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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ 

АСТ – аспартатамінотрансфераза 

АОС – антиоксидантна система 

АТФ – аденозинтрифосфорна кислота 

АФО – активні форми Оксигену 

ГПЛ – гідропероксиди ліпідів 

ГПО – глутатіонпероксидаза 

ДАГ – діацилгліцероли 

ДК – дієнові кон’югати 

ЕХЛ – естери холестеролу 

ЖК – жирні кислоти 

КАТ – каталаза 

КЛ – кардіоліпін 

ЛФХ – лізофосфатидилхолін 

НЕЖК – неестерифіковані жирні кислоти 

ПОЛ – пероксидне окиснення ліпідів 

СДГ – сукцинатдегідрогеназа 

СОД – супероксиддисмутаза 

СФМ – сфінгомієлін 

ТАГ – триацилгліцероли 

ТБК-активні продукти – продукти, що реагують із тіобарбітуровою кислотою 

ФЕА – фосфатидилетаноламін 

ФІ – фосфатидилінозитол 

ФЛ – фосфоліпіди 

ФС – фосфатидилсерин 

ФХ – фосфатидилхолін 

ХЛ – холестерол 

ЦТК – цикл трикарбонових кислот 

ЦХО – цитохромоксидаза 
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ВСТУП 

 

Актуальність теми. Енергетичний обмін – основна ланка 

функціонування всіх живих організмів [24, 98]. Джерелом енергії є 

метаболіти вуглеводного, ліпідного та білкового походження. Шляхи їх 

перетворення енергетично нерівноцінні [71, 166]. 

Збереженість статевих клітин під час розрідження, кріоконсервування, 

розмороження сперми та якість еякулятів залежать від інтенсивності 

окиснювально-відновних процесів, активності ензимів, що метаболізують 

субстрати в ланцюзі дихання мітохондрій і антиоксидантному захисті, а 

також балансу між ними [35, 41, 48, 69, 81, 117, 152, 158, 165]. 

Роль різноманітних метаболічних шляхів у забезпеченні енергетичних 

потреб сперміїв давно й активно вивчається, проте дотепер немає 

абсолютної єдності щодо цього питання. Важливість визначення 

біохімічних параметрів сперми та сперміїв для оцінки їх функціональних 

властивостей очевидна, що відзначено в низці праць [96, 116, 161, 183, 262, 

274]. Однією з найактуальніших проблем є дослідження інтенсивності 

окиснювальних процесів енергетичного метаболізму та вільнорадикального 

пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ) у спермі, які характеризують якість 

еякулятів і запліднювальну здатність сперміїв. Із огляду на це, щораз більше 

науковців приділяють увагу пошуку засобів, які б підвищували 

життєздатність сперміїв, а також коригували негативний вплив на них ендо- 

та екзогенних чинників як у процесі сперміогенезу, так і під час 

технологічної обробки сперми [17, 54, 123, 162, 164].  

Оскільки інтенсивне використання високопродуктивних тварин 

вимагає значних енерговитрат організму, забезпечення яких залежить від 

швидкості ресинтезу аденозинтрифосфатної кислоти (АТФ) за рахунок 

окиснення енергетичних субстратів, цілком логічно використовувати 

енерготропні препарати, що являють собою різні ензимні компоненти 

дихального ланцюга, а також проміжні метаболіти циклу Кребса. Активним 
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метаболітом широкого спектра дії є L-карнітин (β-гідрокси-γ-триметил-

бутиробетаїн), вітаміноподібна речовина, джерело ацильних груп, які 

залежно від потреб клітин переносяться через мітохондріальну мембрану, 

регулюючи таким чином синтез АТФ [21, 216]. L-карнітин приймає участь у 

біохімічних реакціях синтезу та деградації жирних кислот, стероїдів, 

фосфоліпідів, у процесах трансметилювання, дезінтоксикації органічних 

кислот і ксенобіотиків, стимулює біосинтез білка [88, 216]. Згідно з 

численними клінічними дослідженнями [25, 70, 170, 180, 186, 187, 215, 275, 

280], L-карнітин збільшує рухливість та концентрацію сперміїв, кількість 

сперми і, що головне, вірогідність запліднення. Проте в організмі тварин за 

інтенсивного обміну речовин не може синтезуватись відповідна кількість L-

карнітину, в результаті чого лімітується використання жирних кислот як 

джерела ресинтезу АТФ.   

Проведені дослідження на різних видах сільськогосподарських тварин і 

птиці свідчать, що введення L-карнітину до раціону оптимізує ліпідний, 

білковий та вуглеводний обміни, проявляє стимулюючий вплив на ріст, 

розвиток та продуктивність [9, 10, 13, 20, 30, 37, 76, 135, 170, 244].  

У літературі ще недостатньо висвітлені закономірності змін показників 

енергетичного та ліпідного обміну й антиоксидантної системи (АОС). 

Вивчення механізмів взаємовпливу енергетичних, пероксидних і електрон-

транспортувальних процесів, а також їх корекція дасть змогу розкрити досі 

невідомі особливості метаболізму в спермі бугаїв за дії L-карнітину. 

Пізнання механізмів регуляції окиснювально-відновних процесів у спермі 

може стати одним із ключових моментів у розробці нових методів 

підвищення якості спермопродукції. Тому проведення досліджень у такому 

аспекті є актуальним.  

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

Дисертаційна робота виконана на кафедрі органічної та біологічної хімії 

Білоцерківського національного аграрного університету за темою науково-

дослідної роботи «Вплив продуктів пероксидного окиснення ліпідів і 
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антиоксидантної системи на відтворювальну функцію тварин» (державний 

реєстраційний номер 0111U002912), в якій автор досліджувала особливості 

впливу L-карнітину на енергетичний і ліпідний обмін у спермі бугаїв.  

 Мета і завдання дослідження.  Мета дисертаційної роботи полягала у 

з’ясуванні стану енергетичного, ліпідного обміну та активності системи 

антиоксидантного захисту в спермі бугаїв за дії L-карнітину, а також 

розробці способів корекції метаболізму статевих клітин для поліпшення 

фізіологічних показників якості сперми. 

Для досягнення мети в дисертаційній роботі визначено такі завдання: 

 – дослідити особливості ліпідного складу, вмісту продуктів 

пероксидного окиснення ліпідів, активність ензимів антиоксидантного 

захисту в спермі та крові бугаїв;  

–   з’ясувати інтенсивність споживання кисню та активність ключових 

ензимів дихального ланцюга в еякулятах бугаїв; 

– вивчити вплив L-карнітину на ліпідний склад, вміст продуктів 

пероксидного окиснення ліпідів, активність ензимів антиоксидантного 

захисту та дихального ланцюга й інтенсивність споживання кисню в спермі 

бугаїв; 

–   дослідити вплив L-карнітину на концентрацію тестостерону в 

сироватці крові та гематологічні показники бугаїв; 

–   провести оцінювання впливу L-карнітину на фізіологічні показники 

сперми бугаїв; 

–   розробити способи нормалізації метаболізму сперміїв для поліпшення 

фізіологічних показників якості сперми; 

–   проаналізувати економічну ефективність використання L-карнітину на 

якість сперми бугаїв.  

Об׳єкт дослідження –  стан енергетичного та ліпідного обміну в спермі 

бугаїв за дії L-карнітину. 

Предмет дослідження – ліпідний склад, вміст продуктів пероксидного 

окиснення ліпідів, активність ензимів системи антиоксидантного захисту, 
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вміст гормонів у крові та спермі, гематологічні показники, дихальна 

активність сперми бугаїв. 

Методи дослідження – біохімічні, фізіологічні, цитоморфологічні та 

статистичні. 

Наукова новизна одержаних результатів. Уперше з’ясовано вплив        

L-карнітину на ліпідний склад, активність антиоксидантних ензимів, вміст 

продуктів пероксидного окиснення ліпідів та фізіологічні показники сперми 

бугаїв. Вивчено вплив L-карнітину на еритропоез, білковий та енергетичний 

обмін та синтез тестостерону в бугаїв. З׳ясовано, що L-карнітин як у вигляді 

добавки до раціону, так і в складі розріджувача сперми нормалізує 

енергетичний обмін, підвищує активність ензимів антиоксидантного захисту, 

зменшує вміст продуктів пероксидного окиснення ліпідів та покращує якість 

сперми. 

Визначена залежність між показниками ліпідного та енергетичного 

обміну, функціонуванням системи антиоксидантного захисту й показниками 

якості сперми. 

Наукова новизна одержаних результатів підтверджена деклараційними 

патентами України на корисну модель «Спосіб підвищення виживання 

сперміїв» та «Спосіб покращення якості спермопродукції бугаїв». 

Практичне значення одержаних результатів. Проведені дослідження 

обґрунтували й забезпечили можливість ефективного використання              

L-карнітину для поліпшення якісних характеристик сперми бугаїв. 

З’ясовано, що L-карнітин впливає на інтенсивність процесів 

енергетичного обміну, виявляє дезінтоксикаційну та антиоксидантну дію, 

внаслідок чого його можна рекомендувати для використання в практичному 

тваринництві.  

Результати досліджень, викладені в дисертаційній роботі, увійшли до 

„Рекомендацій щодо застосування вітаміноподібного препарату для 

підвищення показників якості сперми бугаїв-плідників”, які можуть бути 

застосовані в науково-дослідних роботах та в практиці промислового 
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скотарства. Матеріали наукової роботи використовуються в науковому та 

навчальному процесі кафедр Національного університету біоресурсів і 

природокористування України, Таврійського державного агротехнологічного 

університету, Вінницького національного аграрного університету. 

Особистий внесок здобувача. Автор самостійно провела аналіз 

літературних даних за темою дисертаційної роботи, експериментальні 

дослідження, їх статистичну обробку, написала та оформила дисертаційну 

роботу. Планування експериментальних досліджень, інтерпретація 

результатів досліджень, формулювання висновків здійснені за участі 

наукового керівника. 

Апробація результатів дисертації. Результати досліджень 

дисертаційної роботи доповідались: на XІ Українському біохімічному 

конгресі (Київ, 2014); міжнародних науково-практичних конференціях: 

„Сучасні проблеми підвищення якості, безпеки виробництва та переробки 

продукції тваринництва” (Вінниця, 2013, 2014), «Аграрная наука – 

сельскому хозяйству» (Барнаул, 2014), «Стратегічні напрями розвитку 

тваринництва в Україні у контексті національної продовольчої безпеки» 

(Біла Церква, 2014), «Проблеми ветеринарної медицини та якості і безпеки 

продукції тваринництва» (Київ, 2014); державній науково-практичній 

конференції «Сучасні технології виробництва та переробки продукції 

тваринництва» (Біла Церква, 2012); всеукраїнській науково-практичній 

конференції «Фізіолого-біохімічні і технологічні аспекти охорони 

навколишнього середовища» (Мелітополь, 2013).  

Публікації. За результатами дисертаційного дослідження опубліковано 

16 наукових праць, із них 6 – у фахових виданнях, які включено до 

міжнародних наукометричних баз даних (1 – у науковому журналі, 5 – у 

збірниках наукових праць), 1 – у збірнику статей іншої держави, 6 тез 

доповідей у матеріалах конференцій, 1 науково-практичні рекомендації та 2 

патенти на корисну модель.  
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РОЗДІЛ 1. ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

1.1. Обмін ліпідів у організмі тварин 

 

Ліпіди за хімічною структурою є естерами високомолекулярних жирних 

кислот і спиртів (гліцеролу, сфінгозину, холестеролу та ін.) [59]. У складі 

багатьох із них виявлено також залишки фосфатної і сульфатної кислот, 

азотовмісних основ (коламіну, холіну) та вуглеводів [71]. Ліпіди в організмі 

тварин представлені широким спектром гідрофобних сполук, які відіграють 

ключову роль у формуванні зовнішніх і внутрішніх мембран клітин, активно 

впливають на процеси транспорту речовин та необхідні для систем, які 

генерують енергію для клітин і організму в цілому [148, 200]. Ліпіди 

становлять структурну основу й забезпечують функціонування клітинних 

мембран, виконують захисну й регуляторну функції [12, 127], являються 

формою, в якій депонуються запаси метаболічної енергії та розчиняються 

жиророзчинні вітаміни. До структурних ліпідів відносять фосфоліпіди, 

холестерол, сфінголіпіди, гліколіпіди, до резервних – триацилгліцероли [133]. 

Загальні ліпіди тканин організму об’єднують вільні (неестерифіковані) 

жирні кислоти, триацилгліцероли, діацилгліцероли, фосфоліпіди, холестерол 

та його естери із жирними кислотами [88, 192]. Печінка бере активну участь 

у різноспрямованому перетворенні ліпідів і відіграє головну роль як у 

проміжному обміні, так в гомеостазі цих сполук в організмі тварин [87]. 

На загальний вміст ліпідів і співвідношення між окремими їх класами в 

тканинах суттєво впливають вік та фізіологічний стан організму, а характер змін 

вмісту ліпідів у крові відображає тенденцію їх змін у тканинах. Так, за 

несприятливих чинників, стійкість мембран пов’язують з якісними і кількісними 

змінами у їх складі триацилгліцеролів (ТАГ), діацилгліцеролів (ДАГ), 

неестерифікованих жирних кислот (НЕЖК), холестеролу (ХЛ), моноацилгліце-

ролів та фосфоліпідів [95]. Виявлено зменшення вмісту загальних ліпідів у 

тканинах за різних видів стресу. Збільшення кількості загальних ліпідів свідчить 
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про активацію анаболічних процесів і мобілізацію ліпідів як джерела енергії або 

ж про їх використання в адаптивних перебудовах метаболізму і структурних 

компонентах клітин [97, 108, 127]. Тому, окрім дослідження загальних ліпідів у 

тканинах тварин інформативним є визначення окремих їх класів. 

Триацилгліцероли – це естери триатомного спирту гліцеролу і жирних 

кислот, що є найпоширенішою формою нейтральних ліпідів [3]. В організмі 

тварин триацилгліцероли накопичуються в жировій тканині та виконують 

енергетичну функцію [95]. Накопичення ТАГ є типовою реакцією на дію 

токсикантів, при чому активуються ліпази та фосфоліпази [101], тому поряд із 

зростанням рівня ТАГ спостерігається збільшення вмісту ДАГ і НЕЖК. Значне 

зростання кількості неетерифікованих жирних кислот свідчить про 

формуванню катаболічного стрес-синдрому в умовах інтоксикації. 

Жирні кислоти (ЖК) є основними гідрофобними компонентами більшості 

класів ліпідів і одним із важливих факторів регуляції проникності мембран. ЖК 

впливають на властивості фосфоліпідів [33], білок-ліпідні та ліпід-ліпідні 

взаємодії, а також на функціонування мембранозв’язаних ферментів [57, 68, 

144]. Кількість атомів Карбону, ступінь насиченості жирних кислот, що входять 

до складу природних ліпідів зумовлюють їх консистенцію та поверхневу 

активність, зокрема, здатність до утворення комплексів з білками і відповідно 

формування міцел, бішарів, транспортних ліпопротеїдів, ліпідного матриксу 

біологічних мембран [59]. 

Концентрація ЖК у крові пов’язана з енергозабезпеченістю організму та 

характеризує активність процесів ліполізу, мобілізації їх із жирових депо 

[272]. В організмі ЖК знаходяться частково у вільному, тобто неестерифіко-

ваному стані [95], вони є найбільш лабільними компонентами ліпідних 

молекул, які реагують на можливі впливи і забезпечують адаптивні 

можливості організму [33, 57, 77, 93, 196]. Вважають [133], що регулювання 

жирнокислотного складу клітинних мембран відбувається за рахунок 

вільнорадикальної атаки, де мішенню є арахідонова кислота, що, своєю 

чергою, стимулює ензиматичне перетворення її за одним із метаболічних 
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шляхів – ліпоксигеназному або циклооксигеназному, в результаті чого 

утворюються простагландини, лейкотрієни і тромбоксани, а лізофосфоліпіди, 

утворені при відщепленні модифікованих жирних кислот, відновлюються з 

використанням іншої жирної кислоти (у формі ацил-КоА). 

Метаболічні шляхи перетворення ЖК пов’язані, з одного боку, з їх 

естерифікацією та синтезом триацилгліцеролів, внаслідок чого вони накопи-

чуються в цитозолі. З іншого боку, ЖК можуть окиснюватися в 

пероксисомах та мітохондріях з виділенням вільної енергії. Порушення 

регуляції розподілу ЖК між метаболічними шляхами може призводити до 

надмірної акумуляції триацилгліцеролів у печінці та розвитку кетозу. 

Основним способом видалення надлишку жиру з печінки є стимуляція 

окиснення ЖК. Для цього довголанцюгові естери ЖК і КоА транспортуються 

до мітохондрій за допомогою складного карнітинзалежного процесу [227].   

Фосфоліпіди (ФЛ) – складні естери багатоатомного спирту гліцеролу або 

сфінгозину з вищими жирними кислотами і фосфатною кислотою. До складу 

ФЛ входять також азотовмісні сполуки – холін, етаноламін або серин [71, 88].    

ФЛ відіграють важливу роль у структурі та функції клітинних мембран, 

формуванні поверхневого потенціалу клітин, регулюванні активності ензимів 

та клітинної проліферації, мають рецепторну та імунорегулюючу функцію, 

беруть участь у функціонуванні дихального ланцюга мітохондрій [1, 2]. ФЛ є 

неполярним середовищем для жиророзчинних субстратів і кофакторів 

ензимів, забезпечують відповідну орієнтацію білків у клітинній мембрані, 

виступають у ролі регуляторів та модуляторів ензиматичної активності, 

беруть участь у сигнальній трансдукції, екзо- та ендоцитозі, у фіксації білків 

у фосфоліпідному бішарі [222, 266]. У клітинах різних тканин основними 

ліпідними компонентами біологічних мембран усіх ссавців є такі 

фосфоліпіди: фосфатидилхолін, фосфатидилінозит, фосфатидилетаноламін, 

фосфатидилсерин, сфінгомієлін [89]. Відомо [72], що обмін та відновлення 

жирнокислотного складу фосфоліпідів мембран залежить від доступності 

довголанцюгового ацил-КоА. В цьому відношенні визначальною є роль L-
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карнітину: постачання ацильних залишків без витрати АТФ та підтримка 

клітинного вмісту КоА на необхідному рівні.  

