною тканиною, збільшується вміст макрофагів з підвищеною 

кількістю фагоцитованого матеріалу високої щільності [331]. Цинк 

необхідний для підтримки оптимальної концентрації вітаміну А в плазмі. 

Крім того, він впливає на функцію системи комплементу [332]. Низький 

рівень іонів цинку або знижує активність системи комплементу, 

безпосередньо інактивуючи компоненти системи, або обмежує формування 

стабільних комплексів комплементу. При цьому незначне збільшення 

внутрішньоклітинної концентрації цинку супроводжується підвищенням 

кількості поглинання кисню, фагоцитарної активності нейтрофілів і їх 

бактерицидну дію [333]. 

Залізо є макроелементом, біологічні функції якого в даний час вивчені 

найбільш повно. Воно виконує різні фізіологічні функції в організмі, 
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впливаючи як на активність лімфоїдномакрофагальної системи, так і на 

метаболізм в цілому, головним чином білків. Тому недолік або надлишок 

заліза можуть призводити до різних порушень функцій, як на рівні організму, 

так і окремих клітин [334–337]. 

Залізо як структурний компонент входить до складу гемоглобіну, 

міоглобіну, окислювально-відновних ферментів каталази, пероксидази, в 

систему цитохромів, в інші залізовмісні білки. Участь іонів заліза в 

механізмах захисту організму засноване на взаємозв’язку кількох факторів: 

здатності вільних іонів заліза стримувати розвиток деяких видів 

мікроорганізмів; бактеріостатичному ефекті залізо зв’язаних білків; прямому 

впливі на перебіг імунологічних реакцій, включаючи гуморальний і 

фагоцитарний механізми, а також на неспецифічні механізми, такі як 

епітеліальні бар’єри і активність залізовмісних ферментів [212]. 

Нестача заліза значно впливає на кістковий мозок, знижуючи 

кровотворну функцію. Це проявляється в порушенні синтезу гемоглобіну в 

еритроцитах і нормоцитах. Залізодефіцитна анемія спочатку розвивається як 

нормоцитарна, але в міру її прогресування зменшується запас заліза, 

знижується обсяг еритроцитів і вміст у них гемоглобіну. Цю особливість 

можна пояснити внутрішньокістковомозговим гемолізом, що виникає 

внаслідок нестачі заліза і скорочення життя еритроцитів [135; 337]. 

При розвитку інфекційного процесу доступність заліза для 

мікроорганізмів значно обмежується двома факторами: по-перше, за рахунок 

швидкої секвестрації заліза в тканинах; по-друге, за рахунок наявності в 

міжклітинних рідинах організму певної кількості ненасиченого трансферину. 

Цей механізм в звичайних фізіологічних умовах ефективно захищає 

доступність заліза від використання його упровадилися в організм 

мікроорганізмами [338]. 

Залізовмісні білки (наприклад, трансферин) надають і прямий 

бактеріостатичний ефект. Патогенна мікрофлора та її токсини можуть 

порушувати перерозподіл і надходження заліза з кров’яного русла в печінку, 
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селезінку, кістковий мозок та інші органи, знижувати здатність цього 

елемента проходити через тканинні рідини, підвищує відсоток 

циркулюючого в ненасиченої формі трансферину. Поряд з цим низький 

рівень трансферину сироватки крові може бути викликаний нестачею білка в 

раціоні [339]. 

Залізо необхідно для підтримання функцій лімфоїдних тканин. В 

клітини цей елемент доставляється трансферином, для зв'язування якого на 

зовнішній мембрані є спеціальні рецептори. Усередині клітини залізо 

використовується для синтезу білків, таких як гемоглобін, міоглобін, 

ферменти цитохромної системи. Недостатність даного елемента викликає 

атрофію лімфоїдних органів середнього ступеня, а також зміну інших тканин. 

Бажаючи зв’язати рівень гемоглобіну або ступінь анемії з функціями 

клітинного імунітету, деякі дослідники вважають, що рівень гемоглобіну є 

найважливішим показником, який визначає імунний статус [340]. 

Експериментально доведено роль заліза і залізовмісних білків як 

модуляторів імунної відповіді. Так, показано, що залізо і феритин 

затримують утворення рецепторів для еритроцитів барана на поверхні Т-

лімфоцитів. Крім того, феритин, який синтезується лімфоцитами, може в 

певних умовах пригнічувати їх ефекторні функції [341].  

Мідь, як і цинк, володіє такою ж здатністю утворювати іонні та 

ковалентні зв'язки. Вона входить до складу ферментів (урінази, тирозинази, 

цитохромоксидази). Елемент, зокрема, необхідний для нормального перебігу 

процесу кровотворення і включення в структуру гемоглобіну [342]. 

Одночасно мідьвмістимі ферменти відіграють регулюючу роль в окисно-

відновних процесах і тканинному диханні, що важливо не тільки для 

еритроцитів, але і для клітин лімфоїдно-макрофагальної системи [285]. 

Окремі десмутази фагоцитарних клітин містять мідь, цинк, марганець і залізо 

[243]. 

Вивчено також мідьвмісний білок церулоплазмін, наявний в значних 

кількостях в печінці. Церулоплазмін володіє високою антиоксидазною 
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активністю в плазмі крові і гормонах мозкової частки наднирників. 

Інфекційні агенти викликають значне збільшення кількості церулоплазміну в 

плазмі для захисту [286]. 

Нікель постійно присутній в організмі тварин. Є дані, що він стимулює 

процеси кровотворення і впливає на ферментні процеси. 

При дефіциті марганцю наступають деструктивні зміни в печінці, в ній 

збільшується вміст жиру [343]. 

Встановлено на коровах айширської породи, що нестача селену 

підвищує ризик виникнення різних захворювань [287]. 

Селен займає особливе місце серед речовин, що володіють одночасно і 

адаптогенними властивостями. Більшість дослідників сходяться на думці, що 

селен має стимулюючий вплив на активність гуморальної імунної системи. У 

багатьох роботах показано збільшення бактерицидної активності 

поліморфноядерних лейкоцитів при введенні селену в раціон тварин. Також 

автори спостерігали збільшення фагоцитарного індексу і стимулюючий 

вплив селену на концентрацію IgM [35, 44, 289]. 

Встановлено, що парентеральне застосування селенопірана сприяло 

підвищенню кількості еритроцитів на 3,6-19,2%, гемоглобіну - на 6,4-9,9%, 

загального білка - на 4,5-12,0%, альбумінів - на 3,1-7,4%, глобулінів - на 5,1-

16,4%, рівень бактерицидної активності сироватки крові - на 7,6-12,3%, 

лизоцимної - на 9,1-17,7% [344–348]. 

Одноразова ін’єкція селенопірану сприяла поліпшенню показників 

крові: підвищувалася кількість еритроцитів на 5,6%, гемоглобіну – на 3,3%, 

загального білка – на 12,7%, глобулінів – на 29,7%, глутатіону – на 13%, 

глюкози – на 8,2%. Одночасні ін’єкції Тривіту і селенопірану сприяли 

найбільш ефективному використанню азотистих речовин раціону, що 

виражалося у збільшенні вмісту в крові корів загального білка (на 14,7%), 

глобулінів (на 35,5%) і зниженні частки альбумінів (на 6,6%) [349, 350]. 

Кобальту належить виняткова роль в процесах кровотворення. Він 

сприяє переходу депонованого заліза до складу гемоглобіну еритроцитів, що 
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утворюються в червоному кістковому мозку. Солі кобальту підвищують 

захисні сили, зокрема, при туберкульозі, підвищують активність 

комплементу сироватки крові, активізують гемолітичні властивості крові і 

тим самим підвищують неспецифічні захисні функції організму. Кобальт 

впливає на вироблення антитіл в організмі. Введення цього елемента в раціон 

тварин, призводить до підвищення рівня гемоглобіну, кількості тромбоцитів, 

псевдоеозінофілів. В даний час факт стимулюючого впливу кобальту на 

систему кровотворення можна вважати переконливо доведеним. Відомо, що 

гемопоез, лейкограма, рівень загального білка і нуклеїнових кислот крові 

поряд з деякими іншими показниками відображають ступінь неспецифічного 

захисту організму. У зв’язку з цим наведені дослідження підтверджують роль 

кобальту в підвищенні резистентності до стрес-факторів навколишнього 

середовища [49, 348–351]. 

Своєчасне забезпечення організму мікроелементами сприяє 

нормалізації процесів обміну речовин, підвищенню продуктивності тварин і 

їх опірності до хвороб і несприятливих факторів зовнішнього середовища 

[352]. 

Відзначено позитивний вплив мікроелементів на імунологічний статус і 

продуктивність тварин [353–355]. 

Патогенний вплив кормових мікотоксинів часто ускладнюється 

порушеннями мінерального обміну в організмі тварин, викликаними їх 

нестачею або порушенням балансу в ґрунті, воді, кормах. Тим часом для 

забезпечення нормальної життєдіяльності та стабілізації щодо високої 

продуктивності тварин протягом тривалого періоду часу необхідні 

збалансовані раціони за основними макро- і мікроелементів. Відомо, що 

нестача одних компонентів може зробити істотний вплив на засвоєння і 

потребу в інших, що також може негативно позначитися на продуктивності 

тварин і викликати приховані або явно виражені патологічні розлади в 

організмі [356–358]. 
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Аналіз літератури з мікотоксикозах свідчить про те, що цьому питанню 

приділяють велику увагу вітчизняні та зарубіжні дослідники. Однак 

дослідження по мікотоксикозах мають в основному вузьку спрямованість. До 

теперішнього часу недостатньо вивчені питання, що стосуються імунного 

статусу, природного мікробіоценозу, біохімічних показників крові і молока 

при мікотоксикозах великої рогатої худоби [359]. В літературі відсутні дані 

комплексного дослідження показників імунологічної, біохімічної 

реактивності організму, динаміки зміни мінерального обміну, колонізаційної 

резистентності кишечника і біохімічних показників якості молока і м'яса при 

мікотоксикозах корів і при проведенні лікувальних заходів, спрямованих на 

корекцію патологічного стану, спричиненого токсичним впливом 

мікроскопічних грибів Fusarium sporotrichioides і Aspergillus fumigatus [360, 

361]. У зв'язку з тим, що імунологічні, біохімічні та мікробіоценотичні 

процеси в макроорганізмі як в нормі, так і при різних патологіях, в тому 

числі при асоційованих мікотоксикозах, викликаному Т-2-токсином і 

токсинами Aspergillus fumigatus , протікають паралельно [252]. 

Більше того, у забруднених кормах вони, як правило, поєднуються і 

взаємно посилюють токсичний ефект одне одного [362]. Багато мікотоксинів 

небезпечні для тварин і людини, оскільки володіють мутагенними, 

канцерогенними та імунодепресивними властивостями [259].  

З метою більш ефективної боротьби з мікотоксикозом тварин, 

необхідно подальше вивчення та вдосконалення засобів та методів захисту 

сільськогосподарських тварин від мікотоксикозів [260]. 

Визначення вторинних токсичних сполук проводиться, щоб відрізняти 

їх від речовин необхідних для живих організмів, які називаються первинними 

метаболітами, які необхідні зростання рослин [263–265]. Прикладами 

первинних метаболітів є амінокислоти, нуклеїнові кислоти та білки.   
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РОЗДІЛ 2 

ВИБІР НАПРЯМКІВ ДОСЛІДЖЕНЬ, 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ВИКОНАННЯ РОБОТИ 

Дослідження за темою дисертаційної роботи виконувались протягом 

2007-2021 років на кафедрі акушерства та хірургії Сумського національного 

аграрного університету. Експериментальна частина роботи проводилась на 

базі молочно-товарних ферм північно-східного регіону України у різні пори 

року. Біохімічні дослідження з вивчення стану гомеостазу корів 

виконувались на базі ТОВ «СмартБіоЛаб» м. Харків. 

Зниження відтворної функції корів призводить до зменшення їх 

продуктивності, що спонукає спеціалістів ветеринарної медицини 

господарств використовувати різні схеми стимуляції і синхронізації еструсу у 

визначені терміни після розтелення за допомогою біологічно активних 

препаратів (гормонів, простагландинів, вітамінів і ін. БАР).  

За результатами досліджень багатьох вітчизняних і зарубіжних 

дослідників заплідненість тварин під час першого осіменіння складає від 85 

до 100%, але реальний її показник у корів в умовах господарств України 

становить в межах 30–45%, що призводить до зменшення виходу телят на 

100 корів [Ошибка! Источник ссылки не найден.]. Однією з основних 

причин такого стану відтворення у корів може бути дисфункція яєчників у 

тварин і, як наслідок, субклінічні аборти на їх фоні, під час ембріонального 

та раннього плодового періоду розвитку організму, які в умовах виробництва 

практично не діагностуються.  

Враховуючи вище викладене, під час виконання досліджень 

аналізували частоту прояву еструсу та заплідненість корів протягом 50–60-и 

діб після родів, що зумовлено початком синхронізації статевої циклічності у 

корів господарств, де проводились досліди. Крім того, визначали 

поширеність дисфункції яєчників і матки у корів залежно від пори року, в 

яку відбувалося розтелення тварин з врахуванням їх молочної 

продуктивності за попередню лактацію (рис. 2.1).  
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Рис. 2.1 Схема проведення досліджень 
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На першому етапі досліджень проводили акушерсько-гінекологічну 

диспансеризацію корів у 2-х господарствах Сумської області  

У досліді було 430 корів у 1-му господарстві та 584 корови - у 2-му. 

Досліджували показники відтворення, заплідненості, акушерської та 

гінекологічної патології,  причин вибраковки корів. Для встановлення 

діагнозу на акушерські та гінекологічні патології проводили огляд тварин, 

пальпацію та ректальну УДЗ-діагностику з використанням УЗД для 

тваринництва Tringa Vet. 

Дослідження  впливу мікотоксинів на відтворювальну здатність корів  з 

метою лікування проводили на тваринах чорно-рябої породи, віком 2–8 

років, вагою 550–600 кг. Загальна кількість корів склала 1023 голови. 

Тварин за принципом аналогів було поділено на 2 групи. До першої 

групи увійшли тварини, яким згодовували корм,  рівень токсинів якого 

складав менше  0,2 мг/кг корму. Тварини другої групи отримували корми 

раціону, у  якому містилося зеараленону не менше 400 мг/кг, 

дезоксиніваленолу ‒ 700 мг/кг. 

Проведення акушерсько-гінекологічної диспансеризації полягала в 

тому, що тварин було розділено на групи за наступними параметрами: 

‒ за віком: до 1 групи увійшли корови після 1-го отелення (1 лактація), 

до другої ‒ корови, що мали 2‒4 лактацію, до третьої ‒ 5 і більше лактацій; 

‒ фізіологічним станом: 1 група ‒ тільні, 2 група ‒ корови після 

отелення (післяродовий період), 3 група ‒ сухостій, 4 група ‒ безплідні; 

Встановлення заплідненості залежно від продуктивності та 

вгодованості. Було сформовано 3 групи тварин (за продуктивністю): 1-ша - 

корови з продуктивністю більше 35 кг молока на добу, 2-га – від 25 до 35 кг,     

3-я – менше  

25 кг молока на добу. Також сформували 3 групи тварин відповідно до 

їх вгодованості: 1-ша група до 2,5 балів, 2-га -від 2,5 до 3,5 балів, 3-я – 

більше 3,5 балів вгодованості. Встановлено показники заплідненості від 3-х 

осіменінь, враховуючи термін від родів до результативного запліднення. 
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На другому етапі досліджень було визначено в концентрованих 

кормах вміст мікотоксинів. При дослідженні кормів використовували 

сертифіковані стандартні розчини ZEN, ZAN, α-ZAL, β-ZAL, α-ZOL, β-ZOL 

та ізотоп мічений внутрішній стандарт (IS) 13C18-ZEN (25 мкг мл-1), які 

були отримані від Romer Labs (Тулльн, Австрія). Кожен калібрувальний 

стандартний розчин містив 25 мкг мл-1 13C18-ZEN як внутрішній стандарт.  

Після розморожування при кімнатній температурі зразки сироватки 

центрифугували при 8000×g протягом 20 хвилин при 4 ◦C. 13C18-ZEN 

додавали до 100 мкл надосадової рідини як внутрішні стандарти з кінцевою 

концентрацією 25 мкг/мл з подальшим розведенням 100 мкл фосфатного 

буфера (рН 6,8, 0,075 моль/л) 

На третьому етапі для встановлення клінічних, лабораторних та 

патоморфологічні зміни при микотоксикозі корів було сформовано дві групи 

тварин (по 15 корів у кожній). При цьому корови першої дослідної групи 

отримували раціон із вмістом мікотоксинів менше МДР, корови другої групи 

– раціон, що містив мікотоксини у коцентрації вище МДР. 

Виділення мікроскопічних грибів здійснювали на середовищах Сабуро 

і Чапека. Результати переводили в десяткові логарифми і встановлювали 

відносне співвідношення різних груп мікроорганізмів  кишкової популяції. 

Підрахунок еритроцитів, лейкоцитів, гемоглобіну проводили в 

автоматичному гематологічному аналізаторі DATA - CELL - 16 plus. 

На четвертому етапі розробили  способи терапії неплідних корів, 

хворих на мікотоксикоз. Дослідження проводили на коровах, розділених на 

групи: 1-ша група ‒ контрольна, лікування не проводили, 2-га ‒ дослідна, 

застосовували розроблені схеми лікування.  

Схема лікування із застосуванням підкислювача. Для лікування корів 

застосовували підкислювач Ацемікс (Біофарм, Україна) у дозі 2,5 кг на 1 т 

води.  

Схема лікування із застосуванням сорбента. У дослідній групі для 

лікування застосовували сорбент Полісорб (Сивашський дослідно-
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експериментальний завод, Україна)у дозі 2,5 кг на 1 т концентрованого 

корму (кукурудза).  

Схема лікування із застосуванням сорбента інгібітора ароматази.     

Лікування неплідних корів проводили, застосовуючи Летрозол-Віста АС 

виробництва Сіндан Фарма С.Р.Л. (Румунія) у дозі 30 мг одноразово 

внутрішньо з кормом.  

Схема лікування із застосуванням комплексного використання засобів. 

Лікування корів дослідної групи проводили з використанням підкислювача 

Ацемікс у дозі 2,5 л на 1 т води (методом вільного напування), сорбенту 

Полісорб, у дозі 2,5 кг/1 т концентрованого корму та інгібітора ароматази 

Летрозол Віста у дозі 30 мг одноразово, внутрішньо.  

Крім того, кожна з цих груп були розділені на 3 підгрупи за віком: 1-ша 

підгрупа - корови після 1-го розтелення (1 лактація), 2-га ‒ корови, що мали 

2‒4 лактацію та 3-я ‒ 5 і більше лактацій. Встановлювали показники 

відтворення, заплідненості та зміну імунологічних, біохімічних та 

гормональних показників при спонтанному прояві охоти після проведення 

лікування. У тварин, поділених таким чином, також встановлювали 

показники репродуктивної здатності з використанням схем стимуляції 

відтворної здатності корів «Ресінх», «Пресінх» «Овсінх», подвійний 

«Овсінх» за загальноприйнятими методиками із використанням Сурфагону у 

дозі 10 мл (1-а ін’єкція) та 5 мл (2-а ін’єкція) внутрішньом’язово та 

Ензапросту  3 мл підшкірно. 

За схемою стимуляції «Ресінх» коровам на 1-у добу застосовували 

сурфагон у дозі 10 мл, на 7-му добу перевіряли  на тільність. Якщо корова 

тільна, вона виключалась із досліду, якщо тільність не встановлена, 

застосовували Ензапрост у дозі 3 мл, підшкірно, на 9-ту добу застосовували 5 

мл Сурфагону внутрішньом’язово, на 10-у добу виконували штучне 

осіменіння. 
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За схемою «Пресінг» нетільним коровам на 1-у та 14-у добу 

застосовували Ензапрост у дозі 3 мл підшкірно та здійснювали осіменіння 

протягом 14 наступних діб. 

За схемою «Овсінх» на 1-у добу застосовували 10 мл Сурфагону 

внутрішньом’язово, на 7-му добу – Ензапрост у дозі 3 мл, підшкірно, на 9-у 

добу ін’єктували 10 мл Сурфагону  внутрішньом’язово і проводили штучне 

осіменіння через 16 годин після останньої ін’єкції. 

За схемою подвійний «Овсінх» на 1-у , 10-у, 17-у та 26-у добу 

застосовували Сурфагон у дозі 10 мл внутрішньом’язово на 7-му та 24-ту 

добу – Ензапрост підшкірно дозою  3 мл та через 16 годин після останньої 

ін’єкції проводили штучне осіменіння. 

На п’ятому етапі проведено порівняння запропонованих схем з 

урахуванням показників відтворення та запліднення. 

 

2.1 Методика проведення акушерсько-гінекологічної 

диспансеризації корів за хронічного мікотоксикозу 

Дослідження проводили у 5-ти господарствах Сумської області 

протягом 2007-2021 на коровах української чорно-рябої породи.  

При цьому для встановлення відтворної здатності використовували 

журнали руху поголів’я, журнал штучного осіменіння, амбулаторний журнал 

та журнал реєстрації хворих тварин.  

Для встановлення діагнозу на акушерські та гінекологічні патології 

використовували клінічні методи, зокрема огляд, пальпація та ректальна 

УЗД-діагностика з використанням УЗД для тваринництва Tringa Vet. 

Усіх корів годували однаковим раціоном, який складався з 81% сіна, 

11% концентрованої кукурудзи з мінералами та вітамінами та 8% соєвого 

шроту (на суху речовину). Рідину рубця відбирали через стінку рубця, а 

фекалії – з прямої кишки згідно з інструкціями з догляду за тваринами в 

закладах. Від кожної корови було відібрано 50 мл зразків, які зберігалися при 

38 °C під час передачі в лабораторію. 
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Підрахунок еритроцитів, лейкоцитів, гемоглобіну проводили в 

автоматичному гематологічному аналізаторі DATA - CELL - 16 plus. 

Дослідження щодо впливу мікотоксинів на відтворювальну здатність 

корів та з метою лікування проводили на тваринах чорно-рябої породи, віком 

2–5 років, вагою 550–600 кг. 

Тварин за принципом аналогів було поділено на 4 групи. До першої 

групи увійшли тварини, яким згодовували доброякісний корм (рівень 

токсинів складав менше ніж 0,2 мг/кг корму). Тваринам другої групи 

згодовували засіб на основі елеоліту та органічних кислот у дозі 2,5 кг на 1 

тону корму. Коровам третьої групи застосовували засіб, з діючою речовиною 

інгібітором ароматази (Лтрощол) у дозі 30 мг на тварину. Тварини 4-ї групи 

протягом дослідного періоду лікування не отримували. 

 

2.2. Методики визначення грибів роду Fusarium та їх токсинів у 

концентрованих кормах  

Для санітарно-мікологічної оцінки кормів проводили такі види аналізу: 

органолептичний; токсико-біологічний; хімікологічний; фізико-хімічний.  

При надходженні на дослідження дефектного зерна визначали ступінь 

його псування. При розвитку грибів роду Fusaium зерна мали потемнілі 

зародки, а також пліснявий наліт пурпурно-рожевого, біло-рожевого, 

криваво-червоного відтінку. 

Первинне виділення грибів з кормів проводили шляхом посіву їх на 

поживне середовище – агар Чапека. За органолептичними показниками 

виявляли ступінь дефектності зерна через ураження грибами роду Fusaium. 

Для ідентифікації різних груп грибів застосовували диференціально-

діагностичні середовища: агар Чапека, сусловий агар і мальцагар. 

Культивували посіви при 22 ... 25 °С. Терміни культивування залежали від 

роду та виду гриба (до формування колоній та утворення характерного 

спороношення). Після закінчення культивування проводили макро- і 

мікроскопічне дослідження культур. Виявлення F. Graminearum в зерні 
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проводили шляхом посіву зерен, без попередньої обробки дезинфікуючим 

препаратом. Виявлення гриба A. fumigatus в комбікормах та інших сипучих 

кормах проводили висівами в розведенні 1: 1000. Мікологічними 

дослідженнями кормів виявляли мікроскопічні гриби роду Fusaium: F. 

Graminearum F. Nurragi [266, 267]. 

Дослідженню на наявність мікотоксинів піддавалися всі партії 

зернофуражу, доставлені з господарств, де проводилися експерименти. Для 

виявлення афлатоксинів B1 і G1 в кормах визначали токсичність культур 

грибів методом шкірної проби на кроликах.  

Для цього в матраци ємністю 1,5 л або конічні колби на 1000 мл 

поміщали 200 г подрібненого зерна (кукурудзи, ячменю, пшениці та ін.) або 

30–50 г грубого корму, зволожували водою (до зерна додавали 100 мл для 

культивування грибів Fusaium; до грубого корму – 20 мл) і стерилізували в 

автоклаві при тиску 1 атм. протягом 30 хв. Приготоване середовище засівали 

суспензією спор гриба, попередньо виділеного в чисту культуру з первинного 

посіву. Суспензію отримували шляхом додавання в пробірку з культурою 3–5 

мл фізіологічного розчину, що містить 0,1% твін-80, і струшували її для 

відділення спор. 

Культивували гриби при температурі 25 ... 27 °C протягом 10 днів. 

Накопичення токсичних речовин у середовищі відбувається паралельно з 

ростом і розвитком грибів. Після закінчення термінів культивування 

культуру витягували з судин, поміщали в пакети з фільтрувального паперу і 

підсушували при температурі 40 ... 45 °C, після чого подрібнювали. 

При проведенні хімікотоксикологічних досліджень зернофуражу з 

екстрактом токсину ацетоном, очищенням екстракту від ліпідів і рослинних 

пігментів з подальшим доочищенням на хроматографічній колонці і 

дворазовому хроматографуванні його на платівці «Силуфол» зі стандартним 

розчином токсину) деоксиніваленол виявляли в зерні в концентрації – від 700 

до 900 мкг / кг корму [226]. 
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За органолептичними показниками встановлювали ступінь дефектності 

зерна: 

перший – зерно має солодовий запах, ендосперм з нормальним 

відтінком;  

другий – зерно з цвілевих-затхлим запахом, зовнішній покрив не 

блискучий, темного кольору;  

третій - зерно має цвілевих-гнильний запах, колір зовнішніх покривів 

темний, ендосперм кремовий, уражений зародок;  

четвертий - зерно з гнильним запахом, колір ендосперму коричневий. 

Позитивні проби кормів (зерна) оцінювали за першим та другим 

ступенем дефектності. 

Виділення мікроскопічних грибів здійснювали на середовищах Сабуро 

і Чапека. Результати переводили в десяткові логарифми і встановлювали 

відносне співвідношення різних груп мікроорганізмів в кишкової популяції. 

Сертифіковані стандартні розчини ZEN, ZAN, α-ZAL, β-ZAL, α-ZOL, β-

ZOL та ізотоп мічений внутрішній стандарт (IS) 13C18-ZEN (25 мкг мл-1) 

були отримані від Romer Labs (Тулльн, Австрія). 

Змішаний стандартний розчин готували з концентрацією 1 мкг/мл для 

кожного аналізу та зберігали при 4 ◦C. Робочі розчини змішаного стандарту 

готували в початковій рухомій фазі на початку кожної партії вимірювань. 

Розчин ферменту був свіжоприготований шляхом розчинення 14,4 мг β-

глюкуронідази (694300 ОД г твердої речовини-1) в 10 мл 0,075 моль л-1 

фосфатного буфера (pH 6,8, приготований з одноосновним і двоосновним 

фосфатом калію) згідно з інструкціями постачальника в день використання. 

96-лунковий µElution планшет Oasis®PRiME HLB (3 мг сорбенту на лунку) 

було придбано у Waters (Мілфорд, Массачусетс, США). 

Калібрувальні стандартні розчини на рівнях 0,1, 0,2, 0,5, 1, 2, 5, 10, 20 і 

50 нг мл-1 для кожного аналізу виготовляли серійними розведеннями 

змішаного стандартного розчину. Кожен калібрувальний стандартний розчин 

містив 25 мкг мл-1 13C18-ZEN як внутрішній стандарт. Зразки готували при 
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низьких, середніх і високих концентраціях (0,5, 1 і 5 нг/мл) шляхом 

додавання стандартної суміші в порожню матрицю сироватки. 

Підготовка зразка сироватки крові корів. Після розморожування при 

кімнатній температурі зразки сироватки центрифугували при 8000×g 

протягом 20 хвилин при 4 ◦C. 13C18-ZEN додавали до 100 мкл надосадової 

рідини як внутрішні стандарти з кінцевою концентрацією 25 мкг/мл з 

подальшим розведенням 100 мкл фосфатного буфера (рН 6,8, 0,075 моль/л). 

У відповідних умовах вакууму планшет Oasis®PRiME HLB µElution 

попередньо обробили метанолом і водою (500 мкл кожного) для 

кондиціонування, а потім завантажили розведені зразки, яким дозволили 

повільно текти через картридж зі швидкістю приблизно 0,5 мл/хв. Згодом 

лунки промивали 500 мкл води, а потім 500 мкл суміші метанол/вода (1/1, 

об’єм/об’єм). Після розведення водою 1:1 розчин вводили для аналізу UPLC-

MS/MS (Matraszek-Zuchowska, I., et. al., 2013) [365]. 

Після розморожування, центрифугування та додавання внутрішніх 

стандартів 500 мкл зразка сироватки змішували з 500 мкл розчину ферменту, 

що містить 500 одиниць β-глюкуронідази, і струшували на водяній бані при 

37 ◦C протягом ночі. Потім отриманий розчин центрифугували (8000×g; 20 

хв; 4 ◦C); і 200 мкл супернатанту завантажували на попередньо 

кондиціонований (як зазначено вище) PRIME HLB µElution планшет. 

(Bettelheim, Eldad, et. al., 2022) [365]. 

 

2.3. Методики проведення клінічних, лабораторних та 

патоморфологічних досліджень у неплідних корів 

Досліди проводили в зимово-весняний період в господарствах, де були 

діагностовано мікотоксикоз, викликані зеараленоном та деоксиніваленолом. 

Мікотоксикози діагностували навесні, при використанні в корм коровам 

грубих кормів або зернофуражу з ознаками ураження грибами роду Fusarium. 

Усіх корів годували однаковим раціоном, який складався з 81% сіна, 

11% концентрованої кукурудзи з мінералами та вітамінами та 8% соєвого 
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шроту (на суху речовину). Рідину рубця відбирали через свищі рубця, а 

фекалії – з прямої кишки згідно з інструкціями з догляду за тваринами в 

закладах. Від кожної корови було взято 50 мл зразків, які зберігалися при 38 

°C під час передачі в лабораторію. 

Рідкі зразки вмісту рубця відбирали через шлунковий зонд. Рідкі зразки 

рубця збирали в колби об’ємом 50 мл, попередньо оброблені в автоклаві та 

пронумеровані. Потім їх помістили в пластиковий нейлон 42°C. На кришку 

нанесли силікон, який перешкоджає проникненню кисню. Рідкі зразки були 

ідентифіковані номерами L1, L2, ... і L10. Зразки рідини проціджували через 

чотири шари марлі в анаеробних умовах, щоб отримати освітлену рідину 

рубця (CRF). Після збору та перенесення свіжої рідини рубця до лабораторії 

з кожного зразка готували менший зразок об’ємом 5 мл. Для ідентифікації 

найпростіших використовували 10% розчин фіксатора формальдегіду та 9% 

розчин натрію хлориду. Один мл рубцевої рідини додавали до однієї 

фіксованої краплі розчину. Після фіксації найпростіших наносили одну 

краплю рідини рубця на спеціальне предметне скло з кожної пробірки та, 

вставивши на неї пластинку, моноклональні клітини під мікроскопом при 

збільшенні х 10, чотирикутні клітини підрахували в середині. Для виділення 

та збору інфузорій у рідкій фазі в анаеробних умовах проводили 

центрифугування при 500 об/хв і температурі 4°C на рідини, зібрані з рубця, 

щоб видалити залишки твердих речовин. Потім 20-30 мілілітрів рідкої фази в 

іншому пробірці піддавали центрифугування при 12000 об/хв протягом 10 

хвилин для осадження мікробних клітин [366]. 

Підрахунок еритроцитів, лейкоцитів, гемоглобіну проводили в 

автоматичному гематологічному аналізаторі DATA - CELL - 16 plus. 

2.4. Методики стимуляції відтворної здатності корів 

Об’єктом досліджень були корови, хворі на мікотоксикоз, спричинений 

зеараленоном. 

Було відібрано 45 корів, хворих на хронічний мікотоксикоз (переважно 

зеараленон та деоксиніваленол), поділено на три групи. Дозу 30 мг летрозолу 
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застосовували один раз перорально в 1-й дослідній групі, коли домінантний 

фолікул досягав діаметра 18 мм, 30 мг анастролу застосовували у 2-й 

дослідній групі, у 3-й групі засіб не застосовувався (контроль).  

Розвиток фолікулів і ендометрію яєчників оцінювали за допомогою 

ультразвукового дослідження з використанням датчика з опуклою матрицею 

6–9 МГц (Ultrasonix RP).  

До досліду брали тварин, у яких за даними УЗД не відмічали наявності 

домінантних фолікулів (фолікули були величиною менше 10 мм у діаметрі) 

Далі всім тваринам застосували схеми синхронізації статевої охоти 

«Ovsynch», тобто на 0 добу застосували сурфагон у дозі 10 мл.  

У першій дослідній групі на 7-у добу застосували аналог 

простагландину f2a ензапрост у дозі 3 мл на 1 тварину та летрізол у дозі 30 

мг (внутрішньо, одноразово). 

У другій дослідній групі на 7-у добу застосували аналог 

простагландину f2a ензапрост у дозі 3 мл на 1 тварину та анастрозол у дозі 30 

мг (внутрішньо, одноразово). 

Далі схему синхронізації у всіх 3-х груп продовжили за 

загальноприйнятою методикою: на 15-у добу внутрішньом’язово 

застосовували сурфагон у дозі 5 мл, а через 14 годин проводили осіменіння. 

Ультразвукові дослідження проводилися щодня протягом 7 днів або 

доки не було визначено долю домінантного фолікула (тобто регресія, 

утворення ановуляторної фолікулярної кісти, геморагічного ановуляторного 

фолікула, лютеїнізованого нерозривного фолікула або овуляція.  

Домінантний фолікул визначався як фолікул ≥ 18 мм, який 

перевищував діаметр усіх інших фолікулів у когорті на ≥ 4 мм у діаметрі.  

Овуляція визначалася як зникнення фолікула  ≥ 22 мм у діаметрі, 

виявленого за допомогою УЗД попереднього дня, з наступною візуалізацією 

жовтого тіла.  

Товщину ендометрія вимірювали як відстань від переднього з’єднання 

базально-міометріального шару до заднього з’єднання базально-



102 

міометріального шару в середньо-сагітальній площині. Для всіх вимірювань 

використовували поперечну та сагітальну площини розрізу, які представляли 

найбільші розміри донної частини ендометрія.  

У дослідних групах зразки крові відбирали щодня протягом 5 днів, 

починаючи з дня застосування інгібітору ароматази. Інтервал був визначений 

як інтервал спостереження. У контрольній групі зразки крові брали в час, 

еквівалентний дню лікування в інших групах.  

Зразки крові поміщали в пробірки по 7 мл і залишали для коагуляції 

протягом 30–45 хвилин при кімнатній температурі перед центрифугуванням 

протягом 30 хвилин при 700 × g. Зразки сироватки зберігалися при -20 °C, 

поки не завершили дослідження. 

Флуоресцентні імунологічні набори (ImmuliteTM, Siemens Healthcare 

Diagnostics Inc., Таррітаун, Нью-Йорк, США) використовували для 

вимірювання концентрації ФСГ і ЛГ у сироватці крові, а валідовані 

радіоімунні аналізи використовували для вимірювання концентрацій 

естрогену і прогестерону у сироватці.  

Мінімальні межі виявлення: ФСГ: 0,1 мМО/мл; ЛГ: 0,1 мМО/мл; 

естрадіолу: 1,4 пг/мл; і прогестерону4: 0,02 нг/мл. Коефіцієнти варіації в 

межах аналізу для низьких, середніх і високих контрольних концентрацій 

відповідно становили 3,0, 2,9 і 1,6% для ФСГ, 2,6, 2,4 і 1,6% для ЛГ і 3,9, 6,3 і 

7,6% для прогестерону. Коефіцієнти варіації в межах аналізу для низьких і 

високих контрольних концентрацій відповідно становили 2,4 і 10,9% для 

естрадіолу. Коефіцієнти варіації між аналізами становили 4,7 і 13,2% 

(низький, високий) для естрадіолу і 3,9, 6,3 і 7,6 (низький, середній, високий) 

для прогестерону. 

2.5 Методики діагностики гінекологічної патології корів залежно 

від зовнішніх і внутрішніх факторів 

Під час гінекологічного дослідження корів визначали стан матки та 

яєчників. Водночас особливу увагу звертали на розміри і консистенцію, 

реакцію на пальпацію яєчників і матки, а також характеристику ехогенної 
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картини структури матки та яєчників. Тварин з функціонально активними 

яєчниками, утвореннями в яєчнику у вигляді антральних фолікулів і жовтого 

тіла та ригідною маткою, що знаходили на дні тазової порожнини та/або її 

роги трохи звисали в черевну порожнину, відносили до корів без 

гінекологічної патології, тому що жовте тіло у яєчнику утворюється після 

овуляції антрального фолікула, що свідчить про статеву циклічність у 

тварин.  

Діагностику гінекологічної патології проводили, за характерними для 

їх розвитку клінічними ознаками під час трансректальної пальпації та/або 

сонографічного дослідження. За результатами ультразвукової діагностики 

всіх корів з фолікулоподібними утвореннями в яєчниках, діаметр яких 

становив більше 2-2,5 см і за відсутності жовтого тіла в яєчниках відносили в 

групу тварин з кістами яєчників. Для подальшого аналізу результатів 

діагностичного етапу гінекологічної диспансеризації корів їх вносили в 

комп’ютерну програму забезпечення СУМС «Інтесел Орсек» кожної ферми з 

реєстрацією дати, коли проводилось дослідження корів. 

Мікологічні дослідження кормів проводили з діагностичною метою. 

Воно було направлено на попередження захворювань, що виникають при 

згодовуванні тваринам кормів, уражених патогенними (токсигенними) 

мікроскопічними грибами, а також на з'ясування причин отруєнь поголів'я 

худоби. 

Відбір середніх проб кормів проводили за загальноприйнятими 

методиками відповідно до чинних державних стандартів. 

Для визначення ступеня зараженості кормів спорами грибів і їх 

токсинами санітарно-мікологічного аналізу були піддані проби зернофуражу 

і комбікормів з господарств різних організаційно-правових форм Поволжя. 

Дослідження кормів проводили згідно ГОСТ 10444.12-2013 «Мікробіологія 

харчових продуктів і кормів для тварин. Методи виявлення і підрахунку 

кількості дріжджів і цвілевих грибів ». Визначення Т-2-токсину, зеараленону 

(Ф-2) і охратоксину А проводили згідно ГОСТ 28001-88 «Зерно фуражне, 
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продукти його переробки, комбікорми. Методи визначення мікотоксинів: Т-

2-токсину, зеараленону (Ф-2) і охратоксину А ».  

Мікотоксикологічні дослідження проводили з використанням 

рідинного хроматографа Agilent 1200 і рідинного хроматомаспектрометра 

AcquityTQD. 

Мікологічне дослідження входить в комплекс санітарно-мікологічного 

контролю кормів та ставить собі за мету - виявлення токсигенних або 

патогенних грибів, що розвиваються в період вегетації і зберігання кормів. 

Для санітарно-мікологічної оцінки кормів проводили органолептичний, 

токсико-біологічний, хімікологіческій, фізико-хімічний види аналізу. 

При надходженні на дослідження зерна визначали ступінь його 

псування. При органолептичному аналізі грубих кормів і зерна звертали 

увагу на наявність фузарійних грибів, які паразитують на злаках в період їх 

вегетації.  

У кожній з них по 96 корів 2–4-ї лактації (по 12 гол. В кожній дослідній і 

контрольній групах). Всього в дослідах було задіяно 480 корів. Результати 

досліджень впроваджені в господарствах Сумської області. 

Тварини 1-ї групи (контроль) - здорові; 2–3-ї груп - з діагнозом 

хронічний міктоксикоз , викликаний зеараленоном; 

2-й групи - хворі, лікуванню не піддавалися (контроль), знаходилися в 

однакових умовах годівлі та утримання, як і корови 3-5-й дослідних груп; 

3-й групи - хворі, отримували 1 раз на добу щодня протягом 10 днів 

ентеросорбент полісорб ВП в дозі 300 мг / кг у вигляді водної суспензії 

(розливали по поїлки). Потім робили перерву на 30 днів, курс повторювали 

ще один раз; 

4-й групи - хворі, отримували 1 раз на добу щодня протягом 30 днів 

полімінеральних підгодівлю ПМП-2 в дозі 200 г / гол. і з водою регулятор 

рубцевого травлення Руменосан в дозі 250 г / гол; 

Підрахунок еритроцитів, лейкоцитів, гемоглобіну проводили в 

автоматичному гематологічному аналізаторі DATA - CELL - 16 plus. 
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Бактерицидну активність сироватки визначали по П.А. Ємельяненко 

(1980). З цією метою в звичайні пробірки розливали по 4,5 мл бульйону 

Хоттингера. У дослідні пробірки додавали по 1 мл досліджуваної сироватки, 

а в контрольні - бульйон Хоттингера в такій же кількості. У всі пробірки 

вносили по 1,0 мл 2,5 млрд суспензії тестмікроба ( Staphylococcus aureus). 

Після внесення компонентів реакції пробірки струшували і з кожної 

стерильною піпеткою відбирали по 2 мл вмісту для вимірювання оптичної 

щільності на ФЕК-М, тобто визначення Д 1 . Вимірювання проводили при 

зеленому світлофільтрі. Пробірки з рештою вмістом закривали пробками і 

поміщали в термостат на 2 год 15 хв. Потім знову визначали оптичну 

щільність, тобто знаходили Д 2 .  

Гінекологічне дослідження неплідних корів проводили в різні пори 

року. В подальшому отримані результати досліджень піддавали аналізу щодо 

поширеності гінекологічної патології у неплідних корів відносно пори року 

на час проведення досліджень. Визначали частоту діагностики кіст у тварин 

впродовж певної пори року від усіх неплідних корів, які піддавались 

дослідженню в дану пору року, а також визначали відсоток корів з кістами 

яєчників впродовж кожної пори року від загальної кількості тварин з даною 

патологією. 

