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Вступ. З метою одержання високої врожайності кормових культур у сільському 

господарстві для підвищення врожайності кормових культур використовують якнайбільше 

мінеральних добрив, особливо азотних. Ця тенденція є небезпечною, оскільки поряд із 

позитивним впливом на збільшення виходу продукції з гектара ріллі спостерігаються і 

негативні наслідки: накопичення токсичних речовин у великих кількостях у кормах і, 

насамперед, нітратів і нітритів (Li & Wu, 2008; Leth et al., 2008; Hakeem et al., 2017). 

Споживання дієти з високим вмістом нітратів сприяє ендогенній нітрозації, яка може 

призвести до захворювання щитопобібної залози, різних видів пухлин, дефектів нервової 

трубки (під час розвитку плоду) та діабету (Nunez De Gonzalez, 2012; Ahmed et al., 2020), але 

дієтичні нітрати і нітрити мають також і позитивний ефект у зниженні артеріального тиску, 

захисті від ендотеліальної дисфункції, а іноді працюють як антиоксиданти (Hu & Willett, 2002; 

McDougall, 2003; Lundberg et al., 2011). 

Нітрати і нітрити характеризуються широким спектром токсичної дії, впливаючи на 

організм на різних біорівнях. Токсична дія їх полягає у виникненні гіпоксії, що розвивається 

внаслідок порушення транспорту кисню крові, пригніченні активності ферментних систем, що 

беруть участь у процесах тканинного дихання. Результатом є високий рівень метгемоглобіну в 

крові, розвиток ціанозу (Chan, 2011; Katabami et al., 2016). Також є дані, що у даному процесі 

поряд з утворенням метгемоглобіну вирішальну роль на клітинному рівні відіграють процеси 

вільнорадикального окиснення фосфоліпідів біологічних мембран клітин із подальшим 

розвитком окиснювального стресу. (Menezes et al., 2019; Gariglioet al., 2024).  

Метою роботи було блокування пускового механізму ПОЛ в організмі курей за нітритно-

нітратного отруєння шляхом використання антиоксидантів, які попереджають утворення 

вільних радикалів, здатних пошкоджувати клітину. 

Результати досліджень. Надлишкове утворення активних форм кисню та інтенсифікація 

процесів вільнорадикального окиснення ліпідів є універсальним механізмом пошкодження 

клітин і тканин. Окисний стрес – важливий патогенетичний фактор у розвитку багатьох 

захворювань (D’Erricoet al., 2021; Li, et al., 2022).  

При згодовуванні дослідній птиці нітрату натрію у дозі 0,4 гNО3ˉ/кг маси активність 

глутатіонредуктази (ГР) в крові збільшилася, порівняно з початком досліду: в курей 

контрольної групи – на 6 %, у І дослідній групі – на 3 % та у ІІ – на 5 %. У подальшому 

активність ГР у крові птиці контрольної групи почала поступово знижуватися і на 2 годину 

досліду відповідно становила 1,34±0,042 нмоль NADPH/хв./1мг білка. 

Після введення вітамінних препаратів активність ГР у крові курей усіх дослідних груп 

повільно зростала з 1 по 12 годину до показників отриманих на початку досліду. На 6 годину  

активність ензиму відповідно становила у І групі 1,46±0,046 нмоль NADPH/хв на 1мг білка, а 

у ІІ – 1,50±0,060 нмоль NADPH/хв./1мг білка, тоді як у тварин контрольної групи активність 

ГР становила 1,35±0,033 нмоль NADPH/хв./1мг білка. На 9 годину досліду активність її у 

дослідних групах зросла порівняно з контролем відповідно на 4 і 8 %. Через 12 годин 

активність ГР становила у І групі – 36,4±1,4 нмоль NADPH/хв./1мг білка, а у ІІ – відповідно 

37,0±1,6 нмоль NADPH/хв./1мг білка. 