Фосфоліпідний склад біомембран є важливою структурно-функціональною 

характеристикою в будь-яких клітинах, в т.ч. сперміїв [33]. Співвідношення 

окремих підкласів ФЛ, ступінь насиченості ЖК визначають в’язкість ліпідного 

бішару мембран, впливають на впорядкованість ліпідних молекул, а також 

характер ліпід-ліпідних і білок-ліпідних взаємодій [222], що суттєво впливає на 

фізико-хімічні властивості, проникність та лабільність мембран [141, 266]. 

Встановлено [151], що причиною зниження рухливості сперміїв є структурні зміни 

фосфоліпідного складу статевих клітин. Синтез ФЛ здійснюється майже у всіх 

тканинах, проте головним джерелом фосфоліпідів плазми є печінка [77, 86, 88]. 

Фосфатидилхолін (ФХ, лецитин) – один із найпоширеніших фосфолі-

підів, найбільше його міститься у плазматичній мембрані [230]. У тваринному 

організмі ФХ виконує структурну та метаболічну функцію [278] і разом з 

іншими фосфоліпідами забезпечує вибіркову проникність та транспортну 

функцію клітинних мембран, бере участь в активації ряду мембранних 

ензимів, у регуляції об’єму клітин та в сигнальних процесах [188]. Дефіцит 

ФХ стимулює апоптоз клітин [188]. Показано, що ФХ знижує кріопорушення 

клітинної мембрани сперміїв з відновленням їх функцій [207]. Присутність ФХ 

необхідна сперміям для досягнення нормальної рухливості                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                               

[209] та забезпечення акросомної  реакції [188].  

Фосфатидилетаноламін (ФЕА) метаболічно тісно пов’язаний з ФХ. Він є одним 

із головних структурно-функціональних компонентів біологічних мембран [86].   

Лізофосфатидилхолін (ЛФХ) –  фізіологічно активний фосфоліпід, про-

дукт метаболізму фосфатидилхоліну, роль якого пов׳язують із патологічним 

станом клітини [31, 126]. У сироватці крові ЛФХ утворюється за участі секре-

тованого з печінки ферменту лецитин-холестерол-ацилтрансферази та є 

патологічним фосфоліпідом ліпопротеїдів низької щільності [126]. ЛФХ збіль-

шує вміст клітинного Са
2+ та сприяє відкриттю натрієвих каналів [1, 218], 

зменшує чутливість серця до дії ацетилхоліну [144]. За дії стрес-факторів та 

http://obi.img.ras.ru/humbio/physiology/000f3af7.htm
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патогенних чинників спостерігається збільшення вмісту ЛФХ у внутрішніх 

органах [144] та крові [31]. Зміни у складі мембран одного лише лізофосфати-

дилхоліну здатні модифікувати трансмембранне передавання інформації, 

обмін білків і нуклеїнових кислот, впливати на хід процесів злиття сперміїв та 

яйцеклітин [126]. 

Сфінгомієлін (СФМ) містить високомолекулярний ненасичений аміно-

спирт сфінгозин, карбонову і фосфатну кислоти та холін. Відомо, що  метабо-

літи біосинтезу СФМ беруть участь в якості вторинних месенджерів у багатьох 

клітинних процесах, а також при стресових впливах оточуючого середовища.     

Фосфатидилсерин (ФС) – головний компонент ліпідів мозку та еритроци-

тів. Незначна його кількість виявлена в інших тканинах тварин, рослин і бакте-

ріях. У плазматичній мембрані й ендоплазматичному ретикулумі вміст 

фосфатидилсерину становить – 10–20 %. ФС відіграє важливу роль у 

життєдіяльності клітин, є регулятором низки мембранозв’язаних ензимів [1]. 

Фосфатидилінозитол (ФІ) – складний естер, утворений гліцеролом, вищи-

ми жирними кислотами, фосфатною кислотою та шестиатомним спиртом інози-

том [191]. ФІ залучається у процеси сигнальної трансдукції та є джерелом таких 

важливих месенджерів, як діацилгліцерол, інозитолфосфати та арахідонова кис-

лота [175] і відіграє важливу роль у контролі мембранно-цитозольних процесів, 

регуляції проникності мембран та забезпеченні внутрішньоядерних процесів 

[191]. Найбільше ФІ у мозку, проте в інших органах він присутній у меншій 

кількості, порівняно із фосфатидилхоліном, фосфатидилетаноламіном [258].   

Кардіоліпін (КЛ) – головний компонент фосфоліпідів мітохондрій. За гідролізу 

КЛ фосфоліпазою D утворюється фосфатна кислота та фосфатидилгліцерол [255].     

Холестерол (ХЛ) належить до групи стероїдів і є одним із найважливіших ліпід-

них компонентів клітин організму. Він є джерелом утворення жовчних кислот, 

статевих і надниркових стероїдних гормонів (тестостерону, естрадіолу, кортизону 

тощо) [141, 260]. ХЛ в організмі міститься у двох формах: вільній та естерифікованій. 

Вільний ХЛ входить до складу клітинних мембран і поряд із фосфоліпідами забезпе-

чує їх ультраструктуру, регулює проникність, впливає на мікров'язкість і 
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молекулярну рухливість ліпідів мембран [77]. Інформативним функціональним по-

казником стану клітинних мембран є співвідношення холестерол/фосфоліпіди, від 

величини якого залежить щільність упаковки ліпідних молекул, плинність і 

фазовий стан мембран [133], що є визначальним для активації регуляторних 

реакцій, які, в кінцевому підсумку, забезпечують виживання клітин [226]. 

ХЛ суттєво впливає на хід процесів обміну речовин у клітинах шляхом 

регуляції активності мембрано-зв'язаних білків та ступеня проникності мембран 

для води, кисню та інших низькомолекулярних сполук [99]. Зміни його вмісту у 

ліпідному бішарі позначаються на процесах дихання клітин, синтезу макроергів 

(зокрема АТФ) та інтенсивності енергообміну [104]. Незначне зменшення 

кількості ХЛ супроводжується збільшенням розрідженості клітинних ліпідів та їх 

вибіркової проникності, збільшенням катіонної проникності мембран, активу-

ванням більшості ліполітичних ферментів, а збільшення – зменшує проникність 

біологічних мембран, знижує рухливість жирнокислотних молекул у 

фосфоліпідах [101], інгібує активність АТФ-ази [88]. Накопичення у клітині 

неестерифікованого холестеролу викликає зміни активності низки ензимів, 

внаслідок чого збільшується швидкість реестерифікації ХЛ та пригнічується 

синтез окремих рецепторів на поверхні клітин [257]. 

Наднирники і статеві залози за нормального рівня ліпопротеїдів у крові 

використовують для біосинтезу стероїдних гормонів холестерол плазмового 

походження, накопичують його у виді естерів [189, 221]. Своєю чергою, 

утворення естерів холестеролу представляє собою один із шляхів виведення 

із метаболічних перетворень надлишку НЕЖК [243].   

З ліпідним обміном тісно пов’язане пероксидне окиснення ліпідів (ПОЛ), 

яке призводить до утворення продуктів ліпопероксидації, здатних, за 

підвищення їх рівня, руйнувати мембрани і органели клітин та біополімери 

(білки, нуклеїнові кислоти), що викликає в організмі ряд патологій і 

внутрішньоклітинних дисфункцій [92, 124]. ПОЛ відображає універсальну 

відповідь клітин на ендогенні чи екзогенні стресові чинники [5, 170].  



16 
 

ПОЛ − це процес, що фізіологічно відбувається у всіх біологічних систе-

мах організму, в основі якого лежить контакт активних форм Оксигену (АФО) 

з легкоокиснюваними сполуками (ненасиченими ЖК) фосфоліпідів клітинних 

мембран та ліпопротеїдів.  

АФО є радикальними і нерадикальними продуктами неповного 

відновлення кисню, що функціонують як медіатори редокс-сигналювання і 

оксидативного стресу, залежно від їх рівня в різних субклітинних 

компартментах. На сьогодні нагромаджено величезний масив даних, які 

свідчать на користь функціонування АФО як «вторинних посередників» у 

регулюванні внутрішньоклітинних сигнальних каскадів, залучених до 

контролю росту, проліферації, апоптозу, міграції та інвазії клітин [39] і за 

підвищеного їх утворення є основними ендогенними факторами порушення 

клітинного гомеостазу [5, 110]. При цьому, в тканинах утворюється висока 

концентрація недоокиснених продуктів, які здатні мігрувати від місця їх 

утворення на значні відстані та впливати на органи й клітини як 

безпосередньо, так і дистанційно, змінюючи активність низки ензимів [5, 69], 

регулюючи структуру та функції мембран [229]. АФО та продукти ПОЛ 

впливають на інтенсивність перебігу таких важливих біологічних процесів, як 

транспорт електронів у дихальному ланцюзі мітохондрій [227], проліферація та 

диференціації клітин, синтез біологічно активних речовин [128], окремих 

гормонів, фагоцитоз [3] та апоптоз [58, 139]. Існує думка, що незважаючи на 

свою неспецифічність, ступінь активації ПОЛ відображає можливість переходу 

адаптаційних змін мембран у патологічні [5].  

Реакційноздатними формами Оксигену є супероксидний аніон-радикал (О2
•–), 

гідропероксидний радикал (НО2·), гідроксильний радикал (ОН·), пероксид 

Гідрогену (H2O2), двоокис нітрогену (NO2·), синглетний Оксиген (
1O2)  [5, 210].  

Реакції ПОЛ умовно поділяють на ряд стадій: ініціювання, розвитку та 

обриву ланцюга. Стадія ініціювання розпочинається з „вмикання” вільного 

радикалу (частіше радикал гідроксилу) до ліпідного бішару мембран або 

ліпопротеїдів та його взаємодії з поліненасиченими жирними кислотами, 
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внаслідок чого утворюються ліпідні радикали [5, 12]. Ліпідний радикал 

взаємодіє з молекулярним Оксигеном, що зумовлює виникнення 

ліпоперекисних радикалів. Останні, у свою чергу, атакують нові молекули 

фосфоліпідів з утворенням гідропероксидів ліпідів та нових ліпідних 

радикалів. Чергування двох останніх реакцій представляє собою ланцюгову 

реакцію пероксидного окиснення ліпідів. У присутності іонів Fe
2+ ланцюгові 

реакції розгалужуються, що значно прискорює процеси ПОЛ. В остаточному 

підсумку ланцюг обривається за взаємодії радикалів із антиоксидантами або з 

іншими радикалами. Подальша трансформація ліпідних радикалів 

призводить до формування численних альдегідів, що є одним із чинників 

посилення постсинтетичних модифікацій протеїнів та ДНК [146]. Продукти 

ПОЛ здатні змінювати лабільність та проникність біомембран, метаболізм 

АТФ, викликати порушення електрон-транспортного ланцюга мітохондрій 

[139], змінювати активність ензимів, спричиняти інактивацію каталітичних 

центрів ферментативних комплексів, що містять сульфгідрильні групи, і, як 

наслідок, зумовлювати порушення структури біомембран та запускати 

процеси цитолізу [18, 146].  

У патогенезі багатьох захворювань важливу роль відіграють процеси 

ПОЛ [8, 58, 163, 184, 201, 204, 250], інтенсивність яких у тканинах та 

біологічних рідинах оцінюють за вмістом гідропероксидів ліпідів, дієнових 

кон’югатів та малонового діальдегіду (МДА) [7, 107,132].  

Захист клітин від деструктивної дії продуктів ПОЛ, а також підтримання 

окисного балансу в організмі тварин забезпечує багатокомпонентна система 

антиоксидантного захисту, що складається із двох ланок: ензимної та 

неензимної [7, 14, 36, 58, 112]. До ензимної ланки антиоксидантної системи 

захисту належать: супероксиддисмутаза, глутатіонпероксидаза, глутатіон-S-

трансфераза, глутатіонредуктаза, каталаза [40, 49, 53, 53, 112, 137].  

Супероксиддисмутаза (СОД; КФ 1.15.1.1) каталізує утворення перок-

сиду Гідрогену та кисню із супероксидного радикалу шляхом його 

дисмутації [5, 224]. 
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За участі СОД забезпечується інактивація АФО, що утворюються в ході 

реакцій переносу електронів, за гіпоксій та інших патогенних факторів, тому 

висока активність СОД свідчить про інтенсивну генерацію О
•
2

- [51, 266]. 

Активність СОД регулюється багатокомпонентною редокс-системою клітин 

за участі інтермедіатів окисно-відновного метаболізму, при чому індукція 

синтезу ензиму відбувається за збільшення концентрації донорів електронів, 

або пригнічується в разі накопичення у клітинах акцепторів [271]. 

Активність СОД у спермі та в окремих її компонентах проявляє зв’язок із 

фізіологічними характеристиками сперміїв (рухливістю, відсотком живих клітин 

і тривалістю виживання) [198]. Проте однозначні результати стосовно зв’язків 

між активністю вказаного ензиму та виживанням сперміїв відсутні. У спермі 

СОД підтримує баланс між супероксидом і пероксидом, однак високі концентра-

ції цих метаболітів пов’язані зі сповільненням рухливості сперміїв [169]. 

Каталаза (КАТ; КФ 1.11.1.6, H2O2-оксидоредуктаза) – гомотетрамерний 

ензим, що складається з чотирьох ідентичних субодиниць, кожна з яких зв'я-

зана з молекулою гему та НАДФH в його активному центрі, знаходиться 

переважно в пероксисомах більшості клітин ссавців, але виявляється і в 

мітохондріях, цитозолі та в позаклітинному просторі [254, 266]. Основна 

функція КАТ – розкладання пероксиду Гідрогену, що утворюється при 

дисмутації супероксидного аніон-радикалу [210]: 2Н2О2 → О2 + 2Н2О. 

КАТ каталізує дві реакції, в залежності від концентрації H2O2. Якщо 

концентрація пероксиду висока, фермент відновлює H2O2 до H2O і O2 (каталазна 

реакція). Однак, за низьких концентрацій H2O2 і в присутності відповідних 

донорів Гідрогену, КАТ діє як пероксидаза, розкладає H2O2, та окиснює при 

цьому інший субстрат (пероксидазна реакція) [254].   

Глутатіонпероксидаза (ГПО; КФ 1.11.1.9) – селенопротеїд,  відновлює 

пероксид Гідрогену, а також органічні гідропероксиди, зокрема, гідропероксиди 

поліненасичених жирних кислот, до води або гідроксипохідного [83]. 

 ГПО, разом із КАТ, каталізують реакцію відновлення пероксиду Гідро-

гену до води і молекулярного кисню. Але, у цих двох ензимів є специфічні 
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домени і характерні особливості дії. ГПО здійснює регулювання малих 

фізіологічних концентрацій H2O2 і у внутрішньоклітинних та позаклітинних 

компартментах [247]. ГПО – більш універсальна, ніж КАТ, за відношенням 

до субстратів, оскільки окрім H2O2, відновлює гідропероксиди поліненаси-

чених жирних кислот ліпідів. Всі форми ГПО можуть виконувати функцію як 

класичних нейтралізаторів АФО, так і тіолових пероксидаз та ізомераз. 

Найбільше скоординована дія різних форм ГПО виражена в дозріваючих 

сперміях, де вказані ензими забезпечують структурне дозрівання статевих 

клітин і одночасно захист їх від руйнівної дії АФО. Тому ГПО розглядають 

як основний регуляторний ензим фізіологічних рівнів АФО [29, 107, 247].  

ГПО локалізована у цитозолі клітин (до 70 %), у мітохондріях (20–30 %), 

та у мікросомах (1–3 %) [49]. Центральним метаболітом глутатіонзалежної 

антиоксидантної системи є трипептид глутатіон [16, 34, 131, 242], який має 

власну антиоксидантну активність і функціонує як кофактор, донор Гідрогену, 

метаболіт і субстрат з ферментами системи, зокрема із СОД та КАТ [239]. 

Встановлено [114, 163, 241], що високі концентрації АФО, які перевищують 

детоксикаційні властивості антиоксидантних систем індукують утворення перокси-

дів ліпідів та знижують життєздатність сперміїв. Тому, зниження антиоксидантного 

захисту викликає активацію ПОЛ [29, 53, 56, 114, 132, 137]. Це супроводжується 

зміною конформації ліпідів, що призводить до порушення структурних і 

функціональних властивостей біомембран, підвищення їхньої лабільності й 

проникності, порушення електрон-транспортного ланцюга мітохондрій. 

Аналіз наявних у літературі даних дозволяє зробити висновок, що ліпіди 

відіграють важливу роль в енергетичних процесах, у формуванні механізмів 

адаптації клітин до умов навколишнього середовища, оскільки є головними 

структурними компонентами мембран. На загальний вміст ліпідів і 

співвідношення між окремими їх класами значно впливає фізіологічний стан 

організму. Велика гетерогенність і множинність молекулярних форм 

всередині окремих класів ліпідів дозволяє розглядати їх в якості сполук, що 

детермінують ультраструктурну організацію і функцію клітинних структур, у 
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тому числі сперміїв, про що свідчить специфічність їх ліпідного та 

жирнокислотного складу. Зміни окремих класів та підкласів ліпідів, а також 

продуктів їх пероксидного окиснення тісно пов’язані з дією на організм 

стресових факторів та активністю антиоксидантної системи. Антиоксиданти 

ензимної та неензимної природи безпосередньо захищають ліпіди клітинних 

мембран, зокрема подвійні зв’язки в залишках ненасичених жирних кислот 

від атаки окислювальних радикалів і органічних гідропероксидів. Баланс між 

генерацією АФО, процесами пероксидного окиснення ліпідів у клітинах та 

активністю антиоксидантної системи підтримують фізіологічний стан клітин, у 

тому числі й сперміїв, а також їх здатність до виживання. Отже, дослідження 

про зміни вмісту ліпідів та продуктів їх пероксидації у спермі та крові 

плідників мають важливе значення для пошуку оптимальних методів 

підвищення їх відтворювальної здатності.  