Під час гінекологічного дослідження були сформовані наступні групи 

тварин: корови-первістки, корови з тривалістю лактації близькою до 

фізіологічно обґрунтованих меж, яка становила 330 і менше діб, тварини з 

тривалістю лактації від 331 до 360 діб, від 361 до 390 діб і понад 391 добу. 

Залежно від тривалості попередньої лактації корів, у яких діагностували 

кісту яєчників відносили до відповідної груп і визначали поширеність 

гінекологічної патології залежно від тривалості попередньої лактації. 

Проведено аналіз частоти утворення кіст у різних вікових групах 

тварин. Усі корови були розподілені по групах залежно від кількісті лактацій 

на час діагностики названої патології.  
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Аналізували стан молочної продуктивності корів впродовж доби до 

проведення гінекологічного дослідження, під час якого діагностували кісту 

яєчників або виявляли функціонально активні яєчники, які визначали за 

наявністю функціональних утворень (жовтих тіл і порожнинних фолікулів у 

яєчниках). З цією метою визначали середню добову молочну продуктивність 

клінічно здорових корів – перша група і з кістами яєчників – друга група. 

Аналіз молочної продуктивності проводили за показниками надоїв впродовж 

доби перед дослідженням залежно від пори року використовуючи дані 

комп’ютерної програми СУМС «Інтесел Орсек».  

Відомо, що утворення кіст у яєчниках корів відбувається внаслідок 

недостатнього рівня прогестерону та підвищеного базового вмісту 

естрадіолу, тобто за відсутності лютеїнової фази статевого циклу [367]. За 

регресії функціональної активності кісти відбувається утворення нового 

домінантного фолікула, який або піддається овуляції, тобто відновлюється 

статева циклічність, або відбувається його трансформація у нову кісту.  

Лізоцимна активність сироватки крові визначали за В.Г. Дорофейчуком 

(1983). Як індикатор активності лізоциму застосовували добову культуру 

Micrococcus lysodeicticus , вирощену на МПА за звичайною методикою. З 

добової тест-культури Micrococcus lysodeicticus на скошеному агарі готували 

суспензію в фосфатному буфері (pH 7,2-7,4). Для отримання рівномірної 

суспензії її фільтрували через шар вати. Суспензія стандартизували на ФЕК 

із зеленим світлофільтром в кюветах з робочою довжиною 3 мм. Для 

визначення активності лізоциму в пробірки наливали 1,47 мл приготовленої 

для ФЕК мікробної суспензії Micrococcus lysodeicticus і додавали 0,03 мл 

цільної сироватки. Сироватку крові розводили мікробною суспензією в 50 

разів. Пробірки струшували і поміщали в термостат при температурі 37 ° С 

на 1 год. Після цього їх знову струшували при тих же умовах, які 

дотримувалися при стандартизації вихідної суспензії. Показання реєстрували 

за шкалою світлопропускання правого барабана ФЕК. Активність лізоциму 
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визначали по светлопропусканю вихідної суспензії (20%), яку вираховували з 

аналогічного свідчення випробуваної суспензії,%. 

Виділення В-лімфоцитів корів проводили з використанням еритроцитів 

бика. У кроликів через тиждень після останньої імунізації відбирали кров, 

отримували антисироватки і визначали титр. Антисироватку зберігали в 

холодильнику при 4 ° С. Для отримання комплексу (еритроцити + 

антисироватка + комплемент) 2,5% -у завись еритроцитів бика в середовищі 

199 змішували з антисироваткою в субаглютиніруючому розведенні. Суміш 

інкубували 30 хв при 37 ° С. Потім відмивали двічі середовищем 199 при 

1000 хв 
-1 

протягом 10 хв. До осадку додавали 2 мл середовища 199 і 2 мл 

комплементу в потрібному розведенні (0,2 мл мишачої сироватки + 1,8 мл 

середовища 199), інкубували при 37 ° С протягом 30 хв. Навантажені 

антисироваткою і комплементом еритроцити тричі відмивали середовищем 

199 (при 1000 обертах
 
, 10 хв.). Готували 0,5% -ю концентрацію еритроцитів. 

Потім до 0,1 мл цієї суспензії додавали 0,1 мл лімфоцитів крові корови, 

інкубували в термостаті при температурі 37 ° С протягом 5 хв і 

центрифугували 5 хв при 1000 хв 
-1 

. Приготовану таким чином суміш 

залишали при кімнатній температурі на 1 ч, потім ресуспендували в 

середовищі 199 і камері Горяєва, підраховували кількість розетко 

утворюючих клітин. 

Визначення популяції Т-лімфоцитів в крові корів проводили методом 

тесту розеткоутворення лімфоцитів з еритроцитами барана. Тест 

розеткоутворення здійснювали в планшетах. У лунку планшета вносили 0,05 

мл отриманої суспензії клітин, додавали 0,05 мл 0,5% -й суспензії 

еритроцитів барана, попередньо тричі відмитих розчином Хенкса або 

фосфатно-сольовим буферним розчином. Клітини в лунках центрифугували 

при 1000 хв 
-1 

протягом 5 хв і інкубували 30 хв при 4 ° С. Потім в лунки 

обережно, щоб не збовтати осад, додавали краплю 3% -го розчину 

глютарового альдегіду на фосфатному буфері (рН 7,2) і витримували при 

кімнатній температурі (5 ° С). Після цього надосадову рідину видаляли 
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шляхом струшування пробірки. Потім в лунки додавали 0,1 мл дистильованої 

води. Осад ретельно ресуспендували і готували мазки для підрахунку 

кількості розетко утворюючих клітин в камері Горяєва. Мазки фіксували в 

метанолі 10 хв і фарбували азуреозином (АЗУР II). У препаратах 

підраховували 100 лімфоцитів, за розетко утворюючих брали клітини, до 

яких прикріпилися 3 еритроцита або більше. 

Визначення субпопуляцій Т-лімфоцитів проводили в реакції 

спонтанного розеткоутворення з теофіліном по S. Limtibui et al. (1978). 

Сироваткові імуноглобуліни визначали методом радіальної 

імунодифузії з використанням моноспеціфічних антисироваток 

моноклональних антитіл. Циркулюючі імунні комплекси (ЦІК) визначали за 

допомогою преципітації їх поліетиленгліколем-6000 з подальшим 

вимірюванням оптичної щільності досліджуваних зразків на 

спектрофотометрі Spekol-II при 450 нм. Результати виражали в умовних 

одиницях оптичної щільності. 

Для якісного дослідження мікрофлори кишечника взяття фекалій корів 

виробляли в стерильний посуд з 9-10 мл ізотонічного розчину натрію 

хлориду з гліцерином. У лабораторних умовах ретельно перемішували і 

залишали на 10-15 хв при кімнатній температурі, посів суспензії фекалій 

проводили на ряд елективних і диференціальних середовищ. 

Виділення мікроскопічних грибів здійснювали на середовищах Сабуро 

і Чапека. Результати переводили в десяткові логарифми і встановлювали 

відносне співвідношення різних груп мікроорганізмів в кишкової популяції. 

Вміст водорозчинних вітамінів (В1 , В2 , В5 , В6, В12 , РР і С) визначали 

одночасно за допомогою системи капілярного електрофорезу Agilent 3D CE, 

діод-матричного детектування, кварцового капіляра HPCE stndrd cap Lеф / 

Lзаг. - 36 / 56 см, ID - 50 мкм, 50 мМ боратного буфера з рН = 9,3, 100 мМ 

натрію додецилсульфату. 



109 

Кількість макро- і мікроелементів визначали на атомно абсорбційним 

спектрометрі «Квант-Z ЕТА» за стандартною методикою, неорганічний 

фосфор - за методом Пулс в модифікації В.Ф. Коромисла і Л.А. Кудрявцевої. 

Рівень глюкози в крові встановлювали фотоелектроколометричним 

методом за кольоровою реакцією з ортотолуїдином. При нагріванні з 

ортотолуїдину в розчині оцтової кислоти глюкоза дає забарвлене з'єднання, 

інтенсивність якого пропорційна концентрації глюкози. Фотометріровать при 

довжині хвилі 560-580 нм з помаранчевим або червоним світлофільтром. 

Загальний холестерин в сироватці крові визначали на ФЕКН реакцією 

Лібермана - Бурхарда, модифікованої Ілбком, яка дає смарагдово-зелене 

забарвлення в присутності холестерину і суміші крижаної оцтової кислоти, 

оцтового ангідриду і концентрованої сірчаної кислоти. Метод дозволять 

визначити вміст холестерину без попередньої екстракції ліпідів з сироватки 

крові.  

Альбуміни в сироватці крові встановлювали нефелометричним 

методом (за ступенем каламутності на ФЕКН). Його принцип полягає в тому, 

що різні білкові фракції сироватки крові здатні осідати фосфатними 

розчинами певної концентрації. 

Креатинін в сироватці крові визначали за кольоровою реакцією Яффе 

(метод Попефа) на ФЕКН. Принцип методу заснований на тому, що 

креатинін з пікринової кислотою в лужному середовищі утворює забарвлені 

сполуки. Інтенсивність забарвлення пропорційна концентрації креатиніну. 

Вимірювання проводили на ФЕКН (зелений світлофільтр). 

Визначення загального та прямого білірубіну в сироватці крові 

проводили фотоелектроколометричним методом при довжині хвилі 500-560 

нм (зелений світлофільтр). Для проведення розрахунку будували 

калібрований графік. 

Визначення вмісту ТДК-активних продуктів проводили 

спектрофотометрично за методом Р. А. Тімірбулатова [368]. Для проведення 

аналізу після 10-хвилинної інкубації сироватки крові, розведеної 0,1-



110 

молярним фосфатним буфером (рН – 7,4) з додаванням 1-молярного розчину 

перманганату калію та 10-молярного розчину закисного сірчанокислого 

заліза, проводили реакцію з 2-тіобарбітуровою кислотою. Принцип методу 

ґрунтується на тому, що при високій температурі в кислому середовищі 

малоновий диальдегід реагує з 2-тіобарбітуровою кислотою з утворенням 

забарвленого триметинового комплексу з максимумом поглинання при 532 

нм. Екстинкцію розчину визначали спектрофотометрично при 532 нм. 

Коефіцієнт молярної екстинкції дорівнює 1,56 ·10-1 М-1 см-1. 

 

2.6. Метологія визначення запліднюваності корів залежно від їх 

продуктивності та вгодованості 

Дослідження проводилось в ТОВ АФ «Ряснянське» МТФ №1.  

Проводили дослідження в два етапи: 1 – визначали запліднюваність 

корів залежно від продуктивності, 2 – запліднюваність корів залежно від 

вгодованості.  

На першому етапі для проведення дослідження нами було сформовано 

3 груп тварин із продуктивністю більше 35 кг, 34-25 кг та менше 24 кг. В 

подальшому кожну із цих груп було поділено на 2 підгрупи за періодом 

розтелення – 45-150 днів та 151 і більше.  

На другому етапі досліджень нами було сформовано 3 груп тварин із 

вгодованістю до 2,5 балів, 2,6-3,5 балів та більше 3,5 балів. В подальшому 

кожну із цих груп було поділено на 2 підгрупи за періодом розтелення – 45-

150 днів та 151 і більше.  

Цифровий матеріал піддавали статистичній обробці на персональному 

комп'ютері загальноприйнятими методами варіаційної статистики з 

обчисленням середньої арифметичної (М), помилки середньої арифметичної 

(± m), критерію достовірності Стьюдента (t) і коефіцієнта кореляції (r) з 

використанням програми Microsoft Excel. 
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РОЗДІЛ 3.  

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

3.1.АКУШЕРСЬКО-ГІНЕКОЛОГІЧНА ДИСПАНСЕРИЗАЦІЯ КОРІВ 

ЗА МІКОТОКСИКОЗІВ 

 

3.1.1.Показники відтворення корів  

Дані щодо показників відтворення корів у господарствах Сумської 

області наведено у таблиці 3.1. 

Таблиця 3.1 

Основні показники відтворення корів (M±m) 

Госпо-

дарство 
Рік 

Всього 

корів 

Вагітних 
Гінекологічна 

патологія 

Заплідненість 

після 1 

осіменіння 

Отримано 

телят на 

100 корів 

n % n % n % 

№1 

2018 427 216 50,59 115 26,23 112 15,93 68 

2019 431 229 53,13 127 26,68 115 14,62 63 

2020 430 225 52,33 118 29,53 127 16,05 69 

2021 419 201 47,97 125 26,25 110 14,80 62 

Всього 426,75±2,72 217,75±6,2 121,25±2,8 116±3,8 65,5±1,76 

№2 

2018 584 318 54,45 135 23,12 100 17,12 69 

2019 575 310 53,91 139 24,17 105 18,26 71 

2020 579 318 54,92 167 28,84 112 19,34 72 

2021 581 329 56,63 169 29,09 115 19,79 74 

Всього 579,75±1,89 318,75±3,9 152,5±9,0 108±3,39 71,5±1,04 

 

Встановлено, що кількість вагітних корів у господарстві №1 за 4 роки 

досліджень станом на 1 січня становила 217,75±6,2 що склало в середньому 

51%. При цьому гінекологічна патологія склала 121,25±2,8 випадків, що в 
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середньому було на рівні 27,17% від загальної кількості тварин. При цьому 

заплідненість корів після 1 осіменіння складала 15,35% від загальної 

кількості корів. Вихід телят на 100 корів становив 65,5±1,76. 

Порівнюючи аналогічні показники у господарстві №2 слід вказати на 

те, що серед 579,75±1,89 корів вагітних на 1 січня було 318,75±3,9 (54,98%), 

при цьому гінекологічну патологію було діагностовано у 152,5±9,0 (26,31%) 

корів, заплідненість після 1-го осіменіння була на рівні 108±3,39 (18,63%). 

Показники гінекологічної патології у обох господарствах відрізнялися 

недостовірно і були доволі високими, що на нашу думку пов’язано із 

негативним впливом мікотоксинів на імунну систему корів, що перебувають 

у транзитному періоді або відразу після нього.  

Таблиця 3.2 

Показники відтворення корів при спонтанному прояві охоти за 

хронічного мікотоксикозу, (M±m) n=1021 

Показники 
1-а 

лактація 

2–4-а 

лактація 

5 і більше 

лактацій 
Всього 

Кількість тварин 281 435 305 1021 

Тільні 195 218 117 530 

Безплідні 76 207 187 470 

Тривалість 

післяродового періоду 
38,64±2,27 40,85±2,86 44,67±3,69 Х 

Тривалість сервіс-

періоду 
66,27±3,68 69,47±4,26 68,87±4,69 Х 

Кількість телят на 100 

корів 
79,29 72,33 69,37 х 

Індекс осіменіння 3,27±0,26 3,48±0,41 3,73±0,64 х 

 

Встановлено, що із загальної кількості досліджених корів 53% були 

тільними, а 47% безплідними. При цьому серед корів з 1-ю лактацією 195 

голів (71,96%) були тільними, у корів 2–4-ї лактації цей показник склав 218 
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голів (51,29%), а у корів 5-ї і більше лактації 117 голів (38,49%). При цьому 

безплідні тварини з 1-ю лактацією налічували 76 голів (28,04%), 2–4-ю 

лактацією – 207 (48,71%), а 187 корів (61,51%) були безплідними на 5-й і 

більше лактації. 

Виявлено різницю у віковому аспекті, а саме: безплідних корів із 5-ю і 

більше лактацією було на 12,8% (у 1,26 раза) більше, ніж у корів з 2–4-ю 

лактацією та на 33,47% (у 2,27 раза), ніж у корів з 1-ю лактацією. 

Також нами було встановлено заплідненість протягом сервіс періоду 

залежно від кількості лактацій (таблиця 3.3).  

Таблиця 3.3 

Показники запліднення корів при спонтанного прояву охоти за 

хронічного мікотоксикозу  

Показники 
1-а лактація 2–4-а лактація 

5 і більше 

лактацій 

n % n % n % 

Заплідненість до 60-ї доби 

Кількість тварин 271 425 304 

Запліднення від 1-го 

осіменіння 
10 3,69 12 2,82 9 2,96 

Запліднення від 2-го 

осіменіння 
22 8,12 34 8,00 15 4,93 

Всього  32 11,81 46 10,82 24 7,89 

Заплідненість з 60 до 90-ї доби 

Запліднення від 1-го 

осіменіння 
23 8,49 27 6,35 16 5,26 

Запліднення від 2-го 

осіменіння 
29 10,70 39 9,18 17 5,59 

Запліднення від 3-го 

осіменіння 
32 11,81 27 6,35 18 5,92 

Всього  84 31,00 93 21,88 51 16,77 
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Продовження таблиці 3.3 

 

Заплідненість з 90 до 120-ї доби 

Запліднення від 1-го 

осіменіння 
26 9,59 25 5,88 15 4,93 

Запліднення від 2-го 

осіменіння 
31 11,44 28 6,59 12 3,95 

Запліднення від 3-го 

осіменіння і більше 
22 8,12 26 6,12 15 4,93 

Всього з 90 до 120-ї 

доби 
79 29,15 79 18,59 42 13,81 

Всього запліднилось 195 71,96 218 51,29 117 38,49 

Не запліднилось 76 28,04 207 48,71 187 61,51 

 

Виявлено, що до 60-ї доби у корів з 1-ю лактацією заплідненість 

становила 11,81%, що на 0,9% більше, ніж у стаді корів з 2–4 лактацією та на 

3,92% – після 5-ї і більше лактацій. 

Заплідненість корів з 60 до 90-ї доби після родів мала подібну 

тенденцію. А саме: заплідненість корів з 1-ю лактацією становила 31,00%, що 

на 9,12% (у 1,46 раза) більше, ніж у групі корів з 2–4-ю лактацією та на 

14,23% (у 1,85 раза) за аналогічний показник у групі корів з 5-ю і більше 

лактацій. 

У період з 90-ї до 120-ї доби після родів у групі корів з 1-ю лактацією 

запліднення становило 29,15%, що на 10,56% (у 1,59 раза) більше, ніж у групі 

корів з 2–4-ю лактацією та на 15,34% (у 2,11 раза), ніж у групі корів з 5-ю і 

більше лактацій. 

 

3.1.2.Акушерсько-гінекологічна патологія корів 
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Відомо, що заплідненість корів корелює із патологіями, що виникають 

та розвиваються під час родів та післяродового періоду [368–371]. 

У зв’язку з цим досліджено показники акушерської патології (табл. 

3.4). 

Таблиця 3.4 

Основні показники акушерської патології корів, (M±m) 

Госпо-

дарство 
Рік 

Всього 

хворих 

корів 

Порушення 

динаміки 

родів 

Патологія 

родових 

шляхів 

Неправильне 

розміщення 

плоду 

Виродливість 

плодів 

 

n n % n % n % n % 

№1 

2018 65 22 33,85 2 3,08 39 60,00 2 3,08 

2019 66 19 28,79 1 1,52 45 68,18 1 1,52 

2020 64 15 23,44 3 4,69 45 70,31 1 1,56 

2021 62 26 41,94 1 1,61 34 54,84 1 1,61 

За 4 

роки 
64,25±0,85 20,5±2,33 1,75±0,48 40,75±2,66 1,25±0,25 

№2 

2018 69 29 42,03 1 1,45 37 53,62 2 2,90 

2019 68 28 41,18 3 4,41 34 50,00 3 4,41 

2020 67 26 38,81 2 2,99 38 56,72 1 1,49 

2021 65 27 41,54 2 3,08 35 53,85 1 1,54 

За 4 

роки 
67,25±0,85 27,5±0,65 2±0,41 36,00±0,91 1,75±0,48 

 

Встановлено, що акушерська патологія становила 64,25±0,85 корів за 

дослідний період, із них 20,5±2,33 становила патологія порушення родової 

діяльності, тобто це були довгі роди (більше 8 годин). 

Крім того більшу частину патології родів склали правильні 

розташування плоду по відношенню до родових шляхів. Так у господарстві 

№1 цей показник становив 40,75±2,66 голів, а господарстві № 2 – 36,00±0,91 

голів, що достовірно не відрізнялося. 
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Патологічні роди, провокували розвиток як токсичних станів 

(сапремія), так і запальних процесів в органах статевих органів (метрит, 

цервіцит), що в подальшому призводило до порушення функціонування 

статевих залоз, а як наслідок і гінекологічних патологій (табл. 3.5). 

Таблиця 3.5 

Основні показники гінекологічної патології корів  

Госпо-

дарство 
Рік 

Всього 

хворих 

корів 

Гіпо-, 

атрофія 

яєчників 

Кісти 

яєчників 

Патологія 

яйцепроводів 
Метрит 

   n % n % n % n % 

№1 

2018 115 52 45,22 27 23,48 6 5,22 30 26,09 

2019 127 48 37,80 22 17,32 5 3,94 52 40,94 

2020 118 50 42,37 29 24,58 7 5,93 32 27,12 

2021 125 43 34,40 26 20,80 6 4,80 50 40,00 

За 4 

роки 
121,25±2,8 48,25±1,93 26±1,47 6±0,41 41±5,80 

№2 

2018 135 59 43,70 25 18,52 8 5,93 43 31,85 

2019 139 64 46,04 21 15,11 7 5,04 47 33,81 

2020 167 68 40,72 23 13,77 6 3,59 70 41,92 

2021 169 71 42,01 22 13,02 5 2,96 71 42,01 

За 4 

роки 
152,5±9,0 65,5±2,59 22,75±0,85 6,5±0,65 57,75±7,41 

 

Це пов’язано із порушенням третього періоду вагітності, коли плід 

інтенсивно набирає вагу, і недостатньому тонусу матки, що призводить до 

неправильного розміщення плоду у порожнині матки, а інколи і до 

перекручування матки. 

В той же час зріз даних гінекологічної патології (табл. 3.5) вказує на те, 

що при хронічній дії мікотоксинів нами було встановлено випадки гіпо- та 

атрофії органів статевої системи на рівні 40% від загальної кількості 
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гінекологічної патології, що вказує на порушення відновних та метаболічних 

процесів в організму корови протягом транзитного періоду. 

Так, кісти яєчників у господарстві № 1 діагностували 26,0±1,47 голів, 

що склало 21,55%, а у відділенні № 2 – 22,75±0,85 голів (15,1%). При цьому 

(рис. 3.1), найбільша частка – 13 випадків (48,15%) у господарстві №1 та 12 

(52,17%)– у господарстві № 2 становили фолікулярні кісти, часті перегули, 

асинхронні та неповноцінні статеві цикли. 

 

Рис. 3.1 Поширеність патологій яєчників у корів за хронічного 

мікотоксикозу 
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Рис. 3.2 Поширеність патології матки у корів за хронічного 

мікотоксикозу 

Також діагностували метрит, що становив у господарстві №1 41,0% 

випадків від загальної кількості патологій матки у корів, а у господарстві №2 

– 57,75%. При цьому (рис.2) випадків цервіциту у господарстві №1 було 

діагностовано 15 (22,73%) випадків, а у господарстві №2 – 17 (24,29%). 

Гіпо- та атрофія тканин матки діагностували у 26 випадків (39,39%) у 

господарстві №1 та 22 (31,43%) у господарстві №2. 

Порушення метаболічних та відновних процесів, що відбуваються в 

післяродовому періоді призводять не тільки до виникнення патологічних 

станів в органах статевої системи, а і до переходу запалення у хронічний 

процес. Оскільки, транзитний період є найбільш стресовим періодом, то саме 

в цей час приділяли найбільше уваги діагностиці, лікування корів та 

профілактиці патологічних процесів в органах статевої системи (табл. 3.6) 

Таблиця 3.6 

Поширеність патології матки у корів  

Патологія 

Господарство  
Всього 

№1 №2 №3 №4 

n % n % n % n % n % 

Атонія 

матки 
12 4,29 14 10,00 9 6,67 5 5,75 40 6,23 

Цервіцит 91 32,50 21 15,00 13 9,63 10 11,49 135 21,03 

Хронічний 

метрит 
40 14,29 14 10,00 45 33,33 12 13,79 111 17,29 

Субклініч-

ний метрит 
30 10,71 35 25,00 29 21,48 35 40,23 129 20,09 

Перероджен

ня тканин 

матки 

30 10,71 35 25,00 10 7,41 7 8,05 82 12,77 
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Всього  280 100,00 140 100,00 135 100,00 87 100,00 642 100,00 

 

 При проведенні діагностичного етапу гінекологічної диспансеризації 

були встановлені функціональні розлади яєчників і матки в середньому по 

всіх господарствах у 36,3% корів, а запальні процеси статевих органів та їх 

переродження відповідно у 53,8%. У решти тварин при клінічному 

дослідженні патологічних змін не виявляли. Слід відмітити, що у корів одних 

господарств переважали функціональні розлади, інших запалення статевих 

органів. Зокрема, у 64,9% хворих корів господарства №2 встановили 

функціональні розлади матки і яєчників, а у тварин господарства №1 – у 

28,2%.  

Виходячи з даних таблиці 3.10, частота запальних процесів 

репродуктивних органів у корів в різних господарствах коливалася в межах 

21,7 – 56,8% від загальної кількості гінекологічної патології. Запальні 

процеси статевих органів у корів, що реєструвалися в господарстві №1 

перевищували ці показники тварин інших господарств і складали 56,8%. В 

даному господарстві, серед гінекологічної патології корів запального генезу 

переважали гострі запальні процеси, такі як цервіцит. Їх поширеність була 

більшою в 2,3 та 1,9 разів в порівнянні з хронічними метритами та в 3,1 та 2,6 

разів порівняно з субклінічними запальними процесами матки.  

Висока частота запальних процесів репродуктивних органів в 

Господарстві №1 пов’язана з недотриманням ветеринарно-санітарних правил 

в родильному відділенні, умовами годівлі, а саме згодовування корму, що 

мав високу контамінацію мікроскопічними грибами роду Fusarium та їх 

токсинами. 

У господарстві №2 реєструвалася найменша частота запальних 

процесів репродуктивних органів, що на 23,3 – 34,5% менше порівняно з 

іншими господарствами. В господарстві частіше діагностували субклінічні 

запальні процеси, які переважали гострі в 1,6 та 2,6 разів, відповідно.  
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При дослідженні частоти запальних процесів від загальної 

гінекологічної патології у корів господарства №3, що перевищувала у 2,1 

рази показники господарства №2 було виявлено, що хронічні запальні 

процеси матки домінували над гострими запальними процесами 

репродуктивних органів, їх показники на 12,1% переважали випадки 

цервіцитів. Показники поширення субклінічних метритів перевищували на 

6% частоту цервіцитів.  

Подібна динаміка спостерігалася у тварин господарства №4, запальні 

процеси репродуктивних органів складали 51,3% від загальної кількості 

гінекологічної патології. В господарстві серед загальної кількості запальних 

процесів репродуктивних органів переважали субклінічний та хронічний 

метрит, які становили 23%. Субклінічні запальні процеси матки 

перевищували поширеність вульвовагінітів на 11,2% та на 16,4% цервіцит, 

хронічний метрит переважали за поширеністю цервіцит на 1,3% та 

поступалися вульвовагініту на 3,9%.  

Таким чином, при прив’язному утриманні серед гінекологічної 

патології, яка характеризується запаленням статевих органів домінують 

гострі запальні процеси, що зумовлено порушенням ветеринарно-санітарних 

правил ведення родів та післяродового періоду. У господарствах з 

безприв’язним утриманням корів переважали субклінічні та хронічні 

запальні процеси, у порівнянні з іншим типом утримання. Як наслідок, 

проводять осіменіння тварин із залишковими запальними процесами, які в 

подальшому переходять у субклінічні та хронічні. 

 

3.1.3. Запліднюваність корів залежно від їх продуктивності та 

вгодованості. 

Під час аналізу молочної продуктивності неплідних корів залежно від 

тривалості лактації встановили (табл. 3.7), що 54,8% тварин на 45–150 добу 

мали надій більше 35 кг молока на добу, а після 151 доби таких корів було у 

4 рази менше (р˂0,001). Їх запліднюваність у першій групі склала 14,7%, у 
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другій – 60,0% (р˂0,01), разом – 74,70%. З продуктивністю від 25 до 34 кг / 

на добу кількість неплідних корів у обох групах була майже однакова, їх 

запліднюваність становила 80,0–81,5%. Слід відмітити, що запліднюваність 

корів з середньою продуктивністю була вища, ніж у високопродуктивних 

тварин першої групи у 5,4 рази (р˂0,001), а у другій групі вірогідно не 

відрізнялася. Кількість корів першої групи з продуктивністю 24 і менше кг / 

на добу була у 4 рази меншою, ніж у другій групі (р˂0,001). Їх 

запліднюваність склала 12,5%, що зумовлено хворобами цих тварин, 

внаслідок яких відбувалося зниження продуктивності. Після 151 доби 

лактації запліднюваність корів з  продуктивністю 24 і менше кг / на добу 

була вищою від тварин першої групи у 3,4 рази (р˂0,05) але майже у два рази 

меншою порівняно з коровами з середньою продуктивністю.  

Запліднюваність усіх корів незалежно від продуктивності після 

синхронізації еструсу від 45 до 150 дня лактації склала 35,5%, що менше, ніж 

за тривалості лактації понад 151 добу на 24,0% (р˂0,01). Середній показник 

запліднюваності корів по стаду склав 48,5%. 

Таблиця 3.7  

Запліднюваність корів залежно від продуктивності 

Показники 

Продуктивність 
Всього 

Більше 35 кг 34-25 кг менше 24 кг 

n % n % n % n % 

Період від розтелення 45-150 днів 

Всього корів 34 54,8 20 32,3 8 12,9 62 100 

Запліднилось 5 8,1/14,7/22,7 16 25,8/80,0/72,7 1 1,6/12,5/4,6 22 35,5 

Період від розтелення 151 і більше днів 

Всього корів 10 13,5 27 36,5 37 50,0 74 100 

Запліднилось 6 8,1/60,0/13,6 22 29,7/81,5/50 16 21,6/43,2/36,4 44 59,5 

Разом 

Всього корів 44 32,4 47 34,6 45 33,1 136 100 
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Запліднилось 11 8,1/25,0/16,7 38 27,9/80,9/57,6 17 12,5/37,8/25,8 66 48,5 

Примітки: чисельник – від усіх тварин у групі; знаменник 1 – від усіх 

тварин з даною продуктивністю; знаменник 2 –від усіх тільних тварин у 

групі.  

 

Загалом кількість корів залежно від продуктивності вірогідно не 

відрізнялася але їх запліднюваність була найвищою у корів з середньою 

продуктивністю та вірогідно відрізнялася від високопродуктивних тварин у 

3,3 рази (р˂0,001) і низькопродуктивних корів у 2,1 рази (р˂0,001). Кращий 

результат було отримано за післярозтельного періоду, що складав 151 і 

більше днів, при цьому запліднилося 44 корови, що склало 59,5%, тоді як 

аналогічний показник у корів із періодом розтелення 45–150 днів був на рівні 

35,5% (22 запліднені корови).  

Аналізуючи показники заплідненості за продуктивністю слід вказати, 

що найкращий результат було отримано у корів із продуктивністю 34–25 кг. 

Так, у корів із такою продуктивністю за періоду від розтелення 45–150 діб 

заплідненість становила 25,8% (16 корів), що становить 80% від усіх корів із 

таким періодом від розтелення та 72,7% від запліднених корів у цій групі. 

Також, високий результат нами було отримано у корів за періоду від 

розтелення 151 і більше діб: заплідненість становила 29,7% (22 корови), що 

становить 81,5% від усіх корів із таким періодом від розтелення та 50% від 

запліднених корів у цій групі.  

Гірший результат нами було отримано у корів із продуктивністю 

більше 35 кг, де заплідненість склала 8,1% від загальної кількості тварин в 

групі не залежно від тривалості періоду від розтелення. 
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Рис. 3.3. Тільність залежно від тривалості післяродового періоду та 

продуктивності. 

Найгірші результати нами були отримані у корів із продуктивністю 

нижче 24 кг. Заплідненість у тварин цих груп сягали лише 1,6% у корів із 

періодом після розтелення 45-150 діб та 43,2% у корів з періодом після 

розтелення 151 і більше діб. 

Частка тільних корів з продуктивністю більше 35 кг знаходилась в 

межах 13,6-22,7% залежно від тривалості періоду після розтелення. Серед 

корів з середньою продуктивністю їх частка була на рівні 50,0% з періодом 

після розтелення 151 і більше днів і сягала 72,7% з тривалістю цього періоду 

45-150 днів. Серед корів з продуктивністю менше 24 кг кількість тільних 

становила 4,6% з періодом після розтелення 45-150 днів. Така низька 

кількість тільних корів в цей період пов’язана з розвитком важкого перебігу 

метаболічних порушень і на їх фоні акушерсько-гінекологічних хвороб, 

внаслідок чого й відбувалось зниження їх молочної продуктивності. Серед 

корів з періодом після розтелення 151 і більше днів тільних тварин було 

36,4%.  

Слід відмітити, що це були корови в основному першої групи з 

тривалістю періоду після розтелення 45-150 днів, їх було у 4,5 рази більше, 

ніж у другій групі тварин з періодом більше 151 дня після розтелення, що 
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можна пояснити відновленням кондиції вгодованості після зниження 

молочної продуктивності.  

На наступному етапі за аналогічною методикою нами було проведено 

дослідження із залежності заплідненості корів від вгодованості. Дані 

представлені в таблиці 3.8 та рисунку 3.4.  

Аналізуючи таблицю 3.8, можна вказати на те, що найкраща 

заплідненість реєструвалась у корів із середньою вгодованістю, тобто 2,6-3,5 

балів. Так, у корів із періодом після розтелення вона склала 19,4% (12 корів) 

від загальної кількості (62 корови) тварин у групі, а у корів із періодом після 

розтелення 151 і більше діб – 37,8% (28 корів) від загальної кількості (74 

тварини). 

 

 

 

Таблиця 3.8  

Запліднюваність корів залежно від вгодованості 

 

Показники 

Вгодованість Всього 

До 2,5 балів 2,6-3,5 балів Більше 3,5 балів  

n % n % n % n % 

Всього корів 15 24,2 23 37,1 24 38,7 62 100 

Запліднилось 4 6,5/26,7/18,2 12 19,4/52,2/54,6 6 9,7/25,0/27,3 22 35,5 

Всього корів 4 5,4 34 46,0 36 48,6 74 100 

Запліднилось 1 1,4/25,0/2,3 28 37,8/82,4/63,6 15 20,3/41,7/34,1 44 59,5 

Всього корів 19 14,0 57 41,9 60 44,1 136 100 

Запліднилось 5 3,7/26,3/7,6 40 29,4/70,2/60,6 21 15,4/35,0/31,8 66 48,5 

Примітки: чисельник – від усіх тварин у групі; знаменник 1 – від усіх 

тварин з даною продуктивністю; знаменник 2 –від усіх тільних тварин у 

групі.  
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Корів з середньою вгодованістю (2,6-3,5 балів) та вище середньою 

більше 3,5 балів була майже однакова кількість в обох групах і загалом. 

Запліднюваність корів з вгодованістю менше 2,5 бали в першій і другій 

групах та загалом була на рівні 25,0-26,7%. Відсоток тільних корів з такою 

вгодованістю в цих групах від їх загальної кількості становив 1,4-6,5%, що 

значно менше від середніх показників по групах і загалом (рис. 3.4.). 

Запліднюваність корів з вгодованістю 2,5-3,5 балів у першій групі становила 

52,2%, а у другій – 82,4%, що можна пояснити зниженням молочної 

продуктивності цих тварин і набуттям відповідної кондиції вгодованості. 

Водночас кількість тільних корів за такої вгодованості в першій групі 

становила 19,4%, другій – 37,8%. У корів з вгодованістю вище 3,5 бала 

запліднюваність була вища на 16,7% за періоду після розтелення більше 151 

дня. Відсоток тільних корів був більший у першій групі на 4,9%. 

 

Рис. 3.4. Відсоток тільних корів залежно від вгодованості.  

 

Гірший результат нами був отриманий у групі корів із вгодованістю 3,5 

бали. Заплідненість у цих тварин за періоду після розтелення 45-151 доба 
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склала 9,7% (6 корів), а за періоду після розтелення 151 і більше діб – 20,3% 

від загальної кількості тварин у групах.  

Найнижчу запліднюючу здатність ми реєстрували у тварин із 

вгодованістю менше 2,5. Такий результат ми пояснюємо проявом у даних 

тварин гіповітамінозу Е. 

 

3.1.4. Діагностика субклінічних абортів у корів  

На стан відтворення корів впливає ряд екзо- та ендогенних чинників, в 

тому числі субклінічні аборти. Проблема виникнення абортів в 

ембріональний період є досить актуальною, тому ряд вчених присвятили свої 

дослідження цій тематиці [372, 373]. З метою порівняння частоти 

субклінічних абортів були взяті господарства з прив’язною та безприв’язною 

системою утримання. 

Діагностику вагітності у тварин проводили із застосуванням 

ультрасонографії на 32-38 добу після осіменіння (табл. 3.9).  

Таблиця 3.9 

Частота субклінічних абортів у корів 

Стан тварин при дослідженні 
Господарство 

3 2 4 1 

Зима 

Вагітні корови при 1-му 

досліджені. 
87 45 95 204 

Вагітні корови при 2-му 

досліджені. 
78 43 82 174 

Аборти. 
n 9 2 13 30 

% 10,4 4,4 13,6 14,7 

Весна 

Вагітні корови при 1-му 

досліджені. 
98 56 116 415 
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Вагітні корови при 2-му 

досліджені. 
88 52 104 364 

Аборти. 
n 10 4 12 51 

% 10,2 7,1 10,3 12,3 

Літо 

Вагітні корови при 1-му 

досліджені. 
119 94 114 377 

Вагітні корови при 2-му 

досліджені. 
106 86 105 335 

Аборти. 
n 13 8 9 42 

% 10,9 8,5 7,8 11,2 

Осінь 

Вагітні корови при 1-му 

досліджені. 
86 68 107 245 

Вагітні корови при 2-му 

досліджені. 
77 63 95 222 

Аборти. 
n 9 5 12 23 

% 10,5 7,3 11,2 9,4 

 

Вагітність у корів діагностували за умови візуалізації ембріона, 

визначали його життєздатність контролюючи серцебиття ембріона. Якщо не 

помічали серцебиття тварин вилучали з дослідження. Яєчники досліджували 

в кількох положеннях вдовж їх поверхні, щоб ідентифікувати лютеальні 

структури, і встановити кількість жовтих тіл у кожної корови. Жовте тіло з 

порожниною або додаткові жовті тіла вагітності, розмір та форму, 

ідентифікували як гранульовану сіру структурну частину тканини яєчника.  

При повторному трансректальному дослідженні корів на вагітність на 

92-98 добу у тварин діагностували субклінічні аборти. Відсутність плода в 

матці в цей період на нашу думку можна розцінювати як субклінічний аборт. 
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Як видно з даних приведених у табл. 3.13 субклінічні аборти 

реєстрували в будь-яку пору року і за різних технологій утримання, 

незалежно від породи тварин. Але, якщо за прив’язного утримання корів 

вони реєструвалися у межах 4-8,5%, то за безприв’язної технології їх частота 

коливалася від 3,1 до 13,6% залежно від пори року. 

Виходячи з даних таблиці найменша частота субклінічних абортів у 

корів протягом року реєструвалася в Господарстві №2. По відношенню до 

інших господарств зменшення випадків абортів відбувалося від 2,4 до 3,7 

разів в зимовий період, а найбільша частота абортів припадала на літо, але 

даний показник не перевищував інші господарства, де аборти реєструвалися 

в 1,3 рази частіше. 

Порівняно з господарством №2 підвищення частоти субклінічних 

абортів в зимовий період на 9,2% діагностувалося в господарстві № 4 та на 

10,3% в господарстві №1, навесні цей показник не перевищував 3,2% в 

господарстві № 4 та господарстві №3, але значно підвищився на 5,2% в 

господарстві №1. У корів базових господарств влітку спостерігалась 

тенденція до підвищення випадків виникнення субклінічних абортів, за 

виключенням господарства №4 де показник зменшився на 2,5% у порівнянні 

з весняним періодом. Восени відносно інших господарств та літніх місяців 

реєструвалося зменшення частоти субклінічних абортів лише в господарстві 

№2, а в господарстві №4 показник абортів зріс на 3,4% порівняно з літнім 

періодом та на 4% відповідно до першого господарства. 

При проведенні сонографічного дослідження на 32-35 добу після 

осіменіння у тільних корів в матці знаходили ембріональний міхур за 

ехонегативним його вмістом з ехопозитивним зображенням ембріона в 

середині. Ембріональний міхур мав чітко виражену ехопозитивну оболонку, 

яка прилягала до стінки матки і був заповнений рідиною, яка давала 

ехонегативне зображення. Ембріон на екрані монітора відображався як 

ехопозитивна ділянка різних розмірів і відтінків сірого кольору на тлі 
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ехонегативного зображення вмісту ембріонального міхура прикріплена до 

його стінки або у вигляді невеликого горбика (рис. 3.5). 

 

Рис. .3.5. Ехограма матки корови 32 – 35 доба тільності 

1. Ембріональний міхур 

2. Ембріон  

Крім того, в яєчнику знаходили невеликих розмірів везикулярні 

фолікули, що є підтвердженням того, що фолікулогенез не припиняється 

навіть під час вагітності (рис.3.6). 

 

Рис. 3.6. Ехограма яєчника корови з жовтим тілом вагітності 

1. Везикулярний фолікул 

2. Жовте тіло вагітності 

В яєчнику рогу плодовмістилища тільної корови знаходили жовте тіло 

вагітності, яке випʼячувалося над його поверхнею у вигляді горбика і за 

розмірами складало половину яєчника, або більшу його частину. На екрані 
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монітору воно відрізнялося більш вираженою однорідною ехогенністю 

відносно оточуючих органів і інших тканин яєчника. 

У неплідних тварин під час сонографічного дослідження в матці 

знаходили невеликі ділянки з пониженою ехогенністю, що на нашу думку 

може бути свідченням накопиченням слизу з ексудатом при субклінічному 

метриті. Крім того, її стінка на ехограмі не мала чітко виражених країв 

відносно оточуючих органів та вмісту матки і була неоднорідної ехогенності, 

що може свідчити про її набряк внаслідок перебігу субклінічного запального 

процесу (рис. 3.7). 