Введення курям тіаміну хлориду, піридоксину гідрохлориду та аскорбінової кислоти за 

умов розвитку гострого нітратно-нітритного токсикозу сприяло поступовому зростанню 

активності глюкозо-6-фосфатдегідрогенази (Г-6-ФДГ) у крові птиці дослідних груп, 

починаючи з 1 по 12 годину. Через 2 години після введення антиоксидантів у курей, яким 
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вводили аскорбінову кислоту та піридоксин гідрохлорид активність ферменту була на 14 % 

вищою від величин контрольної групи, а при введенні аскорбінової кислоти разом з тіаміном – 

на 18 % у порівнянні з контролем. Через 3 години активність ферменту крові дослідних груп 

була вищою відповідно на 23 і 29% (р<0,05).  

Активність каталази крові птиці після надходження нітратів через 3 години знизилася у 

порівнянні з даними початку досліду: у контрольній групі на 17,3% та відповідно у двох 

дослідних групах – на 18,5%, на 17,9% (р<0,05; р<0,01). Через 2 години після введення 

аскорбінової кислоти разом з піридоксином гідрохлоридом активність каталази була вищою у 

І групі на 6 %, а в ІІ групі, після введення аскорбінової кислоти разом з тіаміном, активність 

ферменту була вищою на 9 %. У подальшому активність каталази у крові курей контрольної 

групи продовжувала знижуватися і найнижчою вона була на 3 годину досліду і складала 

4,90±0,10 одиниці.  

Висновки. 1. Застосування вітамінних препаратів за умов розвитку гострого нітратно-

нітритного токсикозу курей сприяли підвищенню активності ферментів антиоксидантної 

системи (глутатіонредуктази, глюкозо-6-фосфатдегідрогенази та каталази) у крові птиці обох 

дослідних груп. Встановлено, що аскорбінова кислота з тіаміном проявляла кращу дію на 

систему антиоксидантного захисту організму курей ніж сукупне застосування аскорбінової 

кислоти і піридоксину гідрохлориду. 
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Шокові стани є однією з найбільш загрозливих патологій у ветеринарній медицині, 

оскільки супроводжуються порушенням перфузії тканин, гіпоксією та розвитком поліорганної 

недостатності. Вони можуть бути зумовлені різними причинами, зокрема крововтратою, 

травмами, сепсисом, тяжкими інфекційними процесами та інтоксикацією. Негайна корекція 

об'єму циркулюючої крові є ключовим етапом у лікуванні шокових станів. Одним із важливих 

засобів у цій терапії є колоїдні розчини, які завдяки своїм фізико-хімічним властивостям здатні 

підтримувати об’єм крові, покращувати мікроциркуляцію та стабілізувати гемодинаміку. 

Метою дослідження було оцінити механізм дії, клінічну ефективність та можливі 

ризики застосування колоїдних препаратів при шокових станах у ветеринарній практиці. 

Робота базується на аналізі сучасних наукових джерел, клінічних випадків застосування 

колоїдних препаратів у ветеринарній медицині, а також експериментальних даних щодо їх 

впливу на показники гемодинаміки, онкотичного тиску плазми та загального стану пацієнтів. 

Колоїдні препарати класифікуються на природні (альбумін, желатинові розчини) та 

синтетичні (декстран, гідроксіетилкрохмаль, гетастарк). Вони містять високомолекулярні 

сполуки, які не проникають крізь судинну стінку, що забезпечує їх здатність утримувати 

рідину у внутрішньосудинному просторі, підтримуючи об’єм циркулюючої крові. Основні 

механізми їх дії включають: підвищення онкотичного тиску плазми, стабілізацію 

гемодинамічних параметрів, покращення мікроциркуляції, відновлення об'єму крові після 

крововтрати. 

Дослідження показали, що гідроксіетилкрохмаль ефективний при гіповолемічному 

шоку, однак у високих дозах може негативно впливати на функцію нирок, викликаючи 

розвиток гострої ниркової недостатності. Декстран має виражений ефект при крововтратах, 

але може спричиняти гіперосмолярність та алергічні реакції. Желатинові розчини є більш 

безпечними, проте їхня дія менш тривала у порівнянні з іншими колоїдами. 
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