 

1.2. Енергетичний обмін та його значення 

 

Інтенсивне використання високопродуктивних тварин вимагає великих 

енерговитрат організму, забезпечення яких залежить від швидкості ресинтезу 

макроергічних сполук, основною з яких є АТФ. Утворення АТФ визначає адап-

тивні можливості організму й пов’язане з процесами транспорту електронів, за 

якого вони від високоенергетичного донора переносяться до термінального 

акцептора з утворенням відновленого продукту [85]. 

Синтез АТФ відіграє важливу роль у процесах життєздатності сперміїв [227]. 

Їх рухливість тісно пов’язана з інтенсивністю обміну речовин, який здійсню-

ється під впливом низки дихальних ферментів: цитохромоксидази, дегідро-

генази, карбоксилази, сукцинатдегідрогенази, цитохромів тощо [116]. Інтенсив-

ність використання субстратів окремими ланками ланцюга дихання є 

маркерами фізіологічних показників та характеризують запліднювальну здат-

ність статевих клітин [75]. Так, активність сукцинатдегідрогенази (СДГ) пози-
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тивно корелює з концентрацією і виживанням сперміїв у свіжоотриманих та 

розморожених еякулятах, а також із запліднювальною здатністю [116]. 

Дихальна активність статевих клітин пов’язана виключно з 

функціонуванням мітохондрій, тому, поглинання кисню сперміями є 

характеристикою потенціальних можливостей їх до синтезу АТФ та 

забезпечення руху джгутика. За рахунок енергії АТФ, яка утворюється в 

мітохондріях у результаті спряження дихання і фосфорилювання, клітини 

виконують специфічні функції, у тому числі здійснюють реакції-відповіді на 

зовнішній вплив [117, 139, 277]. Визначальним фактором при цьому виступає 

кількість поглинутого кисню [251].  

Мітохондрії є досить чутливими до будь-якого впливу і первинною їх 

реакцією на стрес є пригнічення окислювального фосфорилювання, яке регулю-

ється метаболітами енергетичного обміну, перебудова мітохондріальних 

мембран та модифікація білок-ліпідних взаємодій [102, 231, 256, 277]. 

Функціонування дихального ланцюга мембрани мітохондрій клітин взагалі, і 

сперміїв, особливо, залежить від цілісності мітохондріальних мембран, оскільки 

їх порушення неминуче позначаться на енергетичному обміні клітин та усіх 

метаболічних перетвореннях, які відбуваються з використанням енергії [88, 

100]. Так, будь-які пошкодження внутрішньої мітохондріальної мембрани 

порушують діяльності електрон-транспортного ланцюга, що сприяє генерації 

АФО [183]. Тому, дихальна активність клітин, окрім процесів, що генерують 

енергію, характеризує й окисні процеси, що пов’язані із утворенням АФО.  

Порушення мітохондріальної оксиредукції супроводжується утворенням 

АФО, що на рівні чоловічої репродуктивної системи призводить до зниження 

рухливості сперміїв і розвитку безпліддя [172, 231]. Розуміння частки участі 

мітохондрій у цьому явищі зазвичай зводять до наявності балансу між 

функціональною активністю компонентів електрон-транспортного ланцюга і 

антиоксидантної системи [2]. Мітохондріальні АФО є не тільки агентами 

пошкоджень субклітинних мембран та агентами дестабілізації процесів 

тканинного дихання, але й важливими елементами, які виконують сигнальну 



22 
 

функцію, що дозволяє судити про стан і функціональну активність клітини 

[181]. Виробництво внутрішньоклітинної енергії й ефективність роботи 

мітохондрій може слугувати показником можливостей клітин до забезпечення 

їх енергією [43, 102]. 

Головною відмінністю сперміїв від інших клітин є їх здатність до енергій-

ного активного руху за рахунок енергії дихання й гліколізу. Так, спермії 

характеризуються високою активністю протікання в них гліколітичних реакцій, 

тому вони є факультативними анаеробами, їх рух в безкисневому середовищі 

забезпечується за рахунок глюкози чи фруктози, які спермії можуть засвоювати 

ззовні. У сперміях бугаїв і баранів енергія утворюється за рахунок процесів ди-

хання й гліколізу, що зумовлюється високим вмістом фруктози (200–

1000 мг %). За відсутності гліколітичного матеріалу і наявності кисню, спермії 

отримують енергію для руху розщепленням внутрішньоклітинних фосфатидів 

та білків [165]. За аеробного окиснення використовуються речовини сперміїв, а 

за анаеробного гліколізу – вуглеводи середовища [152]. Значна кількість енергії 

в сперміях утворюється за рахунок гліколізу, причому інтенсивність процесу є 

видоспецифічною [161, 165]. Ймовірно, що в клітинах, які функціонують в 

аеробних та анаеробних умовах вироблені механізми, які дозволяють 

використовувати різні джерела енергії залежно від забезпечення середовища їх 

існування киснем та субстратами [102]. Дихання і гліколіз за своїми 

енергетичними можливостями є нерівнозначними. Утворення АТФ при цьому 

відіграє важливу роль у регуляції процесів катаболізму в цілому та швидкості 

розвитку апоптозу чоловічих гамет зокрема [197].  

У біоенергетиці клітин особлива роль як джерела енергії належить викорис-

танню ліпідних субстратів, переважно, жирних кислот. При активації ліполізу в 

жировій тканині ЖК стають основним джерелом енергії, зберігаючи глюкозу для 

нервової тканини та еритроцитів. Значну роль в енергетичних процесах клітин 

виконує L-карнітин. Процес β-окиснення довголанцюгових жирних кислот з 

наступним утворенням АТФ стає можливим тільки після їх транспортування із 

цитоплазми в матрикс мітохондрій за участю L-карнітину [88]. Окрім того, 
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карнітин забезпечує окиснення середньоланцюгових жирних кислот, що відбува-

ється не в мітохондріях, а в цитозолі. Разом із тим, вказаний біотик приймає 

участь у циклі трикарбонових кислот, кетогенезі й гліконеогенезі, сприяючи 

накопиченню енергії всередині клітини та її переносу між органелами [139]. У 

клітинах карнітин, в основному, знаходиться в матриксі мітохондрій, де розташо-

вані ферменти, що відповідають за β-окиснення жирних кислот [215].  

Між білковим і енергетичним обмінами роль зв'язуючої ланки виконує аспар-

татамінотрансфераза (АСТ) – фермент класу трансфераз, що каталізує  зворотне 

перенесення аміногрупи (трансамінування) від L-аспартату на 2-оксоглутарат з 

утворенням оксалоацетату і L-глутамату. Продукт її реакції глутамат – початкова 

сполука катаболізму амінокислот; а оксалоацетат – один з головних регуляторних 

чинників, який визначає швидкість функціонування ЦТК, що поставляє відновні 

еквіваленти в дихальний ланцюг мітохондрій [68]. Ізоформи АСТ є компонентами 

малат-аспартаного шунту, що функціонує в клітинах печінки, нирок, серця, а 

також в сперміях і ооцитах [234]. Визначення активності АСТ у спермі тварин 

може слугувати маркером репродуктивної здатності сперміїв, яка напряму 

пов'язана з життєздатністю статевих клітин [203]. Активність АСТ у спермі пози-

тивно корелює із кількістю сперміїв з ушкодженою акросомою і негативно – з 

відтворювальною здатністю плідників [238].   

Енергетичний обмін у сперміях залежить: від особливостей будови клі-

тин сім’яників, біологічно активних речовин, що ними виділяються, рівня 

активності соматичних органів, які містять у складі своїх клітин велику кіль-

кість мітохондрій; від морфологічних змін і активності ферментів енергети-

чного метаболізму тестикулярних мітохондрій у процесі сперміогенезу; від 

ступеня насиченості жирних кислот мембран сперміїв [203].    

 Виходячи з вищевикладеного, енергетичний обмін, за дії різних 

факторів, залежить від будови й цілісності мембран мітохондрій, активності 

ензимів, доступності субстратів окиснення, функціонування транспортних 

систем мітохондрій, використання ними кисню, що, в загальному, визначає 

можливість метаболічних перетворень, які протікають з використанням 
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енергії. Існує тонка взаємодія між процесами окиснення і фосфорилювання, 

що протікають у мітохондріях клітин за участю складного комплексу 

стимуляторів, регуляторів, системи сигналізації структурно-функціонального 

стану клітин, спрямованого, в кінцевому рахунку, на організацію 

найважливішого для життєдіяльності організму біологічного процесу – 

виробництва внутрішньоклітинної енергії. 

 

1.3. Фізіологічна роль L-карнітину і застосування його  

в тваринництві та медицині 

 

При веденні тваринництва на промисловій основі суттєвого значення 

набуло застосування біологічно активних речовин, які комплексно і позитивно 

впливають на обмінні процеси, резистентність, приріст живої маси, 

відтворювальну здатність та продуктивність тварин [10, 20, 34, 37, 76, 117, 121, 

135, 154, 170].   

L-карнітин (β-гідрокси-γ-триметилбутиробетаїн) – вітаміноподібна 

речовина (вітамін ВТ), що має основні властивості, хімічно активна: 

(СН3)3N
+ 

― СН2 ― СН ― СН2 ― СОО
‾. 

 
    ОН 

Карнітин бере участь у ліпідному обміні, виконуючи функції 

переносника залишків жирних кислот через мембрани мітохондрій. За 

взаємодії карнітину з відповідним ацил-КоА утворюється ацил-карнітин. У 

такому вигляді ацили надходять всередину мітохондрій, після чого L-

карнітин повертається у цитоплазму, а вони зазнають різних перетворень, 

насамперед окиснення з утворенням хімічної енергії [21]. 

 L-карнітин стимулює дихання в мітохондріях [227], регулює інтенсивність 

мітохондріального енергообміну шляхом кон׳югації ацильного радикалу з вивіль-

ненням КоА і зв׳язує високореакційні проміжні продукти окислювальних 

процесів [192]. Карнітин включається в проміжний обмін, модулюючи співвід-
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ношення ацил-КоА/КоА і підтримує необхідний рівень вільного КоА у клітинах. 

Ця функція залежить, головним чином, від утворення коротколанцюгових 

ацилкарнітинів [72]. Ця сполука бере участь у біохімічних реакціях утворення та 

деградації жирних кислот, стероїдів, фосфоліпідів, утворенні кетонових тіл, 

синтезі ацетилхоліну, катаболізмі деяких амінокислот, дезінтоксикації органічних 

кислот і ксенобіотиків, функціонуванні піруватдегідрогенази, α-кетоглутарат-

дегідрогенази і, відповідно, в роботі циклу трикарбонових кислот (ЦТК) та інщих 

процесах [139]. Зниження надходження карнітину викликає зменшення вмісту 

КоА в матриксі й супутнє підвищення співвідношення ацил-КоА/КоА, що викли-

кає інгібування ферментативної активності дегідрогеназ. При цьому знижується не 

тільки окиснення жирних кислот, а й вуглеводів, амінокислот, дезінтоксикація 

речовин [72]. Таким чином, L-карнітин являється ессенціальною сполукою, що 

задіяна в енергетичному обміні [80, 120]. 

L-карнітин абсолютно необхідний для здійснення нормальних функцій 

мітохондрій і дефіцит його може викликати серйозні негативні наслідки як для 

клітини, так і для організму в цілому [21, 233, 245, 276]. В умовах метаболіч-

ного стресу в мітохондріях накопичується ацил-КоА, баланс якого з вільним 

КоА підтримується за рахунок роботи карнітинового «човника» [211, 228, 237]. 

Підвищення концентрації карнітину призводить до зменшення співвідношення 

ацил-КоА/КоА і забезпечує можливість нормального функціонування 

мітохондріальних ензимів. Якщо активність карнітин-ацетилтрансферази 

знижується, зокрема, в умовах оксидативного стресу, спостерігається зниження 

мембранного потенціалу мітохондрій, зміна їх структури зі зменшенням вмісту 

деяких фосфоліпідів [225, 228].  

Беручи участь у транспортуванні жирних кислот через мембрани мітохондрій 

у цитоплазму, карнітин є донором метильних груп за біосинтезу холіну. 

Найактивнішим похідним холіну є ацетилхолін, який активує 

цитохромоксидазу, посилює окисне і субстратне фосфорилювання в 

мітохондріях клітин [105], ацетилхолінові рецептори виконують специфічні 

функції в гуморальному імунітеті, зокрема роль антитіл у розвитку 
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нейродегенеративних захворювань [138]. Встановлено [105], що холінзалежні 

процеси опосередковано визначають метаболічну активність й 

запліднювальну здатність сперміїв і залежать від рівня годівлі, зокрема від 

забезпечення раціонів амінокислотами. 

Впродовж останніх років детально вивчається здатність L-карнітину 

зменшувати наслідки шкідливого дії на клітини вільних радикалів, що знач-

ною мірою пояснює його протективний ефект [6, 182, 259, 273]. Завдяки 

своїм антиоксидантним властивостям карнітин бере опосередковану участь у 

захисті клітинних структур від руйнівної дії АФО [168]. Ці властивості 

забезпечуються його участю у видаленні внутрішньоклітинного ацил-КоА, 

що зменшує мітохондріальну продукцію вільних радикалів та сприяє 

ацетилюванню мембранних фосфоліпідів [245]. Встановлено, що введення L-

карнітину призводить до підвищення активності антиоксидантних 

ферментів – ГПО, глутатіонредуктази й КАТ (але не СОД) [206] та зниження 

вмісту продуктів ПОЛ. Так, за дії L-карнітину в тварин із підвищеним рівнем 

холестеролу, тригліцеролів та продуктів ПОЛ у крові відбувається 

нормалізація їх вмісту [213], а також знижується концентрація дієнових 

кон’югатів та загального холестеролу [6].  

Гомеостаз L-карнітину в організмі сільськогосподарських тварин і птиці 

підтримується за рахунок його екзогенного надходження з кормом і, част-

ково, власного синтезу. У кормах рослинного походження його вміст дуже 

незначний. Основними джерелами надходження до організму є корми 

тваринного походження (м'ясо, молоко) [214]. Для утворення 1 г карнітину 

необхідно близько 30 г білка, переважно тваринного походження, як джерела 

двох незамінних амінокислот – лізину та метіоніну. Синтезується L-карнітин 

у печінці й нирках із вищевказаних амінокислот за участі вітамінів С, В6, В12, 

ніацину та Fe2+ [194]. Якщо до складу раціону входять незначні кількості 

карнітину і білка, то у разі високих енергетичних потреб відбувається пору-

шення азотистого балансу. Тому, дефіцит карнітину часто зустрічається у 

дорослих високопродуктивних тварин, які мають підвищену потребу в енер-
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гозабезпеченні, що залежить від швидкості ресинтезу АТФ за рахунок окис-

нення енергетичних субстратів та особливостей регуляції цих процесів [214].  

За впливу карнітину знижується синтез тригліцеридів та збільшується 

синтез фосфоліпідів [9], знижується вміст холестеролу та утворення атеро-

склеротичних бляшок, підвищується активність антиоксидантів, синтез 

лецитину [120], змінюється хімічний склад мієлінових оболонок нейронів, 

нормалізується ліпідний склад мембран, інгібується клітинний апоптоз, 

стимулюється імунна відповідь, знижується активність запальних цитокінів, 

стабілізується маса тіла, сповільнюється старіння та ін. [216]. 

Використання L-карнітину викликає все більший інтерес у спеціалістів 

галузі тваринництва, ветеринарії та медицини [23, 32, 38, 90, 113, 120, 128, 

134, 135, 149]. Так, за введення до раціону L-карнітину птиці й тваринам 

поліпшується перетравність і використання поживних речовин корму, 

оптимізуються процеси метаболізму, стимулюється ріст та розвиток [20], що 

дозволяє отримати високі господарські показники та якісну продукцію [9, 

113, 115, 149, 150]. Широке застосування карнітину в свинарстві підтверджує 

його позитивний вплив на нормалізацію основного обміну [135], активізацію 

анаболічних процесів [10], шлунково-кишкову секрецію, швидкість 

всмоктування поживних речовин корму [10], зумовлює позитивні зміни в 

якісних характеристиках еритроцитів, покращує дихальну функцію крові [45, 

46]. При цьому спостерігається підвищення молочності [135, 244], 

багатоплідності свиноматок, маси гнізда до відлучення, збереженості та 

подальшого росту потомства, підвищення адаптивної здатності [10, 15, 30, 

45, 46]. Встановлено, що за додавання карнітину відбувається підвищення 

загальної резистентності до захворювань [128], інтенсифікація процесів 

переамінування вільних амінокислот, метаболіти ліпідного обміну 

інтенсивніше використовуються організмом як енергетичний та пластичний 

матеріал, що забезпечує збільшення живої маси та середньодобових 

приростів [23, 37, 76]. Встановлена можливість компенсації нестачі обмінної 

енергії та білків у комбікормах добавкою L-карнітину [115]. Використання 
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карнітину збільшує у крові вміст еритроцитів, гемоглобіну, лейкоцитів [149], 

глюкози, вітаміну А, піровиноградної кислоти та знижує – концентрацію 

молочної кислоти, сечовини і кетонових тіл [9, 150, 276]. Крім поліпшення 

процесів обміну речовин, карнітин підвищує апетит, виявляє кардіо-, гепато- 

та нейропротекторну дію [6, 23, 26, 32, 38, 42, 70, 72, 80, 120, 134]. 

L-карнітин збільшує рухливість сперміїв, їх концентрацію, кількість 

сперми і, що головне, вірогідність запліднення [25, 70, 180, 186, 187, 215, 275, 

280]. Так, добавка L-карнітину до раціону самців стимулює у них процес 

сперміогенезу й покращує якість сперми [170], попереджає зниження в 

плазмі крові тестостерону [180]. Карнітин застосовують за гіпофертильності 

у чоловіків [11, 25], оскільки він відіграє значну роль у метаболізмі та 

матурації сперміїв [186]. Встановлено [25], що застосування карнітину 

впродовж трьох місяців пацієнтам з ідіопатичною патоспермією сприяє 

збільшенню об’єму еякуляту на 45,7 %, концентрації сперміїв – на 18,5 %, 

загальної рухливості – на 33,7 %, активної рухливості – на 38,4 % та кількості 

морфологічно нормальних форм – на 50 %.   