 

Рис. 3.7. Ехоструктура матки корови при субклінічному метриті 

1. Ріг матки  

2. Накопичення ексудату в розі матки 

 

В обох яєчниках таких корів знаходили порожнинні фолікули і жовті 

тіла невеликих розмірів з відповідною інтенсивністю ехогенності, що вказує 

на їх гіпофункціональний стан внаслідок порушення фолікуло- і летеогенезу. 

1

1 

2

1 
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Крім того, жовті тіла не випʼячувались за поверхню яєчників, а знаходились 

в їх товщі та становили менше половини розмірів яєчників, що свідчить про 

недостатній їх розвиток (рис. 3.8). 

 

 

 Рис. 3.8. Ехограма яєчника неплідної корови 

1. Яєчник 

2. Везикулярний фолікул 

3. Жовте тіло 

Таким чином, при проведенні сонографічного дослідження неплідних 

корів діагностували субклінічний метрит та гіпофункціональний стан 

яєчників на його тлі, що є причиною відсутності статевої циклічності у цих 

тварин протягом тривалого часу після осіменіння. 

Поширення субклінічного метриту у неплідних корів за нашими та 

літературними даними в різних популяціях тварин може складати від 65 до 

80%, що часто є однією з причин розсмоктування ембріонів (субклінічних 

абортів) у тварин при наступній вагітності. 

 

3.1.5.Поширеність післяродової патології у корів 

1

1 
2

1 
3

1 
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Аналізуючи таблицю 3.10 можна сказати, що найчастіше реєструвалась 

така патологія післяродової патології у корів як гострий післяродовий 

цервіцит.  

Так у 2017 році цю патологію органів статевої системи діагностували у 

7 тварин, що склало 37% від загальної кількості корів, що розтелилися, у 

2018 році аналогічний показник склав 8 випадків, що становить 42,1%, а у 

2019 році спостерігалося недостовірне зниження кількості випадків 

післяродового цервіциту – 7, що ста- новить 31,82% від загальної кількості 

корів.  

Таблиця 3.10 

Показники післяродової патології корів 

Патологія 

Рік 

2017 2018 2019 Всього 

Кількість корів 

20 19 22 61 

Вульво-вагініт 
гол 2 1 2 5 

% 10 5,26 9,09 8,2 

Цервіцит 
гол 7 8 7 22 

% 35 42,1 31,82 36,1 

Сальпінгіт 
гол – – – – 

% 0 0 0 0 

Атрофія яєчників 
гол 2 – – 2 

% 10 0 0 3,28 

 

Значно менше випадків вульво-вагініту було діагностовано у корів за 

звітний період. Так у 2017 році дану патологію встановлено у 2 тварин (10%), 

у 2018 році – 1 (5,26%), у 2019 – 2 (9,09%). Слід вказати на той факт, що 

випадки вульво-вагініту та післяродового цервіциту було діагностовано у 

одних і тих же тварин.  
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Цервіцит було діагностовано лише в однієї тварини у 2018 році, що 

склало 5,26% від загальної кількості тварин. 

Атрофію яєчників було зареєстровано у 2-х тварин у 2017 році. Через 

економічну неефективність лікування запропонованого лікування 

ветеринарним лікарем, цих тварин було вибракувано і більше не 

використовували у відтворенні стада. 

Коливання кількості патологічних родів мало тенденцію до збільшення 

(табл. 3.11), проте це збільшення було статистично недостовірним: у 2017 

році – 7 випадків (35%), у 2018 році – 8 (42,1%), у 2019 році – 9 (39,34%). Із 

усіх причин патологічних родів найчастіше реєстрували затримку: у 2017 

році – 3 (42,85%), у 2018 році – 4 (50%), у 2019 році – 3 (33,34%), в 

середньому за три звітні роки цей показник склав 41,67% від загальної 

кількості причин патологічних родів. 

Другою за поширеністю причиною патологічних родів є неправильні 

взаєморозміщення плоду у родових шляхах.  

Так, у 2017 році – 2 випадки, що склало 28,57%, у 2018 році – 1 (12,5), у 

2019 році – 2 (22,22%) від загальної кількості патологічних родів.  

Слабка родова діяльність (слабкі перейми та потуги) були 

зареєстровані у 1 тварини у 14,29% у 2017 році, у 2-х корів (25%) у 2018 році 

та 1 (11,11%) у 2019 році.  

Сухі роди були зареєстровані по 1 випадку у 2018 та 2019 роках, що 

склало відповідно 12,5 та 11,11%. 

Слід відмітити, що телята масою 35 і більше кг частіше народжувались 

корів із повторним розтеленням дослідної та контрольної груп на 22,0 і 

28,1%, відповідно. Проте травмування статевих органів корів під час 

народження великих телят відмічалися рідше на 19,9%, або у два рази в 

дослідній групі та на 7,3% – контрольній групі, що вказує на більш легкий 

перебіг родового процесу та кращу підготовленість дорослих корів до 

розтелення.  
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Таблиця 3.11 

Причини патологічних родів 

Патологія 

Роки 

2017 2018 2019 Всього 

Розтелилось корів всього 

20 19 22 61 

Всього 
гол 7 8 9 24 

% 35 42,1 40,9 39,34 

Слабка родова діяльність 
гол 1 2 1 4 

% 14,29 25 11,11 16,67 

Бурхлива родова діяльність 
гол ‒ ‒ ‒ ‒ 

% 0 0 0 0 

Сухі роди 
гол ‒ 1 1 2 

% 0 12,5 11,11 8,33 

Виродливість плодів 
гол ‒ ‒ ‒ ‒ 

% 0 0 0 0 

Багатоплідність 
гол 1 ‒ 2 3 

% 14,29 0 22,22 12,5 

Неправильні 

взаємовідношення плоду у 

родових шляхах 

гол 2 1 2 5 

% 28,57 12,5 22,22 20,83 

Вузькість родових шляхів 
гол ‒ ‒ ‒ ‒ 

% 0 0 0 0 

Затримка посліду 
гол 3 4 3 10 

% 42,85 50 33,34 41,67 

 

Подібну закономірність відмічали у дослідних і контрольних групах 

корів при народжені телят масою, меншою 35 кг. Так, у дослідних групах 

травмування родових шляхів відбувалося у два рази частіше у корів-
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первісток порівняно з тваринами, які мали повторні розтели, а у контрольних 

групах – у 2,3 раза, відповідно.  

Загалом частота травмування родових шляхів у контрольної групи 

корів-первісток була на 14,3%, або в 1,35 раза вищою порівняно з дослідними 

тваринами. Залежно від маси теляти під час родів ця різниця була більшою 

на 21,7%, або у 2,1 раза при народженні телят масою, меншою 35 кг і на 

8,0%, або в 1,2 рази – з масою понад 35 кг. 

Крім цього слід вказати той факт, що за звітний період не було 

діагностовано патологічних родів з таких причин як бурна родова діяльність 

(бурні перейми та потуги), виродливість плодів та вузькість родових шляхів.  

З таблиці 3.11 видно, що коливання кількості патологічних родів мало 

тенденцію до збільшення, проте це збільшення було статистично 

недостовірним: у 2017 році – 7 випадків (35%), у 2018 році – 8 (42,1%), у 

2019 році – 9 (39,34%).  

Із усіх причин патологічних родів найчастіше реєстрували затримку: у 

2017 році – 3 (42,85%), у 2018 році – 4 (50%), у 2019 році – 3 (33,34%), в 

середньому за три звітні роки цей показник склав 41,67% від загальної 

кількості причин патологічних родів. 

 

3.1.6. Роль акушерських хвороб у розвитку субклінічного метриту 

Провідну роль у розвитку субклінічного метриту відіграє наявність 

акушерської патології. Саме наявність родової патології такої як родовий 

травматизм та затримка посліду при несвоєчасному лікуванні в подальшому 

призводить до розвитку субклінічного метриту. Виникнення в післяродовий 

період захворювань запального ґенеза та їх перехід в хронічні форми за 

субінволюції матки, при гострому та підгострому метриті, некротичному 

вульвовагініті спричиняє контамінацію родових шляхів та розвиток 

субклінічних форм метритів.  
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З метою з’ясування ролі акушерських хвороб у розвитку субклінічного 

метриту була досліджена структура гінекологічної патології у господарствах 

з безприв’язною та прив’язною системами утримання.  

Дані представлені на рис. 3.9 

 

Рис. 3.9. Структура гінекологічної патології  

 

У господарствах з безприв’язною системою утримання, таких 

господарство №3 та господарство №4 серед загальної гінекологічної 

патології переважали запальні процеси репродуктивних органів (табл. 3.12).  

Поширення запальних процесів матки та яєчників корів у 

господарстві№4 перевищувало даний показник на 6,3% порівняно з другим 

господарством. Виникнення функціональних розладів матки корів в обох 

господарствах було майже однакове та в 13,2 рази рідше реєструвалося 

порівняно із запальними процесами корів в господарастві №3 та в 15,5 разів у 

господарства №4. Функціональні розлади яєчників корів у господарстві №3 

на 2,1% частіше реєструвалися порівняно з іншим господарством, та 

поступалися запальним процесам репродуктивних органів на 20,4% в 

господарстві №4 та на 12% у господарстві №3. 

 

25,4 

61,6 60,4 

33 30,9 

56,8 

21,7 

28,3 

45 

51,3 

Функціональні розлади яєчників Функціональні розлади матки 

Запальні процеси репродуктивних органів 
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Таблиця 3.12 

Поширення запальних процесів матки та яєчників залежно від 

умов утримання 

Спосіб утримання Прив’язне Безприв’язне 

Господарство №1 №2 №5 №3 №4 

Функціональні 

розлади яєчників 
25,4 61,6 60,4 33 30,9 

Функціональні 

розлади матки 
2,8 3,3 

 
3,4 3,3 

Запальні процеси 

репродуктивних 

органів 

56,8 21,7 28,3 45 51,3 

 

На наступному етапі досліджень з метою виявлення причин низької 

запліднюваності корів і значного поширення субклінічних абортів у тварин 

протягом 60 діб після діагностики вагітності вивчали стан статевих органів у 

неплідних корів та перед осіменінням за результатами їх вагінального і 

трансректального дослідження.  

Таким чином, запліднюваність та частоту субклінічних абортів у корів 

можна пояснити впливом ряду безпосередніх та опосередкованих чинників, 

основну роль в яких відіграють субклінічні та хронічні запальні процеси 

репродуктивних органів. Ці чинники призводять до зниження резистентності 

організму і сприяють розвитку дисбактеріозу в біологічних порожнинах, 

зростанню кількості умовно-патогенної та патогенної мікрофлори, що 

викликає розвиток субклінічних запальних процесів. На тлі хронічних 

мікотоксикозів істотно порушується імунобіологічна реактивності у тварин, 

через зменшення кількості Т- і В-лімфоцитів у крові та супресією їх 

функціональної активності, що проявляється зниженням рівня 

імуноглобулінів G та має суттєвий вплив на зростання частоти субклінічних 

абортів. Істотний вплив на перебіг вагітності у корів чинять персистуючі 
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інфекції слизових оболонок, такі як інфекційний ринотрахеіт, парагрип 3 та 

вірусна діарея, що спричиняє виникнення клінічних та субклінічних абортів. 

Отримані дані вказують на залежність відтворної здатності корів від 

частоти субклінічних та хронічних запальних процесів репродуктивних 

органів, які виникають на тлі мікотоксикозів, продуктивності та інших 

факторів.  

Таким чином, на запліднюваність впливають цілий ряд безпосередніх 

та опосередкованих чинників: субклінічні та хронічні запальні процеси 

репродуктивних органів, які розвиваються на тлі порушення умов утримання, 

мікроклімату, збільшення лактаційного періоду, якості кормів та рівень їх 

забрудненості мікроміцетами, наявність інфекційних захворювань.  

Отримані результати можна пояснити тим, що за безприв’язного утримання 

корів є менше можливостей для контролю за здоров’ям тварин і зокрема за 

станом статевих органів перед осіменінням, особливо щодо хронічних і 

субклінічних запальних процесів табл. 3.13. 

Таблиця 3.13. 

Структура запальних процесів репродуктивних органів у корів  

Патологія 

Господарство 

 №1  №2 №3 №4 

прив’язне утримання безприв’язне утримання 

n % n % n % n % 

Сальпінгіт  4 0,9 - - 2 0,8 3 2 

Вульвовагініт 77 18,1 3 5 29 11,1 18 11,8 

Цервіцит 91 21,4 3 5 13 4,9 10 6,6 

Хронічний 

метрит 
40 9,4 2 3,3 45 17,1 12 7,9 

Субклінічний 

метрит 
30 7 5 8,4 29 11,1 35 23 

Всього  242 56,8 13 21,7 118 45 78 51,3 
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В цих господарствах при проведенні гінекологічної диспансеризації 

вивчали поширення гінекологічної патології статевих органів у корів та 

враховували годівлю, утримання. Зокрема визначали якість кормів, їх ступінь 

забрудненості спорами мікроскопічних грибів, вид та рівень мікотоксинів, а 

також продуктивність тварин.  

 

3.1.7. Показники відтворення корів 

 

Показники відтворення є основними для аналізу ефетивності роботи 

господарства. Вони вказують на скільки ефективно проводяться заходи із 

профілактики основних захворювань не тільки акушерсько-гінекологічного 

напрямку, а й інших, зокрема впливу на організм підвищеної кількості 

мікотоксинів у кормах, які негативно діють на всі органи і системи. Тому, на 

нашу думку дослідження показників відтворення є важливим початковим 

етапом до розробки ефективної системи профілактики та ліквідації 

неплідності у господарствах з виробництва молока та м’яса в умовах 

сучасних реалій.  

Аналізуючи показники відтворення ми порівнювали результати 

досліджень у корів різновікових груп, а також проводили паралелі цих 

показників у аналогічних груп корів при згодовуванні раціонів із підвищеним 

вмістом мікотоксинів та кормів, що містять їх у гранично допустимих 

концентраціях або нижчих.  

Порівнюючи показники відтворення корів в умовах аграрних 

підприємств з виробництва молока північно-східного регіону України, можна 

стверджувати, що існує пряма кореляція між якістю кормів та ефективністю 

використання маточного поголів’я. 

Так, наявність у кормах мікотоксинів у кількостях, що переважають 

гранично допустимі рівні, сприяє значному зниженню репродуктивної 

функції корів. 
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При цьому при проведенні акушерсько-гінекологічної диспансеризації 

встановлено порущення репродуктивної функції корів (табл. 3.14).  

 

Таблиця 3.14 

Порівняння показників відтворення корів з різним вмістом 

мікотоксинів у раціоні господарство  

Госпо-

дарство 

Раціон з допустими нормами 

мікотоксинів 

Раціон, що містить мікотоксини 

вище за допустимі норми 

1-а 

лактація  

2–4 

лактація 

5 і більше 

лактацій 

1-а 

лактація  

2–4 

лактація 

5 і більше 

лактацій 

Кількість тварин 

1-е  

 
115 347 269 98 329 216 

2-е  

 
136 322 257 111 315 284 

3-е  

 
112 356 247 102 328 218 

4-е  

 
127 355 271 157 401 302 

5-е  

 
127 368 305 134 369 307 

Тривалість післяродового періоду 

1-е  

 
22,6±1,21 29,2±3,4 32,3±1,7 28,2±2,32 34,3±2,5 41,7±5,2 

2-е  

 
21,5±1,32 26,1±2,21 36,7±2,1 22,6±1,54 32,1±1,93 43,2±4,57 

3-е  

 
23,5±1,32 27,7±2,35 31,2±2,1 27,9±1,84 33,7±2,4 40,6±3,3 

4-е  25,7±1,23 31,12±4,2 38,4±2,18 29,4±3,43 37,3±3,32 46,8±4,88 
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5-е  

 
24,5±1,32 27,3±2,22 35,6±1,65 27,3±1,95 39,41±1,97 51,6±3,76 

 

 

 

 

Продовження таблиці 3.14 

Тривалість сервіс-періоду 

1-е  

 
57,31±1,32 61,29±2,35 66,87±2,34 71,2±2,26 79,26±3,31 86,34±3,22 

2-е  

 
52,43±1,29 63,33±1,47 69,56±3,11 73,6±1,99 76,69±4,1 84,21±2,36 

3-е  

 
59,22±1,56 60,19±2,52 65,78±2,33 73,6±2,22 77,35±2,22 89,33±2,42 

4-е  

 
59,23±1,47 64,33±2,83 67,76±3,29 70,1±3,57 73,94±4,41 89,44±4,12 

5-е  

 
61,34±2,29 60,29±3,37 68,97±3,38 73,26±2,35 82,1±2,67 81,91±2,35 

Отримано телят на 100 корів 

1-е  

 
92,18 83,16 74,64 72,91 77,37 68,54 

2-е  

 
90,11 84,52 71,96 74,21 79,29 68,36 

3-е  

 
89,19 73,14 75,39 79,37 75,69 70,16 

4-е  

 
82,14 83,16 80,35 79,67 68,98 63,12 

5-е  

 
91,23 82,68 75,29 71,69 70,39 61,23 

Індекс осіменіння 
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1-е  

 
2,2±0,29 2,9±0,37 2,7±1,2 2,9±0,76 3,3±0,33 3,7±2,21 

2-е  

 
2,1±0,33 2,6±0,49 2,8±1,9 3,1±0,76 3,7±0,94 4,1±1,12 

3-е  

 
1,2±0,18 1,6±0,37 1,9±0,22 2,3±0,35 2,7±0,47 3,1±0,15 

Продовження таблиці 3.14 

 
4-е  

 
2,3±0,32 2,6±0,47 2,5±1,8 2,3±0,65 3,22±0,95 3,2±0,19 

5-е  

 
2,4±0,97 2,6±0,55 2,8±1,6 2,87±0,92 3,51±1,29 3,8±1,11 

Міжотельний період, діб 

1-е  

 
371,24±3,97 

392,26±9,25

4 

407,34±7,6

8 

397,61±21,2

2 

457,97±26,5

4 
598,68±22,39 

2-е  

 
384,33±2,45 366,78±5,55 

421,76±6,4

7 

402,34±19,3

5 

474,66±21,4

7 
533,44±20,88 

3-е  

 
382,55±4,87 387,61±5,24 

411,32±6,2

2 

386,22±21,3

5 

461,39±15,3

3 
610,28±22,39 

4-е  

 
373±2,54 382±3, 57 416±2,55 387±13,18 422±4,47 615±9,26 

5-е  

 
365,27±4,29 405,26±5,29 

410,39±9,2

9 

418,68±12,6

9 

469,24±16,3

4 

602,82±214,36

9 

 

А саме, порівнюючи показник тривалості післяродового періоду у корів 

після 5-го розтелу можна стверджувати, що у корів, які отримували 

доброякісні раціони, цей показник був істотно меншим і складав 22,6±1,21 

добу у першому господарстві, 21,5±1,32 ‒ у ІІ-му, 23,5±1,32 ‒ у ІІІ-му, 

25,7±1,23 ‒ у IV-му та 24,5±1,32 ‒ у V-му, що в середньому склало 

22,36±1,23. В той же час, у групі корів аналогічного віку (І лактація), які 

отримували раціон з підвищеним вмістом мікотоксинів, післяродовий період 

тривав 28,2±3,4 доби у І-му господарстві, 28,6±1,54 ‒ у ІІ-му, 27,9±1,84 ‒ у 
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ІІІ-му, 29,4±3,43 ‒ у IV-му та 27,3±1,95 ‒ у V-му, що в середньому склало 

28,2±1,79. 

Подібна тенденція була встановлена і у корів старших груп. Так, 

середній показник тривалості післяродового періоду у корів, віком 3-7 роки 

(ІІ ‒ІІІ лактація), які отримували доброякісні корми складав 29,2±1,50 діб, 

тоді як у корів при згодовуванні кормів, що містять мікотоксини 34,3±2,39 

днів. 

Одним із найважливіших показників відтворення є індекс осіменіння, 

тобто середнє значення кількості використаних спермодоз на 1 результативне 

осіменіння. Так у групах корів, що мали доброякісний корм він коливався від 

2,4±0,97 у корів протягом 1-ї лактації до 2,8 у корів віком 5-7 років, в той час 

як у корів, що отримували раціон із підвищеним вмістом мікотоксинів він 

варіював від 2,87±0,92 у корів протягом 1-ї лактації до 3,8±1,11 у корів 5–7 

років. 

Характеризуючи показник сервіс-періоду корів (табл. 3.10) слід вказати 

на той факт, що він був найнижчим у корів після 1-гї лактації, які отримували 

раціон із низьким рівнем мікотоксинів, так у І-му господарстві він становив 

57,31±1,32 діб, у ІІ-му – 52,43±1,29, у ІІІ-му – 59,22±1,56 у ІV – 59,23±1,47, у 

V-му – 61,34±2,29, що всередньому склало 57,32±2,42 діб. Порівнюючи дані 

аналогічної групи корів, які в кормах мали підвищений рівень мікотоксинів 

можна говорити про те, що тривалість сервіс-періоду була в 1,24 рази 

(19,51%) вищою, що вказує на негативний вплив мікотоксинів вже протягом 

1-ї лактації. 

Обстеження корів середньої вікової групи (3–4 роки, тобто 2–4-а 

лактація) дало наступні результати: у І-му сервіс-період тривав 61,29±2,35 

діб, у ІІ-му –63,33±1,47, у ІІІ-му – 60,19±2,52,у ІV – 60,29±3,37, у V-му – 

61,29±1,55, що всередньому становило 61,29±1,55 діб. В той же час у корів, 

що в раціоні мали підвищений рівень деоксиніваленолу (ДОН) та 

зеараленону (ЗЕА) сервіс-період становив у І-му господарстві 79,26±3,31 діб, 
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у ІІ-му – 76,69±4,1, у ІІІ-му – 77,35±2,22, у ІV – 73,94±4,41, у V-му – 

82,1±2,67, що всередньому становило 86,34±2,55 діб. 

Найбільш тривалий сервіс-період ми реєстрували у корів старшої 

вікової групи (5-7 років). Так, у І-му господарстві цей показник становив 

66,87±2,34 діб, у ІІ-му – 69,56±3,11, у ІІІ-му – 60,19±2,52, у ІV – 64,33±2,83, у 

V-му – 60,29±3,37, що всередньому становило 61,29±1,55 діб.. В той же час у 

корів, що в раціоні мали підвищений рівень деоксиніваленолу (ДОН) та 

зеараленону (ЗЕА) сервіс-період становив у І-му сервіс-період тривав 

86,34±3,22 діб, у ІІ-му –84,21±2,3,6 у ІІІ-му – 89,33±2,42, у ІV – 89,44±4,12, у 

V-му – 81,91±2,35, що всередньому становило 86,34±2,55 діб. Як видно із 

представлених даних різниця тривалості сервіс-періоду у групі тварин, які 

вживали доброякісний корм була в 1,41 рази або на 29,00% нижчою за 

аналогічний показник у групі корів, що в раціоні мали підвищений рівень 

зеараленону та деосиніваленолу. 

Аналізуючи показник отриманого приплоду можна стверджувати, що 

найкращий показник реєстрували у корів протягом 1-ї лактації, в середньому 

92,18±2,70%, що у 1,26 рази або 20,90% більше за аналогічний показник, 

отриманий у корів, яким згодовували забруднений мікотоксинами корм. У 

корів 2–4 лактації, в раціоні яких виявляли зеараленон всередньому було 

отримано 77,37±3,72% телят, тоді як від корів, що малт доброякісний раціон 

–83,16±3,27% . Аналогічну тенденцію спостерігали і у корів старших вікових 

груп – 68,54±3,28 та 74,64±1,92, відповідно. 

Показник міжотельного періоду безпосередньо залежить від показника 

післяродового та сервіс періоду. Тому під час збільшення останніх 

збільшується і цей показник.  
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3.2. ГІНЕКОЛОГІЧНА ПАТОЛОГІЯ У КОРІВ  

 

3.2.1. Поширення гінекологічної патології корів 

 

За нашими спостереженнями, що також підтверджуються даними 

інших авторів [374–376] найбільш частими гінекологічними патологіями, що 

реєструються серед поголів’я корів у господарствах із виробництва молока є 

патологія яєчників, яйцепроводів та матки.  

Аналізуючи отримані нами дані щодо вікової динаміки патологій 

яєчників ( таблиці 3.15‒3.16) за різних раціонів слід вказати на істотну 

різницю між кількістю діагностованих патологій як у віковому аспекті, так і 

розрізі якості раціонів, що отримували корови за кількістю мікотоксинів. 

Так, кількість діагностованих фолікулярних кіст (таблиця 3.15, рис. 

3.11) у корів, які отримували раціон із допустимим рівнем мікотоксинів з 

першою лактацією складали 0,81% від загальної кількості корів у 5-и 

господарствах, що у 1,42 рази менше, ніж у корів з 2–4 лактацією (3–4 роки) 

та 2,66 рази, ніж у корів після 5 і більше лактацій (5–7 років).  

 

 

Рис. 3.10. Поширення гінекологічної патології залежно від віку 

Аналізуючи показники діагностики лютеїнових кіст у корів, що 

отримували раціон із надмірною кількістю мікотоксинів, зокрема 

зеараленону та деосинілваленолу ми дійшли висновку проте, що кількість 
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лютеїнових кіст є значно вищою, ні ж у тварин попередньої групи. Так після 

першого розтелення кількість лютеїнових кіст у корів при згодовуванні 

раціону із підвищеним вмістом зеараленону була майже у 14 разів вищою, у 

корів у віці 3‒4 цей показник склав 5,2 рази а у корів старшої групи (5‒7 

років) ‒ 8,74 рази.  

Таблиця 3.15 

Поширення фолікулярних кіст яєчників у корів 

Господарство 

Раціон з допустимими МДР 

мікотоксинів 

Раціон, що містить 

мікотоксини вище за МДР 

1-а 

лактація 

2–4-а 

лактація 

5 і 

більше 

лактацій 

1-а 

лактація 

2–4-а 

лактація 

5 і більше 

лактацій 

n % n % n % n % n % n % 

Кількість тварин в господарствах 

1-е 115 347 269 98 329 216 

2-е 136 322 257 111 315 284 

3-е 112 356 247 102 328 218 

4-е 127 355 271 157 401 302 

5-е 127 368 305 134 369 307 

Кісти 

1-е 3 2,61 7 6,09 2 1,74 12 10,43 24 20,87 49 42,61 

2-е 0 0 1 0,74 2 1,47 10 7,35 12 8,82 35 25,74 

3-е 1 0,89 5 4,46 14 12,5 14 12,5 22 19,64 61 54,46 

4-е 0 0 5 3,94 7 5,51 14 11,02 22 17,32 68 53,54 

5-е 1 0,8 4 3,2 7 5,6 14 11,2 34 27,2 62 49,6 

Всього  5 0,81 22 1,26 32 2,37 64 10,63 114 6,54 275 20,72 

Середнє 1 0,86 4,4 3,68 6,4 5,36 12,8 10,5 10 7,35 55 45,19 

Max 3 2,61 7 6,09 14 12,5 14 12,5 14 12,5 68 54,46 

Min 0 0 1 0,74 2 1,47 10 7,35 14 11,02 35 25,74 
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При цьому нами була встановлена тенденція збільшення кількості 

діагностованих лютеїнових кіст із збільшенням кількості лактацій. 

 

Рис.3.11 Поширення фолікулярних кіст у корів за хронічного 

мікотоксикозу 

При аналізі даних гінекологічної диспансеризації щодо лютеїнових кіст 

отримано дані, що вказують на підвищення їх кількості в обох дослідних 

групах та корелюють із віком корів.  

Таблиця 3.16 

Поширення лютеїнових кіст яєчників у корів за хронічного 

мікотоксикозу 
 

Господарство 

Раціон з допустимими МДР 

мікотоксинів 

Раціон, що містить 

мікотоксини вище за МДР 

1-а 

лактація 

2–4-а 

лактація 

5 і більше 

лактацій 

1-а 

лактація 

2–4-а 

лактація 

5 і більше 

лактацій 

n % n % n % n % n % n % 

1-е 0 0 0 0 3 2,61 1 0,87 5 4,35 10 8,7 

2-е 0 0 0 0 1 0,74 1 0,74 2 1,47 7 5,15 

3-е 1 0,89 6 5,36 7 6,25 4 3,57 5 4,46 6 5,36 

4-е 0 0 1 0,79 3 2,36 1 0,79 5 3,94 12 9,45 

5-е 0 0 5 4 2 1,6 1 0,8 3 2,4 7 5,6 

Середнє 0,2 0,17 2,4 2,03 3,2 2,7 1,6 1,34 4 3,32 8,4 6,85 
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Так, у тварин, які отримували раціон із допустимими кількостями 

досліджуваних мікотоксинів (зеараленону та деосинілваленолу) кількість 

лютеїнових кіст у корів після першої лактації становила всередньому 0,17%, 

у тварин віком 3‒4 роки ‒ 2,03% та 2,7% від усіх досліджених тварин, що у 

7,88, 1,6 та 2,5 рази менше, ніж у корів, що отримували раціон із підвищеним 

вмістом зазначених мікотоксинів, відповідно.  

Іншою поширеною гінекологічною патологією у корів є гіпогонадизм 

(табл. 3.17). Гіпогонадизм у корів за хронічного мікотоксикозу діагностували 

у 4,32% первісток, 9,70% у віці 3‒4 роки та 13,28% у корів старших 5 років. 

Проте, у тварин аналогічних вікових груп, що у своєму раціоні мали 

мікотоксини у кількостях, що перевищують допустимі рівні ці показники 

були у 1,5, 1,43 та 1,78 рази вищими. 

Таблиця 3.17 

Поширення гіпогонадизму у корів з різним вмістом мікотоксинів у 

раціоні 1-5 господарства 

Господарство 

Раціон з допустимими МДР 

мікотоксинів 

Раціон, що містить 

мікотоксини вище за МДР 

1-а 

лактація 

2–4-а 

лактація 

5 і більше 

лактацій 

1-а 

лактація 

2–4-а 

лактація 

5 і більше 

лактацій 

n % n % n % n % n % n % 

1-е  10 8,7 24 20,87 22 19,13 5 4,35 9 7,83 12 10,43 

2-е  5 3,68 7 5,15 16 11,76 5 3,68 22 16,18 47 34,56 

3-е  5 4,46 10 8,93 22 19,64 9 8,04 24 21,43 42 37,5 

4-е  1 0,79 5 3,94 9 7,09 10 7,87 12 9,45 21 16,54 

5-е  5 4 12 9,6 11 8,8 11 8,8 18 14,4 24 19,2 

Середнє 5,2 4,32 11,6 9,70 16 13,28 8 6,55 17 13,86 29,2 23,65 

Max 10 8,7 24 20,87 22 19,64 11 8,8 24 21,43 47 37,5 

Min 1 0,79 5 3,94 9 7,09 5 3,68 9 7,83 12 10,43 
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Аналізуючи показники атрофії яєчників (таблиця 3.18) корів слід 

вказати на той факт, що більшість авторів вказують на те, що дана патологія 

у корів є однією із клінічних ознак, притаманних для тварин, яким 

згодовували раціони із великим вмістом мікотоксинів. Тому ми в своїй роботі 

приділили досить велику увагу для дослідження саме цієї патології. Так, 

аналізуючи отримані нами дані у корів, які отримували раціон, що містив 

допустимі концентрації мікотоксинів, діагностували дану патології значно 

рідше за корів, яким згодовували корм, що містить рівні мікотоксинів, які 

переважають допустимі рівні. Атрофію яєчників, як ускладнений процес 

гіпогонадизму, у корів 2-ї групи діагностували 14,89% у корів з 1-ю 

лактацією, 23,74% у корів, 2‒4 лактації та 39,99% у корів з 5-ю і більше 

лактацій від загальної кількості досліджених тварин. При цьому кількість 

тварин, у яких діагностували атрофію яєчників була вищою за аналогічний у 

тварин 1-ї групи у 2,56, 2,13 та 2,59 рази відповідно. 

Таблиця 3.18 

Поширення атрофії яєчників у корів за мікотоксикозу 
 

Господарство 

Раціон з допустимими МДР 

мікотоксинів 

Раціон, що містить 

мікотоксини вище за МДР 

1-а 

лактація 

2–4-а 

лактація 

5 і більше 

лактацій 

1-а 

лактація 

2–4-а 

лактація 

5 і більше 

лактацій 

n % n % n % n % n % n % 

1-е 0 0 2 1,74 4 3,48 0 0 6 5,22 15 13,04 

2-е 0 0 2 1,47 9 6,62 4 2,94 18 13,24 27 19,85 

3-е 0 0 5 4,46 8 7,14 8 7,14 10 8,93 16 14,29 

4-е 0 0 2 1,57 5 3,94 0 0 7 5,51 14 11,02 

5-е 0 0 4 3,2 8 6,4 2 1,6 9 7,2 22 17,6 

Середнє 0 0 3 2,488 6,8 5,516 2,8 2,336 10 8,02 18,8 15,16 

Max 0 0 5 4,46 9 7,14 8 7,14 18 13,24 27 19,85 

Min 0 0 2 1,47 4 3,48 0 0 6 5,22 14 11,02 
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У корів, що отримували раціон з допустим рівнем досліджуваних 

мікотоксинів (зеараленон та деосиніваленол) діагностували склероз яєчників 

у межах від 5,82% протягом 1-ї лактації, 11,15% – з 2‒4 лактацією до 15,44% 

у корів 5-ю та більше лактаціями. Це у 2,56, 2,1 та 2,59 раза менше, ніж 

аналогічний показник серед поголів’я корів, що отримували раціон із 

надмірним вмістом мікотоксинів 

Аналізуючи дані, отримані нами під час дослідження корів, що 

отримували раціон із невисоким (допустимим рівнем) зеараленону та 

дексиніваленолу можна зробити наступні висновки (таблиця 3.19). Серед 

корів після першої лактації нами не було встановлено цієї патології. В той же 

час коли у корів, де згодовувався раціон із надмірним вмістом досліджуваних 

мікотоксинів дану патологію діагностували у 1,89% відсотків тварин. 

Таблиця 3.19 

Поширеність оофориту яєчників у за мікотоксикозу 

 

Показники 

Раціон з допустимими МДР 

мікотоксинів 

Раціон, що містить 

мікотоксини вище за МДР 

1-а 

лактація 

2–4-а 

лактація 

5 і більше 

лактацій 

1-а 

лактація 

2–4-а 

лактація 

5 і більше 

лактацій 

n % n % n % n % n % n % 

Оофорит 

1-е 0 0 1 0,87 7 6,09 0 0 2 1,74 5 4,35 

2-е 0 0 0 0 5 3,68 2 1,47 12 8,82 16 11,76 

3-е 0 0 0 0 9 8,04 0 0 12 10,71 22 19,64 

4-е 0 0 0 0 5 3,94 0 0 9 7,09 12 9,45 

5-е 0 0 7 5,6 12 9,6 10 8 14 11,2 27 21,6 

Середнє 0 0 1,6 1,29 7,6 6,27 2,4 1,89 9,8 7,91 16,4 13,36 

Max 0 0 7 5,6 12 9,6 10 8 14 11,2 27 21,6 

Min 0 0 0 0 5 3,68 0 0 2 1,74 5 4,35 
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У групі корів вікової групи 2–4 лактації оофорит виявляли у 1,29% 

корів 1-ї дослідної групи, що у 6,13 рази менше аналогічного показника у 2-ї 

дослідної групи. При цьому слід вказати на той факт, що дану патологію у 

господарствах 2-ї дослідної групи діагностували у всіх без виключення 

господарствах і коливалися в межах від 1,74% до 11,2%. 

Кількість діагностованих оофоритів у тварин старшої групи достовірно 

(р<0,001) переважала аналогічну у корів молодшої групи в обох дослідних 

групах. Поряд з цим, порівнюючи групи корів, що мали різні раціони за 

вмістом мікотоксинів необхідно зауважити, що кількість оофоритів 2-ї групи 

корів з 5-ю і більше лактацій була у 2,13 рази (р<0,001) більшою. 

 

  

 

3.2.2. Причини вибраковування корів з продуктивного стада 

Під час аналізу статистичних даних щодо вибраковування корів, які 

належать агрохолдингу «Астарта-Київ» упродовж 2017–2019 рр. було 

встановлено, що із 47282 гол. продуктивних тварин вибуло 16538 гол., що 

становить близько 35,0% від усього маточного поголів’я з коливаннями від 

31,1 до 41,5%. Водночас слід відмітити, що найбільша кількість корів вибула 

впродовж першої лактації – 4602 гол., що становить 27,8% від загальної 

кількості вибракуваних тварин (рис. 3.14).  

117 

281 

415 

1-а лактація 2–4 лактація 5 і більше лактацій 

318 

625 

1139 

1-а лактація 2–4 лактація 5 і більше лактацій 

Рис. 3.12. Поширеність 

гінекологічної патології при годівлі 

корів раціонами з допустимим 

рівнем мікотоксинів  

Рис. 3.13 Поширеність 

гінекологічної патології при 

годівлі корів раціонами з 

підвищеним рівнем мікотоксинів  
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Рис. 3.14. Відсоток вибракуваних корів залежно від кількості лактацій. 

 

Упродовж другої лактації вибракували 3699 корів (22,4%), третьої – 

3238 (19,6%), четвертої – 2573 (15,6%), а решта корів вибули під час п’ятої й 

більшої кількості лактацій ‒ 2426 (14,7%).  

Отже, серед вибракуваних корів 70% становили тварини перших трьох 

лактацій, водночас вони мали найбільшу частку серед корів агрохолдингу.  

На нашу думку, причиною високого відсотка вибракуваних тварин у 

першу і другу лактації може бути порушення технології вирощування 

ремонтного молодняку, а також підготовка нетелей до отелення, що у 

подальшому негативно впливає на здоров'я тварин (патологія вагітності, 

родів та післяродового періоду).  

Під час аналізу частоти вибраковування корів залежно від діагнозу під 

час вибуття тварин із стада встановили, що найчастіше у 37,1% випадків 

діагностували акушерсько-гінекологічні захворювання та патологічні стани 

молочної залози. Водночас майже у четвертої частини вибракуваних корів 

(24,5%) діагностували хірургічну патологію. Внаслідок різних зоотехнічних 

чинників (планове вибракування, низька молочна продуктивність, вади 

екстер’єру та ін.) вибуло 20,8% корів (рис. 3.15). 
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 Рис. 3.15. Відсоток вибракуваних корів залежно від причин. 

 

Решта вибракуваних тварин вибула із стада з причин внутрішньої 

незаразної патології 13,9% та 3,7% через позитивні результати під час 

діагностичних тестів щодо інфекційних захворювань (лейкоз, туберкульоз).  

Слід звернути увагу, що серед причин вибраковування корів внаслідок 

акушерсько-гінекологічних захворювань і патології молочної залози 

найбільшу частину становила гінекологічна патологія 49,0% (рис. 3.16). 

 

Рис. 3.16. Акушерсько-гінекологічна патологія та хвороби молочної 

залози 

Захворювання молочної залози становило 27,7%, решта вибракуваних 

корів 23,9% – внаслідок акушерської патології. 

Серед вибракуваних корів 36,0% становили тільні тварини, в яких 

відмічали мацерацію та муміфікацію плода або звичний аборт (рис.3.17).  
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Рис. 3.17 Структура акушерської патології вибракуваних корів 

 

Частка корів, які вибули внаслідок ускладненого перебігу отелення 

становила 30,8%. Решта 33,2% корів вибули із стада внаслідок патології 

післяродового періоду.  

 

Рис. 3.18. Вибракуваних корів з акушерською патологією залежно від 

кількості лактацій 

 

Відомо, що найбільших економічних збитків зазнають господарства за 

вибуття із маточного стада молодих тварин, тому під час проведення аналізу 

враховували вік тварин за вибраковування.  

Вікова структура вибракуваних тварин вказує, що найбільший відсоток 

серед них становили корови-первістки ‒ 31,9%. Кількість вибракуваних корів 
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другої лактації була меншою на 12,6%, третьої, четвертої та п’ятої і більше 

лактацій ще на 3,0; 2,9 і 4,3%, відповідно (рис.3.19) 

 

Рис.3.19. Частота вибраковування корів у різні періоди після отелення 

залежно від кількості лактацій. 

Серед корів вибракуваних внаслідок гінекологічної патології 

найчастіше діагностували переродження та хвороби яєчників і яйцепроводів, 

їх частка становила 64,2% (рис. 3.20).  

 

Рис. 3.20. Структура гінекологічної патології вибракуваних корів 

 

У решти 35,8% вибракуваних корів діагностували переродження та 

захворювання матки. 
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Під час аналізу вікової структури вибракуваних корів встановили, що 

найбільша їх кількість 28,5% вибула впродовж першої лактації (рис. 3.21)  

 

Рис. 3.21. Відсоток вибракуваних корів з гінекологічною патологією залежно 

від кількості лактацій 

Кількість вибракуваних корів під час другої лактації була менша 4,4%, 

третьої – на 7,6%, четвертої – на 13,8% і п’ятої – на 17,7% порівняно з 

кількістю тварин вибракуваних упродовж першої лактації.  

Основною причиною вибраковування корів з патологією молочної 

залози були хронічні запальні процеси або їх постійні рецидиви, кількість 

яких становила 57,2% (рис. 3.22). 

 

Рис. 3.22. Структура патології молочної залози вибракуваних корів. 

 У 32,7% випадків корів вибраковували внаслідок переродження 

паренхіми молочної залози та агалактії. Крім того у 3,6% вибракуваних корів 
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відмічали гіперкератоз дійкового каналу. У решти 6,6% вибракуваних тварин 

реєстрували травми молочної залози та дійок. 

Аналіз вікової структури вибракуваних корів з патологією молочної 

залози показав, що корови-первістки вибували із стада не так часто як за 

акушерської або гінекологічної патології, їх питома вага була менша, ніж 

тварин п’ятої і більше лактацій на 3,9% і майже не відрізнялася від корів 

третьої та четвертої лактацій. Найменше серед вибракуваних корів було 

тварин, що вибули під час другої лактації, що менше від корів-первісток на 

3,1%, від тварин з третьою, четвертою, п’ятою і більшою кількістю лактацій, 

відповідно на 5,1; 4,3 і 7,0% (рис. 3.23).  

 

Рис. 3.23 Відсоток вибракуваних корів з патологією молочної залози 

залежно від кількості лактацій. 

Досить поширеною причиною вибраковування корів в умовах 

господарств північно-східного регіону була хірургічна патологія (рис. 3.24).  