L-карнітин  виявлений у високих концентраціях у придатку яєчка [215], де 

він відіграє важливу роль у дозріванні сперміїв, впливає на їх рухливість і 

виконує функції антиоксиданта [175]. Виявлено високу кореляційну залежність 

між концентрацією карнітину в спермі з цілісністю ядерної ДНК гамет [190] та 

осмотичною резистентністю статевих клітин [280]. У ряді робіт показана 

протективна дія карнітину, що співставна з ефектами прямого додавання 

антиоксидантних ферментів до цільної сперми, її плазми або сперміїв [184, 232].  

Аналіз наявних у літературі даних дозволяє зробити висновок, що L-

карнітин є природним метаболітом широкого спектру дії, який впливає на про-

цеси біоенергетики в клітинах, шляхом корекції вузлових ланок енергетичного 

метаболізму, при чому проявляє антиоксидантний,  імуномодулюючий ефекти, 

підвищує показники продуктивності сільськогосподарських тварин і птиці [10, 

13, 15, 30, 37, 45]. Однак, порівняно мало є праць, присвячених участі даної 

вітаміноподібної речовини у енергетичному та ліпідному обмінах, що вказує 
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на необхідність розширення досліджень для вивчення впливу L-карнітину на 

процеси метаболізму.    

 

1.4. Особливості хімічного складу та обміну речовин  

у спермі різних видів тварин 

 

Сперма (еякулят) є секретом сім'яників і додаткових статевих залоз самців, 

яка складається із статевих клітин (сперміїв) і рідкої частини (плазми). Головною 

складовою частиною еякулятів є спермії. В процесі еякуляції спермії змішуються 

із секретами додаткових статевих залоз і переходять у активний стан. При цьому 

виявляється їх основна властивість – прямолінійний поступальний рух [96, 165]. 

Спермії покриті ліпопротеїдною оболонкою, яка утворюється в процесі 

сперміогенезу в сім’яниках, проте за дозрівання в придатку сім’яника та 

капацитації значно модифікується. Ці зміни зумовлені великою кількістю 

поліненасичених жирних кислот фосфоліпідів, які забезпечують можливість 

включення в структуру мембрани білків та ліпідів. У разі проходження сперміїв 

через придаток сім’яника відбуваються модифікації мембран, що опосередко-

вано впливає на субклітинні структури, а також на нуклеопротеїди [215].   

Плазма сперми, яка є продуктом додаткових статевих залоз, розбавляє 

густу масу сперміїв при еякуляції і забезпечує пересування їх в статевих 

шляхах самця і самки. У різних видів самців додаткові статеві залози 

розвинуті неоднаково, що зумовлює видові відмінності за об'ємом і хімічним 

складом сперми [96]. Секрет придатка сім’яника багатий білками, 

ліпопротеїдами і ліпідами, при цьому виявляється певна кількість фруктози (у 

бугая й барана до 3 мг %). Плазма характеризується кислою реакцією 

середовища. Доведено зростання акросомної реакції та здатності зв’язуватись 

із зоною пеллюциду в разі контакту сперміїв з придатка сім’яника з секретами 

додаткових статевих залоз бугаїв [75].   

Статеві клітини ссавців факультативні анаероби, їх рух забезпечується в 

безкисневому середовищі за рахунок цукрів (глюкози, фруктози, маннози), які 
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спермії можуть засвоювати ззовні. За відсутності гліколітичного матеріалу в 

середовищі і наявності кисню, спермії отримують енергію для руху з реакцій 

розщеплення внутрішньоклітинних фосфатидів та білків. До того ж, у 

середовищі без глюкози і кисню статеві клітини бугая знижують рухливість 

через 10 хв., а після аерації вона відновлюється (рівень відновлення становить   

72 %). У середовищі з глюкозою, без кисню, рухливість сперміїв також знижу-

ється, однак аерація не відновлює її до вихідного рівня [207].   

Роль різноманітних метаболічних шляхів у забезпеченні енергетичних 

потреб сперміїв давно й активно вивчається, проте дотепер немає абсолютної 

єдності в думках щодо цього питання. Важливість визначення біохімічних 

параметрів сперми та сперміїв для оцінки їх функціональних властивостей 

очевидна, що відмічено в ряді робіт [96, 116, 123, 236].   

Встановлені видові відмінності в диханні сперміїв. На початку інкубації 

найвищою інтенсивністю дихання відзначаються спермії барана (16,6 мкл О2/ 

108 сперміїв), потім бугая (11,1 мкл О2/108 сперміїв ) і найнижча –  у кнура (9,5 

мкл О2/108 сперміїв) [165]. Цільна сперма бугая в 2,5 разу більше споживає 

кисню, порівняно з позбавленими плазми та відмитими сперміями [44]. На 

інтенсивність дихання статевих клітин впливають розбавлення сперми [161], 

умови зберігання [165], субстрати окиснення [70, 117], тощо. Зміни дихальної 

активності відбуваються за кріоконсервування, що пов’язано із порушенням 

ультраструктури сперміїв і виходом ферментних білків із акросоми та тіла 

клітин. Спермії бугаїв, відмиті після розмороження, за додавання ендогенних 

субстатів (піруват, фумарат) здатні до дихання, а поглинання ними кисню 

залежить від кріопротекторних властивостей мітохондріальних структур, які 

здатні зберігати енергію [84].  

Встановлений позитивний зв'язок між споживанням кисню та активністю дегід-

рогеназ і цитохромоксидази в еякулятах із показниками якості та запліднювальної 

здатності сперміїв [116, 195]. Активність ферментів сукцинатдегідрогенази та 

цитохромоксидази має пряму залежність з показниками якості сперми і може бути 

використана для оцінки запліднювальної здатності сперміїв [161].   
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У процесі капацитації сперміїв відбуваються їх морфо-функціональні зміни, 

збільшується споживання кисню та проявляється гіперактивний рух. Спермії здатні 

використовувати енергетичні речовини зовнішнього середовища, якими багата 

сім'яна плазма [152]. 

Інтенсивність споживання кисню спермою, крім енергогенеруючих проце-

сів, характеризує окисні зміни, що пов’язані із утворенням АФО, які спермії 

продукують двома способами: за участі плазматичних мембран НАДФ-окси-

даза [207] та мітохондріальною системою – головного джерела АФО, надлишок 

яких призводить до зниження запліднювальної здатності, а в подальшому – до 

безпліддя тварин [170]. Доведено існування негативної кореляції між 

порушеннями мембран в мітохондріях і відсотком мертвих сперміїв, а також 

можливість генерації АФО аномальними статевими клітинами [151]. 

Важливим патогенетичним елементом, що спричиняє розвиток неплідності 

самців (незалежно від етіології) є вплив окиснювального стресу [269, 270]. 

Надмірне утворення АФО може викликати кумулятивний окиснювальний ефект, 

який є однією з головних причин клітинного старіння і зниження здатності 

виробляти тестостерон клітинами Лейдіга [170]. Тестостерон синтезується із 

холестеролу та є головним гормоном сім'яників, його секреція регулюється 

лютеїнізуючим гормоном, який активує транспортування холестеролу до 

внутрішніх мембран мітохондрій, де він метаболізується [221, 243].  

Надмірна генерація АФО, яка перевищує детоксикаційні властивості антиок-

сидантних систем, пов'язана з безпліддям чоловіків [241]. Високі концентрації 

АФО, що утворюються сперміями спонтанно, індукують утворення пероксидів 

ліпідів та знижують життєздатність сперміїв [169]. Нижчі концентрації АФО 

спричиняють втрату рухливості сперміїв, яка зумовлена вичерпанням 

внутрішньоклітинного ATФ і недостатнім фосфорилюванням аксонемaльних 

протеїнів [189]. Для сперміїв концентрація Н2О2 має важливе значення так як, 

з одного боку, може запускати каскад реакцій вільнорадикального окиснення 

поліненасичених жирних кислот ліпідів мембран, на які багаті ці клітини, а з 

іншого, бере участь в збільшенні вмісту внутрішньоклітинного цАМФ, 
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ініціюючи його утворення з АТФ, що каталізує аденілатциклаза. Крім того, 

пероксид Гідрогену може безпосередньо активувати тирозинкіназу, інгібу-

вати тирозинфосфатазу і фосфодиестеразу [193].   

У разі порушення рівноваги між процесами, які виробляють АФО та тими, 

що їх руйнують, може виникати спонтанна гіперактивація сперміїв, що 

виявлено у самців зі зниженою активністю антиоксидантних систем [189]. У 

спермі тварин функцію антиоксидантного захисту виконує плазма сперми, 

яка об’єднує значну кількість антиоксидантів, що захищають спермії від 

окислювального стресу, компенсуючи нестачу ендоплазматичних ензимів 

[163]. Плазма сперми містить СОД [169], каталазу [42], глутатіонпероксидазу 

та глутатіонредуктазу, які виробляються простатою та додатковими 

залозами, а також неензимні антиоксиданти: глутатіон та вітаміни, серед 

яких виявляють і L-карнітин [70, 121, 172, 210, 212].   

L-карнітин у високих концентраціях виявлений у придатку яєчка самців 

[215], де він відіграє важливу роль у дозріванні сперміїв, впливає на їх рухли-

вість і є антиоксидантом [175]. Існує тісний зв'язок між рівнем L-карнітину, 

активацією рухливості й метаболізмом сперміїв [187, 215]. Спермії вперше 

зазнають високих концентрацій карнітину в протоці придатка яєчка, тобто в 

тому ж місці, де вони набувають здатність до направленого руху. Таким 

чином, може бути встановлений зв'язок між ініціацією спрямованого руху 

сперміїв (на кінцевих стадіях сперміогенезу) і значним збільшенням в них 

концентрації вільного і ацетильованого карнітину [215].   

У регуляції процесів ліпопероксидації мембран та капацитації  головну роль ви-

конують антиоксидантні ферменти сперми, які в першу чергу захищають спермії від 

окислювального стресу та забезпечують їх високу функціональну здатність [198].  

СОД захищає статеві клітини від надлишку супероксиданіонів (O2
•-
) та 

контролює їх капацитацію [189]. Виявлено, що активність ензиму у 

сперміях негативно корелює з їх рухливістю та здатністю до злиття з 

ооцитами, а позитивно – з прискоренням вільнорадикального пероксидного 

окиснення та збільшенням аномальних сперміїв [169].   
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Активність каталази є важливою для здійснення фізіологічних функцій 

сперміїв, так як пероксид Гідрогену, який вона селективно розщеплює, 

спричиняє втрату активності та запліднювальної здатності сперміїв [189, 248]. 

Встановлено [168], що загальна каталазна активність у плазмі сперми 

чоловіків мала негативний корелятивний зв’язок з об'ємом сперми, 

конценрацією малонового диальдегіду (МДА) та вмістом патологічних 

клітин. Розщеплюючи Н2О2, каталаза може забезпечувати додаткову кількість 

кисню для ефективного функціонування ланцюга дихання мітохондрій і 

окисного фосфорилювання [224]. Введення КАТ до складу середовища для 

розбавлення сперми сприяє покращенню життєздатності сперміїв, підвищує 

акросомну реакцію та знижує рівень фрагментації ДНК [184, 189].     

ГПО регулює рівень як екзогенного, так і ендогенного пероксиду Гідро-

гену, контролює ліпопероксидацію мембранних структур сперміїв та може 

окиснювати SН-групи тіолвмісних білків, тобто володіє тіолпероксидазною 

активністю, що має важливе значення для дозрівання, капацитації, акросомної 

реакції та виживання статевих клітин [239].   

Спермії продукують надмірну кількість АФО здебільшого у разі порушення 

сперміогенезу, результатом чого є утримання клітиною надлишкової цитоплазми 

[207] і, отже, підвищений вміст цитоплазматичних ензимів, які генерують О2
•- 

[205]. Збільшення генерації АФО свідчить про здатність сперміїв проходити 

капацитацію через стимулювання фосфорилювання тирозину білків [169], при 

чому зовнішньоклітинна генерація O2
•- 

сперміями, а не внутрішньоклітинна, 

важлива для капацитації та акросомної реакції [189]. У разі підготовки еякулятів 

до кріоконсервування та після їх розморожування  зростає вільнорадикальне 

окиснення жирних кислот, руйнуються ліпопротеїдні комплекси і, як наслідок, 

мембрани клітин [106]. Це свідчить, що першою зазнає впливу АФО мембрана 

спермія, а сполуками, які при цьому змінюються, є ліпіди мембран.   

Склад ліпідів плазматичних мембран сперміїв значно відрізняється від складу 

ліпідів соматичних клітин і містить велику кількість фосфоліпідів, насичених та 

поліненасичених жирних кислот і стеринів. Завдяки цьому спермії є найчутливі-
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шими до перебігу процесів ПОЛ в організмі тварин [151, 164, 268]. Найчутливі-

шими  до окиснювального пошкодження є плазматичні мембрани сперміїв, особ-

ливо ті, що вкривають акросому та хвіст, а також цитоплазма, в якій низька 

концентрація антиоксидантних ензимів [94]. Окрім того, після еякуляції та в про-

цесі технологічної обробки спермії піддаються оксидативному стресу, що супро-

воджується різким збільшенням вмісту АФО та активуванням вільнорадикальних 

процесів окиснення ліпідних і білкових компонентів плазми сперми та 

розріджувачів [176, 198]. Процес заморожування-розморожування сперми 

викликає сублетальні пошкодження її клітин [212], при чому зменшується вміст у 

ній фосфоліпідів, зокрема, фосфатидилхоліну і фосфатидилетаноламіну [199]. 

У результаті накопичення продуктів ПОЛ у мембранах сперміїв відбувається 

розшарування ліпідного бішару, що спричиняє значні розлади у функціонуванні 

мембранних ферментів. У подальшому  відбувається набухання й лізис мітохондрій, 

полімеризація білків та розрив їх поліпептидних ланцюгів, деструктуризація нитки 

ДНК, інактивація клітинних ензимів, та, як наслідок, некроз клітин [164]. 

Патологічні зміни, рухливість сперміїв та в’язкість сперми тісно пов’язані з 

пероксидацією ліпідів [41, 42, 171]. Продукти ПОЛ ушкоджують мембрани та 

органели сперміїв, призводячи до зниження активності, виживаності та врешті – 

запліднювальної здатності цих статевих клітин [41, 42]. Встановлено негативну 

кореляцію між вмістом МДА, рухливістю і часткою живих сперміїв [218], 

активністю СОД і позитивну – із кількістю патологічних клітин [258, 261]. 

Диструктивній дії малонового діальдегіду протидіють КАТ, ГПО, а також 

відновлений глутатіон. Зокрема каталазна активність характеризує присутність у 

клітинах пероксидів, а отже, інтенсивність оксидативного стресу, а з іншого – 

визначає опірність клітин та організму загалом [7]. Встановлено [140], що в бугаїв 

зі зниженими показниками якості сперми, вміст МДА у спермі вищий на 31,9 %, 

активність КАТ і ГПО нижчі на 14,0 % та 16,2 % відповідно, порівняно з бугаями 

із нормальними показниками. Рівень МДА є інформативним біохімічним індексом 

якості та глибини деструктивних процесів у спермі [169]. 
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АФО виконують сигнальну роль у регуляції життєздатності сперміїв [201], 

тому для оцінки фізіологічної якості і запліднювальної здатності статевих клітин 

найдоцільніше використовувати ензиматичну активність еякулятів, як 

об’єктивний біохімічний тест [75], а дослідження інтенсивності використання 

кисню спермою у поєднанні з фізіологічними характеристиками сперміїв можуть 

бути критеріями оцінки ефективності кріозахисних властивостей речовин, що 

використовуються для  розбавлення і заморожування сперми  [165]. 

Отже, аналіз даних літератури свідчить, що у сперміях, для набуття 

здатності запліднювати ооцит, повинні відбутися морфо-функціональні та 

біохімічні зміни, в яких важливу роль відіграють окисно-відновні процеси. 

Показники якості статевих клітин визначаються субстратами окиснення та 

ферментами, які забезпечують їх використання, захистом структур мембран 

сперміїв від окисного навантаження після еякуляції, процесів технологічної 

обробки сперми та капацитації. Разом із тим, спермії, маючи у складі 

мембранних структур значну кількість поліненасичених жирних кислот, є 

найчутливішими до перебігу процесів ПОЛ в організмі тварин.  

Важливого значення у збереженні структурної цілісності й виживання 

сперміїв має ефективне функціонування антиоксидантної системи (АОС) 

захисту, зокрема її ферментативної й неферментативної ланок. Карнітин, 

завдяки своїм антиоксидантним властивостям, захищає клітини від активних 

форм Оксигену. Ці властивості забезпечуються його участю у видаленні 

надлишкового внутрішньоклітинного ацил-КоА та/або заміні жирних кислот у 

мембранах. L-карнітин, впливаючи на споживання кисню в мітохондріях, 

відіграє ключову роль у метаболізмі сперміїв, забезпечуючи доступність енергії, 

яка використовується ними для процесу сперміогенезу, дозрівання і руху. 

Однак, у науковій літературі порівняно мало є праць, присвячених участі 

даної вітаміноподібної речовини у метаболізмі сперміїв, що переконливо 

доводить необхідність розширення досліджень, спрямованих на зясування 

впливу L-карнітину на функціонування репродуктивної системи самців та 

показники якості сперми.   
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

2.1. Матеріали досліджень 

 

Дослідження з теми дисертаційної роботи проведені на кафедрі 

органічної та біологічної хімії Білоцерківського національного аграрного 

університету. Експериментальну частину роботи проведено на бугаях-

плідниках голштинської породи, яких утримували в умовах ПрАТ «Українська 

генетична компанія». Параметри мікроклімату приміщення, де утримувались 

тварини, були ідентичними для всіх груп і відповідали зоогігієнічним нормам. 

Для виконання поставлених завдань було проведено два досліди (рис. 2.1). 

Метою першого досліду було вивчення впливу добавки «Карніпас» 

(виробництво Loman animal health, Німеччина), що містить у захищеній формі 

L-карнітин, на показники енергетичного, ліпідного обміну, систему 

антиоксидантного захисту в спермі й крові та фізіологічні показники еякулятів 

бугаїв. З цією метою за принципом аналогів (за віком, спермопродукцією та жи-

вою масою) було сформовано три  групи бугаїв по 4 голови в кожній. Бугаї 1-ї 

групи слугували контролем, а бугаям 2-ї та 3-ї груп додавали додатково до 

раціону добавку «Карніпас» у кількості 20 і 40 г/гол. відповідно, яку 

згодовували щоденно протягом 75 діб дослідного періоду.   

Матеріалом для лабораторних досліджень слугувала сперма та кров. 

Сперму отримували на штучну вагіну згідно режиму використання бугаїв на 

підприємстві – дуплетна садка два рази на тиждень. У свіжоотриманій 

спермі визначали об’єм еякуляту (мл), активність (рухливість) статевих 

клітин (бали), концентрацію за допомогою фотоелектроколориметра        

(109 
клітин/мл), а також виживання сперміїв при температурі 2–4°С до 

припинення прямолінійно-поступального руху. 
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Рис. 2.1. Схема експериментальних досліджень

ДОСЛІД І 
Карнітин у складі раціону бугаїв 

ДОСЛІД ІІ 
Карнітин у складі розбавника сперми бугаїв 

1 група 
ОР 

n = 4 

2 група 
ОР+20 г/гол. 

n = 4 
 

3 група 
ОР+40 г/гол. 

n = 4 
 

1 група 
Bioexсell 

n = 10 
 

n 

2 група 
Bioexсell + 

10 мг/100мл 
n = 10 

 

3 група 
Bioexсell + 

30 мг/100мл 
n = 10 

 

4 група 
Bioexсell + 
60 мг/100мл 

n = 10 
 

К Р О В С П Е Р М А 

Гематологічні 

показники:  
кількість 

еритроцитів, 

лейкоцитів;  

концентрація  

гемоглобіну. 
 

Біохімічні 

показники: 
концентрація  

глюкози, сечовини, 

креатиніну, білка,  

Кальцію, Фосфору,   

активність АCТ. 
 

  

Гормональ- 
ний профіль: 
концентрація 

тестостерону. 
 

Показники ліпідного 

обміну та антиокси-
дантного захисту: 

   вміст   загальних 

ліпідів, фосфоліпідів 

та співвідношення їх 

окремих класів;  вміст 

ДК, ГПЛ, ТБК-АП; 

активність СОД, КАТ, 

ГПО. 
 

 

Показники 

енергетичного 

обміну:  
інтенсивність 

споживання 

Оксигену, 
активність СДГ, 

ЦХО, АСТ. 
 

Фізіологічні 

показники 

сперми: 
об’єм  еякуляту, 

концентрація, 

активність, 
виживання 

сперміїв. 
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Біохімічні дослідження сперми проводили в чотири етапи: до введення 

досліджуваної добавки, через 27 й 75 діб її введення та через 22 доби після 

закінчення згодовування для виявлення пролонгованого ефекту. Для цього 

свіжоотриману сперму змішували із середовищем для розбавлення еякулятів 

«Bioexсell» у співвідношенні 1:1.  

Кров відбирали з яремної вени двічі за період досліду: до введення 

добавки та через 75 діб її згодовування. Забір крові проводили зранку (через 

4 год. після годівлі) у всіх бугаїв з кожної групи. Для стабілізації крові або 

одержання плазми в пробірки попередньо вносили гепарин.  

Метою другого досліду було вивчення впливу L-карнітину на окисно-

відновні та процеси ПОЛ в еякулятах за додавання його до розріджувача 

сперми «Bioexсell». Для цього десять зразків розбавленої 1:1 сперми розділяли 

на частини – контрольну і три дослідні, при чому співвідношення розбавника 

із карнітином до попередньо розбавленого еякуляту становило 3:1. 

У розбавленій спермі досліджували інтенсивність споживання Оксигену, 

вміст ТБК-активних продуктів, активність ензимів дихального ланцюга та 

антиоксидантного захисту, а також виживання сперміїв за температури 2–4°С. 

 

2.2. Методи досліджень 

 

 Для оцінки стану ліпідного обміну в спермі та крові визначали вміст 

ліпідів, співвідношення їх окремих класів та вміст продуктів ПОЛ. 

Визначення вмісту загальних ліпідів. Зразки сперми (1 см
3
) розтирали 

в рідкому азоті. Ліпіди з них екстрагували сумішшю хлороформ-метанол у 

відношенні 2:1 [202]. До 1 см
3 сперми чи сироватки крові додавали 20 см

3 

суміші Фолча та залишали на 12 годин за кімнатної температури для 

екстракції. Потім суміш фільтрували через знежирений фільтр, а осад двічі 

промивали екстрагуючою сумішшю, екстракти об’єднували. Неліпідні 

домішки з екстракту видаляли додаванням до нього (1/5 об’єму ліпідного 

екстракту) 0,74 М розчину KCl. Суміш струшували і залишали на 12 годин. 
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При цьому утворюється двофазна система. Верхній водно-метанольний 

шар відсмоктували за допомогою водоструменевого насосу, а нижній 

випаровували. Ліпіди зберігали у хлороформі в закритих колбочках за 

температури 4 °С. Кількість ліпідів у рідинах визначали ваговим методом. 

Визначення вмісту окремих класів ліпідів. В основі методу лежить 

адсорбційна хроматографія, що грунтується на сорбції розчиненої речовини 

твердою фазою – активним сорбентом [87].  Для тонкошарової хроматографії 

використовували скляні пластинки розміром 6×12 см і товщиною 3 мм. Перед 

використанням скляні пластинки ретельно промивали почергово содовим 

розчином і хромовою сумішшю, а потім – проточною і дистильованою водою. 

Сушили пластинки у вертикальному положенні за кімнатної температури. 

Зберігали їх у щільно закритій посудині й перед використанням протирали 

спиртом. 

Для фракціонування загальних ліпідів використовували як рухому фазу  

суміш гексану, діетилового ефіру та льодової оцтової кислоти у 

співвідношенні 70:30:1. Одержані хроматограми проявляли в герметичній 

камері, насиченій парами Йоду. Для ідентифікації окремих класів ліпідів 

використовували специфічні реагенти й очищені стандарти. Фракціонування 

ліпідів проводили в тонкому шарі адсорбенту, приготовленому із суміші двох 

силікагелів марок L 5/40 і LS 5/40. До суспензії з 12 г силікагеля L 5/40 та 6 г 

силікагеля LS 5/40 додавали 50 см
3 дистильованої води, ретельно 

перемішували і відразу наносили на пластини розміром 9×12 см у кількості 

6,5 см
3. 

Для розділення фосфоліпідів використовується той же принцип 

приготування суспензії, що і при фракціонуванні загальних ліпідів, але шар 

адсорбенту був грубшим – 450–500 мкм. В якості рухомої фази для 

розділення фосфоліпідів методом одномірної хроматографії використовували 

суміш хлороформ-метанол-аміак у співвідношенні 65:25:4.   
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Вміст окремих класів ліпідів виражали у відсотках від загальної 

кількості ліпідів. Кількісне визначення окремих класів ліпідів проводили 

згідно з методичними рекомендаціями [147].  

Для визначення пероксидного окиснення ліпідів 1 г або 1 см
3 розтертої в 

рідкому азоті сперми (крові) заливали буфером TRIS-HCl (рН 7,4) у 

співвідношенні 1:10. Після екстрагування супернатант відбирали для 

подальшого дослідження. 

Визначення вмісту дієнових кон’югатів. Визначення вмісту дієнових 

кон’югатів ненасичених вищих жирних кислот базується на тому, що у 

процесі ПОЛ у молекулах окисненого ліпідного субстрату утворюються 

спряжені подвійні зв’язки. При цьому реєструється максимум поглинання у 

спектрі оптичного випромінювання за довжини хвилі 233 нм [142]. 

 Визначення гідропероксидів ліпідів. Визначення вмісту гідропероксидів 

ліпідів досягається шляхом осадження білків трихлороцтовою кислотою з 

наступною дією на дослідний матеріал тіоціанатом амонію та 

спектрофотометрією, при якому попередньо проводять екстракцію ліпідів 

етанолом [129]. До 1,5 см
3 

етанольного екстракту додавали 1,2 см
3 етилового 

спирту, струшували і додавали 0,02 см
3 концентрованої соляної кислоти та 

0,03 см
3 1% розчину солі Мора. Струшували й через 30 сек. додавали 0,2 см

3 

20 % розчину тіоціанату амонію, після чого з'являється малиновий колір. 

Оптичну густину вимірювали протягом 10 хв. після додавання тіоцианату 

амонію на спектрофотометрі за довжини хвилі 480 нм. Вміст гідропероксидів 

ліпідів у біологічному матеріалі виражали у величинах оптичної густини за 

480 нм на 1 см
3 (Од Е 480/ см

3). 

ТБК-активні продукти. Метод грунтується на тому, що продукти 

пероксидного окиснення ліпідів, основним з яких є малоновий діальдегід 

за високої температури в кислому середовищі вступає в реакцію з                                  

2-тіобарбітуровою кислотою з утворенням триметилового комплексу, що 

екстрагується бутанолом і має максимум поглинання за довжини хвилі 

535 нм [87].  
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Досліджувалась активність ферментів-антиоксидантів. 

Супероксиддисмутаза. За основу визначення активності ферменту був 

узятий метод, описаний в роботі [160]. Активність супероксиддисмутази 

(СОД) визначали за рівнем інгібування ферментом процесу відновлення 

нітросинього тетразолію при наявності феназинметасульфату та НАДФ. 

Утворення нітроформазану, продукту відновлення нітротетразолію 

гальмується наявністю в зразках СОД. Таким чином, за кількістю 

нітроформазану, що утворюється, оцінюють активність СОД. Оптичну 

густину проб визначали на спектрофотометрі за довжини хвилі 540 нм. 

Каталаза. Активність каталази визначали за методом [74], який 

базується на здатності пероксиду Гідрогену утворювати із солями молібдену 

стійкий забарвлений комплекс, інтенсивність якого вимірювали на 

спектрофотометрі за довжини хвилі 410 нм. 

 Глутатіонпероксидаза. Активність глутатіонпероксидази визначали 

за швидкістю окиснення глутатіону в присутності пероксиду третинного 

бутилу. Концентрацію відновленого глутатіону визначали до i пiсля 

реакції колориметрично. В основі розвитку кольорової реакції лежить 

взаємодія HS-груп з 5,5`-дитiобiс-2-нiтробензойною кислотою з 

утворенням забарвленого продукту – тiонiтрофенiльного аніону. Вміст 

останнього прямо пропорцiйний кількості HS-груп, що прореагували з 

вищевказаною кислотою. Оптичну густину визначали на спектрофотометрi 

за довжини хвилi 412 нм [103]. 

У спермі оцінювали показники інтенсивності окисно-відновних 

процесів. 

Сукцинатдегідрогеназа. Спосіб визначення активності сукцинатдегідро-

генази ґрунтується на здатності 2-,3-,5-трифенілтетразолію хлористого під 

дією ферменту відновлюватися до червоного формазану. Досліджувана 

суміш набуває рожевого забарвлення, інтенсивність якого залежить від 

активності ензиму, яку вимірювали за довжини хвилі 490 нм [87]. 
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Цитохромоксидаза. Визначення активності ферменту базується на тому, 

що -нафтол і парафенілендіамін у присутності ЦХО утворюють сполуку 

синього або синювато-фіолетового кольору – індофеноловий синій, кількість 

(інтенсивність забарвлення) якого пропорційна активності ферменту, яку 

вимірювали за довжини хвилі 540 нм [87]. 

Інтенсивність дихання сперми. Визначення споживання Оксигену 

проводили полярографічно (нг-атом О/0,1мл суспензії сперміїв за хв) у 

термостатованій комірці (температура + 38,5°С) об’ємом 1,0 мл з автома-

тичною реєстрацією перебігу процесу самопишучими потенціометрами 

КСП-2. Метод ґрунтується на здатності сперміїв «поглинати» кисень, що 

характеризується зміною окисно-відновного потенціалу і, відповідно, 

напруги на електродах, яка реєструється полярографом і записується 

самопишучим потенціометром [87]. Для вивчення залежності між 

інтенсивністю поглинання кисню, зовнішньоклітинним транспортом 

електронів та часткою шляхів метаболізму в реалізації субстратів 

окиснення використовували інгібітори: гліколізу – натрій фторид (NaF) – 

10-3
М; НАДН – залежної ділянки дихального ланцюга – амітал (АМ) – 

5×10
-3

М; термінальної – натрій азид (NaN3) - 5×10
-2

М. 

Визначення активності аспартатамінотрансферази. Активність фер-

менту визначали за допомогою стандартного набору реактивів [246]. 

Принцип методу полягає в тому, що внаслідок переамінування, що 

проходить під впливом аспартатамінотрансферази, утворюються 

глютамінова й піровиноградна кислоти. Під час додавання 2,4-

динітрофенілгідразину в лужному середовищі утворюється забарвлений 

гідразон піровиноградної кислоти, що має максимум поглинання при 

довжині хвилі 500–560 нм та інтенсивність забарвлення якого пропорційна 

активності ферменту. 

 Для оцінки функціонального стану репродуктивної системи бугаїв 

визначали рівень тестостерону в крові. 



43 
 

Тестостерон. Концентрацію тестостерону в крові визначали методом 

імуно-ферментного аналізу з використанням набору реактивів «Testosterone 

ELISA». Метод оснований на конкурентному зв’язуванні тестотерону 

сироватки крові й кон’юганта тестостерону-ПХ з постійною кількістю 

антитестостерону. Показник абсорбції обернено пропорційний концентрації 

тестостерону в пробі [87].  

Глюкоза. Визначення концентрації глюкози проводили 

глюкозооксидазним методом [87]. При окисненні глюкози глюкозооксидазою 

утворюється Н2О2, який у присутності пероксидази окиснює О-діанізидин, 

перетворюючи його у сполуку, забарвлену в синій колір. Інтенсивність 

забарвлення визначали фотометрично при довжині хвилі 530 нм. 

Загальний білок. Концентрацію загального білка визначали за 

біуретовою реакцією [87]. Білки реагують з сульфатом купруму в лужному 

середовищі з утворенням сполук фіолетового забарвлення, інтенсивність 

забарвлення якого визначали спектрофотометрично за довжини хвилі в 

діапазоні 540–650 нм, яка є прямо пропорційною концентрації білків.   

Альбумін. Визначення альбуміну в сироватці крові здійснювали за 

реакцією з бромкрезоловим зеленим [87], при взаємодії з яким у 

слабкокислому середовищі утворюється зафарбований комплекс синього 

кольору. Інтенсивність забарвлення визначали фотометрично при довжині 

хвилі 630–690 нм.  

Креатинін. Визначення креатиніну в сироватці крові проводили за 

кольоровою реакцією [87]. Метод грунтується на реакції креатиніну з 

пікриновою кислотою в лужному середовищі з утворенням забарвлених 

з’єднань. Інтенсивність забарвлення пропорційна концентрації креатініну і 

вимірюється фотометрично при довжині хвилі 500–560 нм.  

 Кальцій. Вміст загального Кальцію визначали за кольоровою реакцією, 

яка полягає на взаємодії йонів Кальцію в лужному середовищі з орто-

крезолфталеїнкомплексоном з утворенням сполуки фіолетового кольору. 
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Інтенсивність забарвлення комплексу пропорційне концентрації Кальцію  і 

вимірюється фотометрично при довжині хвилі 500–560 нм [87]. 

Фосфор. Визначення неорганічного фосфору в сироватці крові 

проводили за відновленням фосфорно-молібденової кислоти з подальшим 

утворенням синього фосфорно-молібденового комплексу. Інтенсивність 

забарвлення прямо пропорційна концентрації неорганічного фосфору в 

сироватці крові. Вимірювання робили фотометрично проти контролю за 

довжини хвилі 630–690 нм [87].   

Дослідження гематологічних (еритроцити, лейкоцити, концентрація та 

вміст гемоглобіну в одному еритроциті) та решти біохімічних показників у 

крові визначали за загальноприйнятими методиками [87].  

Кількість еритроцитів. Підрахунок кількості еритроцитів здійснювали з 

використанням камери Горяєва. 

Концентрація гемоглобіну. Визначення концентрації гемоглобіну в крові  

 проводили геміглобінціанідним методом. Гемоглобін у присутності 

окиснювача та ціанід аніонів утворює у водному розчині ціанметгемоглобін, 

інтенсивність забарвлення якого пропорційне вмісту гемоглобіну при 

довжині хвилі 540 нм. 

Кількість лейкоцитів. Підрахунок лейкоцитів проводили у камері 

Горяєва. 

Статистичну обробку отриманих результатів проводили за допомогою 

комп’ютера за спеціально складеною програмою. Визначали середню 

арифметичну величину (М), середньоквадратичне відхилення (σ), помилку 

середньої (m), вірогідність різниць (р) та коефіцієнт кореляції (r). Для 

встановлення достовірної різниці між двома середніми величинами 

використовували критерій Стьюдента (t) [119]. 

Для виконання біохімічних досліджень використовували реактиви фірм 

”Felisit” (Дніпропетровськ), „Сімко” (Львів), „Альфарус” (Київ), „Sigma” 

(США) кваліфікації х.ч. або ч.д.а. 
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РОЗДІЛ 3  

РЕЗУЛЬТАТИ ВЛАСНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

3.1. Вміст ліпідів та їх фракцій у спермі та крові бугаїв за 

згодовування L-карнітину 

 

Ліпіди – структурні компоненти біологічних мембран, енергетичний 

субстрат клітин, беруть участь у сигнальній трансдукції, екзо- та ендоцитозі, 

у фіксації білків у фосфоліпідному бішарі, є неполярним середовищем для 

жиророзчинних субстратів і кофакторів ферментів, забезпечують відповідну 

орієнтацію білків у клітинній мембрані, а також зумовлюють конформаційні 

зміни білків і виступають у ролі регуляторів та модуляторів ферментативної 

активності [208, 222]. У спермі ліпіди, поряд з іншими факторами, 

забезпечують рухливість і життєздатність сперміїв [41]. 

 У результаті проведених досліджень у спермі бугаїв було 

ідентифіковано такі класи загальних ліпідів, як фосфоліпіди, холестерол та 

його естери, триацилгліцероли, неестерифіковані жирні кислоти та 

діацилгліцероли. 