 

Рис. 3.24. Структура хірургічної патології вибракуваних корів 
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Структура хірургічної патології у більшості вибракуваних корів 

(59,1%) стосувалась хвороб кінцівок, які діагностували у вигляді уражень 

суглобів, особливо дистального відділу кінцівок. 

Причинами вибраковування корів були також травми різного 

походження. Іншу хірургічну патологію, яка була причиною вибраковування 

корів, реєстрували ще у два рази рідше, це тварини з ураженнями рогівки 

очей, грижами. Вікова структура хірургічної патології як причини 

вибраковування тварин не відрізнялась від загальної тенденції показників 

вибуття тварин із маточного стада залежно від кількості лактацій (рис. 3.25). 

 

Рис. 3.25. Відсоток вибракуваних корів з хірургічною патологією залежно від 

кількості лактацій 

 Зокрема, найбільша кількість корів з хірургічною патологією була 

вибракувана під час першої лактації, упродовж наступних лактацій вона 

поступово знижувалась. Серед вибракуваних тварин, корів другої лактації 

було на 4,0%, третьої – на 6,0%, четвертої та п’ятої й більшої кількості 

лактацій – на 10% менше, ніж вибракуваних тварин першої лактації. 

Причиною вибуття корів із стада у 13,9% випадків від загальної 

кількості вибракуваних корів була внутрішня незаразна патологія (рис. 3.26). 

Більшість вибракуваних корів з внутрішньою незаразною патологією 

становили тварини з ураженням шлунково-кишкового тракту, зокрема це 

зміщення сичуга, завал книжки, травматичний ретикулоперикардит 
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Рис. 3.26. Структура внутрішньої незаразної патології вибракуваних 

корів. 

Майже 30% вибракуваних корів вибули через ускладнення, зумовлені 

порушенням обміну речовин. Серед них найбільшу частку становили 

тварини з жировим переродженням печінки та остеодистрофією. Крім того, у 

13,5% вибракуваних корів діагностували бронхопневмонію та 

кардіодистрофію, що було причиною їх вибуття із стада. 

Кількість вибракуваних корів з незаразною патологією залежно від 

кількості лактацій (рис. 3.27). 

 

Рис. 3.27. Відсоток вибракуваних корів з незаразною патологією залежно від 

кількості лактацій. 
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Зокрема, серед вибракуваних корів найбільше було тварин першої 

лактації, вони становили майже 30,0%. Кількість вибракуваних корів під час 

другої та третьої лактацій майже не відрізнялась, проте була менша від корів-

первісток на 9,0%. 

Підсумовуючи результати аналізу статистичних даних вибраковування 

корів за акушерсько-гінекологічної патології та захворювань молочної залози 

доцільно відмітити, що найчастіше вибраковували корів внаслідок 

гінекологічної патології, яка становила 49,0%. Водночас хвороби молочної 

залози були причиною вибуття в меншої кількості тварин на 21,9%, 

акушерська патологія – на 25,1%.  

Слід зазначити, що відсоток вибракуваних корів залежно від кількості 

лактацій за акушерської та гінекологічної патології відповідав загальній 

тенденції по агрохолдингу, тобто найбільшу кількість тварин вибраковували 

під час першої лактації з тенденцією до зниження за зростання їх кількості, 

що можна пояснити зменшенням кількості тварин у маточному стаді з 

кожною наступною лактацією.  

Одночасно частота вибраковування корів з патологією молочної залози 

підвищувалась із зростанням кількості лактацій, особливо відносно 

показника під час другої лактації, що пов’язано зі зниженням резистентності 

тканин молочної залози до негативних чинників довкілля.  

У всіх вікових групах вибракуваних корів найбільше вибуло тварин 

упродовж перших трьох місяців лактації від 23,5% під час другої лактації до 

37,8% після першої лактації.  

Серед вибракуваних корів під час третьої та четвертої лактацій 

відсоток вибулих тварин упродовж трьох місяців після розтелу вірогідно не 

відрізнявся від групи тварин другої лактації, у віковій групі 5 і більше 

лактацій відмічалось збільшення вибраковування корів у цей період.  

За таких же інтервалів з 4 до 12 місяця лактації серед вибракуваних 

корів-первісток, відсоток тварин що вибули коливався від 10,7 до 12,7% і 

загалом становив 34,9%, другої лактації – 15,0–17,4%, що загалом становило 
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48,1%, третьої – 16,6–17,5%, що склало 51,4%, четвертої – 16,2–19,6%, що 

загалом становило 53,7%, п'ятої і більше лактацій 17,4–20,1%, що загалом 

склало 57,3%.  

За тривалості лактації більше року серед вибракуваних корів-первісток 

і корів другої лактації їх відсоток вірогідно не відрізнявся і склав відповідно 

37,3 і 37,9%, у корів третьої та четвертої лактацій він знизився, відповідно до 

23,5 і 20,4%, у корів п’ятої і більше лактацій він становив 11,1%. 

 

Матеріали опубліковані в наступних працях: 
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3.3. ПОШИРЕННЯ, ДІАГНОСТИКА МІКОТОКСИНІВ У КОРМАХ 

ДЛЯ ТВАРИН 

 

З метою більш ефективної боротьби з мікотоксикозом тварин, 

необхідно подальше вивчення та вдосконалення засобів та методів захисту 

сільськогосподарських тварин від мікотоксикозів, систематичний моніторинг 

присутності мікотоксинів у кормах та кормовому сировина для тварин, що 

виробляються на комбікормових підприємствах та використовуваних у 

тваринництві та птахівництві. 

3.3.1. Мікологічне і мікотоксикологічне дослідження кормів  

Патогенна дія мікотоксинів на організм тварин часто проявляється 

тільки при асоційованій дії (інвазивній і токсичній) грибів або їх асоціацій. 

Результати санітарно-мікологічних досліджень кормів наведено в 

таблиці 3.20.  

Таблиця 3.20  

Поширеність мікотоксинів у концентрованих кормах  

рік 
Кількість досліджених 

проб 

Виявлено позитивних проб 

кількість % 

2017 1902 503 26.47 

2018 1719 449 26.10 

2019 1340 319 23.83 

2020 1038 230 22.20 

2021 1889 516 27.30 

Разом 14403 3589 24.92 

Частка встановлених позитивних проб з мікотоксинами коливалася від 

22,02% до 27,3%.  

Встановлено, що кількість виявлених позитивних на мікотоксини проб 

концентрованих кормів у 2017 році була меншою на  1,85% у 2018 році та 

3,45% у 2019 році. Тому можна стверджувати, що кількість позитивних на 

мікотоксини проб концентрованих кормів щороку збільшувалося. 
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Встановлено, що найчастіше встановлювали кількість проб, що містили 

750 мкг/кг зеараленону та 500 мкг/кг ДОН становили 44,10% випадків при 

дослідженні силосу та 38,70% при дослідженні кукурудзи (табл. 3.21) 

Таблиця 3.21. 

Виявлені мікотоксини та їх відсоток в зразках кукурудзи та силосу. 

 

К-ть мікотоксинів, балів 0 1 2–3 4–6 7–9 10–12 

Кукурудза 

Кількість 

проб 
9,00 54,00 144,00 275,00 135,00 21,00 

% 1,26 7,56 20,34 38,70 18,99 3,06 

Силос 

Кількість 

проб 
5,00 28,00 209,00 492,00 236,00 32,00 

% 0,36 2,52 18,81 44,10 21,15 2,88 

 

3.3.2. Мікотоксикози тварин 

Так, у кормах даного господарства середня контамінація мікоміцетами 

і виявлено підвищений вміст мікотоксинів (табл. 3.22).  

Водночас у господарстві №3 за однакової продуктивності корів 

спостерігалася доволі низька середньорічна запліднюваність тварин.  

Слід відмітити, що запліднюваність корів у господарстві №4 та 

господарстві 5 майже не відрізнялася і була вищою ніж у останньому 

господарстві на 9,2 і 11,4% та меншою порівняно з показниками першого 

господарства відповідно на 9,5 і 7,3%. Водночас у цих господарствах 

одночасно зі стимуляцією та синхронізацією статевої циклічності проводили 

і вакцинацію проти вірусних захворювань.  
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Таблиця 3.22 

Запліднюваність корів залежно від якості кормів, продуктивності 

тварин і благополуччя господарств щодо вірусних хвороб  

Господарство Контамінація 

мікоміцетами  

Продук-

тивність  

корів, кг 

Запліднюваніст

ь,% 

№1 > 100 тис. спор у 1 г 

корму 

4000-4500 33,5 

№2 < 100 тис. спор у 1 г 

корму 

4000-4500 44,1 

№3 > 100 тис. спор у 1 г 

корму 

4000-4500 25,4 

№4 * > 100 тис. спор у 1 г 

корму 

5500-6000 34,6 

№5 * < 100 тис. спор у 1 г 

корму 

6000-6500 36,8 

№6 > 100 тис. спор у 1 г 

корму 

4000-4500 40,2 

Примітка: * - проводилась стимуляція і синхронізація статевої 

циклічності 

Такі тварини якщо і запліднювались то в них досить часто відбувалися 

субклінічні аборти, що підтверджувалося при повторному дослідженні корів 

на вагітність.  

 

Матеріали опубліковані в наступній праці: 

1. Chekan, O. (2022). Distribution, diagnostics of mycotoxins in feed 

and prevention of gynecological pathology in cows. Scientific Messenger of LNU 

of Veterinary Medicine and Biotechnologies. Series: Veterinary Sciences, 24(108), 

59-68. https://doi.org/10.32718/nvlvet10809 
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3.4. КЛІНІЧНІ, ЛАБОРАТОРНІ ТА ПАТОМОРФОЛОГІЧНІ ЗМІНИ 

ПРИ МИКОТОКСИКОЗІ КОРІВ  

 

3.4.1. Клінічні дослідження корів за мікотоксикозу 

 

Клінічно при груповому та індивідуальному дослідженні поголів’я 

корів було встановлено зниження вгодованості (нижче середньої). Волосяний 

покрив тьмяний, скуйовджений, різної довжини, помітні ділянки алопецій 

(рис. 3.28).  

 

Рис.3.28. Загальний вигляд корови за хронічного мікотоксикозу 

 

Зниження продуктивності виникає через ураження шлунково-

кишкового тракту, що призводить до ускладнення засвоєння білків, 

вуглеводів, мінеральних речовин та вітамінів.  

При хронічному мікотоксикозі, викликаному грибами роду Fusarium, 

відзначали некрози шкіри у окремих тварин. Слизові оболонки були блідо-

рожевого кольору, аж до повної анемії. Температура тіла в межах норми. У 

тварин відзначали кульгавість, ураження копитного рогу і набряк 

міжкопитної щілини (рис. 3.29). 
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Рис.3.29. Ураження кінцівок корів за мікотоксикозу. 

 

Морфологічні дослідження крові при мікотоксикозами корів 

представлені в таблиці 3.23.  

Встановлено, що у корів при хронічному мікотоксикозі було суттєве 

підвищення лейкоцитів від 22,1 до 37,1 Г/л. При цьому показник гемоглобіну 

варіював від 74 до 97 г/л. Показник вмісту гемоглобіну в еритроциті був в 1,8 

разів нижчим за показник здорових тварин. Однак показники кількості 

еритроцитів, вмісту гемоглобіну, концентрації гемоглобіну в еритроциті 

знаходились на рівні здорових тварин і складали 6,58±0,24 Т/л, 87,4±4,27 г/л, 

36,2±0,88 г/л, відповідно.  
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Таблиця 3.23 

Морфологічні показники крові корів при мікотоксикозах (M±m) (n=15) 

Показники Здорові Хворі 

Еритроцити, Т/л 7,32±0,65 6,58±0,24 

Лейкоцити, Г/л 11,35±1,27 27,2±2,63 

Гемоглобін, г/л 95,36±4,28 87,4±4,27 

Гематокрит (НСТ),% 31,02±5,37 28,06±3,62 

Cеpедній об’єм еритроцита (MCV), FL 46,34±2,33 43,0±0,71 

Середня концентрація гемоглобіну в 

еритроциті, г/л  
34,27±3,91 36,2±0,88 

Середній вміст гемоглобіну в еритроциті, пг  26,75±1,69 14,82±0,53 

 

Біохімічні показники, які, відображають деструктивні зміни в організмі 

корів при згодовуванні кормів, що містять мікотоксини, а саме зеараленон та 

деоксиніваленол (табл. 3.24). 

У корів 1 групи (в раціоні мали мікототоксини на рівні зеараленон ‒ 

більше 350 мг/кг, деосиніваленол ‒ більше 100 мг/кг) діагностували більш 

радикальні зміни як в обміні мікро- та макроелементів, білково-ліпідному 

обміні, так і в роботі антиоксидантної системи організму корів.  

Так, рівень кальцію в крові корів 1-ї групи був нижчим у 1,38 рази за 

аналогічний у тварин 2-ї дослідної групи, що на нашу думку може вказувати 

на розвиток як запальних процесів (хронічні метрит, сальпінгіт, оваріїт), так і 

активні деструктивні процеси в печінці та нирках.  

В той же час нами помічено кореляційний зв’язок із вмістом магнію. 

Кількість останнього у корів 1-ї групи був підвищеним і становив 1,12±0,19 

ммоль/л, що у 1,53 рази більше за аналогічний показник крові тварин 2-ї 

групи. 
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Таблиця 3.24 

Порівняння біохімічних показників у крові корів за мікотоксикозу 

(M±m) (n=15) 

Показник 

Корови, хворі 

на мікотоксикоз 

(1-а група) 

Здорові 

корови 

(2-група) 

р< 

Кальцій, ммоль/л 1,75±0,64 2,41±0,39 0,05 

Фосфор, ммоль/л 1,03±0,27 1,61±0,33 0,001 

Магній, ммоль/л 1,12±0,19 0,93±0,097 0,05 

Селен, мкмоль /л 1,65±0,27 0,95±0,21 0,001 

Креатинін, нмоль/д 91,53±5,76 72,36±3,42 0,05 

Кортизол, нг/мл 9,75±0,93 15,6±1,41 0,001 

АСТ 154,26±9,57 47,31±6,64 0,001 

АЛТ 58,88±3,68 29,22±5,92 0,001 

Показник Дерітіса 2,62 2,41 0,5 

γ-глутамалтранспептідаза, МО / 

л 
47,22±5,47 32,61±1,96 0,05 

Сечовина крові, ммоль/л 6,49 2,85 0,001 

Загальний білірубін мкмоль/л 11,05 9,82 0,05 

Малоновий диальдегід, мкмоль/л 6,85±0,29 4,95±0,16 0,05 

Церулоплазмін, мкмоль/л 2,02±0,14 1,67±0,23 0,05 

 

Згодовування великої кількості кормів, що містять магній (конюшина, 

еспарцет та інші) також може сприяти зниженню рівня кальцію в крові, 

особливо наприкінці вагітності, коли значна кількість зазначеного елементу 

використовується для будови скелету плоду. 

Поряд з цим нами було встановлено вірогідно нижчий рівень фосфору 

у сироватці крові корів 1-ї групи, який у 1,56 рази поступався аналогічному у 

корів 2-ї групи. Слід зауважити, що показники фосфору, незважаючи на те, 
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що достовірно відрізнялися (р<0,05), проте знаходилися у межах 

референтних значень, тому ми схильні вважати, що такі зміни можна 

вважали тенденцією до зниження під впливом мікотоксинів. 

Іншим мікроелементом, який відображає реакцію антиоксидантної 

системи, а відтак і рівень токсичного впливу зеараленону та деосиніваленолу 

на організм корів є селен. Селен є компонентом ферменту 

глутатіонпероксидази, яка є основним маркером роботи антиоксидантної 

системи організму корів. При цьому спотворене окислення ліпідної частини 

тестостерону при утворенні естрогенів під дією зеараленону негативно 

впливає на функціонування органів статевої системи корів, зокрема яєчників 

та утворення фолікулостимулюючого та лютеїнізуючого гормонів  

Отримано дані, що вказують на те, що кількість селену в сироватці 

крові корів 1-ї групи була в 1,74 рази вищою за аналогічний показник у 

сироватці крові корів 2-ї групи. 

Рівень креатиніну у корів 1-ї групи склав 91,53±5,76 нмоль/л і 

перевищував аналогічний показник 2-ї групи у 1,32 рази. Це комплексі із 

підвищеним рівнем печінкових трансфераз (АСТ та АЛТ) вказує на 

токсичний стан організму, зумовлений впливом деоксиніваленолу та 

зеараленону. Так, рівень АСТ у сироватці крові корів 1-ї групи перевищував 

такий у 2-й у 1,57 рази, АЛТ ‒ 1,44 рази. Проте, аналізуючи показник 

ДеРітіса, слід зауважити, що підвищення останнього мали лише тенденцію і 

було статистично недостовірним. 

В той же час, достовірне підвищення γ-глутамалтранспептідази від 

32,61±1,96 МО/л у сироватці крові корів 1-ї групи до 47,22±5,47 МО/л у 

сироватці крові 2-ї групи свідчить про порушення роботи печінки та нирок 

(рис. 3.16, 3.17). 

Показник сечовини крові у обох групах був у межах реферативних 

показників, проте у крові корів 1-ї дослідної групи він був у 2,7 рази вищим, 

що, на нашу думку може вказувати на порушення обміну білків, зокрема 

вільного нітрогену, що утворюється при їх розпаді. 
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Загальний білірубін мав тенденцію до збільшення у корів 1-ї групи і 

перевищував аналогічний показник крові корів 2-ї групи у 1,13 рази. 

Вміст ТБК-активних продуктів у нашому дослідженні у сироватці крові 

корів 1-ї групи був на рівні 6,85±0,29 мкмоль/л і переважав показник 

сироватки крові корів 2-ї групи (4,95±0,16 мкмоль/л) у 1,38 рази. Це на нашу 

думку зумовлене порушенням окислення ліпідів як наслідок дії зеараленону 

на білково-ліпідний обмін. 

Підвищений рівень церулоплізміну у корів 1-ї групи свідчить про 

високий рівень естрогенів у крові, проте, підвищення рівня церулоплазміну 

вказував на спотворений обмін цього мідьвмісного білку, через блокування 

естрогенчутливих рецепторів α- та β-зеараленону і зворотним депресивним 

впливом на яєчники, де утворюється природний естрадіол. 

Вміст гормонів у крові корів за дії зеареленону та деосиніваленолу. 

Дані представлені у таблиці 3.25 

Таблиця 3.25 

Вміст деяких гормонів у сироватці крові корів за впливу 

зеараленону та дексиніваленолу, (M±m) (n=15) 

Гормон Здорові тварини 
Корови, хворі на 

хронічний мікотоксикоз 

Естародіол-17β, нг/мл 54,9±0,29 69,8±0,62*** 

Прогестерон, нг/мл 11,2±0,09 5,5±0,05*** 

Лютеїнізуючий гормон, 

нг/мл 
6,35±0,24 5,65±0,11 

Пролактин, нг/мл 9,75±0,63 19,2±0,87*** 

Примітка *** – р˂0,001 порівняно із здоровими тваринами 

 

Дослідження проводили серед корів, у яких виявили зміни в органах 

статевої системи, а саме запальних процесів у матці, піхві та разом із 

переродженням фолікулів у кісти. При цьому переродженими фолікулами 

вважали утворення у яєчнику, які моли діаметр більше 30 мм. 
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При цьому встановлено збільшення кількості основних статевих 

гормонів в крові корів.  

 

Дані дослідження рубцевого вмісту представлено в таблиці 3.26. 

Таблиця 3.26  

Зміни рубцевого вмісту корів при мікотоксикозах 

Показник 

Групи 

Хворі на хронічний 

мікотоксикоз 
Здорові 

колір Брудно-зелений Брудно-коричневий 

запах затхлий нейтральний 

плавучість 2 шари однорідний 

Кислотність вмісту рубця, рН 8,0±0,39 6,9±0,22 

Кількість інфузорій, мнл/л 0,15±0,016*** 0,54±0,014 

Примітка *** – р˂0,001 порівняно із здоровими тваринами 

 

- колір варіював від брудно-зеленого до брудно-бурого; 

- запах у багатьох проб затхлий; 

- у фракції вмісту рубця був відсутній плавучий шар; 

- незважаючи на зміну концентрації іонів водню і рубцевого вмісту, 

ферментативні процеси відбувалися дуже швидко, що пов’язано зі зміною 

мікрофлори рубця; 

- показник кількості інфузорій - від 1 × 10
5
 до 3,5 × 10

5
 , що достовірно 

(р<0,001) менше нижніх меж норми (від 4,5 × 10
5
 до 1,2 × 10

6
 ); 

- рН рубця знаходився в зоні залужування (від 6,9 до 8,0), при нормі від 

6,3 до 7,4. 

В той же час кількість інфузорій у вмісті рубця знизилась до показників 

від 0,15 млн/мл до 0,3 млн/мл на фоні збільшення кількості цвілевих грибів 

роду Aspergillus 
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Все це свідчить про порушення рубцевого травлення і розвитку 

гнильних процесів. 

Проби рубцевого вмісту, що зберігаються в умовах холодильника, 

відрізнялися рясним зростанням цвілевих грибів роду Aspergillus.  

Виявлені зміни в рубці (лужне рН, низька кількість інфузорій) 

створили сприятливі умови для зростання мікроскопічних грибів. Корми, 

уражені грибами, послужили основною причиною перерахованих вище змін 

у рубцевому травленні. 

При наявності в кормах мікотоксинів рН вмісту рубця підвищується від 

0,4 до 0,25 та навіть 0,15 порівняно із здоровими тваринами. За таких умов 

життєдіяльність сапрофітної мікрофлори, зокрема інфузорій у рубці різко 

знижується, що призводить до зменшення кількості оцтової та масляної 

кислот та підвищення рівня молочної кислоти, що в свою чергу зменшує 

ефективність засвоєння мінеральних речовин, утворення та всмоктування 

вітамінів, особливо групи В. 

Зміна процесу травлення в рубці позначилося на діяльності кишечника, 

про що свідчать зміни в екскрементах – кал рідкий, реакція рН на нижній 

межі норми; у деяких проб відзначали зрушення в кислу сторону. 

Таким чином, порушення рубцевого травлення, а саме зрушення рН в 

сторону залуження і відсутність плавучого шару рубцевого вмісту, викликало 

порушення в обміні речовин. 

Виявлено, що при поїданні концентрованого корму, контамінованого 

мікроскопічними грибами Fusarium graminearum і містить деоксиніваленол, 

виникає некроз слизових оболонок ротової порожнини, стравоходу, 

шлунково-кишкового тракту, а також ураження печінки і селезінки (рис. 

3.30). У печінці встановлювали білкову дистрофію з вогнищами некрозів, 

збільшення і зміна клітин Купфера. 
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Рис.3. 30. Враження кишківника за мікотоксикозу 

   

Рис 3.31 Враження легень при мікотоксикозі 

 

Слід зазначити, що фагоцитарні функції клітин Купфера пов’язані, 

перш за все, з їх імунною захисно. роллю, вони виступають в якості 

фіксаторів імунних комплексів. Клітини Купфера поряд з іншими клітинами 

ретикулоендотеліальної системи фагоцитують різні інфекційні агенти, 

видаляють з потоку крові зруйновані еритроцити. В результаті пошкодження 

клітин Купфера різко знижується неспецифічний імунітет організму. 

Схожі патогічні зміни виявлені і в інших внутрішніх органах. У 

легенях відзначали серозний набряк міжальвеолярних перегородок. У нирках 

реєстрували білкову дистрофію і некроз епітелію ниркових канальців. 

У стінці дванадцятипалої і тонкої кишки спостерігали інфільтрацію 

лімфоцитів і окремі осередки некрозу на слизовій оболонці. У стінці сичуга 

відзначали інфільтрацію лімфоїдних клітин і вогнищеві некрози слизової 

оболонки. 

Отримані дані свідчать про комплексний негативний вплив 

мікотоксинів на основні органи великої рогатої худоби. 
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3.4.2. Гістологічні зміни в органах статевої системи корів за 

мікотоксикозу 

Макроскопічно яєчники групи корів, які в своєму раціоні мали 

підвищений рівень досліджуваних мікотоксинів (зеараленону та 

деосинілвавленолу) відрізнялися тим, що на їх поверхні ми спостерігали або 

відсутність фолікулів, жовтих тіл (рис. 3.33.) або яєчники мали тільки 

персистенті  жовті тіла (встановлювали за анамнезом та морфологічними 

ознаками) 

      

Рис. 3.32. Яєчник корів за мікотоксикозу (Гем. 5х10) 

При гістологічному дослідженні цих органів нами були встановлені 

преантральні і атретичні фолікули у великій кількості. Проте, у жодного із 

досліджуваних зразків яєчників не було виявлено атральних фолікулів.  

 

       

Рис. 3.33. Яєчник неплідної корови   Рис. 3.34. Яєчник  неплідної корови  

(атрофія) (Гем. 8х16)     (ЖТ) (Гем. 7х32) 
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Рис. 3.35. Яєчник неплідної корови (атрофія) (Кар. 10х32) 

Це, на нашу думку, свідчить про те, що впливаючи на клітини яєчника 

зеараленон спричиняє умови (порушення у синтезі білків та 

аденозитрифосфорної кислоти), що призводить до апоптозу фолікулярних 

клітин (рис. 3.36), що і робить неможливим їх розвиток та дозрівання.  

  

Рис. 3.36. Яєчник. Апоптоз фолікулярних клітин (Гем. 7х32) 

 

В той же час за фізіологічного стану органів статевої системи корів 

естрогени та інгібін, що утворюються в яєчнику депресивним чином 

впливають на синтез фолікулостимулюючого гормону у гіпофізі, що і 

створює умови для дозрівання фолікулу та овуляції. При потраплянні в кров 

тварини великих доз (більше 400 мг) зеараленону, він справляє інгібуючу дію 

на фолікули, які не досягли необхідного ступеня розвитку, що і провокує 

регресивні процеси у них. Слід зауважити, що в подальшому у клітинах 

яєчника розвиваються процеси некрозу, це зумовлено, тим, що апоптоз як 

процес є енергозатратним і при нестачі АТФ перебігати в повній мірі не 
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може. В той же час, зеараленон справляє не тільки естрогеноподібний, а і 

токсичний вплив на організм. Це і створює умови розвитку процесу по типу 

некрозу (рис. 3.37.). 

 

Рис 3.37. Яєчник. Острівці некрозу (Гем. 7х32) 

Іншою стороною негативного впливу зеараленону на організм корів є 

вплив його на гіпофізарно-гіпоталамічну систему. Відомо, що релізинг-

гормон має два ізомери (α- і β-). α-ізомер релізинг-гормону стимулює 

утворення фолікулостимулюючого гормону, β-ізомер сприяє утворенню 

лютеїнізуючого гормону. Фолікулостимулюючий гормон виділяючись 

стимулює у клітинах строми яєчника утворення естрогенів (17-β-страдіол – 

найактивніший). Саме цей гормон і зумовлює прояв феноменів статевої 

охоти у самок. В той же час велика кількість естрогену-17β за принципом 

зворотного негативного зв’язку гальмує утворення ФСГ, в лютеїнізуючий 

гормон продовжує утворюватися. У визначений момент співвідношення 

ФСГ: ЛГ стає 2:1, тоді і відбувається овуляція (одна із умов овуляції).  

При дії зеараленону, гальмування утворення фолікулостимулюючого 

гормону не відбувається і тому кількість ФСГ постійно наростає, овуляція 

наступити не може, що і зумовлює утворення фолікулярних кіст яєчників у 

корів (рис. 3.38) чи полікістозу (рис. 3.39) 
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Досліджуючи морфологічні зміни матки слід вказати про наступне. 

Макроскопічно (при УЗД) встановлено збільшення товщини міометрію та 

ендометрію (рис. 3.40). Крім того при незначних дозах (200 мг/добу) ми 

спостерігали стимулюють проліферацію та гіперплазію ендометрію матки 

(рис. 3.41), тоді як вищі дози (400 мг/добу і більше) провокують процеси 

апоптозу (рис. 3.42) в епітеліальних клітинах ендометрію матки, а також 

висота епітеліальних клітин була нижчою при наявності жовтого тіла і 

зменшувалась кількість маткових залоз, необхідних для живлення зародка 

(зародків).  

 

Рис. 3.40. Гіперплазія міометрію (Кор. 7х32) 

 

Рис. 3.38. Фолікулярна 

кіста яєчника  

Рис. 3.39. Фолікулярна 

кіста яєчника (полікістоз)        
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Рис. 3.41 Гіперплазія ендометрію матки 

 

   

Рис. 3.42 Матка апоптоз клітин ендометрію (Кор. 7х32) 

 

Це нашу думку може виступати як негативний фактор, бо саме у 

лютеальну фазу необхідно створення умов для виживання зародків до 

моменту інплантації. Виникає ситуація, що незважаючи на всі негативні 

структурні зміни у яєчнику (зниження кількості дозріваючих фолікулів, 

низька якість яйцеклітин, слабкорозвинене жовте тіло) все ж наступає 

запліднення яйцеклітин. В той же час, інгібіторна дія зеараленону та 

деоксинілваленолу на ендометрій матки сприяє загибелі та резорбції зигот. 

При цьому клінічно лікарі діагностують неплідність, часто диференціюють 

як імунну (багаторазові безрезультатні осіменіння), симптоматичну (часто 

при згодовуванні кормів, що містять високі рівні мікотоксинів виникають як 

запальні процеси у різних органах і системах на фоні зниження загальної 

резистентності, так і деструктивних змінах як в органах статевої системи, так 

і в печінці, нирках, кишківнику) чи кліматичну («температурний шок»). 
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3.4.3. Патологічні зміни у нирках та печінці при мікотоксикозі у 

корів 

 

 

А 

 

Рис. 3.43.. А – гістологічна стуктура нирок. Б – набряк в епітеліальних 

клітинах прохімальних канальців, В – кровонаповненість судин Г – зерниста 

дистрофія (Гем. 7х32) 

  

 

Рис. 3.44 Вогнища некрозу у печінці під дією зеараленону (Гем. 7х32) 

Б 

В 

Г 

Г 

В 
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Виявлено, що зеараленон викликає гепатоцелюлярну аденому, а також 

пухлину гіпофіза. Загалом його токсичність проявляється в репродуктивних 

шляхах, печінці та нирках.  

Виявлено, що тільки зеараленон змінює рівні АЛТ і АСТ; це 

відображало початкове гепатоцелюлярне пошкодження. 
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3.4.ПОКАЗНИКИ ІМУНІТЕТУ ПРИ АСОЦІЙОВАНОМУ 

МІКОТОКСИКОЗІ КОРІВ 

3.4.1.Природна резистентність неплідних корів за хронічного 

мікотоксикозу.  

 

3.4.1.1. Бактерицидна активність сироватки крові неплідних корів  

 

Бактерицидна активність сироватки (БАСК) крові здорових тварин за 

125-добовий період досліджень мала значення від 44,9±1,31 до 47,10±1,22%.  

Результати дослідження сироватки крові корів представлені в таблиці 

3.27  

Показник БАСК у хворих корів (хворих на мікотоксикоз) був знижений 

від 13,15% до 18,95%. 

 

Таблиця 3.27  

Динаміка БАСК сироватки крові корів,% (M±m) (n=15) 

Група корів 

клінічно здорові 

1 група 

хворі на 

мікотоксикоз 

2 група 

Термін дослідження, 

доби 

0-а 46,80±1,14 33,65±1,03 *** 

10-а 47,10±1,22 33,64±1,29 *** 

30-а 44,90±1,31 29,36±1,62 *** 

60-а 46,20±1,83 29,67±1,33 *** 

125-а 46,30±1,76 27,35±1,06 *** 

Примітка: *** – р˂ 0,001 порівняно із здоровими тваринами 

 

Величина БАСК сироватки крові тварин 2-ї групи поступалася 

контрольним значенням до 10-ї доби досліду на 13,46%, до 30-ї доби – на 

15,54%, до 60-ї доби – на 16,53% до 125-ї доби – на 18,95%. 
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3.4.1.2. Лізоцимна активность сироватки крові неплідних корів  

Лізоцимна активність сироватки (ЛАСК) крові корів 1-ї контрольної 

групи за період дослідів практично не змінювалася і була в діапазоні від 

21,3±1,25% до 22,01±0,97%.  

Цей показник сироватки крові хворих тварин на початку експерименту 

був нижчим аналогічного показника здорових тварин і складав 14,9±1,24% – 

у дослідній групі, тоді як у крові здорових тварин 21,3±1,25%. 

Лізоцимна активність у неплідних корів була зниженою протягом усього 

періоду спостереження і недостовірно коливалася від 13,8±1,67% до 

15,1±1,28%.  

Результати дослідження лізоцимної активності сироватки крові корів 

представлені в таблиці 3.28. 

Таблиця 3.28.  

Динаміка ЛАСК сироватки крові корів,%, (M±m) (n=15) 

Група корів клінічно здорові 

1 група 

хворі на мікотоксикоз 

2 група 

Термін дослідження, 

доби 

0-а 21,3±1,25 14,9±1,24*** 

10-а 22,1±1,27 15,1±1,28*** 

30-а 21,95±1,62 14,95±1,39*** 

60-а 21,76±0,95 13,9±1,25*** 

125-а 22,01±0,97 13,8±1,67*** 

Примітка: *** – р˂ 0,001 порівняно із здоровими тваринами 

 

На 10–30-у добу спостереження лізоцимна активность сироватки крові 

неплідних корів була нижчою на 7,0%, на 60-у добу – на 7,86%, на 125-у добу 

– 8,21%. 
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3.4.1.3. Динаміка комплементарної активності сироватки крові 

неплідних корів.  

Дані вивчення динаміки комплементарної активності (КАСК) сироватки 

крові корів представлені в таблиці 3.29. 

Таблиця 3.29.  

Динаміка КАСК сироватки крові корів, од. (M±m) (n=15) 

Група корів 
клінічно здорові 

1 група 

хворі на мікотоксикоз 

2 група 

Кількість тварин 25 27 

Термін 

дослідження, доби 

0-а 23,31±1,04 12,92±1,86*** 

10-а 23,56±1,09 13,27±0,25*** 

30-а 23,98±1,35 13,81±0,36*** 

60-а 23,96±0,36 13,37±0,51*** 

125-а 23,32±0,92 14,14±1,66*** 

Примітка: *** – р˂ 0,001 порівняно із здоровими тваринами 

 

Комплементарна активність сироватки крові корів 1-ї групи, за 125 днів 

проведення експериментів практично не змінювався та знаходився у межах 

від 23,31±1,04 до 23,98±1,35 од.  

Рівень комплементу в сироватці крові неплідних тварин при 

мікотоксикозі був нижче аналогічного показника здорових корів до початку 

експериментів в 1,17 – 1,28 рази. Цей же показник в сироватці крові корів 2-ї 

групи був ще нижче в порівнянні з фоновими і контрольним значеннями до 

30-ї доби досліду в 1,2 рази, до 60-ї доби - в 1,4 рази, а до 125-ї доби - в 2,3 

рази. 
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3.4.1.4. Динаміка фагоцитарної активності (ФА) сироватки крові 

нплідних корів.  

 

Початкове значення фагоцитарної активності крові тварин 2-ї групи 

було нижче від 19,19% до 20,12% за аналогічні показники тварин 1-ї групи, 

таблиця 3.30. 

Таблиця 3.30. 

Динаміка зміни ФА сироватки крові корів,%, (M±m) (n=15) 

Група корів клінічно здорові 

1 група 

хворі на мікотоксикоз 

2 група 

Термін дослідження, 

доби 

0-а 45,51±1,41 26,32±1,03*** 

10-а 45,42±1,15 26,46±1,08*** 

30-а 45,46±1,12 25,34±1,66*** 

60-а 46,1±0,59 26,34±0,64*** 

125-а 45,31±1,24 25,39±0,72*** 

Примітка: *** – р˂ 0,001 порівняно із здоровими тваринами 

 

Фагоцитарна активність лейкоцитів крові корів була знижена і складала 

26,32±1,03% у 2-ї групи.  

В подальшому у тварин 2-ї (дослідної) групи показник фагоцитарної 

активності лейкоцитів достовірно не змінився, і на кінець досліджень складав 

25,39±0,72. 

При мікотоксикозах корів, викликаних зеареаленоном та 

дезокисніваленолом відбувається пригнічення всіх елементів системи 

природної резистентності, що виявляється в зниженні бактерицидної, 

лізоцимної і комплементарної активності сироватки крові, і навіть 

пригнічення активності фагоцитарних реакцій.  
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3.4.1.5. Показники Т-системи імунітету корів за хронічного 

мікотоксикозу.  

 

Результати досліджень динаміки вмісту Т-лімфоцитів в крові корів 

представлені в таблиці 3.31.  

Вміст Т-лімфоцитів в крові корів, які отримували доброякісні по 

мінеральному обміну і мікологічного аналізу корму, мало значення на рівні 

від 41,64±1,01 до 42,37±1,6%. Рівень Т-лімфоцитів в крові тварин 2-ї групи на 

початку експерименту був менше, ніж у здорових корів на 15,87%. У корів 2-

ї групи на всьому протязі експерименту не відзначали зростання значень 

даного показника. 

Таблиця 3.31  

Динаміка вмісту Т-лімфоцитів крові корів,% 

Група корів 
клінічно здорові 

1 група 

хворі на 

мікотоксикоз 

2 група 

Термін дослідження, 

доби 

0-а 42,02±1,14 26,15±0,74*** 

10-а 42,35±1,41 26,44±0,42*** 

30-а 42,37±1,6 26,56±0,11*** 

60-а 41,64±1,01 26,04±1,05*** 

125-а 42,12±1,07 25,88±0,38*** 

Примітка: *** – р˂ 0,001 порівняно із здоровими тваринами 

 

Показник Т-клітин крові тварин даної групи на 10-у добу досліду мали 

тенденцію до підвищення, проте на 15,91% були нижчими від аналогічного 

показника у здорових тварин. На 30-у добу така різниця становила 15,81%, на 

60 добу ‒ 15,60%, а на 125 добу ‒16,24%. 
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3.4.1.6.Динаміка вмісту Т-хелперів в крові корів за хронічного 

мікотоксикозу. 

 

Дані дослідження динаміки Т-хелперів в крові корів представлені в 

таблиці 3.32. 

У крові корів 1-ї групи містилося Т-хелперів від 20,51±1,39% до 

21,67±1,14%. Цей показник в крові тварин 2-ї груп був до початку дослідів в 

7,48% рази нижче, ніж в 1-й групі. 

Таблиця 3.32. 

Динаміка Т-хелперів в крові корів за мікотоксикозу,%, (M±m) (n=15) 

Група корів клінічно здорові 

1 група 

неплідні корови 

2 група 

Термін дослідження, 

доби 

0-а 21,67±1,14 14,19±0,1*** 

10-а 20,51±1,39 13,49±0,53*** 

30-а 21,15±0,51 13,77±1,21*** 

60-а 20,97±1,11 13,86±1,29*** 

125-а 21,45±0,06 14,06±0,95*** 

Примітка: *** – р˂ 0,001 порівняно із здоровими тваринами 

 

Рівень Т-хелперів в крові тварин 2-ї групи стабільним протягом всього 

експерименту. А саме на 10-у добу спостереження різниця становила 7,02%, 

на 30-у – 7,38%, на 60-у –7,11% і на 125-у добу 7,39% 

 

3.4.1.7.Динаміка вмісту Т-супресорів в крові корів за хронічного 

мікотоксикозу 

 

Результати дослідження динаміки Т-супресорів в крові корів 

представлені в таблиці 3.33. 

Кількість Т-супресорів в крові тварин 1-ї (контрольної групи) було 

стабільним - від 17,9 до 18,8%. Фоновий показник Т-супресорів в крові корів 

2-ї групи мав дещо підвищені значення на 5,45%. 
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Таблиця 3.33.  

Динаміка Т-супресорів в крові корів,% (M±m) (n=15) 

Група корів клінічно здорові 

1 група 

хворі на 

мікотоксикоз 

2 група 

Термін дослідження, 

доби 

0-а 18,06±0,57 23,51±1,39*** 

10-а 18,56±0,2 23,19±0,87*** 

30-а 19,05±1,38 22,37±1,05*** 

60-а 18,75±0,72 22,76±1,52*** 

125-а 18,42±0,86 22,57±1,28*** 

Примітка: *** – р˂ 0,001 порівняно із здоровими тваринами 

 

Ця тенденція у корів 2-ї групи зберігалася протягом усього досліду. 

Кількість Т-супресорів зросла до 10-ї доби в порівнянні з аналогічним 

показником крові контрольної групи на 4,63%, до 30-ї доби – на 3,32%, до 60-

ї доби – на 4,01%, до 125-ї доби – на 4,15%. 

Рівень Т-супресорів мав тенденцію до зниження на 10-у добу на 0,32%, 

на 30-у добу – на 1,14%, на 60-у добу – на 0,75% та 125-у добу на 0,94% 

порівняно із вмістом Т-супресорів на початок досліду.  

 

3.4.1.8. Імуноглобуліни за хронічного мікотоксикозу. 

За результатами дослідження сироватки крові корів 1-ї групи на IgG в 

динаміці можна стверджувати, що їх рівень знаходився в межах 27,00±1,13 – 

27,24±0,64г/л (таблиця 3.34).  

Рівень IgG в сироватці крові тварин 2-ї групи знижувався, а протягом 

досліду і до 10-ї доби досліджень в порівнянні з показником y на початок 

досліду був нижче до 10-ї доби на 4,80%, до 30-ї доби – на 9,12%, до 60-ї 

доби – на 18,67%, до 125-ї доби – на 20,00%. 
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Таблиця 3.34.  

Динаміка IgG в сироватці крові корів, г/л, (M±m) (n=15) 

Група корів клінічно здорові 

1 група 

хворі на 

мікотоксикоз 

2 група 

Термін дослідження, 

доби 

0-а 27,12±0,86 17,3±0,53*** 

10-а 27,20±1,07 16,47±0,01*** 

30-а 27,24±0,64 15,72±0,82*** 

60-а 27,16±0,78 14,07±1,9*** 

125-а 27,00±1,13 13,84±0,43*** 

Примітка: *** – р˂ 0,001 порівняно із здоровими тваринами 

Порівнюючи вміст IgG в сироватці крові крові неплідних та клінічно 

здорових корів встановлено зниження у крові хворих корів до 10-ї доби на 

39,45%, до 30-ї доби – на 42,29%, до 60-ї доби – на 48,20%, до 125-ї доби – на 

48,74%. 

Динаміка вмісту IgA в сироватці крові корів. Дані динаміки IgA в 

сироватці крові корів наведені в таблиці 3.35. 