Із даних, наведених у табл. 3.1, видно, що вміст загальних ліпідів у спермі 

бугаїв, яким додатково вводили до раціону L-карнітин, дещо збільшується 

порівняно з такими у спермі тварин контрольної групи. Так, після 75-добового 

згодовування вказаної добавки вміст загальних ліпідів у 2-й та 3-й дослідних 

групах був більшим на 4,4 та 5,3 %, а через 22 доби після закінчення введення 

карнітину – на 7,3 % (р<0,05) та 9,2 % відповідно, порівняно з контрольною 

групою.  

У співвідношенні окремих класів ліпідів відмічаються певні 

закономірності. Найвищий вміст у складі ліпідів сперми становлять 

фосфоліпідні фракції. За дії L-карнітину їх рівень у спермі, яку отримували від 

бугаїв дослідних груп, був вищий протягом усіх періодів досліду, порівняно з 

даними контрольної групи.  
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Таблиця 3.1 

Вміст ліпідів у спермі бугаїв-плідників за дії L-карнітину,  

мг/100 мл (М±m; n=4) 

 
Показник 

Група бугаїв 

1 –  контрольна 2 – дослідна  
(20 г/гол.) 

3 – дослідна  
(40 г/гол.) 

1 2 3 4 
До введення 

Загальні ліпіди, 
в т.ч. фракції: 

67,50±5,39 66,11±3,09 66,18±3,26 

Фосфоліпіди 23,24±2,32 22,63±1,79 23,15±1,92 

Холестерол 5,87±0,43 5,61±0,40 5,46±0,57 

Естери холестеролу  12,39±1,41 12,09±0,28 12,94±1,18 

НЕЖК 5,61±0,52 5,97±0,41 5,56±0,24 

Триацилгліцероли 12,82±1,41 12,91±0,50 11,84±0,30 

Діацилгліцероли 7,55±0,79 6,89±0,39 7,22±0,16 

Через 27 діб від початку введення 

Загальні ліпіди, 
в т.ч. фракції: 

65,78±5,01 66,38±3,40 67,28±4,35 

Фосфоліпіди 27,26±2,08 29,06±1,08 30,26±2,74 

Холестерол 6,18±0,72 4,79±0,53 5,86±0,24 

Естери холестеролу  12,23±1,08 13,17±0,56 12,91±0,66 

НЕЖК 6,60±0,52 5,89±0,43 4,88±0,45* 

Триацилгліцероли 7,97±1,09 7,36±0,51 7,51±0,79 

Діацилгліцероли 5,53±1,27 6,10±0,57 5,87±0,55 

Через 75 діб від початку введення 

Загальні ліпіди, 
в т.ч. фракції: 

64,42±4,61 67,23±3,88 67,81±4,32 

Фосфоліпіди 25,64±1,86 29,32±1,88 28,75±2,15 
Холестерол 6,20±0,63 5,30±0,37 5,29±0,29 
Естери холестеролу  13,80±1,34 14,91±0,58 15,18±1,23 
НЕЖК 5,28±0,35 4,13±0,31* 4,22±0,20* 
Триацилгліцероли 7,50±0,80 7,38±0,52 7,75±0,34 
Діацилгліцероли 6,00±0,41 6,20±0,55 6,61±0,79 
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            Продовження таблиці 3.1 
1 2 3 4 

Через 22 доби після закінчення введення 

Загальні ліпіди, 
в т.ч. фракції: 

66,36±4,35 71,17±2,60* 72,44±3,00 

Фосфоліпіди 26,52±1,25    30,88±1,24*  31,23±1,35*  

Холестерол 6,20±0,48 5,66±0,37 5,86±0,38 

Естери холестеролу  13,96±1,76 15,01±0,21 15,00±0,74 

НЕЖК 5,94±0,33 4,68±0,35* 4,82±0,31* 

Триацилгліцероли 7,69±0,62 8,43±0,91 8,64±0,69 

Діацилгліцероли 6,03±0,38 6,51±0,52 6,88±0,23 
 

Примітка. Тут і надалі * – p < 0,05; ** - p < 0,01; *** - p < 0,001, результати вірогідні 

порівняно зі значеннями показників у контрольній групі 

Так, вміст фосфоліпідів збільшується у спермі бугаїв обох дослідних груп: 

2-ї через 27 діб від початку введення карнітину – на 6,6 %, через 75 діб – на 

14,3 %, а через 22 доби після закінчення його введення – на 16,4 % (р<0,05); 3-ї 

групи – на 11 %, 12,1 та 17,8 % (р<0,05) відповідно у вказані періоди досліду, 

порівняно до контролю. Слід відмітити, що вірогідне збільшення вмісту 

фосфоліпідів було зафіксоване після повного циклу сперматогенезу в 

організмі бугаїв-плідників. 

У спермі бугаїв встановили, що вміст фосфоліпідів обернено корелює із 

вмістом холестеролу (r=-0,74), фосфатидної кислоти (r=-0,61), дієнових 

кон’югатів (r=-0,64) і ТБК-активних продуктів  (r=-0,62) та прямо – з активністю 

глутатіонпероксидази (r=0,55). Очевидно, це свідчить про те, що у спермі 

процесам ліпопероксидації піддаються в першу чергу фосфоліпіди. 

За дії згодовуваної добавки зазнає змін вміст вільного та естерифікованого 

холестеролу в спермі бугаїв, хоча вірогідністю ці результати не відзначаються. 

Встановлено, що після 75-денного введення карнітину вміст холестеролу 

зменшується на 14,5 % – у спермі бугаїв, що отримували 20 г/гол. досліджуваної 

добавки та на 14,7 % – у спермі бугаїв, що отримували її у кількості 40 г/гол, а 

вміст естерів холестеролу набуває, навпаки, більших значень на 8 та 10 % 
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відповідно, у порівнянні з даними контролю. Подібна тенденція зберігалась до 

завершення досліду. Спостерігається корелятивна залежність між вмістом 

холестеролу та активністю каталази (r=-0,84), глутатіонпероксидази (r=-0,80), 

вмістом гідропероксидів ліпідів (r=0,52) і ТБК-активних продуктів (r=0,69). 

У спермі бугаїв, що отримували вітаміноподібну добавку, встановлено 

зниження вмісту неестерифікованих жирних кислот. Вже через 27 діб 

введення L-карнітину в кількості та 40 г/гол. було відмічено зниження вмісту 

НЕЖК на 10,8 та 26,1 % (р<0,05) відповідно проти показників контролю.  

Через 75 днів введення карнітину вміст НЕЖК у 2-й та 3-й групах має 

вірогідно (р<0,05) нижчі значення на 21,8 та 20,1 % проти показників у 

контрольній групі. Приблизно такі ж кількісні зміни збереглись у спермі 

дослідних бугаїв через 22 доби після закінчення згодовування добавки, що 

свідчить про її пролонгований ефект. 

За дії L-карнітину статистично достовірної різниці в кількості ді- та 

триацилгліцеролів у спермі бугаїв протягом усього дослідного періоду не 

реєстрували.  

Більш інформативним стосовно впливу досліджуваної добавки на 

ліпідний склад сперми є аналіз відсоткового вмісту окремих фракцій у складі 

загальних ліпідів по періодах досліду. Так, на першому етапі досліджень 

(рис. 3.2) у спермі бугаїв обох дослідних груп, порівняно до контрольної, 

вірогідно знижується вміст неестерифікованих жирних кислот.  

 
      1 група – контрольна                2 група (20 г/гол.)                  3 група (40 г/гол.) 

Рис. 3.2. Ліпідний склад сперми бугаїв через  

27 діб введення L-карнітину, % 
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 Частка фосфоліпідів за дії карнітину на даному етапі досліджень 

виявляє тенденцію до збільшення. У розподілі інших ліпідних фракцій 

відбулись незначні зміни. 

У ході досліду, через 75 діб (рис. 3.3) від початку введення L-карнітину, у 

спермі дослідних бугаїв спостерігається вірогідне збільшення відносного 

вмісту фосфоліпідів на фоні вірогдного зменшення вмісту холестеролу та 

НЕЖК, у порівнянні із відповідними показниками у контрольній групі тварин. 

Інші ліпідні фракції у спермі бугаїв незначно відрізняються між собою.  

 

 
       1 група – контрольна                2 група (20 г/гол.)                  3 група (40 г/гол.) 

Рис. 3.3. Ліпідний склад сперми бугаїв через 

75 діб введення L-карнітину, % 

 Встановлена протягом усього періоду згодовування карнітину тенденція 

щодо змін показників ліпідного складу сперми збереглась і було відмічено 

пролонгований ефект даної добавки (рис. 3.4).   

 
      1 група – контрольна                2 група (20 г/гол.)                  3 група (40 г/гол.) 

Рис. 3.4. Ліпідний склад сперми бугаїв через 22 доби після закінчення 

введення L-карнітину, % 
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Встановлено обернену кореляцію між вмістом неестерифікованих жирних 

кислот та вмістом фосфоліпідів (r=-0,52), активністю каталази (r=-0,50) та 

позитивну – із вмістом дієнових кон’югатів (r=0,60) у спермі бугаїв. 

Суттєвої різниці в розподілі інших ліпідних фракцій залежно від 

згодовуваної добавки в спермі плідників не виявлено.  

Таким чином, проведені дослідження свідчать, що вміст загальних 

ліпідів та співвідношення окремих їх класів у спермі бугаїв не є сталими 

показниками, вони залежать від годівлі та функціонального стану 

організму. 

Оскільки плазма крові належить до найважливіших рідин із транспорту 

різних метаболітів ліпідного обміну, то вміст ліпідів у ній є дуже цінним 

інформативним показником для оцінки ліпідного обміну в організмі тварин 

загалом. Зміни вмісту ліпідів та їх фракцій у крові дослідних бугаїв-плідників 

подібні до таких у спермі: відмічається вірогідне збільшення вмісту 

фосфоліпідів, естерифікованого холестеролу на фоні зменшення вмісту 

холестеролу та неестерифікованих жирних кислот (табл. 3.2). 

Проведеними нами дослідженнями встановлено, що у сироватці крові 

бугаїв дослідних груп встановлено незначне збільшення вмісту загальних 

ліпідів, хоча вірогідними результати виявились тільки у 3-й групі тварин, що 

отримували 40 г/гол. Карніпасу. Більш виражених кількісних змін зазнали 

окремі фракції ліпідів. 

У сироватці крові дослідних бугаїв за введення L-карнітину відмічено 

збільшення абсолютного вмісту фосфоліпідів: у 2-й групі – на 18,2 % 

(р<0,01) та у 3-й групі – на 20,6 % (р<0,001), проти контрольних 

показників. Встановлено корелятивні зв׳язки між вмістом фосфоліпідів та 

вмісом холестеролу (r=-0,69), триацилгліцеролів (r=-0,60) і неестерифікованих 

жирних кислот (r=-0,67) у сироватці крові бугаїв.  

Вміст холестеролу в сироватці крові бугаїв 2-ї та 3-ї дослідних груп 

через 75 діб згодовування карнітину знижується на 30,2 % (р<0,01) та 

27,3 % (р<0,05) на фоні збільшення вмісту естерифіковоних його форм на 
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8,4 % (р<0,05) та 9,8 % (р<0,01) відповідно, порівняно до показників 

контрольної групи. 

Таблиця 3.2 

Вміст ліпідів у крові бугаїв-плідників за дії L-карнітину,  

мг/100 мл (М±m; n=4) 

Показник Група бугаїв 
1 – контрольна 2 – дослідна  

(20 г/гол.) 
3 – дослідна  
(40 г/гол.) 

До введення 
Загальні ліпіди, 
в т.ч. фракції: 

267,76±3,84 262,94±3,39 265,45±4,87 

Фосфоліпіди 65,58±1,30 63,41±3,31 66,05±4,35 
Холестерол 23,52±1,58 21,68±1,47 21,93±2,14 
Естери холестеролу  78,64±2,48 74,70±2,14 78,28±3,76 
НЕЖК  22,34±1,71 24,78±1,56 22,37±0,81 
Триацилгліцероли 48,47±4,64 51,79±1,84 47,78±2,52 
Діацилгліцероли 29,20±1,87 26,58±0,60 29,04±0,70 

Через 75 діб від початку введення 
Загальні ліпіди, 
в т.ч. фракції: 

270,97±2,79 277,29±3,05 280,50±1,93* 

Фосфоліпіди 71,08±1,21 84,04±2,96** 85,74±1,56*** 
Холестерол 23,89±1,52 16,68±1,15** 17,38±1,03* 
Естери холестеролу  81,27±1,02 88,09±2,45* 89,23±1,43** 
НЕЖК 30,44±1,03 25,90±1,53* 26,32±1,28* 
Триацилгліцероли 43,24±2,82 38,36±1,10 37,06±1,67 
Діацилгліцероли 21,05±2,04 24,21±1,36 24,76±1,45 

 

Сироватка крові характеризується сильним позитивним корелятивним 

зв’язком між вмістом холестеролу та ТБК-активними продуктами (r=0,72), 

середнім  позитивним – із триацилгліцеролами (r =0,56).    

Відносна кількість неестерифікованих жирних кислот у крові бугаїв за 

дії L-карнітину вірогідно зменшується (рис. 3.5). Так, застосування 

вищевказаної добавки дослідним тваринам протягом 75 діб в кількості 20 

та 40 г/гол. забезпечило вірогідне (р<0,05) зменшення вмісту неестерифі-



52 
 

кованих жирних кислот до рівня 10,6 та 10,4 % відповдно, у порівнянні з 

13 % у контрольній групі. У крові встановлено обернено пропорційну кореляційну 

залежність між вмістом неестерифікованих жирних кислот і фосфоліпідами       

(r=-0,69), активністю глутатіонпероксидази (r=-0,76) та прямо пропорційну – із 

вмістом гідропероксидів ліпідів (r=0,51), дієнових кон’югатів (r=0,65), ТБК-актив-

них продуктів  (r=0,50).    

 
      1 група – контрольна                2 група (20 г/гол.)                  3 група (40 г/гол.) 

Рис. 3.5. Ліпідний склад сироватки крові бугаїв через  

75 діб введення L-карнітину, % 

У сироватці крові дослідних тварин за дії карнітину відмічається 

тенденція до зниження відносної кількості триацилгліцеролів на фоні 

підвищення вмісту діацилгліцеролів, що, очевидно, пов’язано з процесами 

ліполізу.     

Застосування L-карнітину спричинило вірогідне збільшення відносного 

вмісту фосфоліпідів у сироватці крові бугаїв 2-ї та 3-ї груп, у порівнянні з 

даними контролю. Паралельно відмічено достовірне зменшення вмісту 

холестеролу та НЕЖК в обох дослідних групах, при чому ефект дії не 

посилювався зі збільшенням кількості добавки. 

Аналізуючи відносний вміст фракцій ліпідів можна засвідчити, що у 

спермі та крові бугаїв найбільшу частку займають фосфоліпіди, що, очевидно 

пов’язано із їх пластичною функцією. 

 Фосфоліпіди є найважливішими компонентами клітинних мембран, 

посередниками в процесах біотрансформації гуморальних сигналів, деякі 
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продукти їх метаболізму можуть мати цитотоксичний ефект, а також 

слугувати попередниками для високоактивних молекул – регуляторів. 

Фосфоліпіди є необхідним пластичним матеріалом усіх субклітинних 

структур, ліпопротеїдних комплексів, беруть безпосередню участь у 

здійсненні важливих біологічних функцій [59].  

На рис. 3.6. показано зміни відносного відсоткового вмісту фосфоліпідів 

у спермі та крові бугаїв за дії досліджуваної добавки.  

 

Рис. 3.6. Відносний вміст фосфоліпідів у спермі 

та крові бугаїв за додавання L-карнітину, % (М±m; n=4) 

Відмічено, що ефект впливу різних доз L-карнітину на вказані ліпідні 

фракції приблизно однаковий як у спермі, так і у крові й спричиняє вірогідне 

збільшення частки фосфоліпідів, причому їх відносний вміст у спермі 

переважає такий у сироватці крові бугаїв.  

Встановлено прямий корелятивний зв'язок середньої сили (r=0,67) між 

вмістом фосфоліпідів cперми та крові бугаїв. Ймовірно, збільшення кількості 

фосфоліпідів у вказаних біологічних рідинах пов'язане з впливом карнітину 
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на процеси їх синтезу та пероксидації, оскільки саме вони є основним 

субстратом даного процесу. 

Застосування L-карнітину спричинило не тільки зміни у співвідношенні 

між окремими класами загальних ліпідів у спермі та крові бугаїв, але й у 

фракційному складі фосфоліпідів. 

Методом тонкошарової хроматографії у спермі та крові бугаїв було 

виявлено сім класів фосфоліпідів: лізофосфатидилхолін, сфінгомієлін, 

фосфатидилхолін, фосфатидилетаноламін, фосфатидилсерин, фосфа-

тидилінозитол та кардіоліпін (табл. 3.3). Із даних таблиці видно значні 

міжгрупові відмінності у фракційному складі фосфоліпідів за дії 

досліджуваної добавки. 

На початку досліду загальний рівень фосфоліпідів у спермі майже 

однаковий у всіх групах бугаїв, але за дії L-карнітину відмічалось поступове 

збільшення їх умісту, переважно за рахунок фракцій фосфатидилхоліну, 

фосфатидилетаноламіну та кардіоліпіну.  

Таблиця 3.3 

Вміст фосфоліпідів та їх фракцій у спермі бугаїв-плідників  

за дії L-карнітину, мг/100 мл (М±m; n=4) 

Показник 
Група бугаїв 

1 – контрольна 2 – дослідна  
(20 г/гол.) 

3 – дослідна  
(40 г/гол.) 

1 2 3 4 
До введення 

Фосфоліпіди в т.ч. 