Таблиця 3.35.  

Динаміка IgА в сироватці крові корів, г/л, (M±m) (n=15) 

Група корів клінічно здорові 

1 група 

неплідні корови 

2 група 

Термін дослідження, 

доби 

0-а 2,91±0,28 1,25±0,16*** 

10-а 2,63±0,43 1,20±0,57*** 

30-а 3,11±0,9 1,15±0,23*** 

60-а 2,61±0,61 1,09±0,23*** 

125-а 2,25±0,38 1,07±0,35*** 

Примітка: *** – р˂ 0,001 порівняно із здоровими тваринами 
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Рівень IgA в сироватці крові корів 1-ї груп коливався від 2,25±0,38 г/л до 

3,11±0,9 г/л. Цей показник в сироватці крові корів 2-ї групи до початку 

дослідів був нижчий на 57,04% за аналогічний у клінічно здорових корів. До 

10-ї доби різниця становила 54,37%, до 30-ї доби – 63,02%, до 60-ї доби – 

58,24%, до 125 доби – 52,44% 

Рівень сироваткового IgA у корів 2-ї групи мав тенденцію до зниження 

протягом провдення досліду. Так різниця порівняно із вмістом 

імуноглобуліну на початку досліду до 10- доби склала 4,00%, до 30-ї доби – 

8,00, до 60-ї доби – 12,80% та до 125-ї доби – 14,40%. 

 

 

Матеріали опубліковано в наступних працях:  

1. Chekan, O., Shkromada, O., Fotina, T., Grebenyk, N., & Pikhtirova, 

A. (2022). Indicators of immunity in associated mycotoxicosis of cows. Scientific 

Horizons, 25(9), 30-40. https://doi.org/10.48077/scihor.25(9).2022.30-40 

  

https://doi.org/10.48077/scihor.25(9).2022.30-40
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3.5. РОЗРОБКА СХЕМ СТИМУЛЯЦІЇ ВІДТВОРНОЇ ЗДАТНОСТІ 

КОРІВ 

 

У невеликій кількості господарств України молочних корів утримують 

на прив’язі. Такий тип утримання тварин забезпечує індивідуальний підхід 

до кожної корови, що дозволяє своєчасно діагностувати наявність 

патологічних процесів у статевих органах тварин і достатньо ефективно та 

точно встановлювати оптимальний час для їх осіменіння, проте це потребує 

значних трудових ресурсів та створює передумови до розвитку ряду 

патологій, що зумовлені гіпозинамією. Це спонукає все більше господарств 

нереходити на технологію безприв’язного утримання, що також має 

негативні наслідки. Так, ускладенюється контроль за кількістю корму, який 

споживає корова та виявлення корів з ознаками статевої охоти. 

Внаслідок цього значно знизились показники відтворення корів, що 

спонукало господарів використовувати різні схеми стимуляції і синхронізації 

статевої циклічності за допомогою біологічно активних препаратів 

(простагландинів, гормонів, вітамінів) та проводити діагностику вагітності 

корів за допомогою приладу УЗД на 30–35 добу після осіменіння, а при 

виявленні неплідних тварин проводити повторну гормональну обробку. 

 

3.5.1.1. Показники відтворення корів при застосуванні підкислювача  

Підкислювачі можна використовувати для сприятливого 

маніпулювання кишковими мікробними популяціями та покращення імунної 

відповіді, отже, виконувати дію, подібну до антибіотиків у тварин, у боротьбі 

з патогенними бактеріями та токсинами. Підкислювачі також покращують 

засвоюваність поживних речовин і збільшують засвоєння мінеральних 

речовин. Включення органічних кислот також призводить до витончення 

оболонки кишечника, що сприяє кращому засвоєнню поживних речовин і їх 

ефективному використанню. Однак їх ефект не буде подібним для всіх типів 

органічних кислот, оскільки механізм їх дії базується на значенні pН.  
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Тому у своїх дослідженнях ми використовували препарат Ацимікс, до 

складу якого входить мурашина, молочна та пропіонова кислоти у 0,1% 

концентрації. Препарат застосовували методом напування протягом 5-и діб 

перед проведенням досліджень щодо показників відтворення та стимуляції 

охоти. 

Було проведено аналіз показників відтворення корів після застосування 

підкислювача Ацимікс (табл. 3.36). 

Таблиця 3.36 

Показники відтворення корів при застосуванні підкислювача  

Без лікування З використанням підкислювача 

1-а 

лактація 

2–4-а 

лактація 

5 і більше 

лактацій 
1-а лактація 

2–4-а 

лактація 

5 і більше 

лактацій 

Кількість тварин 

54 52 50 51 55 49 

Тривалість післяродового періоду 

38,3±0,17 41,06±0,75 43,07±0,13 34,8±1,33* 39,4±1,38 40,8±1,81 

Тривалість сервіс-періоду 

64,5±2,18 68,38±2,25 69,21±1,37 53,22±2,21 * 57,37±2,84* 61,22±2,48* 

Отримано телят на 100 корів 

84,2 81,37 76,39 93,27 89,25 83,25 

Індекс осіменіння 

3,14±0,16 3,32±0,18 3,51±0,22 2,8±0,15 2,91±0,37 3,12±0,23 

Примітка: * – р˂0,05 порівняно із групами тварин без лікування 

Так, після застосування підкислювача нами було встановлено 

достовірне зменшення післяродового періоду у корів, яким використовували 

підкислювач під час першої лактації на 9,14%. Також у всіх інших групах ми 
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спостерігали аналогічну тенденцію, так різниця у віковій групі 2–4 лактації 

становила 4,04%, а у корів з 5-ю і більше лактаціями – 5,27%.  

Особливу увагу звертали на зміну показника тривалості сервіс-періоду. 

Так, у корів, яким застосовували підкислювач спостерігали достовірне його 

скорочення. Так у корів з першою лактацією він був меншим у дослідній 

групі на 17,49%, корів 2–4 лактації – на 16,10%, а старшої вікової групи – на 

11,55%. 

Встановлено позитивну динаміку у всіх вікових групах таких 

показників як кількість отриманого приплоду та індексу осіменіння. 

Так, у корів дослідної групи показник індексу осіменіння зменшився на 

10,83% протягом 1-ї лактації, на 12,35% у корів з 2–4-ю лактацією та на 

11,11% у корів старших вікових груп. 

 

3.5.1.2. Запліднюваність корів після застосування підкислювача  

Основним показником ефективності застосування будь-яких засобів 

для покращення відтворення корів є показник заплідненості. Дані 

представлені у таблицях 3.37. 

Таблиця 3.37 

Запліднюваність корів до 60-ї доби після родів 

Без лікування З використанням підкислювача 

1-а лактація 
2–4-а 

лактація 

5 і більше 

лактацій 
1-а лактація 

2–4-а 

лактація 

5 і більше 

лактацій 

Кількість тварин у групі 

54 52 50 51 55 49 

N % n % n % n % n % n % 

Запліднення від 1-го осіменіння 

3 5,56 1 1,92 0 0 5 9,8 3 5,45 1 2,04 

Запліднення від 2-го осіменіння 

10 18,52 5 9,62 3 6,0 12 23,53 9 16,36 5 10,20 
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Порівнюючи показники запліднюваності від першого осіменіння до 60 

доби після родів у корів, хворих на мікотоксикоз протягом 1-ї лактації 

складав 5,56%, тоді як після використання підкислювача 9,8% (1,76 рази), у 

корів, віком 2–4 лактації – 1,92% та 5,45%, у корів з 5-ю і більше лактацій – 

0% та 2,04%, відповідно (табл. 3.38). 

Після 2-го осіменіння цей показник зріс до 18,52% та 23,53% протягом 

1-ї лактації 9,62% та 16,36% – 2–4 лактація та 6,0% і 10,20% – 5-а і більше 

лактацій, відповідно. 

Таблиця 3.38 

Заплідненість корів з 60 до 90-ї доби після родів 

Без лікування З використанням підкислювача 

1-а лактація 
2–4-а 

лактація 

5 і більше 

лактацій 
1-а лактація 

2–4-а 

лактація 

5 і більше 

лактацій 

N % n % n % n % n % n % 

Кількість тварин 

54 52 50 51 55 49 

Запліднення від 1-го осіменіння 

7 12,96 6 11,54 5 10,0 9 17,63 7 12,73 6 12,24 

Запліднення від 2-го осіменіння 

9 16,67 7 13,46 6 12,0 10 19,61 8 14,55 7 14,28 

Запліднення від 3-го осіменіння 

3 5,56 1 1,92 0 0 4 7,84 3 5,45 1 2,04 

 

На наступному етапі ми враховували показники запліднення до 120 

доби після родів (табл. 3.39). Так, серед корів , хворих на мікотоксикоз 

протягом 1-ї лактації запліднилось всього 52,83%, тоді як у корів дослідної 

групи аналогічно віку 72,92%, що у 1,38 рази більше. Аналогічну тенденцію 

спостерігали і у інших вікових групах. Проте, слід зауважити, що 

заплідненість достовірно знижувалась у корів із віком. Найнижчою вона була 
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у корів старших вікових груп і склала у хворих на мікотоксикоз 50,0%, а у 

корів, що отримували підкислювач – 52,83%.  

Таблиця 3.39 

Заплідненість з 90 до 120-ї доби 

Без лікування З використанням 

1-а лактація 
2–4-а 

лактація 

5 і більше 

лактацій 
1-а лактація 

2–4-а 

лактація 

5 і більше 

лактацій 

N % n % n % n % n % n % 

Кількість тварин 

51 53 52 48 51 53 

Запліднення від 1-го осіменіння 

9 17,75 8 15,09 5 9,62 10 20,83 8 15,69 7 13,21 

Запліднення від 2-го осіменіння 

12 23,53 10 18,87 10 19,23 12 25,0 10 19,61 12 22,64 

Запліднення від 3-го осіменіння і більше 

10 19,61 10 18,87 11 21,15 13 27,08 12 23,53 11 20,75 

Всього запліднилось 

31 52,83 28 52,83 26 50,0 35 72,92 30 58,82 28 52,83 

Не запліднилось 

20 39,22 25 47,17 26 50,0 13 27,08 21 41,18 25 47,17 

 

3.5.1.3. Апробація схем стимуляції відтворної здатності у корів після 

застосування підкислювача. 

 

На даному етапі розвитку тваринництва існує досить велика кількість 

різноманітних схем стимуляції та синхронізації. У своїх дослідженнях ми 

використовували ті схеми, які найбільш часто використовуються у 

тваринницьких господарствах (табл. 3.40).  

Так, після застосування підкислювача Ацимікс, використавши 7-ми 

денну схему симуляції (Resynch) встановлювали вагітність на 34 добу у 

56,67% корів з першою лактацією, 46,88% – у корів 2–4-ї лактації та 41,38% – 

у корів 5-ї і більше лактацій.  
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Після використання схеми стимуляції «Presinch» отримано наступні 

результати: протягом 1-ї лактації запліднилось 56,0% корів, 2–4-ї – 40,74% та 

40,0% тварин – з 5-ю та більше лактаціями. 

Таблиця 3.40 

Ефективність схем стимуляції статевої охоти корів при застосуванні 

підкислювача  

Дослідна Контрольна 

Вікова група 
n 

у групі 

Запліднилось 
n 

у групі 
Запліднилось 

n %  n % 

«Resynch» 

1-а лактація 30 17 56,67 29 12 41,38 

2–4 лактація 32 15 46,88 20 8 40,00 

5 і більше 

лактацій 
29 12 41,38 20 7 35,00 

Presinch 

1-а лактація 25 14 56,0 33 12 36,36 

2–4 лактація 27 13 40,74 31 13 41,94 

5 і більше 

лактацій 
20 8 40,0 32 10 31,25 

Ovsynch 

1-а лактація 24 12 50,0 25 9 36,00 

2–4 лактація 20 13 65,0 20 7 35,00 

5 і більше 

лактацій 
20 9 45,0 24 5 20,83 

Удосконалений Ovsynch 

1-а лактація 27 17 62,96 22 9 40,91 

2–4 лактація 25 13 52,0 20 7 35,0 

5 і більше 

лактацій 
25 12 48,0 31 9 29,03 

Запліднилось, всього 

1-а лактація 106 60 56,60 109 42 38,53 

2–4 лактація 104 52 50,00 91 35 38,46 

5 і більше 

лактацій 

94 41 43,62 107 31 28,97 

 

«Ovsynch» – найпоширеніший метод синхронізації статевої охоти у 

корів. Проте, за нашими дослідженнями ми отримали порівняно із іншими 

найнижчий показник заплідненості.  
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Так, у групі корів протягом 1-ї лактації запліднилось 50%, у групі корів 

2–4 лактації – 45%, у групі корів старшої вікової групи лише 35%. 

Найкращі результати ми отримали у групах корів, де застосовували 

удосконалений Ovsynch. Він відрізнявся тим, що аналог релізинг-гормону 

застосовувався трикратно (3-й раз після осіменіння 5 мл).  

Це на нашу думку пояснюється тим, що у даному випадку 

спостерігався менший відсоток резорбції зародків до 30 доби вагітності. Так, 

запліднюваність після застосування підкислювача Ацимікс вагітність 

встановлено у 62,96% корів, у тварин з 2–4-ю лактацією – 52% та 48% у корів 

із 5-ю та більше лактаціями.  

Порівнявши аналогічні показники із коровами контрольної групи 

встановлено, що при використанні схеми стимуляції статевої охоти 

«Resynch» вагітність у корів з 1-ю лактацією у контрольній групі була на 

15,29% (у 1,37 раза) меншою, у корів 2–4-ї лактації – на 6,88% (у 1,17 раза), у 

корів, що мали 5-у і більше лактацій – на 6,38% (1,18 раза). 

Порівнявши аналогічні показники із коровами контрольної групи 

встановлено, що при використанні схеми стимуляції статевої охоти 

«Resynch» вагітність у корів з 1-ю лактацією у контрольній групі була на 

15,29% (у 1,37 раза) меншою, у корів 2–4-ї лактації – на 6,88% (у 1,17 раза), у 

корів, що мали 5-у і більше лактацій – на 6,38% (1,18 раза).  

Важливим є той факт, що із збільшенням віку корів (кількості лактацій) 

ефективність застосування схем стимуляції як в дослідній, так і контрольній 

групі корів знижувалась.  

Так, запліднюваність у корів 1-ї лактації у дослідній групі була вищою 

на 9,79% (у 1,21 раза) за аналогічний показник групи корів, що мали 2–4 

лактацію та на 15,29% (у 1,37 раза) у корів із 5-ю і більше лактацією.  

Аналогічна ситуація зберігалась і у контрольній групі: кількість 

вагітних корів з 1-ю лактацією була вищою на 1,38% (у 1,03 раза) та на 6,38% 

(у 1,18 раза) за аналогічний показник корів із 2–4 лактацією та 5-ю і більше, 

відповідно. 
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Отримано підвищення запліднюючої здатності корів при застосуванні 

схеми Presinch. Так, у корів дослідної групи з 1-ю лактацією вагітність 

встановлювали на 19,64% (у 1,54 раза) частіше, ніж у корів контрольної 

групи аналогічного віку. Також вагітність реєстрували на 6,2% (у 1,15 раза) 

та на 8,75% (у 1,25 раза) частіше у корів дослідних груп відповідних вікових 

категорій (2–4 лактації та 5-а більше лактацій). 

При застосуванні схеми стимуляції статевої охоти у корів Ovsynch 

встановлено підвищення на 14,0% (у 1,39 раза) репродуктивної здатності 

корів з 1-ю лактацією при застосуванні підкислювача Ацимікс, на 30% (у 

1,86 раза) та 24,17% (у 2,16 раза) у корів із 2–4 лактацією та 5-ю і більше 

лактацій, відповідно. 

Встановлено, що при застосуванні підкислювача Ацимікс 

використання схеми стимуляції статевої охоти корів удосконалений Ovsynch 

підвищило кількість вагітних корів на 22,05% (у 1,54 раза) дослідної групи 

корів 1-ї лактації, а також на 17,0% (у 1,49 раза) корів 2–4 лактації та 18,97% 

(у 1,65 раза) порівняно із коровами відповідних контрольних груп. 

Загалом застосування підкислювача Ацимікс прияло підвищенню 

репродуктивної здатності корів 1-ї лактації на 18,07% (у 1,47 раза), 2–4 

лактації – на 11,54% (у 1,3 раза) та на 14,65% (у 1,51 раза) у корів 5-ї і більше 

лактацій порівняно із групами корів, де цей засіб не використовувався. 

 

3.5.1.4. Порівняльна оцінка біохімічних показників крові корів при 

застосуванні підкислювача. 

 

Біохімічні показники сироватки крові у корів після застосування 

підкислювача мали тенденцію до відновлення (табл.3.41).  
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Таблиця 3.41 

Біохімічні показники крові у корів при застосуванні підкислювача 

(M±m) (n=15) 

Показник 

Корови, 

хворі на 

мікотоксикоз 

Здорові 

корови 

 

Корови після 

застосування 

підкислювача  

р 

Кальцій, ммоль/л 1,75±0,64 2,41±0,39 2,01±0,27 0,694 

Фосфор, ммоль/л 1,03±0,27 1,61±0,33 1,1±0,41 0,179 

Магній, ммоль/л 1,12±0,19 0,93±0,097 0,87±0,11 0,286 

Селен, мкмоль /л 0,95±0,21 0,95±0,27 1,0±0,1 0,844 

Креатинін, нмоль/д 91,53±5,76 72,36±3,42 75,41±5,49 0,061 

Кортизол, нг/мл 9,75±0,93 15,6±1,41 10,41±0,17 0,393 

АСТ, од/л 154,26±5,57 47,31±6,64 112,36±3,22 0,001 

АЛТ, од/л 58,88±3,68 29,22±5,92 42,22±2,23 0,001 

Показник Дерітіса 2,62 2,41 2,19  

γ-глутамал-

транспептідаза, МО/л 
47,22±5,47 32,61±1,96 44,32±3,27 0,623 

Сечовина крові, 

ммоль/л 
6,49±0,63 2,85±0,22 3,84±0,26*** 0,001 

Загальний білірубін 

мкмоль/л  
11,05±0,61 5,82±1,32 10,25±3,23 0,844 

ТБК активні продукти, 

мкмоль/л 
6,85±0,29 4,95±0,16 6,22±0,37 0,21 

Церулоплазмін, 

мкмоль/л 
2,02±0,14 1,67±0,23 1,98±0,38 0,921 

Примітка: *** – р< 0,001 порівняно із здоровими тваринами 

 

Так, рівень кальцію у сироватці крові корів дослідної групи був на 

12,94% (1,15 раза) вищим за рівень кальцію у сироватці крові корів 

контрольної групи. Подібну тенденцію встановлено щодо рівня фосфору, 
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який після лікування був вищим на 6,36% (у1,07 раза) за такий у сироватці 

крові корів контрольної групи. Проте, рівень магнію після проведення 

лікування корів знизився на 28,74% (у 1,54 раза) порівняно із рівнем магнію у 

сироватці крові корів, хворих на хронічний мікотоксикоз.  

Також встановлено тенденцію до підвищення рівня селену на 5,0% (у 

1,05 раза) порівняно із рівнем селену у сироватці крові хворих тварин. 

Встановлено зниження на 21,38% (у 1,32 раза) рівня креатиніну у 

сироватці крові корів після лікування, порівняно із показником креатиніну у 

сироватці корів контрольної групи. 

Також показник сечовини крові мав достовірне зниження порівняно із 

пробами сироватки крові хворих корів.  

Виявлено зниження рівня малонового диальдегіду у крові корів після 

застосування Ацеміксу на 10,13% (у 1,38 раза) порівняно із таким же 

показником у крові корів, хворих на хронічний мікотоксикоз. 

Досліджено окремі ланки імунної системи корів, хворих на хронічний 

мікотоксикоз та встановлено зміни після лікування корів підкислювачем 

Ацемікс (табл.3.42).  

Встановлено підвищення БАСК після лікування корів із застосуванням 

підкислювача Ацемікс на 42,78% (у 1,75 раза) порівняно із показником 

сироватки крові контрольної групи. 

Показник ЛАСК сироватки крові корів дослідної групи після лікування 

підвищився на 34,72% (у 1,53 раза) порівняно із аналогічним показником 

сироватки крові корів контрольної групи і відрізнявся від ЛАСК сироватки 

крові здорових корів на 4,12% (у 1,04 раза). 

Зміна КАСК корів дослідної групи склала 33,18% (1 1,5 раза) порівняно 

із показником сироватки крові хворих корів та 10,21% (у 1,1 раза) порівняно 

із показником КАСК сироватки крові здорових корів. 
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Таблиця 3.42 

Зміна показників резистентності корів при застосуванні підкислювача за 

хронічного мікотоксикозу 

Доба 

дослідження 

Контроль – 

здорові 

1 група 

Контроль - хворі на 

мікотоксикоз 

2 група 

Дослідна група 

(застосування 

підкислювача) 

БАСК,% 

0-а 46,8±1,14 33,65±1,03 * 32,8±1,32 * 

125-а 46,3±1,76 27,35±1,06 * 47,8±1,54 

ЛАСК,% 

0-а 21,3±1,25 14,9±1,24* 14,95±0,63* 

125-а 22,01±0,97 13,8±1,67* 21,14±0,75 

КАСК 

0-а 23,31±1,04 12,92±1,86* 12,73±0,35* 

125-а 23,32±0,92 14,14±1,66* 21,16±0,76 

ФАСК,%, 

0-а 45,51±1,41 26,32±1,03* 26,42±0,72* 

125-а 45,31±1,24 25,39±0,72* 39,22±0,64 

IgG в сироватці крові, г/л ,%, 

0-а 27,12±0,86 17,3±0,53* 17,41±0,94* 

125-а 27,0±1,13 18,11±0,43* 22,65±0,33* 

IgА в сироватці крові, г/л, 

0-а 2,91±0,28 1,25±0,16* 1,24±0,18 

125-а 2,25±0,38 1,07±0,35* 1,63±0,87 

Примітка *** – р˂0,001 порівняно із здоровими тваринами 

 

Встановлено підвищення на 34,10% (у 1,52 раза) показника ФА 

сироватки крові корів дослідної групи після застосування підкислювача 

Ацимікс порівняно із аналогічним показником сироватки крові контрольної 
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групи і зниження ФА на 15,53% (у 1,16 раза) порівняно із ФА сироватки 

крові здорових корів. 

Поряд з цим вміст IgG в сироватці крові корів дослідної групи після 

застосування Ациміксу підвищилась порівняно із аналогічним показником 

сироватки крові контрольної групи на 20,4% (у 1,25 раза), проте все ще 

поступався рівню IgG сироватки крові здорових корів на 19,21% (у 1,19 раза). 

Виявлено позитивну динаміку IgА в сироватці крові корів дослідної 

групи, яка становила 34,36% (у1,52 раза) порівняно із аналогічним 

показником контрольної групи. В той же час вміст IgА в сироватці крові 

корів дослідної був на 38,04% (у 1,38 раза) нижчим за такий у сироватці крові 

здорових корів. 

 

3.5.1.5. Динамка статевих гормонів корів після застосування 

підкислювача  

Встановлено, що за хронічного мікотоксикозу вміст естрадіолу-17β у 

сироватці крові хворих тварин на 21,35% (у 1,27 раза) вищий за аналогічний 

показник у здорових тварин. Після застосування підкислювача на основі 

органічних кислот вміст естрадіолу мав тенденцію до зниження (табл. 3.43). 

При цьому рівень естрадіолу знижувався на 6,45% (у 1,1 раза). 

Таблиця 3.43 

Вміст деяких гормонів у сироватці крові корів (M±m) (n=15) 

Гормон 
Здорові 

тварини 

Корови, хворі 

на хронічний 

мікотоксикоз 

Корови після 

застосування 

підкислювача 

р 

Естрадіол 17β, 

пг/мл 
54,9±0,29 69,8±0,62 65,3±0,53 0,768 

Прогестерон, нг/мл 69,3±1,9 55,12±5,3 68,32±2,36*** 0,05 

Лютеїнізуючий 

гормон, нг/мл 
6,35±0,24 5,65±0,11 5,73±0,32 0,844 

Пролактин, нг/мл 9,75±0,63 19,2±0,87 17,3±0,61 0,089 
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Примітка: *** – р˂ 0,001 порівняно із хворими тваринами 

В той же час рівень прогестерону у хворих тварин був на 20,46% (у 

1,26 раза) нижчим за такий у здорових тварин, а після застосування 

підкислювача рівень прогестерону був нижчим за рівень прогестерону у 

сироватці крові здорових корів на 1,41%. 

Вміст лютеїнізуючого гормону у сироватці крові корів, хворих на 

хронічний мікотоксикоз нижчий за аналогічний показник у здорових корів на 

11,02% (у 1,12 раза). Проте, після застосування підкислювача на основі 

органічних кислот рівень лютеїнізуючого гормону мав тенденцію до 

підвищення, яке склало 1,4% (у 1,05 раза). 

Також встановлено, що кількість пролактину у сироватці крові корів, 

хворих на хронічний мікотоксикоз на 196,92% (у 1,97 раза) був вищим, ніж у 

сироватці крові здорових тварин. Після застосування підкислювача показник 

рівня пролактину мав тенденцію до зниження (на 9,89%), проте залишався 

достовірно вищим (р<0,001) за такий у здорових корів. 

 

3.5.2.1. Вплив сорбенту полісорб на відтворну здатність корів  

Застосування сорбенту Полісорб з метою корекції відтворної здатності 

корів сприяло нормалізації основних показників репродуктивної здатності 

корів (табл. 3.44).  

Встановлено, що при лікування корів, хворих на хронічний 

мікотоксикоз з використанням сорбенту Полісоб тривалість післяродового 

періоду скорочувалась. А саме у дослідній групі корів протягом 1-ї лактації 

тривалість післяродового періоду була коротшою на 10,44% за аналогічний у 

контрольній групі. Так, у дослідній групі корів 2–4 лактації післяродовий 

період тривав на 6,23%, а після 5-ї і більше лактацій – 6,66%  менше за 

аналогічний показник у контрольних групах корів, відповідно. 

Також виявлено, що тривалість сервіс періоду також був коротшим у 

групах корів дослідних груп за такий у контрольних групах. Так, сервіс 

період у корів протягом 1-ї лактації на 12,98% (у 1,15 раза), протягом 2–4 
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лактацій на 9,05% (у 1,09 раза) та протягом 5-ї і більше лактацій – на 2,73% 

(у 1,02 раза) був коротшим за аналогічний показник у контрольній групі. 

Таблиця 3.44 

Корекція репродуктивної здатності корів з використанням сорбенту  

Без лікування (контрольна) З використанням сорбенту (дослідна) 

1-а 

лактація 

2–4-а 

лактація 

5 і більше 

лактацій 
1-а лактація 

2–4-а 

лактація 

5 і більше 

лактацій 

Кількість тварин 

54 52 50 53 50 52 

Тривалість післяродового періоду 

38,3±0,17 41,06±0,75 43,07±0,13 34,3±2,53 38,5±2,59 40,2±3,56 

Тривалість сервіс-періоду 

64,5±2,18 68,38±2,25 69,21±1,37 56,13±2,14 62,19±3,25 67,32±3,12 

Отримано телят на 100 корів 

84,2 81,37 76,39 85,29 81,31 79,34 

Індекс осіменіння 

3,14±0,16 3,32±0,18 3,51±0,22 2,9±0,19 3,15±0,43 3,32±0,62 

 

Слід звернути увагу на те, що тривалість сервіс періоду у різних 

вікових груп корів відрізнявся. Так, протягом 1-ї лактації у корів дослідної 

групи сервіс-період тривав на 9,7% (у 1,1 раза) менше за такий протягом 2–4 

лактації та на 16,62% (у 1,2 раза) дослідної групи корів 5-ї і більше лактацій. 

Встановлено підвищення запліднюючої здатності корів після лікування 

із застосуванням сорбенту Полісорб (табл. 3.45). 
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Таблиця 3.45 

Заплідненість до 120-ї доби 

Без лікування З використанням  

1-а лактація  
2–4-а 

лактація 

5 і більше 

лактацій 
1-а лактація  

2–4-а 

лактація 

5 і більше 

лактацій 

N % n % n % n % n % n % 

Кількість тварин 

51 53 52 47 50 51 

Запліднення від 1-го осіменіння 

9 17,75 8 15,09 5 9,62 11 23,40 7 14 5 17,65 

Запліднення від 2-го осіменіння 

12 23,53 10 18,87 10 19,23 12 25,53 12 25,53 10 19,61 

Запліднення від 3-го осіменіння і більше 

10 19,61 10 18,87 11 21,15 13 27,66 12 25,53 15 29,41 

Всього запліднилось 

31 60,78 28 52,83 26 50,0 36 76,60 31 62,0 30 58,82 

Не запліднилось 

20 39,22 25 47,17 26 50,0 11 23,40 19 38,0 21 41,18 

 

Так, запліднення від 3-х осіменінь у групі корів дослідної групи 

протягом 1-ї лактації було вище на 31,03% (у 1,45 раза) за аналогічний 

показник у контрольній групі. Також у групі корів 2–4 лактації на 20,65% (у 

1,26 раза) та на 15,0% (у 1,18 раза) у дослідній групі протягом 5-ї та більше 

лактацій за показник запліднення у групах корів контрольних груп. 

 

3.5.2.2. Ефективність схем стимуляції статевої охоти корів при 

застосуванні сорбенту Полісорб  

 

Проведення апробації різних схем синхронізації отримано наступні 

результати (табл. 3.46) 
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Таблиця 3.46 

Ефективність схем стимуляції статевої охоти корів при застосуванні 

сорбенту Полісорб  

Вікова група 

Дослідна Контрольна 

Запліднилось Запліднилось 

n % n % 

«Resynch» 

1-а лактація 15 60,0 12 41,38 

2–4 лактація 12 48,0 8 40,00 

5 і більше лактацій 10 40,0 7 35,00 

Presinch 

1-а лактація 16 64,0 12 36,36 

2–4 лактація 13 52,0 13 41,94 

5 і більше лактацій 11 44,0 10 31,25 

Ovsynch 

1-а лактація 14 56,0 9 36,00 

2–4 лактація 10 40,0 7 35,00 

5 і більше лактацій 8 32,0 5 20,83 

Удосконалений Ovsynch 

1-а лактація 19 76,0 9 40,91 

2–4 лактація 17 68,0 7 35,0 

5 і більше лактацій 13 52,0 9 29,03 

Запліднилось всього 

1-а лактація 64 64,0 42 38,53 

2–4 лактація 52 52,0 35 38,46 

5 і більше лактацій 42 42,0 31 28,97 

 

Встановлено підвищення запліднюючої здатності корів при 

використанні сорбенту Посісорб перед застосування схем стимуляції статевої 

охоти. 
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Так, у корів дослідної групи 1-ї лактації при застосуванні схеми 

Resynch встановлено вагітність на 18,62% (у 1,45 раза) частіше, ніж у корів 

дослідної групи такого ж віку. Крім того вагітність наступала на 8,0% (у 1,2 

раза) частіше у групі корів 2–4 лактації та 5,0% (1,14 раза) у корів 5-ї і більше 

лактації порівняно із тваринами контрольних груп, відповідно. 

Застосування схеми стимуляції Presinch сприяло підвищенню 

вагітності у корів 1-ї лактації на 27,64% (1,75 раза), корів 2–4 лактації на 

10,06% (1,24 раза) та 12,75% (у 1,4 раза) у корів 5-ї і більше лактації 

порівняно із тваринами аналогічних контрольних груп. 

Встановлено підвищення репродуктивної здатності корів при 

одночасному застосуванні сорбенту Полісорб та схеми стимуляції статевої 

охоти у корів Ovsynch на 20,0% (1,56 раза) у групі корів 1-ї лактації, 5,0% 

(1,14 раза) у корів 2–4 лактації та 11,17% (у 1,4 раза) порівняно із коровами 

контрольних груп, де сорбент не використовували. 

Застосування удосконаленого Ovsynch підвищувало запліднюючу 

здатність корів 1-ї лактації на 35,09% (1,86 раза), 2–4 лактації – на 33,0% 

(1,94 раза) та 5-ї і більше лактації на 22,97% (1,79 раза). 

Загалом застосування сорбенту Полісорб дало змогу підвищити 

репродуктивну здатність неплідних корів на 25,47% (1,66 раза) корів 1-ї 

лактації, 13,54% (1,35 раза) корів 2–4 лактації та 13,03% (1,45 раза) корів 5-ї 

та більше лактацій. 

 

3.5.2.3. Біохімічні показників крові корів при застосуванні сорбенту 

Полісорб. 

 

Встановлено зміну окремих біохімічних показників сироватки крові 

корів дослідної групи, де застосовувався сорбент для лікування корів, хворих 

на хронічний мікотоксикоз (табл. 3.47) 

Виявлено підвищення рівня кальцію в сироватці крові після лікування 

сорбентом Полісорб на 17,45% (у 1,21 раза) порівняно із рівнем кальцію у 
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сироватці крові корів контрольної групи. При цьому рівень фосфору також 

підвищувався на 14,88% (у 1,17 раза), проте рівень магнію знижувався на 

23,08% (у 1,53 раза) порівняно із відповідними показниками сироватки крові 

корів, хворих на хронічний міктокосикоз. 

Таблиця 3.47 

Біохімічні показники крові у корів при застосуванні сорбенту 

Полісорб (n=15) 

Показник 

Корови, 

хворі на 

мікотоксикоз 

Здорові 

корови 

Корови після 

застосування 

сорбенту  

Кальцій, ммоль/л 1,75±0,64 2,41±0,39 2,12±0,12 

Фосфор, ммоль/л 1,03±0,27 1,61±0,33 1,21±0,32 

Магній, ммоль/л 1,12±0,19 0,93±0,097 0,91±0,13 

Селен, мкмоль /л 0,95±0,21 0,95±0,21 1,31±0,02 

Креатинін, нмоль/д 91,53±5,76 72,36±3,42 79,39±3,29 

Кортизол, нг/мл 9,75±0,93 15,6±1,41 11,22±1,38 

АСТ, од/л 154,26±5,57 47,31±6,64 107,26±4,33 

АЛТ, од/л 58,88±3,68 29,22±5,92 44,21±3,64 

Показник Дерітіса 2,62 2,41 2,43 

γ-глутамал-транспептідаза, МО/л 47,22±5,47 32,61±1,96 41,27±2,97 

Сечовина крові, ммоль/л 6,49±0,63 3,85±0,22 4,11±0,19 

Загальний білірубін мкмоль/л  11,05±0,61 5,82±1,32 10,16±2,33 

Малоновий диальдегід, мкмоль/л 6,85±0,29 4,95±0,16 5,27±0,22 

Церулоплазмін, мкмоль/л 2,02±0,14 1,67±0,23 1,98±0,38 

Примітка: *** – р˂ 0,001 порівняно із здоровими тваринами 

 

Поряд з цим рівень селену підвищувався на 27,48% (у 1,38 раза), а 

кортизолу на 13,10% (у1,15 раза) порівняно із відповідними показниками 

сироватки крові корів контрольної групи. 
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В той же час рівень креатиніну знижувався на 15,29% (у 1,32 раза), 

АСТ ‒ на 43,82% (1,57 раза), АЛТ ‒ на 33,18%(1,44 раза), γ-глутамал-

транспептідаза на 14,42% (1,45 раза), сечовини крові ‒ на 57,91% (у 2,28), 

малоновий диальдегід на 29,98% (1,38 раза) порівняно із аналогічними 

показниками сироватки крові корів, хворих на хронічний мікотоксикоз. 

Особливу увагу привертає зниження рівня печінкових ферментів та 

сечовини, що може вказувати на зниження рівня токсичного впливу 

мікотоксинів на організм корів та малонового диальдегіду. 

 

3.5.2.4. Показники резистентності при застосуванні Полісорбу.  

Результати дослідження сироватки крові корів представлені в таблиці 

3.48. 

Показник БАСК у хворих корів (хворих на мікотоксикоз) був знижений 

в 1,4-1,6 рази. 

Величина БАСК сироватки крові тварин 2-ї групи поступалася 

значенням крові корів контрольної групи до 10-ї доби досліду на 28,10%, до 

125-ї доби – на 40,9%. 

Бактерицидна активність сироватки крові тварин 3 та 4-ї груп в ході 

досліду змінювалася в бік підвищення.  

Найбільшого значення бактерицидна активність досягла в сироватці 

крові тварин цих груп до 125-ї доби експерименту. На той час даний 

показник підвищився в 3-й групі на 40,93%, а в 4-й групі – на 41,56%.  

При цьому бактерицидна активність сироватки крові корів 3-ї групи 

поступалася аналогічному показнику корів 1-ї групи на 10,82%, а 4-й 

практично не відрізнялася від показника здорових тварин.  

Застосування сорбенту (3-я дослідна група) в раціонах корів у дозі 2,5 кг 

на тону корму сприяло підвищенню БАКС через зниження рівня токсичних 

речовин у крові дослідних корів. 
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Таблиця 3.48 

Показники резистентності корів при застосуванні Полісорбу  

(M±m), (n=15) 

 

Доба 

досліджен

ня 

Контроль – 

здорові 

1 група 

Контроль - хворі 

на мікотоксикоз 

2 група 

Дослідна група 3 

(застосування 

Полісорбу) 

Дослідна група 4 

(застосування 

Інтерферону) 

БАСК,% 

0-а 46,8±1,14 33,65±1,03 * 34,36±1,1 * 33,3±1,26 * 

125-а 46,3±1,76 27,35±1,06 * 41,29±1,98 46,7±1,97 

ЛАСК,% 

0-а 21,3±1,25 14,9±1,24* 15,3±0,95* 14,95±0,98* 

125-а 22,01±0,97 13,8±1,67* 21,75±1,22 22,47±0,93 

КАСК,%  

0-а 23,31±1,04 12,92±1,86* 13,4±0,44* 13,39±0,35* 

125-а 23,32±0,92 14,14±1,66* 20,25±0,57 21,02±1,2 

ФАСК,%, 

0-а 45,51±1,41 26,32±1,03* 24,21±1,18* 25,3±0,93* 

125-а 45,31±1,24 25,39±0,72* 34,53±1,38* 43,18±0,87 

IgG в сироватці крові корів, г/л ,%,  

0-а 27,12±0,86 17,3±0,53* 17,36±1,16* 17,29±1,1* 

125-а 27,0±1,13 18,11±0,43* 23,92±1,16* 23,87±0,11* 

IgА в сироватці крові корів, г/л,  

0-а 2,91±0,28 1,25±0,16* 1,14±0,61 1,29±0,14 

125-а 2,25±0,38 1,07±0,35* 2,06±0,38 3,16±0,91 

Примітка:* Р˂ 0,001 порівняно із здоровими тваринами 

 

 Застосування імуномодулятора на основі рекомбінантних α- g-

інтерферонів (4-а дослідна група) дало найкращий результат, при цьому 

підвищення БАСК було зумовлено стимуляцією органів імунної системи. 
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Лізоцимна активність сироватки крові корів 1-ї контрольної групи за 

період дослідів практично не змінювалася – 21,0-22,5%.  

Аналізуючи динаміку даного показника варто вказати на те, що у 

здорових корів спостерігали недостовірні коливання протягом усього періоду 

досліджень. На нашу думку це пов’язано із впливом зовнішніх стрес 

факторів, таких як висока температура зовнішнього середовища, скупчене 

утримання.  

Зниження цього показника зумовлена впливом на організм корів 

мікотоксинів, що зумовлює зниження активності лейкоцитів. 

Динаміка лізоцимної активності у сироватці крові корів 3-ї групи почала 

підвищуватись на 10-у добу досліджень,а вже на 30-у добу досліджень не 

відрізнялася від аналогічного показника здорових тварин. Найкращий 

результат отримано у 4-й дослідній групі, де достовірне підвищення 

лізоцимної активності реєстрували на 10-у добу досліджень.  

Комплементарна активність сироватки крові корів 1-ї контрольної 

групи, за 125 діб проведення експериментів практично не змінювався та 

знаходився у межах від 22,86±1,28 до 23,96±1,35 од.  

Рівень комплементу в сироватці крові тварин при мікотоксикозах був 

нижче фізіологічної норми до початку експериментів в 1,17-1,28 рази. Цей же 

показник в сироватці крові корів 2-ї групи був ще нижче в порівнянні з 

фоновими і контрольним значенням до 30-ї доби досліду в 1,2 рази, до 60-ї 

доби - в 1,4 рази, а до 125-ї доби - в 2,3 рази. 

Комплементарна активність в сироватці крові корів 3 та 4 груп до 

закінчення експериментів значно зростала, в залежності від групи 

змінювалася по-різному: в 3-й групі по відношенню до 0-го на 10-у добу в 

1,09 рази, на 30-у добу - в 1,22 рази, на 60-у добу - в 1,20 рази, на 125-у добу - 

в 1,15 рази. Однак тварини контрольної групи поступалися за цим 

показником відповідно в 1,20; 1,15; 1,14 і 1,15 рази. 

Аналогічний показник сироватки крові корів 4-ї групи зростала в 

порівнянні з початковим значенням на 10, 30, 60 і 125-у добу досліду в 1,08; 
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1,17; 1,15 і 1,20 рази. Проте, була нижчою контролю в ці ж терміни 

досліджень в 1,12; 1,10; 1,20 і 1,10 рази. 

Початкове значення фагоцитарної активності (ФА) крові тварин 2-ї -4-й 

груп було нижче в середньому в 1,4-1,5 рази (на 12,5-16,0%), таблиця 3.55. 

Фагоцитарна активність лейкоцитів крові корів всіх дослідних груп була 

зниженою і складала 26,32±1,03% у 2-ї групи, 24,21±1,18% у 3-ї групи та 

25,0±0,93% у 4-ї групи. 

В подальшому у тварин 2-ї дослідної групи показник фагоцитарної 

активності лейкоцитів достовірно не змінився, і на кінець досліджень складав 

26,14±1,06%. 

Аналогічний показник у корів 3-ї дослідної групи мав істотну динаміку 

вже на 10-у добу і становив 28,55±1,11%, на 30-у добу – 30,21±1,12%, на 60-у 

добу – 32,33±0,78% і на кінець дослідного періоду склав 34,53±1,38%, що 1,4 

рази більше за початкове значення. Проте цей показник у 3-й дослідній групі 

залишався достовірно нижчим (р<0,01) у порівнянні із аналогічний 

показником здорових тварин. 