фракції: 
23,24±2,32 22,63±1,79 23,15±1,92 

Лізофосфатидилхолін 1,61±0,24 1,59±0,40 1,52±0,19 

Сфінгомієлін 1,67±0,21 1,55±0,05 1,46±0,17 

Фосфатилсерин 1,73±0,25 1,66±0,20 1,65±0,15 

Фосфатидилхолін 1,54±0,12 1,47±0,12 1,57±0,26 
Фосфатидилінозитол 1,67±0,26 1,61±0,11 1,71±0,30 

Фосфатидилетаноламін 2,32±0,27 1,91±0,23 2,11±0,27 

Кардіоліпін 3,68±0,32 3,55±0,35 3,65±0,33 
Фосфатидна кислота 9,01±0,81 9,30±0,92 9,48±0,76 
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Продовження таблиці 3.3 

1 2 3 4 
Через 27 діб від початку введення 

Фосфоліпіди в т.ч. 

фракції: 
27,26±2,08 29,06±1,08 30,26±2,74 

Лізофосфатидилхолін 2,24±0,32 2,25±0,18 2,35±0,27 

Сфінгомієлін 2,07±0,28 2,29±0,12 2,41±0,30 

Фосфатилсерин 1,84±0,19 2,04±0,13 2,36±0,41 

Фосфатидилхолін 2,11±0,11 2,46±0,05* 2,68±0,16* 

Фосфатидилінозитол 3,21±0,27 3,31±0,10 3,34±0,24 

Фосфатидилетаноламін 3,18±0,28 3,73±0,28 3,86±0,29 

Кардіоліпін 3,56±0,21 3,77±0,21 3,63±0,36 

Фосфатидна кислота 9,06±0,52 9,20±0,35 9,62±0,89 

Через 75 діб від початку введення 
Фосфоліпіди в т.ч. 

фракції: 
25,64±1,86 29,32±1,88 28,75±2,15 

Лізофосфатидилхолін 2,05±0,12 2,03±0,15 2,09±0,16 

Сфінгомієлін 1,93±0,20 2,35±0,17 2,25±0,19 

Фосфатилсерин 1,97±0,23 2,16±0,15 2,14±0,16 

Фосфатидилхолін 1,62±0,12 2,32±0,14** 2,26±0,17* 

Фосфатидилінозитол 3,02±0,27 3,30±0,23 3,18±0,21 

Фосфатидилетаноламін 3,13±0,22 3,88±0,21* 3,70±0,30 

Кардіоліпін 3,53±0,20 4,21±0,19* 4,13±0,24 

Фосфатидна кислота 8,39±0,64 9,06±0,57 9,00±0,62 

Через 22 доби після закінчення введення 

Фосфоліпіди в т.ч. 

фракції: 
26,52±1,25 30,88±1,24* 31,23±1,35* 

Лізофосфатидилхолін 2,11±0,09 2,16±0,08 2,18±0,11 

Сфінгомієлін 1,98±0,14 2,33±0,07 2,41±0,16 

Фосфатилсерин 2,01±0,19 2,30±0,09 2,34±0,10 

Фосфатидилхолін 1,70±0,10 2,41±0,13** 2,45±0,11** 

Фосфатидилінозитол 3,08±0,22 3,48±0,16 3,52±0,12 

Фосфатидилетаноламін 3,21±0,15 4,04±0,25* 4,10±0,21* 

Кардіоліпін 3,71±0,17 4,46±0,20* 4,52±0,28* 

Фосфатидна кислота 8,73±0,49 9,67±0,51 9,71±0,47 
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Найбільших змін за дії карнітину на усіх етапах досліджень зазнав 

абсолютний вміст фосфатидилхоліну в спермі дослідних бугаїв (рис. 3.7).  

Протягом першого етапу досліджень встановлено, із найнижчим рівнем 

вірогідності (p<0,05), збільшення за дії L-карнітину абсолютного вмісту 

фосфатидилхоліну в спермі бугаїв 2-ї та 3-ї груп на 16,6 та 27 % відповідно, 

порівняно до контролю. Вірогідних змін вмісту інших фосфоліпідних фракцій 

у спермі бугаїв за вказаний період не виявлено.   

 

 

Рис. 3.7. Зміни вмісту фосфатидилхоліну в спермі бугаїв  

за дії L-карнітину, % до контролю (М±m; n=4) 

 

Через 75 діб від початку введення досліджуваної добавки (період 

повного циклу сперматогенезу) було виявлено подальше збільшення 

абсолютного вмісту фосфатидилхоліну на 43,2 % (p<0,01) і 39,5 % (p<0,05) з 

паралельним збільшенням фосфатидилетаноламіну на 24 % (p<0,05) і 

18,2 %, а також кардіоліпіну  –  на  19,3 % (p<0,05) і 17 % у 2-й і 3-й групах 

відповідно у порівнянні із контрольною. Вірогідно вищими вказані 
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фосфоліпідні фракції були і після 22 діб по завершенню згодовування 

карнітину.  

Відмічено, що вміст фосфатидилхоліну перебуває у прямій 

кореляційній залежності із фосфатидилетаноламіном (r=0,61), активністю 

глутатіонпероксидази (r=0,81), каталази (r=0,88) та в оберненій – із вмістом 

лізофосфатидилхоліну (r=-0,73), фосфатидної кислоти (r=-0,50), 

неестерифікованих жирних кислот (r=-0,62), гідропероксидів ліпідів (r=-0,85) і 

ТБК-активних продуктів (r=-0,90) у спермі бугаїв.   

Встановлена обернена залежність між відносним вмістом 

фосфатидилхоліну та лізофосфатидилхоліну сперми бугаїв, ймовірно, є 

наслідком зниження активності фосфоліпази А2, ферменту, що каталізує 

гідроліз фосфатидилхоліну з утворенням фосфатидної кислоти [167]. Цю 

думку підтверджує достовірне зниження у спермі дослідних тварин відносного 

вмісту кінцевого продукту ферментативного гідролізу фосфатидилхоліну – 

лізофосфатидилхоліну (рис. 3.8).  

 

Рис. 3.8. Відносний вміст лізофосфатидилхоліну в спермі бугаїв 

 за дії  L-карнітину, % (М±m; n=4) 
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На початковому етапі досліджень відносний вміст лізофосфатидилхоліну  

в усіх групах мав приблизно однакове значення, проте через 27 діб введення L-

карнітину було встановлено збільшення вмісту даної фосфоліпідної фракції в 

усіх групах, що, ймовірно, пов’язано з різким підвищенням середньодобової 

температури повітря. Відносний вміст лізофосфатидилхоліну сперми бугаїв 

через 75 діб від початку введення Карніпасу вірогідно (p<0,05) знижується в 

обох дослідних групах тварин, причому більш виражений ефект отримано у 

спермі бугаїв, що отримували 20 г/гол. вищевказаної добавки, порівняно з її 

кількістю в 40 г/гол. При цьому пролонгований ефект обох досліджуваних доз 

L-карнітину був майже рівноцінний і проявився вірогідним (p<0,01) зниженням 

лізофосфатидилхоліну,  порівняно з контролем.   

Сперма бугаїв-плідників характеризується обернено пропорційною 

кореляційною залежністю між вмістом лізофосфатидилхоліну та 

глутатіонпероксидазною активністю (r=-0,65) і прямо пропорційною – із 

вмістом ТБК-активних продуктів (r=0,73).  

Протягом періоду досліду прослідковувалась тенденція до зменшення в 

спермі бугаїв 2-ї та 3-ї груп відсоткового вмісту фосфатидної кислоти, що 

наприкінці досліду проявилась вірогідним її зменшенням на 4,8 % (p<0,05) та 

5,5 % (p<0,01) відповідно, порівняно до контролю.  

Слід відмітити, що у складі фосфоліпідів (рис. 3.9) сперми бугаїв значну 

частку займає відносний вміст кардіоліпіну – специфічного 

мітохондріального фосфоліпіду, який протягом дослідного періоду в 2-й та  

3-й групах за введення L-карнітину проявляє тенденцію до збільшення й має 

майже однакові показники в цих групах, що становить 14,3 %. 

Відносний вміст фосфатидилетаноламіну в спермі бугаїв зазнав 

незначного зростання за дії L-карнітину. Так, у спермі тварин 2-ї та 3-ї груп вже 

через 27 діб введення досліджуваної добавки значення вказаного показника 

збільшилось до рівня 12,8 %, через 75 діб становило 13,2 та 12,9 %  відповідно, 

а через 22 доби після закінчення згодовування було встановлено вірогідне 

збільшення даного показника, порівняно до контролю. 
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      1 група – контрольна                2 група (20 г/гол.)                  3 група (40 г/гол.) 

Рис. 3.9. Фосфоліпідний склад сперми бугаїв через  

75 діб введення L-карнітину, % 

У спермі відмічається помірна пряма кореляційна залежність між вмістом 

фосфатидилетаноламіну та фосфатидилхоліну (r=0,61), а також помірна 

обернена – із вмістом неестерифікованих жирних кислот (r=-0,68), фосфатидної 

кислоти (r=-0,50) та активністю супероксиддисмутази (r=-0,62). 

Зміни відносного вмісту фракцій фосфоліпідів у спермі були подібні до 

їх динаміки в крові плідників.  

За дії L-карнітину в крові бугаїв було відмічено вірогідне дозозалежне 

збільшення абсолютного вмісту фосфоліпідів переважно за рахунок фракцій 

сфінгомієліну, фосфатидилхоліну, фосфатидилінозитолу, фосфатидилета-

ноламіну та кардіоліпіну (табл. 3.4). Так, через 75 діб згодовування карнітину 

плазма крові бугаїв дослідних (2-ї та 3-ї) груп характеризувалась вищим, у 

порівнянні з контролем, абсолютним вмістом: сфінгомієліну – на 33,5 % 

(p<0,05) та 26,6 % (p<0,05); фосфатидилхоліну – на 71,6 % (p<0,001) та 66,7 % 

(p<0,001); фосфатидилінозитолу – на 14,6 % (p<0,01) та 15,2 % (p<0,01); 

фосфатидилетаноламіну – на 25,2 % (p<0,001) та 25,8 % (p<0,001);   

кардіоліпіну – на 23,5 % (p<0,01) та 38,1 % (p<0,01). Абсолютний вміст 

фосфатидної кислоти збільшився на 7,3 %  – у сироватці крові бугаїв, що 

отримували 20 г/гол. Карніпасу та на 9,5 % (p<0,05) – за згодовування 40 г/гол. 

у порівнянні з даними контролю. 
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Таблиця 3.4 

Вміст фракцій фосфоліпідів у крові бугаїв за дії 

L-карнітину, мг/100 мл (М±m; n=4) 

Показник 

Група бугаїв 

1 – контрольна 2 – дослідна  
(20 г/гол.) 

3 – дослідна  
(40 г/гол.) 

До введення 
Фосфоліпіди в т.ч. 

фракції: 
65,58±1,30 63,41±3,31 66,05±4,35 

Лізофосфатидилхолін 5,68±0,35 5,66±0,58 5,80±0,71 

Сфінгомієлін 5,35±0,65 5,01±0,55 5,90±0,79 

Фосфатидилсерин 6,01±0,60 7,17±1,10 6,07±0,46 

Фосфатидилхолін 5,67±0,35 5,37±0,53 5,67±1,01 
Фосфатидилінозитол 6,07±0,70 6,48±0,79 5,93±0,67 

Фосфатидилетаноламін 6,86±0,52 5,89±0,55 6,81±1,10 

Кардіоліпін 9,14±0,83 8,50±0,98 8,62±1,02 
Фосфатидна кислота 20,83±0,56 20,32±1,55 21,25±2,14 

Через 75 діб від початку введення 
Фосфоліпіди в т.ч. 

фракції: 
71,08±1,21 84,04±2,96** 85,74±1,56*** 

Лізофосфатидилхолін 5,28±0,18 5,45±0,26 5,68±0,16 

Сфінгомієлін 4,59±0,30 6,13±0,35* 5,81±0,39* 

Фосфатидилсерин 5,95±0,30 6,34±0,35 6,25±0,21 

Фосфатидилхолін 4,62±0,21 7,93±0,42*** 7,70±0,41*** 

Фосфатидилінозитол 7,81±0,12 8,95±0,28** 9,00±0,16** 

Фосфатидилетаноламін 8,79±0,13 11,01±0,23*** 11,06±0,35*** 

Кардіоліпін 10,34±0,27 12,77±0,41** 14,28±0,97** 

Фосфатидна кислота 23,70±0,72 25,44±0,89 25,96±0,57* 

 

Відносний вміст фракцій фосфоліпідів у крові відображає зміни 

співвідношення груп молекул та їх перерозподіл в межах даного класу 

речовин (рис. 3.10). Так, по проходженню 75 діб від початку введення 

досліджуваної добавки відносний вміст лізофосфатидилхоліну та 
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фосфатидилсерину в крові дослідних тварин вірогідно (p<0,05)  зменшується, 

у порівнянні з аналогічними показниками контролю.  

 

Рис. 3.10. Відносний вміст фракцій фосфоліпідів у крові бугаїв  

за дії L-карнітину, % (М±m; n=4) 

Кров бугаїв характеризується помірним прямим корелятивним зв’язком 

між вмістом фосфатидилсерину та неестерифікованими жирними кислотами 

(r=0,63) і ТБК-активними продуктами (r=0,51), а також помірним оберненим – із 

вмістом фосфатидилхоліну (r=-0,69) і активністю глутатіонпероксидази         

(r=-0,50). Відмічено обернено пропорційну кореляцію між вмістом 

лізофосфатидилхоліну та фосфатидилхоліну (r=-0,82) та прямо пропорційну – із  

вмістом гідропероксидів ліпідів (r=0,60), ТБК-активних продуктів (r=0,53) у 

крові. 

Відносна кількість фосфатидилхоліну за дії L-карнітину вірогідно 

(p<0,05) збільшується в обох дослідних групах, порівняно до контрольних 

показників. У крові спостерігається висока пряма корелятивна залежність 

між вмістом фосфатидилхоліну й активністю глутатіонпероксидази (r=0,72), 

помірна    обернена – із активністю супероксиддисмутази (r=-0,55), сильна 

обернена – із вмістом лізофосфатидилхоліну (r=-0,82), ТБК-активних 

продуктів (r=-0,80).   
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Зареєстровано тенденцію до збільшення відносного вмісту кардіоліпіну 

в сироватці крові бугаїв, що отримували 20 г/гол. Карніпасу та вірогідне 

(p<0,05) збільшення – у групі тварин, що отримували його в дозі 40 г/гол., 

порівняно з контролем. При цьому в крові спостерігається обернена 

корелятивна залежність між вмістом кардіоліпіну та фосфатидилсерину   

(r=-0,61), активністю супероксиддисмутази (r=-0,72), вмістом дієнових 

кон’югатів  (r=-0,73).   

У розподілі інших фосфоліпідних фракцій крові плідників залежно від 

згодовування досліджуваної добавки, суттєвої різниці не виявлено.  

Таким чином, сперма та кров бугаїв-плідників характеризується певними 

особливостями відносного кількісного складу загальних ліпідів та фракцій 

фосфоліпідів, які зазнавали змін в ході досліду. За дії L-карнітину, що 

згодовувався в захищеній формі у вигляді добавки до раціону «Карніпас», у 

спермі та крові дослідних тварин спостерігається вірогідне зниження вмісту 

неестерифікованих жирних кислот та холестеролу, натомість вірогідно 

зростає відносний вміст фосфоліпідів, що, ймовірно, зумовлено 

використанням та утилізацією жирних кислот для енергетичних потреб або 

включенням їх до складу фосфоліпідів мембран, у тому числі сперміїв. При 

цьому вміст фосфоліпідів у спермі та крові зростає, переважно, за рахунок 

збільшення в їх складі фракцій фосфатидилхоліну, фосфатидилетаноламіну 

та кардіоліпіну.  

Вказані зміни тісно пов'язані з активністю ферментів антиоксидантного 

захисту та інтенсивністю пероксидного окиснення ліпідів, що 

підтверджується встановленими корелятивними зв’язками.  

З одержаних результатів випливає, що додаткове введення карнітину до 

складу раціону бугаїв є фактором оптимізації процесів ліпідного обміну в 

організмі тварин, про що свідчить підвищення рівня загальних ліпідів і 

фосфоліпідів у крові та спермі. 

Основні наукові результати розділу опубліковані в статтях [65, 220].   
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3.2. Інтенсивність пероксидного окиснення ліпідів у спермі та крові 

бугаїв за згодовування L-карнітину 

 

Одним із найпоширеніших видів вільнорадикальних реакцій у клітинах 

живих організмів є пероксидне окиснення ліпідів, що, головним чином, 

відбувається в ліпідних структурах мембран і відіграє одну з провідних ролей у 

забезпеченні багатьох фізіологічних та патологічних процесів [12, 111]. 

Накопичення продуктів ПОЛ у спермі та крові відмічалось за знижених 

рухливості та виживання сперміїв, олігоспермії та аспермії, що підтверджує 

теорію про гальмівну їх дію на активність сперміїв [140, 170].   

Для оцінки інтенсивності пероксидного окиснення ліпідів і стану антиокси-

дантної системи було вивчено вплив різних доз L-карнітину на концентрацію 

гідропероксидів ліпідів, дієнових кон’югатів, ТБК-активних продуктів, а також 

активність ферментів антиоксидантного захисту (супероксиддисмутази, каталази, 

глутатіонпероксидази) у спермі та плазмі крові. 

Результатами проведених досліджень доведено, що інтенсивність 

процесів ПОЛ в організмі впливає на показники якості сперми та виживання 

сперміїв. За згодовування бугаям Карніпасу в кількостях 20 та 40 г/гол., 

інтенсивність вільнорадикальних процесів у спермі знижується. Про це 

свідчить зменшення кількості первинних і вторинних продуктів 

пероксидного окиснення ліпідів (табл. 3.5). 