Фагоцитарна активність лейкоцитів корів 4-ї дослідної групи 

підвищувалась, починаючи із 10-ї доби досліджень і наприкінці досліджень 

становила 43,18±0,87%, до достовірно не відрізнялось від такого показника 

здорових корів. 

Проведення курсу детоксикаційної терапії внесенням в раціон корів 3-ї 

групи ‒ хворі на мікотоксикоз корови, яким застосовували сорбент на основі 

цеоліту та органічних кислот у дозі 2,5кг на тону корму, 4-а група ‒ хворих 

на мікотоксикоз із застосуванням комплексу сорбенту на основі цеоліту та 

органічних кислот у дозі 2,5кг на 1 т. корму та препарату на основі водного 

розчину рекомбінантних α- g-інтерферонів у дозі 3 мл на тварину  

Дослідження сироватки крові корів 1-ї групи на IgG в динаміці показали, 

що їх рівень знаходився в межах 26,5-28,0 г/л  

Імуноглобуліни як показник для встановлення напруження імунітету є 

незамінним, оскільки вказує на рівень нормальних та специфічних антитіл, 
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що загалом характеризує можливість швидкої імунної відповіді на дії 

патогенного агенту. 

Рівень IgG в сироватці крові тварин 2-ї групи знижувався, а протягом 

досліду і до 10-ї доби досліджень в порівнянні з фоновим показником був 

нижче в 1,05 рази, до 30-ї доби - в 1,1 рази, до 60-ї доби - в 1,28 рази, до 125-ї 

доби - в 1,25 рази. 

Вміст IgG в сироватці крові корів 3 і 4-ї дослідних груп в процесі 

досліджень підвищувався: до 10-ї доби було вище початкового (фонового 

значення) в 1,08; 1,12 і 1,15 рази, до 30-ї доби - в 1,12; 1,13 і 1,22 рази, до 60-ї 

доби - в 1,13; 1,15 і 1,4 рази, до 125-ї доби - в 1,1; 1,15 і 1,3 рази. 

Рівень IgA в сироватці крові здорових корів (1-я група) коливався від 

2,25 до 3,11 г/л. Цей показник в сироватці крові корів 2-4-ї груп до початку 

дослідів був знижений в 1,4-1,5 рази. 

Рівень сироваткового IgA у корів 2-ї групи знижувався, поступаючись 

фонового і контрольного рівня на 10-у добу досліду в 1,02 і 1,40 рази, на 30-у 

добу - в 1,05 і 1,45 рази, на 60-у добу - в 1,11 і 1,60 рази, на 125-у добу - в 1,20 

і 1,60 рази. 

У сироватці крові корів 4-ї групи вміст IgА збільшувалася починаючи з 

10-ї доби досліду відповідно в 1,2; 1,44; 1,45 і 1,3 рази. 

 

3.5.3. Ефективність лікування неплідних корів із застосуванням 

препарату на основі інгібітору ароматази (Летрозолу)  

Нашою метою на даному етапі досліджень було дослідити вплив 

одноразової дози інгібітора ароматази (летрозолу), введеної перед 

осіменінням, на розвиток домінантного фолікула, летеогенезу і появу нової 

хвилі розвитку фолікулів. 
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3.5.3.1. Заплідненість корів після лікування із застосуванням 

Летрозолу  

Запліднення корів від першого осіменіння мали тенденцію до 

зменшення із збільшенням віку тварин (табл. 3.49). Так, запліднення у корів 

протягом 1-ї лактації становило 17,75%, серед корів 2–4 лактації –15,09%, 

корови старшої вікової групи – 9,62%. В той же час у дослідних групах з 1-ю 

лактацією – 24,0%, що у 1,35 рази вище за аналогічну контрольну, серед 

корів 2–4 лактації – 19,23%, що у 1,27 рази більше, серед корів старшої 

вікової групи – у 1,83 рази. 

Таблиця 3.49 

Заплідненість до 120-ї доби при використанні інгібіторів ароматази  

Без лікування З використанням  

1-а лактація  
2–4-а 

лактація 

5 і більше 

лактацій 
1-а лактація  

2–4-а 

лактація 

5 і більше 

лактацій 

N % n % n % n % n % n % 

Кількість тварин 

51 53 52 50 52 51 

Запліднення від 1-го осіменіння 

9 17,75 8 15,09 5 9,62 12 24,0 10 19,23 9 17,65 

Запліднення від 2-го осіменіння 

12 23,53 10 18,87 10 19,23 15 30,0 14 26,92 13 25,49 

Запліднення від 3-го осіменіння і більше 

10 19,61 10 18,87 11 21,15 13 26,0 11 21,15 11 21,57 

Всього запліднилось 

31 60,78 28 52,83 26 50,0 40 80,0 35 67,31 33 64,71 

Не запліднилось 

20 39,22 25 47,17 26 50,0 10 20,0 17 32,69 18 35,29 

 

Аналогічна тенденція зберігається після 2-го осіменіння. Запліднення у 

групах, де застосовували Летрозол була вищою у 1,27 рази протягом 1-ї 

лактації, 1,43 рази серед корів з 2–4 лактацією та 1,33 рази серед корів з 5-ю і 

більше лактацією, відповідно. Загалом за три осіменіння (дослідження 

тривало до 120-ї доби після родів) серед корів, у яких діагностували 
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мікотоксикоз, викликаний зеараленоном запліднилось 60,78% корів з 1-ю 

лактацією, що у 1,32 рази нижче за аналогічний показник корів, яким 

застосовували інгібітор ароматази. 

Подібні результати були отримані і у корів старших тварин: у 1,27 рази 

– 2–4 лактація та 1,29 рази – 5 лактація і більше, відповідно. 

 

3.5.3.2. Ефективність схем синхронізації статевої охоти корів при 

застосуванні Летрозолу  

Для удосконалення схем синхронізації досліджено показники 

запліднення при застосуванні інгібітору ароматази (Летрозол) (таблиця 3.50) 

Встановлено збільшення кількості вагітних тварин після застосування 

Летрозолу на 32,76% (у 1,49 раза) корів дослідної групи після виконання 

схеми стимуляції репродуктивної здатності корів Resynch порівняно із 

показником заплідненості корів контрольної групи того ж віку, які не 

отримували попереднього лікування інгібітором ароматази. Виявлено 

підвищення репродуктивної здатності у корів з 2‒4 лактацією більше у 

дослідній групі на 26,67% (у 1,36 раза), а корів з 5-ю і більше лактаціями на 

37,01 (у 1,59 раза) порівняно із аналогічним показником у контрольній групі 

корів за використання схеми Resynch. 

Разом з тим застосування схеми Presinch у комплексі із Летрозолом 

сприяло вагітності корів на 44,51% (у 1,8 раза) групи корів з 1-ю лактацією, ‒ 

на 25,44% (1,34 раза) групи корів з 2‒4 лактацією, та на 41,40% (у 1,71 раза) у 

групі корів із 5-ю та більше лактаціями більше за аналогічний показник 

відповідних контрольних груп тварин. 

Застосування Летрозолу перед застосуванням схеми стимуляції 

репродуктивної здатності корів Ovsynch збільшило кількість вагітних корів у 

дослідних групах на 48,84% (у1,95 раза) корів із 1-ю лактацією, на 45,0% (у 

1,82 раза) корів із 2‒4 лактацією та на 64,47% (2,81 раза) групи корів з 5-ю 

лактацією порівняно із відповідними групами контрольних груп, які не 

отримували лікування Летрозолом. 
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Таблиця 3.50 

Запліднення корів при застосуванні інгібітора у комплексі із схемами 

синхронізації статевої охоти 

Дослідна Контрольна 

Вікова 

група 

n 

у групі 

Запліднилось n 

у групі 

Запліднилось 

n % n % 

«Resynch» 

1-а 

лактація 

26 16 61,54 
29 12 41,38 

2–4 

лактація 

22 12 54,55 
20 8 40,00 

5 і більше 

лактацій 

27 15 55,56 
20 7 35,00 

Presinch 

1-а 

лактація 

29 19 65,52 
33 12 36,36 

2–4 

лактація 

32 18 56,25 
31 13 41,94 

5 і більше 

лактацій 

30 16 53,33 
32 10 31,25 

Ovsynch 

1-а 

лактація 

27 19 70,37 
25 9 36,00 

2–4 

лактація 

22 14 63,64 
20 7 35,00 

5 і більше 

лактацій 

29 17 58,62 
24 5 20,83 

Удосконалений Ovsynch 

1-а 

лактація 

28 20 71,43 
22 9 40,91 

2–4 

лактація 

26 18 69,23 
20 7 35,0 

5 і більше 

лактацій 

32 21 65,63 
31 9 29,03 

Запліднилось, всього 

1-а 

лактація 

86 48 55,81 109 42 38,53 

2–4 

лактація 

110 74 67,27 91 35 38,46 

5 і більше 

лактацій 

102 62 60,78 107 31 28,97 

Разом з тим, використання удосконаленої Ovsynch у комплексі із 

Летрозолом дало змогу підвищити запліднюючу здатність корів з 1-ю 
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лактацією на 42,73% (1,75 раза), з 2‒4-ю лактаціями на 49,44% (у 1,98 раза) 

та корів 5-ї і більше лактацій на 55,77% (у 2,26 раза) у порівнянні із групами 

корів, яким не застосовували Летрозол. 

 

3.5.3.3 Морфологічні зміни органів статевої системи  

Розвиток фолікулів і ендометрію яєчників оцінювали за допомогою 

трансвагінального ультразвукового дослідження з використанням датчика з 

опуклою матрицею 6–9 МГц (Ultrasonix RP, Ванкувер, Британська Колумбія, 

Канада).  

Концентрації естрадіолу, ФСГ і ЛГ у сироватці крові за добу до 

застосування інгібітора ароматази в кожній групі не перевищували діапазони 

для визначених фізіологічних часових точок, а також не відрізнялися від 

контрольної групи в той самий момент часу. Зниження естрадіолу 

спостерігалося протягом 24 годин після введення інгібітора ароматази у всіх 

корів, що підтверджує нашу гіпотезу про те, що лікування інгібітора 

ароматази призведе до тимчасового зниження рівня естрадіолу. Проте, 

підвищення концентрації Е2 у плазмі крові спостерігалося через 4 дні після 

введення штучного інгібітору ароматази. Збільшення естрадіолу було 

пов’язане з одночасним збільшенням діаметра фолікула. Компенсаторний 

механізм для збереження росту фолікула та овуляції після різкого падіння 

естрадіолу після введення інгібітора ароматази можна пояснити підвищенням 

концентрації ФСГ і ЛГ. 

Концентрації циркулюючого ЛГ досягали максимальних концентрацій 

протягом 24 годин лікування та поверталися до початкових концентрацій до 

кінця інтервалу спостереження в усіх групах.  

Лікування інгібіторами ароматази асоціювалося з тимчасовим 

зниженням концентрації естрадіолу і підвищенням концентрації 

циркулюючого ФСГ і ЛГ протягом 4 днів після застосування. Зниження 

концентрації естрадіолу не пригнічувало ріст домінантного фолікула або 

ранній розвиток жовтого тіла.  
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3.5.3.4. Динаміка гормонів при застосуванні інгібітору ароматази 

Концентрація прогестерону в сироватці крові на 5 добу була вищою за 

клінічно визначену мінімальну концентрацію прогестерону, необхідну для 

овуляції  (табл. 3.51).  

Таблиця 3.51 

Динаміка вмісту статевих гормонів при застосуванні Летрозолу 

Гормон 
Здорові 

тварини 

Контрольна 

група 

1-а дослідна 

група 

2-а дослідна 

група 

до застосування інгібіторів ароматази 

Естроген, нг/мл 54,9±0,29 69,8±0,62 67,3±0,53 66,9±0,32 

Прогестерон, нг/мл 11,2±0,09 5,5±0,05 6,5±0,04 6,2±0,09 

Лютеїнізуючий 

гормон, нг/мл 
6,35±0,24 5,65±0,11 5,62±0,53 5,64±0,62 

Фолікулостимулююч

ий гормон, нг/мл 
4,25±0,33 4,36±0,39 4,41±0,28 4,46±0,34 

через 24 години після застосування інгібіторів ароматази 

Естроген, нг/мл 5,35±0,16 9,27±0,98 5,92±0,67 5,62±0,74 

Прогестерон, нг/мл 1,17±0,07 0,61±0,04 0,98±0,06 1,02±0,05 

Лютеїнізуючий 

гормон, нг/мл 
6,98±0,33 5,12±0,63 6,67±0,15 6,59±0,19 

Фолікулостимулююч

ий гормон, нг/мл 
9,75±0,63 5,21±0,73 9,12±0,14 9,22±0,27 

через 4 доби після застосування інгібіторів ароматази 

Естроген, нг/мл 7,25±0,37 12,63±0,55 8,31±0,36 8,53±0,41 

Прогестерон, нг/мл 11,3±0,03 4,1±0,09 9,8±0,04 9,3±0,03 

Лютеїнізуючий 

гормон, нг/мл 
9,22±0,31 4,11±0,17 9,31±0,16 9,47±0,15 

Фолікулостимулююч 8,75±0,63 5,12±0,53 8,22±0,16 8,24±0,21 
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ий гормон, нг/мл 

Після застосування інгібітора ароматази концентрації естрадіолу 

знизилися в усіх дослідних групах (P <0,001).  

Концентрації ФСГ у плазмі збільшувалися, а згодом знижувалися до 

концентрацій перед застосуванням інгібітора протягом 5-денного інтервалу 

спостереження в усіх  

Після використання летрозолу та анастрозолу концентрації ЛГ у плазмі 

в усіх групах лікування спочатку зросли (P = 0,0013), а потім знизилися до 

рівнів перед лікуванням до кінця інтервалу спостереження, групах лікування 

(P = 0,0014).  

Середні концентрації ЛГ у плазмі протягом інтервалу спостереження 

були вищими в 1-й дослідній групі порівняно із 2-ю дослідною групою 

(Р<0,05) та контрольною (P < 0,001). 

 

3.5.3.5. Біохімічні показники крові корів при застосуванні 

Летрозолу  

 

Аналіз динаміки біохімічних показників при застосуванні інгібітору 

ароматази представлено в таблиці 3.52  

Беручи до уваги важливий вплив макроелементів на гомеостаз 

організму корів, проведено дослідження вмісту кальцію, фосфору та селену, 

які після застосування інгібіторів ароматази (дослідні групи) мали тенденцію 

до підвищення, проте були достовірно нижчими за аналогічні показники у 

групі здорових тварин. Що на нашу думку може вказувати на відновлення 

засвоєння цих речовин у організму корів та відновленні окислювано-

відновних реакцій. 

Виявлено, відновлення рівня креатиніну, який відображає роботу 

клубочкового апарату нирок та білкового обміну в організмі корів, що може 

вказувати на позитивну корекцію білкового, вуглеводного та ліпідного 

обмінів.  
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Встановлено достовірне зниження в дослідних групах печінкових 

трансфераз (АСТ, АЛТ) порівняно із показниками корів контрольної групи, 

що може вказувати на зниження токсичного впливу мікотоксину зеараленону 

на організм корів. 

Таблиця 3.52 

Порівняння біохімічних показників крові у корів при застосуванні 

інгібіторів ароматази (M±m) (n=15) 

Показник 
Контрольна 

 

1-а дослідна 

група 

2-а 

дослідна 

група 

Здорові 

корови 

 

Кальцій, ммоль/л 1,75±0,64 2,01±0,27 2,01±0,27 2,41±0,39 

Фосфор, ммоль/л 1,03±0,27 1,1±0,41 1,1±0,41 1,61±0,33 

Магній, ммоль/л 1,12±0,19 0,87±0,11 0,87±0,11 0,93±0,097 

Селен, мкмоль /л 0,95±0,21 1,0±0,1 1,0±0,1 0,95±0,27 

Креатинін, нмоль/д 91,53±5,76 75,41±5,49 75,41±5,49 72,36±3,42 

Кортизол, нг/мл 9,75±0,93 10,41±0,17 10,41±0,17 15,6±1,41 

АСТ, од/л 154,26±5,57 112,36±3,22 112,36±3,22 47,31±6,64 

АЛТ, од/л 58,88±3,68 42,22±2,23 42,22±2,23 29,22±5,92 

Показник Дерітіса 2,62 2,19 2,19 2,41 

γ-

глутамалтранспептідаза, 

МО / л 

47,22±5,47 44,32±3,27 44,32±3,27 32,61±1,96 

Сечовина крові, ммоль/л 6,49±0,63 3,84±0,26* 3,84±0,26* 3,85±0,22 

Загальний білірубін 

мкмоль/л  
11,05±0,61 10,25±3,23 10,25±3,23 5,82±1,32 

ТБА-активні продукти, 

мкмоль/л 
6,85±0,29 6,22±0,37 6,22±0,37 4,95±0,16 

Церулоплазмін, 

мкмоль/л 
2,02±0,14 1,98±0,38 1,98±0,38 1,67±0,23 
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Досліджено позитивний вплив інгібіторів ароматази на обмін білків в 

організмі, на що вказує достовірне зниження (більш як у 2 рази) сечовини 

крові. 

ТДК-активні продукти та церулоплазмін після застосування інгібіторів 

ароматази також мали тенденцію до зниження, що вказує на відновлення 

окисно-відновних реакцій в організмі корів. 

Зміни показників імунітету корів після лікування корів представлено у 

таблиці 3.53. 

Таблиця 3.53 

Зміна показників імунітету корів при застосуванні Летрозолу  

(M±m) (n=15) 

Доба 

дослідження 

Контроль – 

здорові 

1 група 

Контроль - хворі на 

мікотоксикоз 

2 група 

Дослідна група 

(застосування 

летрозолу) 

БАСК,% 

0-а 46,8±1,14 33,65±1,03 *** 32,11±1,32 * 

125-а 46,3±1,76 27,35±1,06 *** 45,2±1,35 

ЛАСК,% 

0-а 21,3±1,25 14,9±1,24*** 15,83±1,35* 

125-а 22,01±0,97 13,8±1,67*** 21,45±2,01 

КАСК  

0-а 23,31±1,04 12,92±1,86*** 12,29±1,34* 

125-а 23,32±0,92 14,14±1,66*** 22,13±2,22 

ФАСК,%, 

0-а 45,51±1,41 26,32±1,03*** 26,12±2,47* 

125-а 45,31±1,24 25,39±0,72*** 46,29±2,11 

IgG в сироватці крові корів, г/л ,%, 

0-а 27,12±0,86 17,3±0,53*** 16,31±2,01* 

125-а 27,0±1,13 18,11±0,43*** 25,91±3,09* 

IgА в сироватці крові корів, г/л, 

0-а 2,91±0,28 1,25±0,16*** 1,31±0,11 

125-а 2,25±0,38 1,07±0,35*** 2,26±0,15 

Примітка *** – р˂0,001 порівняно із здоровими тваринами 
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Так, БАСК дослідних груп була вищою на 65,27% (у 1,65) за той же 

показник у сироватці крові корів контрольної групи. 

Показник КАСК контрольної групи після проведення лікування корів 

поступався аналогічному у сироватці крові корів дослідної групи на 55,43% 

(у 1,55 раза), тоді як ФА на 82,32% (у 1,82 раза). 

Разом з тим вміст імуноглобулінів у крові корів дослідної групи 

підвищувався порівняно із таким у крові корів контрольної групи.  

Так, рівень IgG був вищим на 43,07% (у 1,43 раза), тоді як рівень IgА на 

111,21% (у 2,11 рази) у порівнянні із рівнем імуноглобулінів у сироватці 

крові корів контрольної групи. 

 

3.5.4. Лікування неплідних корів із використанням комплексного 

застосування препаратів. 

 

3.5.4.1. Показники відтворення при використанні комплексного 

застосування препаратів за спонтанного прояву охоти 

Зниження токсичного впливу та відновлення антиоксидантного захисту 

організму корів призводив до підвищення показників відтворної здатності 

(таблиця 3.54)  

Виявлено достовірне зниження тривалості післяродового періоду у корів 

з першою лактацією порівняно із тваринами аналогічної вікової групи, 

хворих на мікотоксикоз. Тенденція до скорочення післяродового періоду 

була і у старших вікових групах, проте вона була н статистично 

недостовірною. Це пов’язано із більш глибокими деструктивними змінами у 

органах статевої системи у корів, зокрема матці (потовщення слизової 

оболонки матки) при хронічному впливі зеараленону та процесів апоптозу у 

тканині яєчника. Що в свою чергу гальмувало процеси інволюції статевих 

органів корів після родів. 

Загалом, зеараленон сприяв постійному підвищеному рівню 

естрогеноподібних речовин у крові корів, що приводило до розвитку 
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деструктивних змін у ендометрії матки. Застосування комплексної схеми 

лікування із використанням підкислювача, сорбента та інгібітора ароматази 

сприяло зниженню токсичного впливу зеараленону на ендометрій, яєчники та 

підвищенню антиоксидатної здатності корів.  

Таблиця 3.54 

Показники відтворення при застосуванні схеми комплексного 

лікування корів за мікотоксикозу (M±m)  

Без лікування Схема комплексного лікування 

1-а 

лактація 

2–4-а 

лактація 

5 і більше 

лактацій 
1-а лактація 

2–4-а 

лактація 

5 і більше 

лактацій 

Кількість тварин 

102 114 112 98 124 107 

Тривалість після-родового періоду 

40,1±0,22 45,3±1,21 52,9±2,67 32,8±2,39* 37,4±3,68 39,1±3,67 * 

Тривалість сервіс-періоду 

70,2±1,18 73,61±1,97 73,39±2,63 52,39±2,61 * 55,97±2,67 * 59,67±2,32 * 

Отримано телят на 100 корів 

82,64 79,42 72,39 93,41 90,37 85,94 

Індекс осіменіння 

3,28±0,18 3,41±0,22 3,68±0,31 2,1±0,21 2,4±0,18 2,84±0,19 

Примітка *** – р˂0,001 порівняно із здоровими тваринами 

 

Також нами відмічено позитивну динаміку у всіх вікових групах таких 

показників як кількість отриманого приплоду та індексу осіменіння. 
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Основним показником відновлення відтворної здатності є запліднення. 

Тому ми провели аналіз заплідненості корів у порівняльному аспекті 

(таблиця 3.55). 

Таблиця 3.55 

Заплідненість до 120-ї доби 

Без лікування Схема комплексного лікування 

1-а лактація  
2–4-а 

лактація 

5 і більше 

лактацій 
1-а лактація  

2–4-а 

лактація 

5 і більше 

лактацій 

N % n % n % n % n % n % 

Кількість тварин 

51 53 52 52 51 49 

Запліднення від 1-го осіменіння 

9 17,75 8 15,09 5 9,62 11 21,15 10 19,61 17 34,69 

Запліднення від 2-го осіменіння 

12 23,53 10 18,87 10 19,23 18 34,62 14 27,45 12 24,49 

Запліднення від 3-го осіменіння і більше 

10 19,61 10 18,87 11 21,15 15 28,85 12 23,53 5 10,20 

Всього запліднилось 

31 60,78 28 52,83 26 50,0 44 84,62 36 70,59 34 69,39 

Не запліднилось 

20 39,22 25 47,17 26 50,0 8 15,38 15 29,41 15 30,61 

 

При цьому, запліднюваність корів протягом 1-ї лактації після 

застосування комплексної схеми лікування підвищилося у 1,39 рази (28,17%), 

серед корів 2–4-ї лактації ‒ у 1,34 рази (25,16%). Корови старшої вікової 

групи після використання запропонованої схеми мали показник запліднення 

у 1,39 рази (28,17%) вищий за аналогічний у контрольній групі. Таку різницю 

пояснюємо розвитком гіпогонадизму у корів старшої вікової групи, що 

характеризується великою кількістю атретичних фолікулів та відсутністю 
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домінантних фолікулів, зумовленого хронічним впливом зеараленону на 

яєчники корів. 

Застосування інгібітора ароматази знижує рівень вивільнення 

естрогеподібних речовин, які в свою чергу здатні знижувати кількість 

фолікулостимулюючого та лютеїнізуючого гормонів, що і призводить до 

неповноцінних статевих циклів, зокрема ановуляторних. 

 

3.5.4.2. Ефективність використання схемами синхронізації статевої 

охоти корів при комплексному застосуванні засобів  

 

Для встановлення ефективності запропонованої схеми лікування корів 

за хронічного мікотоксикозу було проведення апробації проведення схем 

стимуляції репродуктивної функції корів (табл.3.56) 

Встановлено, що при застосуванні схеми стимуляції відтворної функції 

корів Resynch після проведення лікування корів за хронічного мікотоксикозу, 

заплідненість корів 1-лактації дослідної групи була вищою на 28,99% (у 1,7 

раза) за кількість вагітних корів контрольної групи, де лікування корів не 

проводилось. В той же час заплідненість корів 2–4 лактації дослідної групи 

була вищою на 24,0% (у 1,6 раза), а корів 5-ї і більше лактацій – на 28,33% (у 

1,81 раза) за той же показник корів відповідних контрольних груп. 

Застосування схеми стимуляції репродуктивної здатності корів Presinch 

у корів 1-ї лактації дослідної групи дало змогу отримати вагітних тварин на 

28,16% (1,77 раза) більше, ніж у групі корів контрольної групи того ж віку. 

Також у дослідній групі корів 2–4 лактації при застосуванні схеми Presinch 

вагітних корів було на 15,64% (у 1,37 раза), а у групі корів 5-ї і більше 

лактацій – на 26,81 (1,85 раза) було більше за показник вагітності у групах 

корів контрольних груп відповідного віку. 

Встановлено вищий на 31,86% (1,89 раза) показник заплідненості корів 

1-ї лактації дослідної групи за показник вагітності у контрольний групі корів 

такого ж віку при використанні схеми стимуляції статевої охоти Ovsynch.  



226 

Така ж тенденція зберігалась і у корів інших дослідних груп: у групі 

корів 2–4 лактації – на 25,0% (у1,71 раза) та 30,78% (у 2,48 раза) у корів 5-ї і 

більше лактації вагітність встановлювали частіше за таку у корів відповідних 

контрольних груп. 

Таблиця 3.56 

Ефективність схем синхронізації статевої охоти при комплексному 

застосуванні препаратів 

Дослідна Контрольна 

Вікова 

група 

n 

у групі 

Запліднилось n 

у групі 

Запліднилось 

n % n % 

«Resynch» 

1-а 

лактація 
27 19 70,37 29 12 41,38 

2–4 

лактація 
25 16 64,00 20 8 40,00 

5 і більше 

лактацій 
30 19 63,33 20 7 35,00 

Presinch 

1-а 

лактація 
31 20 64,52 33 12 36,36 

2–4 

лактація 
33 19 57,58 31 13 41,94 

5 і більше 

лактацій 
31 18 58,06 32 10 31,25 

Ovsynch 

1-а 

лактація 
28 19 67,86 25 9 36,00 

2–4 

лактація 
25 15 60,00 20 7 35,00 

5 і більше 

лактацій 
31 16 51,61 24 5 20,83 

Удосконалений Ovsynch 

1-а 

лактація 
32 26 81,25 22 9 40,91 

2–4 

лактація 
35 27 77,14 20 7 35,0 

5 і більше 

лактацій 
30 22 73,33 31 9 29,03 

Запліднилось, всього 

1-а 

лактація 
92 53 57,61 109 42 38,53 
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2–4 

лактація 
118 84 71,19 91 35 38,46 

5 і більше 

лактацій 
118 77 65,25 107 31 28,97 

 

Використання схеми удосконаленого Ovsynch призвело до збільшення 

вагітності корів 1-ї лактації на 40,34% (у 1,99 раза), ніж у корів контрольної 

групи, на 42,14% (2,2 раза) у корів дослідної групи 2–4 лактації та на 44,3% 

(у 2,53 раза) у корів дослідної групи 5-ї і більше лактацій 

 

3.5.4.3. Бохімічні показники крові корів при комплексному 

застосуванні препаратів 

З метою діагностики та прогнозування виникнення гінекологічної 

патології досліджено окремі біохімічні показники крові, що вказують як на 

порушення обміну речовин (кальцій, фосфор та магній), токсичний вплив 

мікотоксинів (АСТ, АЛТ, загальний білірубін), так і порушення 

антиоксидантного захисту при порушенні окислення ліпідів за впливу 

зеараленону (селен, малоновий диальдегід та церулоплазмін). Результати 

досліджень зміни окремих біохімічних показників крові корів за 

мікотоксикозу представлено у таблиці 3.57.  

При застосуванні підкислювача на основі органічних кислот разом і 

сорбентом на основі целеоліту та інгібітору ароматази отримано результат, 

що вказує на відновлення рівня кальцію, в той час як у контрольній групі 

(корови, в раціоні яких кількість зеараленону перевищувала 400 мг/кг) 

залишався на рівні 1,68±0,53 ммоль/л.  

Крім того за впливу мікотоксинів, зокрема деоксиніваленолу рівень 

магнію реєструвався на верхній границі референтного ліміту, що на нашу 

думку також сприяв зниження рівня кальцію та дисбалансу кальцію, фосфору 

та селену.  

Існують дані, що вказують кореляційний зв’язок між рівнем селену та 

запліднювальною здатністю корів. Більшість авторів схиляється до думки 
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про те, що зниження рівня селену під дією мікотоксинів приводить до 

зниження загальної антиоксидантної здатності, при цьому підвищується 

рівець малонового диальдегіду та церулоплазміну.  

Таблиця 3.57 

Порівняння біохімічних показників крові у корів при 

комплексному застосуванні препартів (M±m) (n=12) 

Показник Контрольна  Дослідна Р 

Кальцій, ммоль/л 1,68±0,53 2,23±0,31 0,38 

Фосфор, ммоль/л 0,98±0,16 1,2±0,34 0,556 

Магній, ммоль/л 1,15±0,17 0,89±0,13 0,246 

Селен, мкмоль /л 0,64±0,1 1,1±0,15* 0,018 

Креатинін, нмоль/д 107,3±4,59 82,6±3,55** 0,001 

АСТ, од/л 121,33±3,91 67,25±7,61** 0,001 

АЛТ, од/л 79,31±6,53 37,28±4,12** 0,001 

Показник Дерітіса 1,53 1,8  

Загальний білірубін мкмоль/л  10,21±0,55 7,65±1,13 0,061 

ТБК-активні продукти, мкмоль/л 8,27±0,41 5,27±0,69* 0,002 

Церулоплазмін, мкмоль/л 2,14±0,39 1,69±0,47 0.393 

Примітка: * ‒ р˂0,05, ** ‒ р˂0,001 порівняно із здоровими тваринами 

 

Застосування запропонованої схеми лікування корів за пливу 

зеараленону та дексиніваленолу сприяв зниженню малонового диальдегіду у 

1,57 рази і церулоплазміну у 1,27 рази. Слід вказати на той факт, що ці 

показники відновили свій рівень до аналогічного у здорових тварин.  

Крім того запропонована схема сприяла зниженню токсичного пливу на 

організм корів. На це вказують зниження АСТ у 1,8 рази та АЛТ у 2,13 рази, 

що підтверджуються дослідженнями інших авторів. 
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3.5.4.4. Показники імунітету при використанні схеми комплексного 

застосування препаратів 

Показники БАСК сироватки крові корів дослідної групи (табл.3.58) 

після лікування збільшився на 72,21% (у1,72 раза) порівняно із коровами 

контрольної групи.  

Таблиця 3.58 

Показники імунітету при використанні схеми комплексного 

застосування препаратів (M±m) (n=15) 

Доба 

дослідження 

Контроль – 

здорові 

1 група 

Контроль - хворі на 

мікотоксикоз 

2 група 

Дослідна група  

БАСК,% 

0-а 46,8±1,14 33,65±1,03 * 31,2±3,57 * 

125-а 46,3±1,76 27,35±1,06 * 47,1±2,22 

ЛАСК,% 

0-а 21,3±1,25 14,9±1,24* 15,11±3,21* 

125-а 22,01±0,97 13,8±1,67* 22,31±2,22 

КАСК,% 

0-а 23,31±1,04 12,92±1,86* 12,41±2,23* 

125-а 23,32±0,92 14,14±1,66* 23,25±1,31 

ФАСК,%, 

0-а 45,51±1,41 26,32±1,03* 26,13±4,36* 

125-а 45,31±1,24 25,39±0,72* 45,39±3,67 

IgG в сироватці крові корів, г/л ,%, 

0-а 27,12±0,86 17,3±0,53* 16,36±2,69* 

125-а 27,0±1,13 18,11±0,43* 28,11±3,67* 

IgА в сироватці крові корів, г/л, 

0-а 2,91±0,28 1,25±0,16* 1,33±0,1 

125-а 2,25±0,38 1,07±0,35* 2,98±0,09 

Примітка *** – р˂0,001 порівняно із здоровими тваринами 
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При цьому показник ЛАСК корів дослідної групи перевищував 

аналогічний сироватки крові корів контрольної групи на 61,67% (1,61 раза). 

Також встановлено підвищення показника КАСК на 64,43% (у 1,64 раза) у 

сироватці крові корів дослідної групи після проведення лікування із 

застосуванням підкислювача Ацемікс, сорбенту Полісорб та інгібітора 

ароматази Летрозолу. 

Встановлено позитивну динаміку ФА сироватки крові на 78,77% (у 1,78 

раза) порівняно із аналогічним показником у сироватці крові корів 

контрольних груп.  

Поряд з цим виявлено підвищення IgG на 55,22% (у 1,55 раза) та IgА на 

178,5% (2,79 раза) у сироватці крові корів дослідних груп порівняно із 

аналогічними показниками сироватки крові корів контрольних груп. 

 

3.5.4.5. Вміст гормонів у крові неплідних корів при комплексному 

застосуванні препаратів  

Відомо, що Летрозол є інгібітором ароматази 3-го покоління, тому 

важливим є встановлення його впливу на вміст гомонів, що впливають на 

дозрівання та овуляцію фолікулів та прояв ознак статевої охоти (табл. 3.59). 

Таблиця 3.59 

Динаміка статевих гормонів у сироватці крові при застосуванні 

Летрозолу (M±m) (n=12) 

Гормон 
Здорові 

тварини 

Контрольна 

група 
Дослідна група 

Естрадіол 17β, нг/мл 42,5±0,37 86,3±0,55*** 43,1±0,35 

Прогестерон, нг/мл 11,3±0,03 4,1±0,09*** 10,92±0,95 

Лютеїнізуючий гормон, 

нг/мл 
9,22±0,31 4,11±0,17*** 9,27±0,22 

Фолікулостимулюючий 

гормон, нг/мл 
8,75±0,63 5,12±0,53*** 8,55±0,21 

Примітка *** – р˂0,001 порівняно із здоровими тваринами 
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Так, вміст естродіолу-17β після лікування корів з використанням схеми 

із застосуванням підкислювача Ациміксу, сорбенту Полісорб та інгібітора 

ароматази Летрозолу був вищим за рівень естрадіолу-17β у крові здорових 

корів на 1,39% (у 1,01 раза), що статистично не відрізняється, проте рівень 

цього гормону у сироватці крові хворих на хронічний мікотоксикоз корів 

перевищував на 100,23% (у 2,0 раза). 

Встановлено, що рівень прогестерону у сироватці крові корів дослідної 

групи був нижчим за аналогічний у крові здорових корів на 3,48% (у 1,035 

раза), тоді як у порівнянні із цим же показником у сироватці крові хворих 

корів він підвищився на 166,34% (у 2,66 раза). 

Подібну динаміку виявлено і з вмістом лютеїнізуючого гормону: 

підвищення на 0,54% порівняно із здоровими тваринами та зниження на 

125% (у 2,25 раза) порівняно із вмістом лютеїнізуючого гормону у сироватці 

крові корів, хворих на хронічний мікотоксикоз. 

При цьому рівень ФСГ у сироватці крові корів дослідної групи 

переважав вміст ФСГ у сироватці крові здорових корів на 2,034% (у 1,02 

рази) і поступався рівню ФСГ у сироватці крові корів контрольної групи на 

66,99% (у 1,67 раза). 
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3.6. ТЕРАПЕВТИЧНА ЕФЕКТИВНІСТЬ ЗАПРОПОНОВАНИХ 

МЕТОДІВ ЛІКУВАННЯ НЕПЛІДНИХ КОРІВ. 

Показником ефективності лікування корів та відновлення їх 

репродуктивної здатності є порівняння показників запліднення після 

застосування різних методів лікування корів за хронічного мікотоксикозу 

(табл. 3.60) 

Таблиця 3.60 

Запліднення корів при використанні різних методів лікування за 

мікотоксикозу у корів при спонтанному прояві охоти,% 

Контрольна 

(лікування не 

застосовували) 

Дослідна 1 

(Ацемікс) 

Дослідна 2 

(Полісорб) 

Дослідна 3 

(Летрозол) 

Дослідна 4 

(Комплексне 

застосування) 

1-а лактація 

60,78 72,92 76,60 80,0 84,62 

2–4-а лактація 

52,83 58,82 62,0 67,31 70,59 

5 і більше лактацій 

50,0 52,83 58,82 64,71 69,39 

Встановлено підвищення репродуктивної здатності корів за 

спонтанного прояву охоти, що мали 1-у лактацію, яким застосували 

лікування Ациміксом на 21,68% (у 1,28 раза). В той же час запліднення корів 

з 2–4-ю лактацією, яким застосували лікування підкислювачем було на 

41,24% (у 1,7 раза) більше за показник запліднення у корів аналогічного віку, 

яким лікування не застосовували.  

Встановлено, що у корів протягом 1-ї лактації порівняно із схемою 

комплексного застосування лікарських засобів заплідненість корів при 

спонтанному прояві ознак статевої охоти у контрольній групі поступалось на 

28,26% (у 1,39 раза), у групі, де застосували підкислювач Ацимікс ‒ на 8,4% 

(у 1,09 раза), у групі, де застосовували сорбент Полісорб ‒ на 3,76% (у 1,04 
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раза) та на 8,4% (у 1,09 раза) у групі де застосовували інгібітор ароматази 

Летрозол. 

У групах корів із 2‒4 лактацією отримано наступні результати. 

Запліднюваність корів контрольної групи була на 37,24% (у 1,59 раза) 

нижчою за заплідненість у групі, де застосовано комплексне застосування 

лікарських засобів. При цьому заплідненість у групі, де використовували 

Ацимікс поступалась на 6,8% (у 0,94 раза), у групі, де застосовували сорбент 

‒ на 15,73% (у 1,19 раза) у групі, де для лікування інгібітор ароматази 

Летрозол заплідненість була нижчою на 6,8% (0,94 раза). 

Виявлено підвищення запліднення корів з 5-ю і більше лактаціями від 

28% у контрольній групі до 66,36% у групі корів, де застосовували 

комплексне використання лікарських засобів. При цьому підвищення 

запліднюючої здатності відбулось на 57,81% (у 2,37 раза).  

Наступним етапом порівняння ефективності запропонованих методів 

лікування було встановлення запліднюючої здатності корів при використанні 

схем стимуляції репродуктивної здатності. З причини різних за методикою 

проведення і принципом дії було проведено апробацію кількох схем, а саме: 

Resynch,, Presinch, Ovsynch та удосконалений Ovsynch (табл. 3.61). 

При цьому встановлено, що у корів протягом 1-ї лактації, хворих на 

хронічний мікотоксикоз при використанні схеми Resynch запліднюваність 

була вищою при застосуванні лікування Ациміксом на 26.98% (у 1,37 раза), 

при застосуванні Полісорбу на 31,03% (у 1,45 раза), Летрозолу – 32,76% (у 

1,49 раза), а схеми комплексного застосування на 41,20% (у1,7 раза) 

порівняно із коровами дослідної групи. 

При застосуванні схеми стимуляції Presinch отримано наступні 

результати. Так запліднюваність корів, яким перед використанням схеми 

стимуляції Ацимікс була вищою на 35,07% (у 1,54 раза). При застосуванні 

перед стимуляцією репродуктивної здатності корів Полісорбу 

запліднюваність була вищою на 43,19% (у 1,76 раза). 
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Таблиця 3.61 

Порівняння запліднення корів при використанні різних методів 

лікування за мікотоксикозу у корів при застосуванні схем стимуляції 

репродуктивної здатності,% 

Контрольна  Підкислювач Сорбент Інгібітор Комплексна 

1-а лактація  

Resynch 

41,38 56,67 60,0 61,54 70,37 

Presinch 

36,36 56,0 64,0 65,52 64,52 

Ovsynch 

36,00 50,0 56,0 70,37 67,86 

Удосконалений Ovsynch 

40,91 62,96 76,0 71,43 81,25 

2–4-а лактація  

Resynch 

40,00 46,88 48,0 54,55 64,00 

Presinch 

41,94 40,74 52,0 56,25 57,58 

Ovsynch 

35,00 65,0 40,0 63,64 60,00 

Удосконалений Ovsynch 

35,0 52,0 68,0 69,23 77,14 

5-а і більше лактацій  

Resynch 

35,00 41,38 40,0 55,56 63,33 

Presinch 

31,25 40,0 44,0 53,33 58,06 

Ovsynch 

20,83 45,0 32,0 58,62 51,61 

Удосконалений Ovsynch 

29,03 48,0 52,0 65,63 73,33 

 

У групі корів, де застосовували Летрозол запліднюваність порівняно із 

контрольною групою корів була вищою на 44,51% (у 1,8 раза). При 
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комплексному застосування препаратів цей показник склав 43,65% (у 1,77 

раза). 

За використання схеми «Ovsynch» запліднюваність корів також була 

більшою. Так, при застосуванні Ациміксу вона перевищувала показник 

контрольної групи на 28,0% (у 1,39 раза), тоді як при використанні Полісорбу 

на 35,71% (у 1,56 раза). В той же час при попередньому лікуванні корів із 

застосуванням Летрозолу запліднюваність корів перевищила у контрольній 

групі на 48,84% (1,95 раза). Превентивне застосування комплексного 

використанні препаратів дало змогу підвищити показник заплідненості корів 

на 46,95% (у 1,89 раза). 

Запліднюваність корів протягом 1-ї лактації з використання схеми 

стимуляції відтворної здатності корів була найвищою порівняно із рештою 

схем. Так, при застосуванні підкислювача запліднюваність була вищою на 

35,02% від аналогічного показника у контрольній групі тварин. Застосування 

сорбенту Полісорб підвищило запліднюваність на 46,17% (у 1,86 раза), 

Летрозолу – на 42,73% (1,75 раза) та схеми комплексного застосування на 

49,65% (у 1,99 раза). Порівнюючи показники запліднення корів, яких 

попередньо лікували підкислювачем Ацемікс найкращий результат було 

отримано при використанні схеми удосконаленого Ovsynch. При цьому 

показник заплідненості при застосуванні цієї схеми стимуляції 

репродуктивної здатності корів перевищив аналогічний при використанні 

Resynch на 9,99% (у 1,11 раза), Presinch на 11,05% (у 1,12 раза) та Ovsynch на 

20,58% (у 1,26 раза). 

При лікуванні корів, хворих на хронічний мікотоксикоз із 

застосуванням сорбенту Полісорб отримано підвищення запліднення корів із 

використанням схеми удосконаленого Ovsynch 76,0%, що перевищувало 

аналогічний показник при застосуванні схеми Resynch на 21,05% (у 1,27 

раза), схеми Presinch на 15,79% (у 1,19 раза), схеми Ovsynch на 26,32% (у 1,36 

раза). 
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Застосування Летрозолу дало змогу отримати запліднення корів на 

71,43% при застосуванні схеми удосконаленого Ovsynch, що переважало на 

13,85% (1,16 раза) аналогічний показник при використанні схеми Resynch, на 

8,27% (1,09 раза) – Presinch, на 1,48% – Ovsynch. 

При використанні комплексного застосування препаратів заплідненість 

після проведення схеми Удосконалений Ovsynch склала 81,25%, що 

переважало результат при використанні схеми Resynch на 13,39% (у 1,15 

раза), схеми Presinch на 20,59% (у 1,26 раза) та схеми Ovsynch на 16,48% (1,2 

раза). 

Вцілому можна зробити висновок про те, що застосування 

запропонованих схем лікування корів, хворих на хронічний мікотоксикоз 

дало змогу підвищити запліднюваність в середньому на 30.53% (у 1,87 раза) 
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РОЗДІЛ 4 

 

АНАЛІЗ І УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

Концентрації мікотоксинів були виявлені в 98,6% зразків зерна 

кукурудзи, при цьому 90,2% зразків містили два або більше мікотоксинів. 

Середня кількість мікотоксинів на зразок становила 4,79 ± 2,44 з мінімумом 0 

і максимумом 12 мікотоксинів, виявлених у цих зразках із 35 перевірених. 

Лише 1,4% проб не містили мікотоксинів. Найпоширенішою групою 

мікотоксинів були трихотецени типу B, що включають дезоксиніваленол 

(ДОН), 3-ацетил-дезоксиніваленол (3аДОН), 15-ацетил-дезоксинваленол 

(15AДОН), дезоксиніваленол-3-глюкозид (D3G), ніваленол (NIV) і фузаренон 

X (FX), виявлено у 81,7% проб. 

Після прийому всередину ZEN переважно метаболізується до двох 

гідроксильних ізомерів α-зеараленолу (α-ZOL) і β-зеараленолу (β-ZOL), які 

згодом можуть бути відновлені до α-зеараланолу (α-ZAL) та β-зеараланолу 

(β-ZAL) відповідно. Також виявлено, що невелика частина α-ZAL 

перетворюється на β-ZAL і зеараланон (ZAN). Крім того, ці метаболіти, як і 

сам ЗЕН, можуть частково кон'югувати з глюкуроновою кислотою і значною 

мірою виводитися з жовчю. Глюкуронід ZEN також може повторно 

поглинатися та далі метаболізуватися клітинами слизової оболонки 

кишечника, зрештою надходячи до печінки та системного кровообігу через 

портальне кровопостачання [21]. 

Відновленням статевої циклічності впродовж 30–45 днів після отелення 

вказує на нормальний перебіг інволюційних процесів [1, 2]. Проте, внаслідок 

розвитку патологічних процесів в організмі тварин, інволюція гальмується і 

виникають акушерські та гінекологічні хвороби, які супроводжуються 

тривалою анафродизією [20].  

При дослідженні кормів для корів нами було встановлено наявність у 

концентрованих кормах для корів грибів родів Aspergillus (A. fumigatus, A. 
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Flavus, A. Niger) та Fusarium (F. Sporotrichioides). Дослідження підтвердили 

наявність мікотоксинів деосиніваленолу та зеараленолу. На нашу думку 

цьому сприяли фактори навколишнього середовища, а саме наявність 

достатньої кількості опадів під час вирощування та збирання врожаю 

пшениці, що також підтверджують дослідження іноземних авторів [12, 244]. 

Крім того нами було встановлено динаміку виявлення мікотоксинів у кормах 

для тварин протягом 2012-2021 років. Коливання від 22,02% у 2012 році до 

27,30% у 2021 році пов’язуємо не тільки із природними умовами зовнішнього 

середовища, а також із недосконалими методиками обробки зернових після їх 

збирання (сушка, завантаження у сховища) та приготування сінажу чи 

силосу. Таку проблему зазначають і інші дослідники [137]. Заслуговує уваги 

мікологічні дослідження, що характеризують наявність мікроскопічних 

грибів у досліджених пробах кормів від 1,45% до 4,9%, що практично на 

порядок нижче від кількості проб, що містять мікотоксини. Більшість авторів 

вказують на таку різницю через знищення самих грибів під час обробки 

зернових ‒ висока температура, обробка ультрафіолет [135]. Інші автори 

[138] вказують на роль органічних кислот у пригніченні росту 

мікроскопічних грибів та впливу їх на зниження загальної вірусної 

резистентності організму корів. Це збігається із нашою думкою про те, що 

утворення органічних кислот таких як молочної, оцтової та масляної при 

технологічному процесі приготування силосу чи сінажу може бути 

сприятливим фактором знищення частини патогенних грибів, проте 

мікотоксини, які утворилися раніше не піддаються знешкодженню і можуть 

негативно впливати на організм корів [378]. 

Відомо, що мікотоксини мають токсичний вплив на корів, зокрема 

деосиніваленол, а також на відтворну здатність ‒ зеараленон [379–380] що 

підтверджується нашими дослідженнями гінекологічної патології у корів. 

Так у хворих на мікотоксикоз корів було діагностовано у 3,0 рази вищий 

показник гіпотрофії яєчників, у 2,2 рази метриту та 1,5 рази персистентних 

жовтих тіл [379]. Це на нашу думку пов’язано із токсичною дією 
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деоксиніваленолу на організм корів, що в свою чергу знижує як загальну 

імунну відповідь, так і показники тканинного імунітету, що підтверджено 

дослідженнями інших дослідників [381]. Зниження імунітету призводить до 

розвитку запальних процесів у органах статевої системи навіть за 

присутності сапрофітної (молочно-кислі бактерії піхви) чи умовно патогенної 

мікрофлори. Як правило, запальні процеси перебігають у формі 

субклінічного метриту чи цервіциту (часто ці патології поєднані), що робить 

неможливим фізіологічного функціонування слизової оболонки матки. 

Відомо, що слизова оболонка матки виробляє місцеві гормони 

(простагландини F2α), які лізують жовте тіло циклу або вагітності (після 

родів). Крім того жовте тіло виділяє прогестерон, який ще більше знижує 

бар’єрну функцію слизової оболонки матки.  

Зеараленон за даними більшості авторів [382–385] має 

естрогеноподібну дію, що спонукає прояв неповноцінних статевих циклів. 

При цьому цикли ановуляторні і підвищений рівень естрогеноподібних 

речовин в організмі корів сприяє розвитку гіпотрофії та атрофії яєчників. За 

результатами наших досліджень (3 група) застосування засобів на основі 

інгібітора β-естрадіолу на 50,5% знижували випадки гіпотрофії та в 5 разів 

атрофії яєчників. Крім того на порядок знизився показник прояву метриту, 

що на нашу думку пов’язано із нормалізацією гормонального (естрадіол-

прогестеронового) профілю організму корів. Це також підтверджують 

дослідження іноземних авторів [384]. 

Частота вибраковування корів з молочних стад господарств становила 

35,0% від усього маточного поголів’я з коливаннями від 31,1 до 41,5%, що 

певною мірою співпадає з багатьма даними інших дослідників [385–387].  

Найбільшу частку серед вибракуваних корів становили корови-

первістки, що можна пояснити їх значною питомою вагою у структурі 

молочних стад агрохолдингу. Про підвищену частоту випадків 

вибраковування корів-первісток повідомляють у багатьох роботах [388–391], 

що пов’язують із віком тварин під час запліднення та першого отелення.  
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Зменшення відсотка вибракуваних корів під час наступних лактацій 

можна пояснити зниженням їх питомої ваги у структурі стада та вибуттям 

тварин з різними ускладненнями після першого отелення, про що свідчать 

результати досліджень ряду авторів [392, 393].  

Вивчаючи причини вимушеного вибраковування корів багато 

дослідників звертають увагу на високу частку тварин з акушерсько-

гінекологічними патологіями [394, 395] та хворобами молочної залози [396], 

що співпадає з результатами нашого аналізу.  

У значної частки вибракуваних корів етіологічним чинником є 

хірургічна патологія. За нашими даними майже в четвертої частини від усіх 

вибракуваних корів причиною була хірургічна патологія, що співпадає з 

результатами досліджень інших авторів [397].  

Вибраковування корів через низьку молочну продуктивність, вік та 

інші показники пов’язані із економічною ефективністю ферми коливається 

залежно від господарства та належить до невимушених чинників [398].  

В умовах господарств агрохолдингу заплановане вибраковування корів 

з метою забезпечення рентабельності ферм становило дещо більше 20,0%, 

подібну думку висловлюють інші автори [399].  

На вибраковування тварин внаслідок внутрішньої незаразної патології 

вказують багато дослідників [400–402], показник якого залежить від низки 

чинників.  

За результатами проведеного аналізу серед вибракуваних корів 13,9% 

становили тварини з незаразною патологією. На вибраковування корів за 

позитивних тестів на інфекційні захворювання вказують ряд авторів [403– 

406], такі випадки в даному аналізі становили 3,7% через отримання 

позитивних результатів щодо інфекційних захворювань (лейкоз, 

туберкульоз).  

Серед причин вибраковування корів внаслідок акушерських [407], 

гінекологічних захворювань [408] і патології молочної залози [409, 410]. 

Крім того, значну кількість корів вибраковують внаслідок захворювань 

молочної залози (27,7%) і акушерської патології (23,9%), що співпадає з 

результатами досліджень інших авторів [411].  
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Серед вибракуваних корів за акушерської патології найбільшу питому 

вагу мають тварини, в яких реєстрували мацерацію та муміфікацію плода або 

звичний аборт, що може відбуватись як на ранніх [412] , так і пізніх [413] 

стадіях вагітності.  

Значна частка корів вибуває внаслідок ускладненого перебігу отелення 

і за патології післяродового періоду, що співпадає з даними інших 

дослідників [392].  

Найбільших економічних збитків зазнають господарства за вибуття із 

маточного стада молодих тварин [414]. Із наведених даних видно, що серед 

вибракуваних тварин найбільший відсоток становили корови-первістки, їх 

було 31,9%.  

Такий стан був зумовлений значною питомою вагою молодих корів у 

структурі стада та частими акушерсько-гінекологічними ускладненнями у 

цієї вікової групи тварин, що співпадає з результатами досліджень багатьох 

авторів [415].  

Вибраковування неплідних корів здебільшого відбувалось внаслідок 

патологічних змін у яєчниках і яйцепроводах, їх частка становила 64,2%. 

Подібні результати отримали інші дослідники [410].  

Решту неплідних корів вибраковували внаслідок переродження матки 

після інфекції. Подібну думку висловлюють інші дослідники [415]. Вікова 

структура вибракуваних корів переважно залежала від структури стада. За 

патології молочної залози основною причиною вибраковування корів були 

хронічні запальні процеси та переродження паренхіми молочної залози. 

Подібну думку висловлюють інші автори [415, 396].  

Збільшення кількості вибракуваних корів через патологію молочної 

залози починаючи з третьої лактації можна пояснити вищою стійкістю 

тканин молочної залози до інфекції у молодих тварин, на що вказують ряд 

авторів [416]. Хоча резистентність тканин молочної залози залежить від 

багатьох чинників, зокрема генетичних [395, 417].  

В нашому аналізі хірургічна патологія, внаслідок якої вибраковували 

значну кількість корів, була представлена захворюваннями кінцівок, що 

відмічають інші дослідники [418, 419].  
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Із літературних джерел відомо, що зміщення сичуга в корів під час 

перехідного періоду діагностують зрідка, однак таких тварин, зазвичай, 

вибраковують із стада [417]. Крім того, ряд дослідників відмічають, що 

жирове переродження печінки часто є причиною передчасного вибуття корів 

із стада [419].  

Проведений нами аналіз показав, що внутрішня незаразна патологія 

була причиною вибуття корів із стада здебільшого внаслідок зміщення 

сичуга, завалу книжки, жирового переродження печінки та остеодистрофії. 

Крім того, у вибракуваних корів досить часто діагностували 

бронхопневмонію та кардіодистрофію, які були причиною їх вибуття із стада, 

на що вказують дані ряду інших авторів [399].  

Питома вага вибракуваних корів з акушерсько-гінекологічною, 

хірургічною, незаразною патологією залежно від кількості лактацій мала 

загальну тенденцію поступового зменшення з віком, що на нашу думку 

пов’язано зі структурою молочних стад.  

Водночас, слід відмітити про збільшення частоти вибраковування корів 

з патологією молочної залози із зростанням кількості лактацій, особливо 

відносно показника під час другої лактації, що можна пояснити зниженням 

резистентності тканин вим’я до негативних чинників довкілля з віком [397].  

Відомо, що вибуття із ферми корів упродовж 90 діб після отелення 

спричиняє зниження середньої молочної продуктивності по всьому стаду 

[400]. Під час визначення частоти вибраковування корів у всіх вікових групах 

встановили, що найбільше вибуло тварин упродовж перших трьох місяців 

лактації від 23,5% під час другої лактації до 37,8% з першою лактацією, що 

призводить до зниження рентабельності молочних ферм і співпадає з 

результатами досліджень інших авторів [394]. 

Аборти у корів є досить поширеним явищем і приносить значні 

економічні збитки господарствам. Так, деякі автори зазначають про 

генетичний компонент абортів у корів [371]. Інші автори вказують на 

стресові фактори, що можуть призвести до ранніх субклінічних абортів [38]. 

Проте, у наших дослідженнях ми отримали дані, що вказують на масові 

субклінічні аборти, спричинені отруєнням тварин мікотоксинами, зокрема 
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зеараленоном та деоксиніваленолом. При цьому встановлено, що в 

середньому цей показник коливався від 4,4% до 14,7% від підтверджених 

вагітностей у корів. Подібні дані були отримані іншими авторами, проте 

дослідження показали отруєння важкими металами [284]. 

Також нами встановлено більший відсоток до 13,6% випадків 

субклінічних абортів у корів, що утримувалися безприв’язно. Це, на нашу 

думку пов’язано із більшою доступністю кормів, а відтак і більшою 

кількістю токсинів, що потрапляли в організм. Також, слід вказати на той 

факт, що при цьому способі утримання корів використовують однорідний 

корм, який не залежить від сезону року. 

Сезонна динаміка субклінічних абортів у корів варіювала у різних 

господарства, проте мала тенденцію до збільшення наприкінці весни на 

початку літа. Це збігається і дослідженнями інших авторів [38]. 

На нашу думку збільшення кількості абортів наприкінці весни і на 

початку літа пов’язано із тим, що саме в цей період відбувається найбільша 

кількість запліднень. Як відомо, більшість отелів припадає на лютий, а вже 

наприкінці березня у корів закінчується транзитний період і проявляються 

ознаки статевої охоти. Іншим аспектом є накопичення в цей час мікотоксинів 

у кормах, які зберігаються при низьких температурах, що сприяє утворенню 

ізомерів зеараленону. 

Діагностування значної кількості абортів влітку ми пояснюємо як 

збільшенням накопичення мікотоксинів у кормах при погрішностях у їх 

зберіганні, так і температурному шоці, що часто виникає при підвищенні 

температури вище 25º С [369]. 

При дослідженні яєчників корів, хворих на мікотоксикоз, у яких на 32-

гу добу діагностували вагітність на 60-у добу знаходили фолікули із 

порожнинами і недорозвинені жовті тіла, що свідчило про порушення 

лютеогензу, та атрезії фолікулів. Це також підтверджують дослідженні інших 

авторів [87]. 

Встановлено суттєві зміни біохімічних показників за впливу 

мікотоксинів. Так, рівень кальцію, фосфору та селену у хворих корів 

знижений, що також підтверджують дані інших авторів [30, 87, 420], в той 
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час як рівень фосфору має тенденцію до підвищення, тим самим порушуючи 

баланс фосфорно-кальцієвого обміну [420]. 

В той же час, достовірне зниження селену сприяє зниженню відтворної 

здатності корів [312]. Виявлено достовірне підвищення вмісту трансфераз, 

сечовини, білірубіну та малонового диальдегіду, що вказує на загальний 

токсикоз та порушення як білкового, так і ліпідного обмінів у організмі [355]. 

Використання підкислювачів на основі органічних кислот складало 

передумови тенденції відновлення рівня більшості показників. Проте ці 

зміни не були статистично достовірними і отримані результати біохімічних 

показників достовірно відрізнялися від аналогічних у здорових тварин. 

Зрушення біохімічного гомеостазу призводило до порушення 

утворення та взаємодії основних статевих гормонів. Так, у корів, що мали 

хронічне отруєння зеараленоном діагностували різке (у 2,3 рази) підвищення 

естрадіолу-17β та зниження прогестерону у 2,04 рази [421]. Застосування 

підкислювача призводило до підвищення естрадіолу-17β на 19,1%, проте, 

залишалось вишим за показник здорових тварин. 

Рівень прогестерону мав обернену тенденцію – у корів, хворих на 

хронічний мікотоксикоз, він був достовірно нижчим, що можна пояснити 

недостатнім його утворенням через блокування утворення лютеїнізуючого 

гормону у гіпофізі через пригнічення утворення β-ізомеру релізинг-гормону 

[29]. Після застосування підкислювача спостерігалась достовірне підвищення 

прогестерону, проте він залишався нижчим за аналогічний показник 

здорових тварин. 

Встановлено зниження відтворної здатності корів за дії зеараленону, 

при чому зниження відбувається також із збільшенням кількості лактацій та 

віком тварин. Пов’язана ця ситуація із дією дегенеративних факторів на 

органи статевої системи, зокрема яєчники, матку та печінку [421–425]. 

Застосування Ациміксу створювало передумови для підвищення показників 

відтворення, зокрема скорочення післяродового періоду, сервіс-періоду та 
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індексу осіменіння. Крім того знизився показник вибракування корів майже у 

2 рази [394, 426]. 

Важливим показником відтворення є запліднюваність корів. У корів, 

що мали отруєння зеараленоном запліднюваність до 60 дня після родів 

складала від 18,52% з 1-ю лактацією до 6,0% у корів віком 5-7 років [427]. В 

той же час при застосуванні підкислювачів аналогічні показники склали від 

23,53% у корів протягом 1-ї лактації та 10,2% у корів, віком 5-7 років. На 

нашу думку це пов’язано із зниженням кількості зеараленону, що потрапляє 

у кров при поїданні кормів, контамінованих зеараленоном [428].  

Застосовуючи у порівняльному аспекті схем синхронізації отримано 

56,6% запліднених тварин протягом 1-ї лактації, 46,15% – серед корів 3–4 

років та 40,43% – серед корів старше 5 років.  

Однією з основних причин неплідності у корів є субклінічний метрит 

різної етіології. Більшість дослідників схиляються до думки про те, що це 

захворювання є поліетіологічним і може бути наслідком як ускладнень 

патології родів, так і зниження резистентності організму [429]. Окремою 

причиною виникнення метритів, особливо субклінічних є дисбаланс статевих 

гормонів [430]. Також є повідомлення про розвиток метритів у дійних корів 

як наслідок ускладнення запальних процесів у інших органах та системах, 

зокрема молочній залозі [431]. 

Отримані нами дані свідчать про поширення функціональних розладів 

яєчників, матки та запальних процесів в органах статевої системи, що 

узгоджується із думкою інших авторів [432]. При цьому порівнюючи дані 

поширення розладів функціонування яєчників та матки встановлено 

підвищення кількості таких випадків у господарствах із прив’язним 

утриманням корів від 13,2 до 15,5 разів. Проте кількість випадків запальних 

процесів у господарствах із прив’язним утриманням тварин поступалось від 

12% до 20,4% порівняно із такими у господарствах, де запроваджено 

безприв’язне утримання корів. 



249 

З’ясовано кореляцію між забрудненням кормів для корів із зниженням 

запліднення у корів. При цьому запліднюваність корів знижувалась на 27,4%, 

що узгоджується із думкою інших авторів, які зазначають, що плив 

зеараленону перешкоджає росту фолікулів, а екзогенний 

лізофосфатидилхолін може практично захистити дефект зеараленону щодо 

розвитку фолікула та дозрівання ооцитів [434–436]. 

Також встановлено підвищення кількості субклінічних абортів при 

впливі зеараленону, який у великій кількостях міститься у кормах. При цьому 

є дослідження що підтверджують результати наших досліджень, в яких 

стверджується про те, що причиною субклінічних абортів може виступати 

субклінічний метрит. Ліпополісахариди, виявляються Toll-подібними 

рецепторами на клітинах ендометрія, що призводить до секреції цитокінів, 

хемокінів і антимікробних пептидів. У корів із захворюванням матки, у яких 

відбувається овуляція, концентрація прогестерону в периферичній плазмі 

крові може бути нижчою, що може додатково спровокувати аборт [437]. 

Досліджено залежність розладів роботи яєчників при підвищенні 

продуктивності у корів. При цьому встановлено зниження заплідненості на 

11,8% при підвищенні продуктивності на 500 літрів за лактацію, про що 

зауважують і інші дослідження. 

В той же час встановлено зниження сумарної кількості імуноглобулінів 

на 13,3% при хронічному мікотоксикозі, при цьому кількість Ig M 

підвищувалась в 1,8 раза, Ig G знижувались на 25,5% відносно інтактних 

тварин. Подібні результати були отримані рядом авторів [438]. 

Наші дослідження на коровах з ознаками мікотоксикозів виявили 

глибокі зміни з боку імунної системи, біохімічної реактивності організму, 

мінерального обміну і вмісту рівня макро-, мікроелементів і вітамінів в 

молоці, отриманому від цих тварин. 

Також автори повідомляють, що вроджена імунна відповідь 

запускається рецепторами, які розпізнають патоген і активують низку 

сигнальних шляхів, які контролюють імунну відповідь. Нейтрофіли, 
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моноцити/макрофаги та дендритні клітини, які опосередковують взаємодію з 

патогенами, є компонентами вродженої імунної системи, здатними 

утворювати мережі, відіграючи ключову роль у початковій імунній відповіді 

на інфекцію та пошкодження тканин. Це фагоцитарні клітини, які при 

стимуляції можуть виробляти АФК, важливі для передачі сигналів клітини та 

гомеостазу.  

Показник БАСК характеризує можливість комплексів сироватки крові 

знищувати 99,9% бактерій [439]. Отримані нами дані підтверджують 

твердження більшості досліджень, що під дією токсичних речовин, у нашому 

випадку мікотоксинів, призводить до зниження неспецифічних факторів 

імунітету через пригнічення роботи імунокомпетентних органів. Rivera 

зазначає, що зниження рівня бактерицидної активності виникає в наслідок дії 

на організм екзогенної та ендогенної мікрофлори, яка продукує токсини. 

Важливим є те, що мікотоксини справляють негативну дію комплексно і в 

меншій концентрації, тоді як мікроорганізми діють у переважній більшості в 

зоні запальної реакції [440]. 

Застосування Полісорбу (3-я дослідна група) в раціонах корів у дозі 2,5 

кг на тону корму сприяло підвищенню бактерицидної активності через 

зниження рівня токсичних речовин у крові дослідних корів. Механізм дії 

добавки заснований на синергічному поєднанні механічної (адсорбційної) та 

детоксикаційній дії органічних кислот [441]. Органічні кислоти, а саме 

оцтова при згодовуванні добавки підвищує кислотність до рН 6,3-6,5, що 

негативно впливає на ріст і розвиток мікроскопічних грибів, в той же час не 

пригнічуючи життєздатність рубцевої мікрофлори [442]. Подібні результати 

були отримані і іншими вченими, які досліджували поголів’я свиней, проте у 

їх дослідженнях більше уваги приділялося вивченню дії сорбентів на 

шлунково-кишковий тракт моногастричних тварин. При цьому рівень 

зміщення кислотності мав тільки нижню межу, достатню для знищення 

грибів [443]. 

Крім того токсичну дію на печінку та зниження синтезу 

імуноглобулінів вказує і інші автори, які зазначають транскриптомні зміни 

що показало відмінності в експресії генів, головним чином залучених до 
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запальної відповіді, окислювального стресу, метаболізму ліків, апоптозу та 

раку [445]. Була відзначена загибель клітин, пов'язана з некрозом, а не з 

апоптозом. Що стосується механізму токсичності, то посилювався 

молекулярний шлях, що зв’язує запальну відповідь і окисний стрес. 

Активація Toll-Like Receptor 2 (TLR2) внаслідок впливу AFB1 запускає 

внутрішньоклітинний сигнальний каскад за участю кінази (p38β MAPK), яка, 

у свою чергу, забезпечує ядерну транслокацію білка-активатора-1 (AP-1) і 

NF-κB , що зрештою призводить до вивільнення прозапальних цитокінів.  

Ferraboschi, P вказує на необхідність застосування синтезованого 

лізоциму для забезпечення захисту кормів для тварин від дії мікроскопічних 

грибів та бактерій. Це на його думку підвищує рівень лізоциму в крові і 

позитивно впливає на імунітет тварин [446]. Це твердження корелює з 

нашими дослідженнями, що при дії імуностимуляторів підвищується лізоцим 

на активність, проте ми не погоджуємося, що екзогенний лізоцим може 

тривалий час підтримувати високу імунну відповідь [447]. 

Застосування імуномодулятора на основі рекомбінантних α- та g-

інтерферонів (4-а дослідна група) дало найкращий результат. Підвищення 

бактерицидної активності крові було зумовлено стимуляцією органів імунної 

системи, заснованої на збільшенні утворення цитокінів та блокуванні 

рецепторів лімфоцитів, що підтверджують і результати досліджень деяких 

авторів [448]. 

Відомо про значну негативну кореляцію (r = –0,540) між 

концентраціями бета-зеараленолу та бета-зеараланолу в сечі та позитивну 

кореляцію (r = 0,826) між концентраціями бета-зеараланолу та альфа-

зеараленолу в сироватці крові [449]. Під час дослідження було встановлено, 

що годування корів протягом двох тижнів кормами без мікотоксинів може 

знизити концентрацію альфа-зеараланолу, бета-зеараленолу та бета-

зеараланолу в біологічних рідинах і може знизити концентрацію ZEN у 

молоці, але не знижує концентрацію зеараланону. Це збігається із нашими 

дослідженнями, проте ми пропонуємо застосовувати для зниження рівня 

мікотоксинів засобів на основі сорбентів та інтерферонів [451]. 
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Дисбаланс між утворенням активних форм кисню та їх неефективним 

виведенням призводить до пошкодження клітин, відомого як окислювальний 

стрес [450]. Нещодавно Wang та ін. повідомили, що зеараленон (5, 10, 20 

мкМ) збільшує утворення активних форм кисню у бичачих нейтрофілах і 

знижує активність антиоксидантних речовин з наступним утворенням 

позаклітинних пасток нейтрофілів, позаклітинних волокон ДНК, які 

допомагають клітинам нейтрофілів знищувати позаклітинні патогени [452]. 

За результатами проведених досліджень у корів 2-ї групи, хворих 

асоційованим мікотоксикозом, з ознаками мінеральної недостатності до кінця 

досліду (75 днів) відзначали прогресивне пригнічення показників природної 

резистентності: бактерицидна активність сироватки крові була знижена в 

порівнянні з тваринами контрольної групи в 2,23 рази (на 25,6%). Лізоцимна 

активність знизилася в 2,17 рази (на 11,3%), а комплементарна активність - в 

2,77 рази (на 14,7%). Фагоцитарна активність лейкоцитів крові поступалася 

фізіологічними параметрами корів контрольної групи в 2,33 рази (на 27,0%). 

Описані показники природної резистентності і фагоцитозу тварин дослідних 

груп мали тенденцію до відновлення [453]. 

Лізоцимна активність сироватки крові тварин 5-ї групи максимально 

перевищила показник контролю вже до 30-ї доби досліду - в 1,14 рази (на 

3,3%). Лізоцим – білок з молекулярною формулою 144 000 містить 129 

амінокислот, що утворюють єдину поліпептидний ланцюг. Він володіє 

сильним розчинюючим дію відносно мукопополісахаридів оболонки ряду 

видів бактерій. Лізоцим крім антибактеріальної активності здатний 

активувати клітини ретикулоендотеліальної системи, а також стимулювати 

фагоцитоз [268]. 

Показник бактерицидної активності сироватки крові корів 5-ї групи 

досяг максимального значення - 54,0%, перевищивши контроль в 1,17 рази 

(на 8,1%). Підвищення бактерицидної активності сироватки крові можна 

пояснити посиленням в організмі корів 5-ї групи функції нормальних 

бактеріолізинів. Активність комплементу в сироватці крові корів 5-ї групи 

досягла піку до 30-ї доби і була вище контрольної цифри в 1,22 рази (на 5,5 

од.), Показника тварин 2-ї групи в 2,26 рази (на 16 , 7 од.).  
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Фагоцитоз є потужним захисним механізмом організму в поєднанні з 

іншими захисними факторами імунітету [455]. Фагоцити периферичної крові 

володіють трьома властивостями: а) здатністю захоплювати і перетравлювати 

чужорідний матеріал; б) амебоподібною рухливістю [451]. Макрофаги є 

носіями перероблених антигенів, переносять інформацію Т- і В-лімфоцитів, 

взаємодіють з лімфоцитами як в гуморальному, так і в клітинному імунітеті 

[456]. Будучи регуляторними клітинами, макрофаги і подібні з ними клітини 

секретують різні медіатори, які підвищують активність лімфоцитів [457]. До 

таких медіаторів належить: інтерлейкін-1 (ІЛ-1), який активує Т-хелпери, що 

забезпечують перетворення лімфоцитів в плазматичні клітини. Останні 

продукують специфічні імуноглобуліни. Крім того, ІЛ-1 підвищує активність 

комплементу, лізоциму, а також клітин-кілерів, які руйнують інфіковані 

клітини. Крім макрофагального ІЛ-1 в Т-хелперах здійснюється синтез ІЛ-2. 

У присутності останнього підвищується активність Т-клітин, що призводить 

до більш енергійному руйнування клітин-мішеней. Таким чином, між 

макрофагами, Т- і В-лімфоцитів є кооперативна зв'язок, яка опосередкована 

дією утворюваних ними медіаторів-лімфокінів і інтерлейкінів [238]. 

Дана обставина яскраво проявляється в показниках природного 

імунітету корів дослідних груп.  

Активність фагоцитозу в крові корів 3-ї групи свідчила про недостатню 

захищеність організму. Хоча фагоцитарна активність лейкоцитів корів даної 

групи перевищувала фагоцитарну активність тварин 2-ї групи до кінця 

експерименту в 1,73 рази (на 14,9%), поступаючись контролю в 1,34 рази (на 

12,1%), що свідчило про недостатність проведеного лікування. Більш 

активним, але також недостатнім був процес вираженості фагоцитозу в 

організмі корів 4-ї групи.  

Дослідження показників Т- і В- систем імунітету виявили глибокі 

відмінності їх від даних тварин контрольної групи. Вміст Т-Е-РОК 

лімфоцітів в крові було нижче контрольного значення в 1,97 рази (на 20,8%). 

Рівень Т-хелперів поступався його значенням у тварин контрольної групи в 

2,13 рази (на 11,0%). Показник вмісту В-ЕАС-лімфоцитів в крові корів 2-ї 

групи до кінця досліджень був нижче контрольної цифри в 2,73 рази (на 
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10,9%). Паралельно зі зниженням рівня Т-Е-РОК-лімфоцитів, Т-хелперів і В-

ЕАС-лімфоцитів в крові корів 2-ї групи реєструвалася активізація 

супресорних реакцій. Рівень Т-супресорів в організмі тварин описуваної 

групи перевищив контрольне значення в 1,32 рази (на 6,0%). 

Таким чином, асоційований мікотоксикоз корів супроводжувався 

послідовним включенням в імунну відповідь всіх факторів гуморального і 

клітинного захисту організму. Ця обставина узгоджується з наявними в 

літературі даними при мікотоксикозах телят [449, 451, 458]. 

Популяція Т-лімфоцитів надзвичайно неоднорідна як по спектру і 

кількості маркерів на клітинній поверхні, так і по виконуваних функцій. 

Сучасна їх класифікація заснована на виявленні за допомогою 

моноклональних антитіл-маркерів, що характеризують приналежність 

лімфоциту до певного кластеру диференціювання (СД) [441, 441]. Фенотип 

субпопуляцій Т-хелперів представлений антигенами СD2 , СD3 , СД4 , Т-

клітинним рецептором антигенів HLA 2-го класу [443]. Ці лімфоцити 

розпізнають оброблений макрофагами чужорідний антиген, включають 

механізми активації В-лімфоцитів, продукції антитіл (Т-хелпери-2) [459]. 

Інший тип Т-хелпери-1 беруть участь в розвитку клітинних реакцій. 

Наступною регуляторної субпопуляцією є цитотоксичні супресорні Т-

лімфоцити [356–359]. Вони мають фенотип: CD 2 , CD 3 , CD 8 , T- клітинний 

рецептор для антигенів HLA 1-го класу [360]. Популяція В-лімфоцитів є 

попередником плазматичних клітин, що утворюють захисні антитіла 

імуноглобулінової природи. Різноманіття імуноглобулінів обумовлено 

декількома мільйонами клонів В-клітин. У кожному з клонів генетично 

запрограмована здатність продукувати імуноглобуліни певної антигенної 

специфічності. Усередині кожного клону частина В-клітин переключається 

на експресію імуноглобулінів. Після активації антигеном В-лімфоцити 

утворюють клітини пам'яті, що дозволяє організму забезпечити швидкий 

синтез великої кількості антитіл на повторне потрапляння антигену [461]. 

Вивчення динаміки зміни вмісту імунокомпетентних Т- і В- клітин в 

крові корів дослідних груп показало позитивні перебудови в їх утриманні в 

сторону відновлення імунноклітинних реакцій. Внесення полісорб ВП в корм 
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тварин 3-ї групи сприяло помірному підвищенню, в порівнянні з фоновим 

значенням і показниками тварин контрольної групи, в крові корів Т-Е-РОК-

лімфоцитів, Т-хелперів і В-ЕАС-лімфоцитів. Більш активним цей процес був 

в крові корів 4-ї групи. До кінця досліду описувані показники залишалися в 

крові корів 5-ї групи високими і навіть перевищували значення у тварин 

контрольної групи: Т-хелпери - в 1,12 рази (на 2,5%). Підвищення кількості 

Т-лімфоцитів і активність В-клітин в крові корів дослідних груп слід вважати 

сприятливим прогнозом [462–465]. 

Імунний процес при мікотоксикозах, як і при будь-яких процесах, що 

відбуваються в організмі, являє собою комплекс взаємозалежних імунних 

механізмів. Нами були досліджені в сироватці крові корів зміни динаміки 

імуноглобулінів. Ці фактори гуморальної ланки імунітету є основними в 

знешкодженні та підготовці до утилізації чужорідних антигенів [466]. У 

фізіологічних умовах їх вміст є для організму величиною досить постійної з 

урахуванням генетичної приналежності, циклічності гормонального фону та 

інших факторів. Імуноглобуліни виробляються плазмоцитами, що 

представляють собою одну зі стадій розвитку активованих В-лімфоцитів 

[467–470]. Три класи імуноглобулінів (IgG, IgM, IgA) беруть участь в 

механізмах протиінфекційного захисту, IgE пов'язують з протидією і 

алергічним станом. Все більше діагностичне значення набуває визначення 

підкласів імуноглобулінів, відмінності між якими пов'язані з генетичними 

особливостями їх важких ланцюгів. У класі IgG серологічними методами 

визначено 4 підкласу. З них IgG 1 становить близько 70%, найменше 

міститься IgG 4 . Важливою особливістю підкласів IgG 1, 2, 3 є їх здатність 

долати плацентарний бар'єр, забезпечуючи захист плода [371].  

При імунній відповіді спочатку з’являються антитіла класу IgM, лише 

при подальшому дозріванні активований В-лімфоцит здатний переключатися 

на синтез важких ланцюгів імуноглобулінів інших класів. Імуноглобулін М є 

основним рецептором для антигенів на поверхні зрілих В-клітин. Дефекти в 

синтезі імуноглобуліну IgМ призводять до низького його вмісту в крові і 

практично завжди супроводжуються істотними змінами в концентрації IgA і 

IgG. Дана тенденція наростає у тварин 2-ї групи по ходу досліду [472–475]. 
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Стійкі зміни сироваткових концентрацій імуноглобулінів трьох 

основних класів (IgG, IgA, IgM) у корів 2-ї групи показують 

імуноглобуліновий дисбаланс в організмі тварин [476]. Не маючи 

специфічної симптоматики, дане явище свідчить про схильність організму 

корів цієї групи до виникнення бактеріальних інфекцій, а також до різних 

запальним явищам, хронічного їх перебігу і частих загострень [477–480]. При 

цьому слід враховувати, що рівень сироваткових імуноглобулінів відображає, 

з одного боку, реакцію первинних і вторинних лімфоїдних органів на 

фактори інтоксикації організму, з іншого - на інтенсивність їх споживання 

для опсонізації чужорідних антигенів і подальшої утилізації, катаболізму за 

участю гепатоцитів, моноцитів - макрофагів, гранулоцитарних лейкоцитів 

[384]. 

Внесення в корм корів препарату на основі целеоліту (3-тя група) 

сприяло гальмування подальшого зниження вироблення в організмі тварин 

сироваткових імуноглобулінів.  

 Відновлення рівня сироваткових імуноглобулінів класів IgG, IgA і IgМ 

в сироватці крові відзначалося лише у тварин 5-ї групи, які отримували 

целеоліт. Слід зазначити, що високий рівень імуноглобулінів - це показник 

реагування гуморальної специфічного імунного захисту на антигенні 

фактори інтоксикації і запалення [460]. У той же час постійна напружена 

робота основних її ланок дестабілізує системні і міжсистемні взаємодії, 

виснажує пристосувальні резерви імунного гомеостазу організму, підвищує 

ймовірність розвитку імунологічного ризику і виснаження. У нашому 

випадку застосований комплекс препаратів тваринам 4-ї групи надавав 

сприятливий вплив на показники сироваткових імуноглобулінів в крові корів 

і сприяв їх підвищення в межах фізіологічних значень. 

Основне призначення вітамінів - регулювати біохімічні процеси, що 

лежать в основі побудови органічної речовини в тканинах з надходять з 

кормом поживних речовин. Свою регуляторну роль у процесах асиміляції 

більшість вітамінів здійснюють через ферменти, до складу яких вони 

входять. Недолік або відсутність вітамінів призводить до припинення 

синтезу різних ферментів і порушення регульованих ними процесів.  
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Вітамін Д відноситься до групи жиророзчинних сполук стеринів. 

Найбільш важливі ергокальциферол (вітамін Д2 ) і кальциферол (вітамін Д 3 ). 

Перший отримують синтетично, опроміненням ергостерину (провітаміну Д 2 

), другий утворюється в шкірі тварин з 7-дегірохолестеріна (провітаміну Д 3 ) 

під дією ультрафіолетових променів. Він регулює обмін кальцію і фосфору 

(необхідний для всмоктування кальцію і фосфору в кишечнику, їх 

реабсорбції в нирках і мобілізації з кісткової тканини). Нестача веде до 

порушень мінералізації скелета - рахіту і розм'якшення кісткової тканини. 

Крім того, вітамін Д не тільки структурно гомологічний стероїдним 

гормонам, а й, подібно до них, надає позитивний клінічний ефект при 

аутоімунній патології [461]. Макрофаги мають рецептори для вітаміну Д 

незалежно від свого функціонального стану. Клітини лімфоїдного ряду 

експресують ці рецептори тільки на певних стадіях диференціювання і під 

впливом активації. Вітамін Д є потужним інгібітором ІЛ-2 і пригнічує багато 

ефекторні функції Т- і В-лімфоцитів як через залежні від цитокінів 

механізми, так і незалежно від них. Він не впливає на цитотоксичні 

властивості лімфоїдних клітин. Продукція ІЛ-1 і ІЛ-3 під впливом вітаміну Д 

зростає [462]. Підвищується активність таких неспецифічних факторів 

імунного гомеостазу, як комплемент і лізоцим. Разом з тим спостерігається 

атрофія тимуса і суттєво зменшується активність біотрансформації, реакцій 

гіперчутливості уповільненого типу і антитілоутворювання. Вітамін Д блокує 

перехід клітин з ранньої фази G 1 з низьким вмістом РНК в пізню фазу G 2 c 

високою концентрацією кислоти [463]. Збільшення рівня вмісту вітаміну Д в 

молоці тварин 5-ї групи супроводжувалося в наших дослідах паралельної 

активізацією в організмі корів комплементарної та лізоцимної активності 

сироватки крові, що узгоджується з думками представлених вище авторів 

[464–466]. 

Велике значення в годівлі тварин має токоферол. Він підтримує 

нормальний стан функції розмноження, розвиток поперечно мускулатури, 

резистентність еритроцитів до гемолізу, клітинне дихання і інші процеси. 

Відсутність в раціоні вітаміну Е призводить до розвитку міопатії, 

пригнічення фагоцитозу і антитілоутворення, зниження бластогенезу Т- і В- 
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лімфоцитів у відповідь на мітогени [467]. Введення вітаміну Е активує 

фагоцитоз нейтрофілів і макрофагів, гуморальну ланку імунітету переважно 

за рахунок пригнічення синтезу простагландинів. Обробка вітаміном Е - 

клітин, що продукують гаммаінтерферон, сприяла збільшенню його виходу в 

2-4 рази. Рівень вітаміну Е в молоці корів дослідних груп до початку 

досліджень був знижений в 2,18-4,8 рази (на 1,3-1,9 мг / кг) [469]. У молоці 

тварин 2-ї групи цей процес прогресував по ходу досліджень, і до кінця 

дослідів вміст вітаміну Е в молоці тварин описуваної групи було нижче 

контрольного рівня в 3,28 рази (на 1,6 мг / кг) [470–472]. Максимальне 

збільшення вітаміну Е реєструвалося в молоці тварин 4-ї групи. До кінця 

експерименту рівень токоферолу в молоці корів описуваної групи відповідав 

контрольному рівню - 2,3 мг / кг [473–475]. 

Даний вітамін є донором іонів водню, чим і забезпечується участь його 

в окисно-відновних процесах. Аскорбінова кислота відновлює метгемоглобін 

і метміоглобін в глобіно- і міоглобін, відповідно. Вона бере участь у 

відновленні дисульфітних зв'язків ферментів (білків), що знижує токсичність 

важких металів, а також екзогенних і ендогенних токсинів [476]. Дана 

обставина пояснює низький фоновий рівень вітаміну в молоці корів 

дослідних груп. Крім того, вітамін С підвищує функцію нейрогуморальної 

системи, про що свідчать вивчені нами показники імунного статусу корів 

[477].  

Тіамін (вітамін В1 ) - водорозчинне з’єднання, похідне піримідину і 

тіазолу [478]. В організм надходить з кормом і синтезується шлунково-

кишковою сапрофітною мікрофлорою [479]. В організмі в присутності АТФ і 

неорганічного фосфору відбуваються процеси фосфорилювання тіаміну до 

тіамінамонофосфату, тіаміндифосфату, тіамінполіфосфата (кокарбоксилази) 

[480]. Перші три сполуки є коферментами ферментів, які беруть участь в 

різних біохімічних реакціях: окислювальне декарбоксилювання 

піровиноградної кислоти в пентозному циклі перетворення глюкози в 

глікоген, вуглеводів в жири [481] Нестача його приводить до підвищеного 

розпаду азотистих речовин, до збіднення організму білковими речовинами. 

При дефіциті тіаміну затримується також синтез жиру в організмі тварини з 
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вуглеводів. Незважаючи на відсутність клінічних ознак авітамінозу В 1 у корів 

дослідних груп, також як і інших описаних авітамінозів в молоці, рівень 

вітаміну В 1 в молоці до початку досліджень був нижче фізіологічних норм і 

поступався контрольної цифри в 1,26-1,4 рази (на 102,6-144,1 мг / кг) [262]. 

Подальше зниження рівня тіаміну в молоці корів 2-ї групи свідчило про 

значний вплив мікотоксинів на тлі мінеральної недостатності на показники 

всіх видів обміну [482]. Більш вираженим цей процес був в молоці тварин 4-ї 

групи. Повне відновлення вмісту тіаміну до фізіологічного рівня 

реєструвалося в молоці тварин 5-ї групи. Подібно тіаміну протікала в молоці 

корів динаміка рибофлавіну (вітаміну В 2 ). Рибофлавін широко поширений в 

кормах рослинного і тваринного походження; отриманий синтетично. 

Природні і синтетичні варіанти рибофлавіну в організмі біотрансформуються 

за участю АТФ в біологічно активні сполуки - флавінмононуклеотид і 

флавінаденіннуклеотид (ФМН і ФАН), які відіграють роль коферментів в 

ферментах окислювально-відновної спрямованості [483]. Рибофлавін 

регулює захисну функцію шкіри, слизових оболонок і імунобіологічних 

захист в цілому. Корекція зниження вмісту такого важливого вітаміну в 

молоці корів, а отже і в організмі цих тварин, стала для нас також одним із 

головних завдань при вирішенні питань профілактики мікотоксикозів. 

Проведені нами досліди дозволили добитися позитивних результатів, 

підтверджені іншими дослідниками [484–488]. 

При дослідженні корів нами був встановлений знижений рівень 

пантотенової кислоти (вітаміну В 3 ) в молоці. Пантотенова кислота - продукт 

поєднання β-аланіну з пантоевой кислотою. Вона водорозчинні, синтезується 

зеленими рослинами, мікроорганізмами, в т.ч. кишкової мікрофлорою [489]. 

У складі коферменту А бере участь в обміні ліпідів, вуглеводів, білків і в 

інших процесах метаболізму; бере участь в синтезі ацетоуксусної і лимонної 

кислот, метаболізмі жирних кислот і в багатьох реакціях відновлення та 

карбоксилювання. Пантотенова кислота необхідна для підтримки нормальної 

діяльності кори надниркової залози і синтезу адренокортикотропного 

гормону. Недолік пантотенової кислоти в організмі проявляється в ураженні 

шкіри, порушення діяльності нервової системи і шлунково-кишкового тракту 
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[491]. Представлена характеристика пантотенової кислоти вказує на 

надзвичайну важливість її як для організму самої тварини, так для 

одержуваного продукту - молока, який служить одним із джерел 

пантотенової кислоти для людини. Її фонове значення в молоці тварин 

дослідних груп поступалося контролю в 1,27-1,55 рази (на 0,6-1,0 мг / кг).  

Біологічні ефекти проявляються у вигляді стимуляції секреторної 

функції травних залоз, збільшення біосинтезу глікогену і зниження 

гіперглікемії, підвищення детоксикаційної функції печінки, розширення 

кровоносних судин і поліпшення мікроциркуляції [487]. 

У молоці корів дослідних груп рівень вітаміну В 6 (піридоксину) у 

вільному і зв'язаному з білками стані на початку досліду був нижче, ніж в 

контролі. Природний піридоксин складається з трьох біологічно активних 

сполук, що є похідними піридоксину: піридоксину, піридоксалю, 

піридоксаміну [492]. В процесі фосфорилювання два останніх з’єднання 

перетворюються в перідоксальфосфат і пірідоксаміфосфат, є коферментами в 

ферментах, що беруть участь в декарбоксилюванні і періамінуванню 

амінокислот в кетокислот, синтезі білків і ліпідів [493]. При 

декарбоксилюванні амінокислот утворюється окситірамін - попередник 

адреналіну і забезпечується синтез гістаміну, серотоніну, триптофану. 

Піридоксин сприяє кращому засвоєнню ненасичених жирних кислот, але 

запобігає жировій інфільтрації печінки і розвиток атеросклерозу. Він 

нормалізує функцію центральної і периферичної нервової системи. 

Недостатній рівень вітаміну В 6 в молоці свідчив про глибокі порушення 

ензимних процесів і інших перерахованих біохімічних процесів в організмі 

корів [481]. Проведені нами заходи сприяли поповненню рівня вільного і 

пов'язаного піридоксину в молоці корів. 

Іншим важливим вітаміном є ціанокобаламін (вітамін В 12 ). 

Особливістю будови молекул вітаміну В 12 є наявність атома кобальту і 

ціаногрупи, які формують координаційний центр. Синтезується тільки 

мікрофлорою, в т.ч. і шлунково-кишкової, біосинтез якої не задовольняє 

фізіологічних потреб організму [135]. В організмі метаболізується, 

перетворюючись на дезоксиаденозилкобаламід (кобаламід) і метилкобаламін 
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– коферментні форми, що входять до складу ряду ферментів. Біологічна 

активність полягає в регуляції росту кровотворення, синтезі лабільних 

метильних груп і трансметилювання холіну, метіоніну, креатину, 

нуклеїнових кислот і нуклеозидів, а також сприяє накопиченню в 

еритроцитах сполук, що містять сульфгідрильні групи. Підвищує 

тромбоеластичний ефект і активність протромбіну. Активізує обмін 

вуглеводів і ліпідів [432].  

Важливу роль в організмі тварин відіграють мінеральні речовини. Їх 

значення полягає в підтримці певного осмотичного тиску плазми крові, 

кислотно-лужної рівноваги, проникності різних мембран, регуляції 

активності ферментів, збереженні структур біомолекул, в підтримці моторної 

і секреторної функцій травного тракту [433].  

Нами встановлено, що при мікотоксикозів, викликаному Т-2-токсином і 

токсинами Aspergillus fumigatus, виникають значні відхилення в вмісті натрію 

і калію в плазмі крові і молоці корів. 

Натрій і калій відіграють вирішальну роль в підтримці кислотно-

лужного балансу в організмі. Крім того, натрій активує проведення імпульсів 

по нервових волокнах, збуджуючи м'язи. Він є активатором амілази, 

фруктокінази, холінестерази. У регуляції обміну калію беруть участь 

альдостерон, дезоксикортикостерону, кортизон, які регулюють рівень 

канальцевої реабсорбції [25; 172]. 

Чільним мінералом тваринного організму є кальцій. Іони кальцію 

беруть участь більш ніж в 30 хімічних реакціях [138]. Потреба організму в 

кальції важко встановити, так як існують безліч факторів, що впливають на 

його статус. Низький рівень кальцію в молоці корів дослідних груп і 

прогресування цього явища в молоці тварин 2-ї (контрольної) групи до кінця 

досліду дозволяє судити про порушення обміну цього елементу у корів при 

асоційованому мікотоксикозі, викликаному Т-2-токсином і токсинами 

Aspergillus fumigatus . Іонізований кальцій підвищує тонус симпатичної 

нервової системи, завдяки чому посилює фагоцитарну функцію лейкоцитів. 

Кальцій бере участь в клітинної збудливості і активації комплементу. 

Надходження кальцію в клітини і мобілізація його відіграють центральну 
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роль в активації і проліферації лімфоцитів, активації рухливості і 

дегрануляції гранулоцитів. Ці процеси в організмі тварин дослідних груп до 

початку досліджень були також загальмовані [31, 476]. Регуляторний дію 

іонів кальцію на активність лімфоцитарні і фагоцитарних клітин пов'язано з 

білком кальмодуліном, який являє собою своєрідне депо кальцію [477].  

Обмін кальцію тісно пов'язаний з обміном фосфору. Співвідношення 

кальцію до фосфору в плазмі крові ссавців регулюється кальцитоніном, 

паратгормоном, вітаміном Д. В регуляції обміну кальцію можуть брати 

участь також гормони щитовидної залози, естрогени [138]. Зменшення 

фосфору в організмі є перш за все симптомом дефіциту вітаміну Д, що 

підтверджується нашими даними. Всі види обміну в організмі пов'язані з 

перетворенням фосфорної кислоти. Фосфор входить до структури 

нуклеїнових кислот, завдяки фосфорилюванню здійснюється кишкова 

адсорбція, гліколіз, пряме окислення вуглеводів, транспорт ліпідів, обмін 

амінокислот [139]. Зниження фосфору в крові відзначається при тривалій 

нестачі в раціоні, поганому засвоєнні, розладах шлунково-кишкового тракту, 

гіперфункції паращитовидної і гіпофункції щитовидної залоз, при збільшенні 

секреції паратгормону і зменшенні вироблення кальцитоніну і при ряді 

патологічних процесах [46; 85; 96]. 

Магній практично бере участь у всіх обмінних процесах організму. 

Іони магнію активують АТФ-фазу, забезпечують роботу Na - насосу 

клітинних мембран [266]. Магній і кальцій в різних тканинах можуть діяти і 

як синергісти, і як антагоністи. У той же час дефіцит як кальцію, так і магнію 

підвищує нервово-м'язову збудливість. Магній підсилює розщеплення 

ацетилхоліну шляхом активізації холінестерази. При зниженні рівня магнію в 

крові збільшується концентрація ацетилхоліну, при якій блокується передача 

нервового збудження. Магній тісно пов'язаний з обміном кальцію, фосфору і 

калію. Зниження рівня магнію в молоці корів можна пов'язати з підвищеним 

рівнем калію в ньому в порівнянні з фізіологічно допустимою 

концентрацією. У літературі описуються випадки гіпомагніемії в крові корів 

у весняно-літній період. Введення в організм магнієвих солей при цьому 

знімає ознаки захворювання [272]. 
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У жуйних основним джерелом енергії є не глюкоза, а летючі жирні 

кислоти - пропіонова, оцтова, масляна і інші, що утворюються в рубці за 

участю мікрофлори з полісахаридів кормів. Тому особливого значення 

набуває фермент-КоА-мутази, що містить в якості кофактора вітамін В 12 і 

перетворює-КоА в бурштинову кислоту (сукциніл-КоА). З огляду на, що 

метаболізм пропіонової кислоти пов'язаний з утворенням метілмалоніл - 

КоА, за відсутності вітаміну В 12 ця кислота накопичується в крові, 

викликаючи втрату апетиту, характерної ознаки для кобальтової 

недостатності [118]. 

Представлені літературні дані частково дозволяють пояснити 

механізми порушення імунологічних, біохімічних і мікробіологічних реакцій 

в організмі корів 2-ї групи на тлі асоційованого мікотоксикозами [273].  

Асоційований мікотоксикозами у корів супроводжувався і нестачею в 

крові селену. Всмоктування селену відбувається активно в усіх відділах 

травного тракту тварин. Цей елемент є складовим компонентом таких 

ферментів, як глютатіонредуктази, глютатіонпероксідаза. Існує тісна 

кореляція між рівнем в організмі селену і активністю селенвмісного 

ферменту глютатіонпероксидази, який запобігає накопиченню в клітинах 

перекисних продуктів обміну речовин. Крім того, селен і вітамін Е 

доповнюють ефекти один одного. Вони входять в структуру мембран клітин, 

де вітамін Е пов'язаний з арахідонової кислотою фосфоліпідів, а селен 

пов'язаний з білками, оберігаючи їх від окислення. Селен сприяє 

нейтралізації перекисів жирних кислот за рахунок активації 

глютатіонпероксидази. У свою чергу вітамін Е захищає окислення жирних 

кислот мембран клітин [46; 85; 274]. 

Представлені механізми участі селену в біохімічних реакціях організму 

пояснюють зниження цього елемента в крові корів, хворих на хронічний 

мікотоксикоз. У наших дослідженнях його значення в крові корів дослідних 

груп до початку експерименту було нижче, ніж у контрольній групі, в 1,23-

1,41 рази (на 0,72-1,11 мкг%). Процес зниження рівня селену в крові тварин 

2-ї групи прогресував за термінами досліджень, і кінця досліду вміст селену 

було нижче в 1,74 рази (на 1,58 мкг%). Проведення курсу терапії целеоліту 
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припиняло подальше зниження рівня селену і сприяло деякому його 

підвищення в крові. До кінця експерименту вміст селену в крові корів 3-ї 

групи поступався показнику тварин контрольної групи лише в 1,08 рази (на 

0,3 мкг%). Мінеральна підгодівля тварин також відновила рівень селену в 

організмі корів 4-ї групи до рівня нижньої межі фізіологічної норми [275].  

Вивчення загального білка в сироватці крові показало деяку 

гіпопротеїнемію. Фоновий рівень загального білка в сироватці крові корів 

дослідних груп був знижений в порівнянні з показником в дослідних групах в 

1,19-1,25 рази (на 1,1-1,1 г / л). Значення його у корів 2-ї групи в процесі 

досліду продовжувало інтенсивно знижуватися, і до кінця досліджень даний 

показник був нижче, ніж в контролі, в 1,42 рази (на 2,0 г / л). 

При цьому слід звернути увагу на те, що в цілому рівень загального 

білка в сироватці крові корів, навіть контрольної групи, знаходиться на рівні 

нижньої межі фізіологічної норми [276]. Концентрація загального білка в 

сироватці крові багато в чому залежить від функції печінки. У печінці 

синтезуються найважливіші білки плазми крові - фібриноген, альбумін і деякі 

фракції глобулінів [277]. Порушення синтезу білків у тварин може бути 

викликано зменшенням надходження білків з кормами і порушенням їх 

перетравності. При білкової недостатності порушуються загальні реакції 

амінокислотного обміну, а також специфічні реакції обміну окремих 

амінокислот. Білкова недостатність виражається в розвитку негативного 

азотистого обміну з різким зниженням інтенсивності процесів дезамінування, 

переамінування та біосинтезу амінокислот, синтезу сечовини [278].  

При дефіциті амінокислот порушуються багато ферментативні системи 

і синтез білкових гормонів. При цьому в першу чергу знижується 

білоксинтезуюча функція печінки. В результаті зменшується концентрація 

білків в крові, знижується колоїдно-осмотичний тиск тканин і водно-

сольовий обмін. Порушення білкового обміну супроводжується 

порушеннями вуглеводного, ліпідного, вітамінного і мінерального обмінів, 

захисних механізмів [279]. Ці процеси яскраво виявлялися в наших 

дослідженнях в організмі тварин 2-ї групи і в фонових показниках дослідних 

груп. Імуногенез і природна резистентність тварин обумовлені функціями 
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білків спеціалізованих органів і тканин. Тому порушення білкового обміну 

виявлялися у корів дослідних груп у вигляді вторинних імунодефіцитів 

(негативними перебудовами в показниках Т-і В-систем імунітету, природної 

резистентності, продукції імуноглобулінів класів М, А і G [280].  

Під час гістологічного дослідження нами виявлено, що при поїданні 

концентрованого корму, контамінованого мікотоксинами гриба Fusarium, 

відбуваються значні патологічні зміни у внутрішніх органах. У легенях 

відзначали серозний набряк міжальвеолярних перегородок [197]. У нирках 

також реєстрували білкову дистрофію і некроз епітелію ниркових канальців. 

У печінки відзначали ознаки білкової дистрофії з вогнищами некрозу, а 

також збільшення і зміна морфології клітин Купфера, які мали форму, не 

властиву їм. Слід зазначити, що фагоцитарні функції цих клітин пов'язані, 

перш за все, з їх імунною роллю; вони виступають в якості фіксаторів 

імунних комплексів. Клітини Купфера поряд з іншими клітинами 

ретикулоендотеліальної системи фагоцитують різні інфекційні агенти, 

видаляють з потоку крові зруйновані еритроцити [281]. В результаті 

ураження клітин Купфера різко знижується неспецифічний імунітет всього 

організму.  

У стінці дванадцятипалої і тонкої кишки спостерігали інфільтрацію 

лімфоцитів і окремі осередки некрозу на слизовій оболонці. У стінці сичуга 

реєстрували інфільтрацію лімфоїдних клітин і вогнищеві некрози слизової 

оболонки [280].  

Отримані дані свідчать про комплексний негативний вплив 

мікотоксинів на основні органи і системи великої рогатої худоби.  

Про суттєве патологічному вплив мікотоксинів на печінку свідчило не 

тільки порушення в організмі корів показників загального білка сироватки 

крові, але і зниження синтезу альбумінів. Рівень альбумінів в сироватці крові 

корів 2-ї групи до кінця дослідів був нижче, ніж в контролі, в 3,05 рази (на 

1,99 г%). Основна функція альбуміну в організмі - зв'язування води, 

забезпечення колоїдно-осмотичного тиску, транспорт іонів магнію, кальцію, 

білірубіну, стероїдних гормонів та інших речовин ендогенного і екзогенного 

походження. На порушення обміну кальцію і магнію в організмі корів 
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дослідних груп вказано вище. На суттєві зрушення в білковому обміні тварин 

при мікотоксикозах вказує і рівень креатиніну в крові [284]. Вміст креатиніну 

в сироватці крові тварин дослідних груп до початку досліджень було значно 

вище, ніж в контролі, в 1,48-1,67 рази (на 31,1-43,9 мкмоль / л). Процес 

підвищення рівня креатиніну в сироватці крові корів 2-ї групи прогресував, і 

до кінця експерименту описуваний показник перевищував контрольну 

показник в 3,82 рази (на 184,7 мкмоль / л). Дане явище ми пояснюємо 

розвитком у корів ниркової недостатності на тлі кормових мікотоксинів 

[281].  

Про стан вуглеводного обміну в організмі корів ми судили по зміні в 

крові рівня глюкози. В цілому вуглеводний обмін являє собою велику 

кількість ферментативних реакцій. Пусковим механізмом нейрогуморальної 

регуляції вуглеводного обміну є концентрація глюкози в крові. Значне 

падіння концентрації глюкози в крові призводить до рефлекторного 

збудження метаболічних центрів гіпоталамуса [365]. Збудження, що виникає 

в ЦНС, швидко поширюється по нервових шляхах спинного мозку, 

переходить в симпатичну нервову систему і досягає печінки. Це викликає 

розпад глікогену з утворенням вільної глюкози і підвищенням її концентрації 

в крові. Важливу роль в регуляції обміну вуглеводів грають гормони [459]. 

Інсулін, гормон підшлункової залози, є єдиним гормоном, що знижує 

концентрацію глюкози в крові. Рівень глюкози в крові корів дослідних груп 

на початку досліджень знаходився в межах нижньої межі фізіологічної 

норми. Однак в крові корів 2-ї групи реєструвалося в процесі досліду 

зниження вмісту глюкози в крові. В кінці досліду даний показник був нижче 

його рівня в контрольній групі в 1,71 рази (на 20,8 мг%), що є явно 

несприятливим прогнозом. Отже, асоційований мікотоксикозами призводить 

згодом до порушення і вуглеводного обміну. Крім того, ці дані вказують на 

те, що всі обмінні процеси в організмі тварин взаємообумовлені, 

взаємопов'язані і взаємозалежні, що підтверджується представленими вище 

даними і показниками ліпідного і ферментативного обміну [493].  

Нормальне функціонування організму тварини є результатом 

координованої дії всіх ферментних систем. Зміна активності одного 
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ферменту або його відсутність викликає труднощі метаболізму. За будь-якої 

хвороби виникають зміни активності ферментативних систем [494]. 

Асоційований мікотоксикозами корів, супроводжувався активізацією в 

крові амілази. Її фоновий рівень в крові корів дослідних груп був вище в 

порівнянні з показником контрольної групи в 1,42-1,54 рази (на 12,5-16,1 

од./л). Процес підвищення амілази в крові корів 2-ї групи прогресував, і в 

кінці експерименту її значення було вище контрольного в 2,28 рази (на 39,0 

од./л). Збільшення амілази в даному випадку можна пояснити змінами в 

підшлунковій залозі і печінці під впливом мікотоксинів на фоні мінерального 

дисбалансу. Курс терапії на тлі поповнення мінерального балансу сприяв 

відновленню рівня амілази до фізіологічного значення [495–497].  

М'ясна і молочна продуктивність сільськогосподарських тварин є в 

основному генетичним показником, хоча багато в чому залежить від факторів 

зовнішнього середовища, у тому числі найбільш важливі - умови утримання 

та якість годування [95; 496, 498, 498]. 

Відомо, що мікотоксини можуть не тільки викликати приховані або 

явно виражені розлади в організмі, але і істотно впливати на якість продукції 

тваринного походження. Це певною мірою стосується і до якості м'яса, 

зокрема його біологічної цінності [500–506]. 

При хронічному отруєнні мікотоксинами, зокрема, зеараленоном та 

деоксиніваленолом у організмі відбувається величезна кількість як 

компенсаторних, так і деструктивних механізмів. Окремі біохімічні 

показники є маркерами таких змін, тому їх інтерпретація є основним у 

діагностиці та розробці методів профілактики та лікування корів за впливу 

мікотоксинів загалом та зеараленону, зокрема. 

На нашу думку зниження рівня кальцію у корів під дією мікотоксинів 

виникає по-перше, як наслідок використання організмом корови великої 

кількості цього макроелементу при каскаді окислювально-відновних реакцій 

за оксидантного стресу організму, а по-друге ‒ поганому засвоєнні кальцію 

внаслідок деструктивних змін у стінці кишечнику [426]. Це твердження 

підтверджують інші автори, які вказують на зниження життєздатності клітин 

кишківника та концентрації коротколанцюгових жирних кислот, а як 
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наслідок загибель сапрофітних бактерій, що протидіють окислювальному 

стресу та погіршенню ефективного травлення та всмоктування речовин [507–

511]. 

Відомо про роль селену у профілактиці оксидантного стресу у 

організмі та апоптозу клітин яєчників і стимулюванні утворення бластоцист 

у зародку [512–516]. Після застосування комплексної схеми лікування корів, 

хворих на хронічний мікотоксикоз кількість селену збільшилась, що на нашу 

думку пов’язано із відновленням окисно-відновних реакцій в організмі через 

блокування ароматази та сповільнення утворення естрогено подібних 

речовин у тому числі і із жирової тканини. Подібну тенденцію виявили інші 

дослідники [516–525], які вказують про позитивний вплив ароматази у 

розвитку оксидантного стресу. 

Іншим діагностичним критерієм розвитку оксидантного стресу, а відтак 

і порушення синтезу як гонадотропних гормонів, так і статевих є рівень 

малонового диальдегіду. Так, спостерігали зниження рівня малонового 

диальдегіду у сироватці крові до референтних показників після застосування 

запропонованого лікування корів. Відомо, що при інфекційних 

захворюваннях та при токсикозах, зумовлених мікотоксинами та бактеріями 

кількість малонового диальдегіду підвищується [526–530]. А відтак, можна 

при пустити думку про позитивний результат застосування запропонованого 

лікування на окисно-відновні реакції за хронічного отруєння мікотоксинами. 

Зареєстровано скорочення тривалості післяродового періоду після 

застосування комплексної схеми лікування із застосуванням сорбенту на 

основі целеоліту, окисника на основі органічних кислот та інгібітору 

ароматази, що нашу думку пов’язано із відновленням синтезу 

фолікулостимулюючого гормону та простагландину F2а тканинами матки, 

що стимулювало скорочення матки, а відтак і процеси інволюції органів 

статевої системи. При цьому розплавляється жовте тіло вагітності, кількість 

прогестерону різко знижується і підвищується місцева захисна реакція 

ендометрію. З цими твердженнями погоджуються інші автори [531], які 

вказують на збільшення кількості молочнокислих бактерій на слизовій 

оболонці піхви, які у процесі життєдіяльності продукують молочну кислоту, 
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що діє бактерицидно на умовно патогенну мікрофлору, яка потрапила в 

органи статевої системи під час родів [532, 533]. 

Особливої уваги заслуговує тривалість сервіс-періоду, бо 

безпосередньо впливає на ефективність осіменіння при першому прояві 

стадії збудження статевої охоти у корів. В цей час важливим є встановлення 

стану органів статевої системи корів перед осіменінням. Це пов’язано з тим, 

що за думкою іноземних авторів [534] саме в цей період діагностується 

субклінічні запальні процеси, а саме метрит, сальпінгіт чи оваріїт. Після 

застосування запропонованого лікування тривалість сервіс періоду 

зменшувався в середньому на 25%. На нашу думку це пов’язано із швидшою 

інволюцією органів статевої системи, після закінчення якої у яєчнику 

формують домінантні фолікули, а відтак і перша овуляція після родів. Цю 

думку підтримують інші автори [535]. 

Заплідненість корів після лікування із застосуванням Летрозолу від 

першого осіменіння мали тенденцію до зменшення із збільшенням віку 

тварин. Так, запліднення у корів протягом 1-ї лактації становило 17,75%, 

серед корів 2–4 лактації –15,09%, корови старшої вікової групи – 9,62%. В 

той же час у дослідних групах з 1-ю лактацією – 24,0%, що у 1,35 рази вище 

за аналогічну контрольну, серед корів 2–4 лактації – 19,23%, що у 1,27 рази 

більше, серед корів старшої вікової групи – у 1,83 рази. Що збігається із 

результатами досліджеень інших авторів, які вказують на те, що Аберантна 

окисно-відновна регуляція та антиоксидантний захист є однією з основних 

причин спричиненого віком зниження якості ооцитів і розвитку ембріонів у 

ссавців [536]. Кілька досліджень досліджували залежні від віку зміни в 

яйцепроводі як можливу причину безпліддя [537]. Молоді тварини також 

мали тенденцію до більш швидкої проліферації, і частота відновлення, 

війчастих епітеліальних клітин була вищою, ніж у старих корів. Навпаки, 

старі тварини мали більше F-актину, маркера актинового цитоскелета 

війчастого епітелію яйцепроводів, пов’язаного зі зниженою еластичністю, і 

містили високий рівень активних форм кисню, які є медіаторами запалення 

та старіння. Ці різні функціональні характеристики клітин під час 
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постовуляторної фази підтримують нову концепцію «запального», тобто 

залежного від віку запалення [538]. 

 Встановлено збільшення кількості вагітних тварин після застосування 

Летрозолу на 32,76% корів дослідної групи після виконання схем стимуляції 

репродуктивної здатності корів. При цьому за аналогічного лікування корів 

заплідненість корів при спонтанному прояві охоти становили 17,23%. На 

ефективність використання схем стимуляції репродуктивної здатності корів 

вказують і інші дослідники. Так, Das, S. із співавторами зазначає, що 

ускладнення отелення іноді залишаються непоміченими на фермах, що 

призводить до більшої кількості вибракуваної худоби. Крім того, все більша 

кількість крос-бредних корів відчуває затримку прояву тічки після отелення 

через низькі показники кондиції тіла. Зниження вгодованості під час 

транзитного періоду пов’язане зі зниженою ймовірністю вагітності після 

першого та другого запліднення. Прецизійні технології дозволяють 

контролювати та відстежувати фізіологічну поведінку та репродуктивні 

параметри окремої корови, тим самим оптимізуючи практику управління та 

продуктивність ферми [539].  

Корови можуть мати труднощі з вагітністю, і в деяких випадках ці 

репродуктивні збої не мають очевидної причини. Крім того, коли ці невдачі 

повторюються три або більше разів із нормальною тривалістю естрального 

циклу та за відсутності явних клінічних ознак, це вважається синдромом 

повторної племінної корови. У всьому світі повідомлялося про значну 

захворюваність синдромом еритроцитів, що серйозно впливає на економіку 

ферм [540]. Гормональний дисбаланс, дефекти яйцепроводів або матки, які 

не виявляються, або погана якість ооцитів або ембріонів, як повідомлялося, є 

причинами синдрому еритроцитів, тоді як субклінічний ендометрит 

вважається відповідним причинним агентом [541].  

Однак нез’ясовано, чому цей стан повторюється у певних тварин, 

незважаючи на впровадження коригувальних дій або лікування. Останні 

дослідження оцінюють передбачувану роль певних генів, факторів, гормонів 

або білків у патогенезі синдрому RBC [542]. Численні фактори ризику 

сприяють появі цього синдрому, і деякі з них можна пом'якшити, щоб 
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частково запобігти цьому безпліддю, а інші неможливо змінити. Через 

складність цього синдрому важливо розширити знання про задіяні механізми, 

розробити нові діагностичні засоби для диференціації причинних агентів і 

запровадити нові методи лікування для відновлення фертильності [543]. 

Відновлення овуляції після родів є скоординованим процесом, який 

включає відновлення зв’язку GH/інсуліноподібний фактор росту 1 у печінці, 

збільшення розвитку фолікулів і стероїдогенезу, а також усунення 

негативного зворотного зв’язку від естрадіолу в гіпоталамусі [544]. 

Інфекційні захворювання та метаболічні розлади, пов’язані з великим 

негативним енергетичним балансом під час ранньої лактації, порушують цей 

шлях і затримують першу овуляцію після пологів. Тривалі періоди ановуляції 

після пологів мають тривалий вплив на фертильність молочних корів, 

включаючи відсутність спонтанної тічки, зниження вагітності після 

штучного осіменіння і підвищений ризик втрати вагітності. Концентрації 

прогестерону у корів без яйцеклітини, які піддавалися синхронізованим 

програмам для штучного осіменіння, недостатні для оптимізації дозрівання 

фолікулів, компетентності ооцитів і подальшої фертильності до штучного 

осіменіння. Овуляція фолікулів першої хвилі, які розвиваються при низьких 

концентраціях прогестерону, знижує якість ембріона в перший тиждень після 

запліднення у корів [545].  

Хоча конкретні механізми, за допомогою яких ановуляція та низькі 

концентрації прогестерону погіршують якість ооцитів, не визначені, 

дослідження з персистуючими фолікулами підтверджують участь 

передчасного відновлення мейозу та деградації материнської РНК [546]. 

Субоптимальні концентрації прогестерону перед овуляцією також 

збільшують синтез PGF2α у відповідь на окситоцин під час наступного 

естрального циклу, що пояснює більшу частоту коротких лютеїнових фаз 

після першого осіменіння після пологів у корів без яйцеклітини порівняно з 

одностатевими партнерами по стаду з естральним циклом. Припускають, що 

підвищений спонтанний лютеоліз на початку естрального циклу є одним із 

механізмів, який сприяє ранній втраті ембріона у корів без яйцеклітини. 

Ановуляція також призводить до серйозних змін у експресії генів у 
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подовжених концептусах під час передімплантаційних стадій вагітності. 

Транскрипти, пов’язані з контролем енергетичного метаболізму та репарації 

ДНК, були знижені, тоді як гени, пов’язані з апоптозом і аутофагією, були 

активовані в концептусах 15-го дня, зібраних у ановулярних корів, порівняно 

з естральними циклічними аналогами. Подібні зміни в транскриптомі 

концептусу не спостерігалися у корів із циклічним естральним циклом, 

викликаних овуляцією фолікулів, які росли при низьких і високих 

концентраціях прогестерону, що вказує на вплив ановуляції на 

ембріональний розвиток, який не опосередковується виключно 

концентрацією прогестерону перед овуляцією. Нарешті, фактори ризику 

ановуляції мають прямий вплив на розвиток ембріона та сприйнятливість 

матки до вагітності, які доповнюють ті, що визначаються недостатніми 

концентраціями прогестерону під час росту фолікулів. Одним із підходів до 

мінімізації впливу ановуляції на фертильність є додавання прогестерону під 

час залучення, відбору та кінцевих стадій розвитку преовуляторного 

фолікула. Рекомендується щонайменше 2.0 нг/мл прогестерону необхідно під 

час росту преовуляторного фолікула, щоб досягти запліднення, подібного до 

того, що у корів вирощує преовуляторний фолікул під час діеструсу [547]. 
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертаційній роботі експериментально доведено та теоретично 

обґрунтовано і апробовано способи корегування відтворної здатності корів, 

під впливом зеараленону та дезоксиніваленолу та встановлено запліднюючу 

здатність тварин після лікування при спонтанному прояві статевої охоти і з 

використанням схем стимуляції репродуктивної функції. 

  

1. Встановлено, що із 1021 досліджених корів було неплідних 531, що 

становить 59,0%. Причинами неплідності є патології яєчників 22,75% 

(фолікулярні кісти – 48,15%, гіпотрофія яєчників – 22,22%, лютеїнова кіста – 

11,11%), сальпінгіт - 6,5%, патологія матки - 57,75% (цервіцит – 22,73%, 

ендометрит – 33,33%). Кількість субклінічних абортів при хронічному 

мікотоксикозі у корів коливається від 9,4%  восени  до 14,7% в зимову пору 

року. 

2. Виявлено, що вибраковування корів за хронічного мікотоксикозу у 

середньому становить 35,0 % (31,1 – 41,5 %.) від кількості усього поголів’я. 

Вибракуванню підлягали корови під час першої лактації  27,8 %, другої -

22,4 %, третьої – 19,6 %, четвертої – 15,6 %, п’ятої й більшої кількості 

лактацій ‒ 14,7 %  від загальної кількості тварин, які вибули. 

3. Встановлено, що у сироватці крові хворих корів кількість естрадіолу 

17-β на 21,35% більша  порівняно із здоровими тваринами і становив 

6,98±0,62 нг/мл, вміст прогестерону та лютеїнізуючого гормону у хворих 

корів був на рівні 0,55±0,05 нг/мл та 5,65±0,11 нг/мл, що на 50,89% та 11,02% 

нижче, ніж у здорових тварин відповідно. Вміст пролактину склав 19,2 нг/мл 

у хворих проти 9,75±0,63 нг/мл, у здорових корів, що на 50,78% нижче. 

4. Частка встановлених позитивних проб кукурудзи із вмістом 

мікотоксинів становила 22,02% ‒ 27,3%. При дослідженні концентрованих 

кормів виявлено 750 мкг/кг зеараленону та 500 мкг/кг дексиніваленолу. 
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5. Встановлено, що рівень кальцію в крові хворих корів був нижчим на 

27,38%, а фосфору – на 36,02% за аналогічний у здорових тварин. 

Встановлено підвищення на 16,96% (1,12±0,19 ммоль/л) вмісту магнію, 

селену – на 42,42% (1,65±0,27 ммоль/л) за аналогічні показники у здорових 

тварин.  

6. У корів за наявності хронічного мікотоксикозу встановлено зниження 

вмісту кальцію в крові на 27,39% (1,75 ммоль/л) фосфору на 36,02% (1,03 

ммоль/л), підвищення вмісту магнію на 34,82% (1,12±0,19 ммоль/л), селену – 

на 42,42% (1,65±0,27 ммоль/л)   порівняно зі здоровими тваринами. 

7. Встановлено, що бактерицидна активність у корів із хронічним  

мікотоксикозом була нижчою на 40,93%  (27,35±1,06%), лізоцимна 

активність - на 37,3% (13,8±1,67%), фагоцитарна активність лейкоцитів -на 

43,96%  (26,32±1,03%). При цьому рівень IgG у сироватці крові був нижчим 

на 48,74% (13,84 г/л), IgA - на 52,44% ( 1,07±0,35 г/л),  порівнюючи із 

клінічно здоровими тваринами. 

8. У хворих тварин досліджено збільшення ТБК активних продуктів на 

27,73% (6,85±0,29 мкмоль/л), креатиніну - на 24,22% ( 91,53±5,76 нмоль/л), 

АСТ - на 36,22%, АЛТ ‒ на 30,66%, γ-глутамалтранспептідази - на 30,94% 

(32,61±1,96 МО/л), загального білірубіну - на 16,74% (11,05 мкмоль/л), рівня 

церулоплазміна - на 17,33% (2,02±0,14 мкмоль/л). 

9. Виявлено, що при застосуванні коровам з хронічним мікотоксикозом 

підкислювача Ацимікс, післяродовий період після першого розтелення 

скоротився на 9,14%, після 2‒4 – на 4,09%, корів після 5-го і більше – у на 

6,94%; показник запліднюваності корів від першого осіменіння до 60-ї доби 

підвищився на 9,8%, 2-4 розтелення - на 5,45%, у тварин після 5-го і більше 

розтелення - на 2,04%, після 2-го осіменіння – на 23,53% після першого 

розтелення, 16,36% – 2-4 та 10,20% – більше 5-и розтелень, відповідно. 

10. З’ясовано, що при застосуванні коровам з хронічним мікотоксикозом 

сорбенту Полісорб тривалість післяродового періоду  після першого 

розтелення скоротилася у 1,1 рази, після 2‒4 розтелення – у 1,07 рази, після 



275 

5-го і більше – у 1,07 рази. Показник запліднюваності у корів першого 

розтелення зріс на 21,5%, 2‒4 розтелення- на 15,76%, після 5-го і більше - на 

3,71% відповідно. 

11. Застосування сорбентів на основі целеоліту та α-, g-інтерферонів при 

хронічному мікотоксикозі у корів сприяє відновленню їх репродуктивної 

здатності. Рівень запліднення у тварин після 1-го розтелення підвищився на 

17,63%, 2‒4 отелення – на 12,73%, 5-го і більше – на 12,24%  порівняно з 

коровами, хворими на  хронічний мікотоксикоз. 

12. Лікування із застосуванням Летрозолу підвищило запліднюваність 

корів після 1-го розтелення на 21,68%,  після 2‒4-го ‒ на 41,24%, після 5-го і 

більше – на 59,69% порівняно з коровами з хронічним мікотоксикозом. 

13. При застосуванні схеми комплексного лікування корів із 

використанням підкислювача Ацимікс, сорбенту Полісорб та інгібітора 

естрадіолу 17-β Летрозолу, запліднюваність корів після 1-го розтелення 

підвищилася на 18,15%, після 2-4-го ‒ на 30,12%, після 5-го і більше – на 

40,47% порівняно з коровами з хронічним мікотоксикозом. 

14. Встановлено терапевтичну ефективність комплексного лікування 

корів при використанні сорбенту Полісорб, підкислювача Ацемікс та 

інгібітора ароматази Летрозолу при хронічному мікотоксикозі, яка складала 

28,26% порівняно із інтактними тваринами протягом 1-ї лактації, 37,24% ‒ у 

корів 2‒4 лактації та 66,36% - у корів з 5-ю і більше лактаціями за 

спонтанного прояву охоти. 

15. Визначено терапевтичну ефективність комплексного лікування корів 

при використанні сорбенту Полісорб, підкислювача Ацемікс та інгібітора 

ароматази Летрозолу за наявності хронічного мікотоксикозу при 

використанні схем стимуляції репродуктивної здатності корів, яка складала у 

порівнянні із інтактними тваринами: 

‒ при застосуванні схеми «Ресінх»  у тварин першої лактації 41,20%, 2‒4 

лактації - 37,5%, 5-ї і більше лактацій ‒ 44,73% 
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‒ при застосуванні схеми «Пресінх» 43,65% у корів 2‒4 лактації - 

27,16%, 5-ї і більше лактацій ‒ 46,18% 

‒ при застосуванні схеми  «Овсінх» 46,95%, у тварин 2‒4 лактації -

41,46%, 5-ї і більше лактацій ‒ 60,22% 

‒ при застосуванні схеми удосконалений  «Овсінх» 49,65%, у корів 2‒4 

лактації 54,63%, 5-ї і більше лактацій ‒ 60,41% 
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РЕКОМЕНДАЦІЇ ВИРОБНИЦТВУ 

1. З метою лікування корів за хронічного мікотоксикозу, зумовленого 

токсинами зераленоном та доксиніваленолом застосовувати препарат основі 

целеотіту Полісоб в корм з розрахунку 2,5 кг на тону корму, підкислювач на 

основі органічних кислот Ацимікс 0,1% з водою та інгібітор естраділолу 

Латрозол з розрахунку 30 мг у формі суспензії на тварину одноразово. 

2. Для відновлення репродуктивної здатності корів за спонтанного 

прояву охоти застосовувати лікування корів з використанням препарату 

основі целеотіту Полісоб в корм з розрахунку 2,5 кг на тону корму, 

підкислювача на основі органічних кислот Ацимікс 0,1% з водою та 

інгібітора естраділолу Латрозол з розрахунку 30 мг у формі суспензії на 

тварину одноразово за 10 діб до передбачуваного осіменіння. 

3. З метою відновлення репродуктивної здатності корів із 

використанням схем стимуляції відтворної здатності застосовувати лікування 

корів з використанням препарату основі целеотіту Полісоб в корм з 

розрахунку 2,5 кг на тону корму, підкислювача на основі органічних кислот 

Ацимікс 0,1% з водою та інгібітора естраділолу Латрозол з розрахунку 30 мг 

у формі суспензії на тварину одноразово за 10 діб до проведення схем 

стимуляції. 

4. Отримані результати рекомендується використовувати на курсах 

підвищення кваліфікації фахівців ветеринарної медицини, мікотоксикології, 

мікробіології, екології, біотехнології і при проведенні лекційних та 

практичних занять зі студентами профільних дисциплін. 
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