У результаті проведених досліджень встановлено, що рівень гідроперок-

сидів ліпідів (ГПЛ) у спермі бугаїв через 27 діб від початку введення добавки 

у 2-й та 3-й групах знижується на 28,6 % (p<0,05) та 17,6 % відповідно, порів-

няно з показниками контрольної групи. Після 75-добового згодовування 

препарату кількість ГПЛ знижується у всіх групах, порівняно з попереднім 

періодом досліджень: у 1-й групі – на 37,6 %, у 2-й – на 46,9 % та у 3-й – на 

55,4 %. У цей період досліду встановлено вірогідне (p<0,01) зниження даного 

показника в 1,6 та 1,7 разу в 2-й та 3-й групах відповідно проти 

контрольного. 
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Таблиця 3.5 

Вміст продуктів пероксидного окиснення ліпідів у спермі  

бугаїв за дії L-карнітину (M±m; n=4) 

Група бугаїв Дієнові 

кон’югати  
(мкмоль/мл) 

Гідропероксиди 
ліпідів 

(∆Е480/мл) 

ТБК-активні 

продукти  
(нмоль/мл) 

 До введення 
1 – контрольна 155,03±3,85 2,07±0,09 1,99±0,30 
2 – дослідна (20 г/гол.) 154,84±8,24 1,85±0,19 2,04±0,38 
3 – дослідна (40 г/гол.) 152,50±8,10 1,92±0,11 2,11±0,21 

Через 27 діб від початку введення 
1 – контрольна 175,17±9,14 2,45±0,17 2,24±0,18 
2 – дослідна (20 г/гол.) 179,84±8,06 1,75±0,18* 1,92±0,24 
3 – дослідна (40 г/гол.)  167,98±7,03 2,02±0,15 2,21±0,17 

 Через 75 діб від початку введення 
1 – контрольна 127,20±5,57 1,53±0,13 2,02±0,12 
2 – дослідна (20 г/гол.) 90,40±3,86** 0,93±0,09** 1,12±0,10** 
3 – дослідна (40 г/гол.) 89,58±4,52** 0,90±0,06** 1,16±0,10** 

Через 22 доби після закінчення введення 
1 – контрольна 144,69±4,98 2,27±0,27 2,49±0,05 
2 – дослідна (20 г/гол.) 127,66±3,36* 1,56±0,04* 1,78±0,06*** 
3 – дослідна (40 г/гол.) 128,60±2,49* 1,48±0,05* 1,69±0,05*** 

 

Вміст ГПЛ через 22 доби після закінчення згодовування L-карнітину був 

вірогідно нижчим в 2-й та 3-й групах у 1,5 разу, порівняно з зазначеним 

показником у контролі. У спермі бугаїв встановлено сильну кореляційну 

залежність між кількістю гідропероксидів ліпідів і активністю 

глутатіонпероксидази (r= -0,79)  та  вмістом  фосфатидилхоліну  (r =0,85). 

Сперма бугаїв після 75-добового згодовування добавки «Карніпас» в 

обох дослідних групах тварин характеризується вірогідним (p<0,01) 

зниженням (у 1,4 разу) вмісту дієнових кон’югатів, у порівнянні з 

контрольною групою.   

Після закінчення введення добавки рівень ДК у спермі бугаїв 2-ї та 3-ї 

груп зменшився на 11,8 % (p<0,05) та 11,1 % (p<0,05) відповідно, у 
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порівнянні з контрольними, хоча було відмічено підвищення вмісту ДК в 

1,4 рази в обох групах, порівняно з їх даними у попередній період 

дослідження. Вміст дієнових кон׳югатів перебуває в обернено 

пропорційній залежності з активністю глутатіонпероксидази (r=-0,81), 

вмістом фосфоліпідів (r=-0,64) та у прямо пропорційній залежності – із 

вмістом гідропероксидів ліпідів (r=0,77). 

Дослідженням ТБК-активних продуктів встановлено, що їх кількість 

знижується за введення L-карнітину. Так через 75 діб згодовування 

досліджуваної добавки вміст вищезазначених продуктів ПОЛ зменшується в 

2-й групі – на 44,6 % (p<0,01), а в 3-й групі – на 42,6 % (p<0,01) при 

співставленні з даними контролю. Навіть в останній дослідний період (після 

закінчення згодовування карнітину) відмічено пролонговану дію добавки, що 

підтверджувалась, із найвищим ступенем вірогідності, зменшенням у спермі 

2-ї та 3-ї груп вмісту ТБК-активних продуктів на 28,5 та 32,1 % відповідно 

порівняно з контролем. 

 У спермі бугаїв встановлено сильну кореляційну залежність між 

кількістю ТБК-активних продуктів та вмістом дієнових кон’югатів (r=0,79), 

активністю глутатіонпероксидази (r=-0,82), вмістом фосфатидилхоліну          

(r = -0,90). 

За результатами досліджень крові бугаїв на вміст продуктів 

пероксидного окиснення ліпідів було вивчено характер впливу досліджуваної 

добавки на інтенсивність даного процесу в усьому організмі. Встановлено, 

що при застосуванні L-карнітину інтенсивність вільнорадикальних процесів 

знижується, про що свідчить зменшення кількості первинних і вторинних 

продуктів ПОЛ у крові дослідних тварин (табл. 3.6).  

Так, у плазмі крові бугаїв через 75 діб після введення Карніпасу в дозі 20 

г/гол. вміст гідропероксидів ліпідів був нижчим на 38,1 % (p<0,01), а 

застосування добавки в кількості 40 г/гол. зумовило вірогідне (p<0,01) 

зниження величини значень даного показника на 27,3 %, у порівнянні з 

контрольною групою. При цьому кількість досліджуваного продукту ПОЛ у 
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тварин 2-ї групи була нижчою на 17,3 %, порівняно з його концентрацією у 

бугаїв 3-ї групи. Встановлено, що вміст гідропероксидів ліпідів перебуває в 

обернено пропорційній залежності з активністю глутатіонпероксидази       

(r=-0,83) та каталази (r=-0,79) крові. 

Таблиця 3.6 

Вміст продуктів пероксидного окиснення ліпідів у плазмі крові  

бугаїв за дії L-карнітину (M±m; n=4) 

 

Група бугаїв 

Гідропероксиди 
ліпідів 

(∆Е480/мл) 

Дієнові 

кон’югати 
(мкмоль/мл) 

 ТБК-активні 

продукти, 
(нмоль/мл) 

До введення 

1 – контрольна 1,39±0,05 153,02±7,53 1,64±0,09 

2 – дослідна (20 г/гол.) 1,36±0,05 152,99±5,75 1,56±0,05 

3 – дослідна (40 г/гол.) 1,41±0,05 153,33±6,51 1,66±0,10 

Через 75 діб від початку введення 

1 – контрольна 1,21±0,06 149,40±4,16 1,81±0,08 

2 – дослідна (20 г/гол.) 0,75±0,07** 117,98±1,92*** 1,29±0,07** 

3 – дослідна (40 г/гол.) 0,88±0,05** 110,45±5,17** 1,33±0,06** 

  

Плазма крові бугаїв 2-ї та 3-ї груп протягом дослідного періоду характе-

ризувалась вірогідним зменшенням вмісту дієнових кон׳югатів, але більш 

виражені зміни спостерігались у плідників 3-ї групи, яким застосовували 

Карніпас у кількості 40 г/гол. Так, при використанні досліджуваної добавки 

вміст ДК зменшився, порівняно з контрольною групою, на 21,1% (р<0,001) та 

на 26,1% (р<0,01) відповідно у бугаїв 2-ї та 3-ї груп. Дані результати свідчать 

про подібність змін вмісту гідропероксидів ліпідів та дієнових кон’югатів у 

крові дослідних тварин, що підтверджується високим позитивним 

корелятивним зв’язком між цими показниками (r=0,82).  

Додавання L-карнітину викликає зсув у балансі реакцій вільноради-

кального окиснення, що виражається зниженням вмісту ТБК-активних 
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продуктів у плазмі крові дослідних груп бугаїв-плідників. Концентрація 

вказаного продукту ПОЛ у плазмі крові бугаїв у кінці досліду була вірогідно 

нижчою на 28,7 % (p<0,01) – в 2-й групі та на 26,5 % (p<0,01) – в 3-й групі, 

проти показників у контролі.  

У тварин 2-ї групи встановлено найменший вміст ТБК-активних 

продуктів у крові за весь період дослідження, що на  17,3 % менше від 

величини значення показника в цій же групі на початку досліду. У плазмі 

крові відмічається обернена кореляційна залежність між вмістом ТБК-

активних продуктів і глутатіонпероксидазною активністю     (r=-0,81) та 

позитивна – з активністю супероксиддисмутази (r=0,53). На рис. 3.11 

показано взаємозв׳язок між умістом високотоксичних ТБК-активних 

продуктів у спермі та крові бугаїв, який підтверджується сильною 

позитивною кореляцією (r=0,77). 

 

Рис. 3.11. Вміст ТБК-активних продуктів у спермі та крові бугаїв, 

нмоль/мл (М±m; n=4) 

Відомо, що в клітинах тваринного організму швидкість ПОЛ 

регулюється функціонуванням узгодженої системи ферментативних і 

неферментативних механізмів контролю за вмістом вільних радикалів [108].   
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За останні роки значної актуальності набули дослідження з вивчення 

впливу екзогенних інгібіторів ПОЛ на різні ланки клітинного метаболізму 

в нормі та у разі патології [42, 69, 72, 128]. При цьому, однією з умов 

підвищення продуктивності тваринництва є науково обгрунтоване 

використання біологічно активних речовин, зокрема карнітину, в    

годівлі [8, 10, 15, 30]. Особлива роль у функціонуванні антиоксидантної 

системи належить ферментам-антиоксидантам, до числа яких  

відноситься супероксиддисмутаза, каталаза та глутатіонпероксидаза. 

Вказані ензими руйнують пероксиди й знижують концентрацію активних 

форм Оксигену, а також метаболіти, що є активаторами пероксидного 

окиснення ліпідів. 

Результатами проведених досліджень встановлено, що згодовування 

L-карнітину змінює активність досліджуваних ферментів АОЗ у спермі та 

крові бугаїв. Так, при застосуванні вітаміноподібної добавки статистично 

вірогідної різниці в активності супероксиддисмутази не реєстрували, 

проявлялась лише тенденція до її зниження, по відношенню до сперми 

тварин контрольної групи (табл. 3.7).  

Така тенденція зміни активності СОД через 22 доби від закінчення 

згодовування добавки змінилась вірогідним зниженням активності даного 

ензиму в спермі 2-ї групи бугаїв на 12,2 % (p<0,01) та в 3-ї – на 24,3 % 

(p<0,001), порівняно із даними контролю.   

Активність каталази в спермі дослідних тварин на 27 добу після 

додавання L-карнітину зростає: у бугаїв 2-ї групи на 27,3 %, а у 3-ї – на 

54,5 % (p<0,01) проти показників у контролі. У свою чергу 75-денне 

застосування добавки забезпечує вірогідне зростання активності каталази 

сперми в обох дослідних групах у 1,4 разу (p<0,05), а закінчення 

згодовування через 22 доби проявилось у її підвищенні в 1,36 разу (p<0,01) та 

1,52 разу (p<0,01) у 2-й та 3-й групах відповідно, при співставленні з 

контрольною групою. Активність каталази обернено корелює із вмістом 
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гідропероксидів ліпідів (r=-0,65) та кількістю ТБК-активних продуктів       

(r=-0,76). 

Таблиця 3.7 

Активність ферментів антиоксидантного захисту в спермі  

бугаїв за дії L-карнітину (М±m; n=4) 

Група бугаїв СОД,  
МО/мг білка 

Каталаза, 

мкМ/хв.  

мг білка 

ГПО, 
мкМ/хв.  

мг білка 
 До введення 

1 – контрольна 5,57±0,46 0,20±0,01 0,27±0,02 
2 – дослідна (20 г/гол.) 5,48±0,50 0,21±0,01 0,29±0,02 
3 – дослідна (40 г/гол.) 5,54±0,37 0,19±0,01 0,25±0,02 

Через 27 діб від початку введення 
1 – контрольна 6,07±0,19 0,22±0,02 0,30±0,02 
2 – дослідна (20 г/гол.) 5,96±0,18 0,28±0,02 0,38±0,03 
3 – дослідна (40 г/гол.) 5,87±0,22 0,34±0,01** 0,42±0,03* 

 Через 75 діб від початку введення 
1 – контрольна 6,06±0,11 0,20±0,02 0,30±0,01 
2 – дослідна (20 г/гол.) 5,67±0,13 0,28±0,01* 0,36±0,01** 
3 – дослідна (40 г/гол.) 5,74±0,18 0,28±0,01* 0,38±0,01** 

Через 22 доби після закінчення введення 
1 – контрольна 7,94±0,15 0,25±0,02 0,27±0,01 
2 – дослідна (20 г/гол.) 6,97±0,20** 0,34±0,01** 0,35±0,01** 
3 – дослідна (40 г/гол.) 6,01±0,22*** 0,38±0,02** 0,37±0,01*** 

 

Важливим інформативним показником є активність глутатіон-

пероксидази (рис. 3.12), що каталізує відновлення Н2О2, або органічних 

гідропероксидів, внаслідок чого захищає клітини від руйнівної дії АФО.  

У спермі тварин 2-ї групи, порівняно з контролем, активність 

досліджуваного ферменту через 27 та 75 діб від початку введення добавки 

збільшується на 26,7 та 20 % (р<0,01) відповідно, а через 22 доби після 

закінчення її введення – на 29,6 % (р<0,01). Подібна тенденція зміни 

активності вищевказаного ензиму, порівняно з контрольною групою, 

прослідковується і у 3-й групі: через 27 діб від початку введення її активність 
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збільшується в 1,4 разу (р<0,05), через 75 діб – в 1,3 разу (р<0,01) і в 1,4 разу 

(р<0,001) – через 22 доби після закінчення згодовування L-карнітину.  
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Рис. 3.12.  Активність глутатіонпероксидази в спермі бугаїв 

 за дії L-карнітину, % до контролю (М±m; n=4) 

Слід відмітити, що на першому етапі досліду (27 діб введення) 

відбувається збільшення активності ГПО в другій та третій групах, 

порівняно з попереднім етапом досліджень, на 31 та 68 %, що через 75 діб 

виявляється незначним зменшенням активності на 5,5 та 5,3 % 

відповідно, з подальшою стабілізацією активності після закінчення 

згодовування добавки. Активність глутатіонпероксидази в спермі 

перебуває у оберненій корелятивній залежності із вмістом 

гідропероксидів ліпідів (r=-0,79), дієнових кон’югатів (r=-0,80) та 

кількістю ТБК-активних продуктів (r=-0,82) й у позитивній – із 

каталазною активністю (r=0,83) та вмістом фосфоліпідів (r=0,55). 

Схематично корелятивні зв’язки між активністю антиоксидантних 

ферментів, вмістом продуктів пероксидного окиснення ліпідів та ліпідним 

складом сперми бугаїв за згодовування L-карнітину зображено на рис. 3.13. 
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Рис. 3.13. Корелятивні зв’язки між активністю антиоксидантних ферментів, вмістом продуктів пероксидного 

окиснення та ліпідним складом сперми бугаїв за згодовування L-карнітину. Зв'язок            помірний (0,5<r<0,7);                                                                                                                     

сильний (0,7<r<1,0);                обернений помірний (-0,5<r<-0,7);         обернений сильний (-0,7<r<-1,0)
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Таким чином, збільшення антиоксидантної активності сперми 

дослідних бугаїв супроводжується зниженням інтенсивності пероксидного 

окиснення ліпідів, про що свідчить зменшення в ній кількості продуктів 

ПОЛ. 

Враховуючи, що кров є компонентом загального внутрішнього 

середовища організму, тому її склад інтегрально відображає сукупність 

процесів, що перебігають на всіх рівнях життєдіяльності.   

Динаміка змін активності ферментів антиоксидантного захисту крові 

ілюструє загальні закономірності змін в цілому організмі (табл.  3.8). 

Встановлено, що активність антиоксидантних ферментів у цільній крові є 

достатньо стабільною і зазнає в ході досліду незначних змін.  

Таблиця 3.8 

Активність ферментів антиоксидантного захисту крові бугаїв 

 за дії L-карнітину (M±m; n=4) 

Група бугаїв 
СОД, МО/мг 

гемоглобіну 

Каталаза, 
 мкМ/хв. мг 

гемоглобіну 

ГПО, 
 мкМ/хв. мг 

гемоглобіну  
До введення 

1 – контрольна 3,81±0,20 6,23±0,17 1,03±0,05 

2 – дослідна (20 г/гол.) 3,74±0,09 6,12±0,24 1,00±0,08 

3 – дослідна (40 г/гол.) 2,67±0,09 6,20±0,18 1,03±0,06 

Через 75 діб від початку введення 

1 – контрольна 3,12±0,11 6,04±0,09 1,00±0,03 

2 – дослідна (20 г/гол.) 2,93±0,06 6,56±0,03** 1,29±0,04*** 

3 – дослідна (40 г/гол.) 2,76±0,10 6,57±0,06** 1,22±0,04** 

 

Активність СОД у крові бугаїв після застосування Карніпасу в кількості 

20 та 40 г/гол. знижується на 6,1 і 11,5 % відповідно, порівняно з показником у 

контролі, хоча наведені дані підтверджують відсутність достовірної різниці. 
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Кров характеризується середнім за силою корелятивним зв’язком між 

активністю супероксиддисмутази та каталази (r=-0,63).  

У відповідь на пероральне введення L-карнітину, глутатіонпероксидазна 

та каталазна активність через 75 діб від початку введення добавки вірогідно 

підвищується в обох дослідних групах бугаїв. Так, активність каталази 

вірогідно зросла в крові бугаїв 2-ї та 3-ї груп і перевищує вказаний показник 

у контролі на 8,6 та 8,8 % відповідно. Активність ГПО підвищилась на  30,3 

% (р<0,001) – у 2-й та на 23,2 % (р<0,01) – у 3-й групах,  порівняно з даними 

контрольної. Між цими двома ензимами відмічається висока пряма 

кореляційна залежність (r=0,79) та обернена – із вмістом продуктів ПОЛ.  

Встановлено, що активність ферментів антиоксидантного захисту 

крові інтегрально відображає суть процесів, які відбуваються в 

репродуктивній системі бугаїв. Цей факт підтверджується корелятивними 

зв’язками між показниками стану антиоксидантної системи та процесів 

ПОЛ у крові (рис. 3.14), які узгоджуються з такими у спермі бугаїв.  

Доведено існування кореляційних зв’язків між досліджуваними 

показниками в спермі та крові бугаїв. Так, встановлено сильний прямий 

корелятивний зв'язок між активностями каталази (r=0,90), вмістом 

фосфатидилхоліну (r=0,82), гідропероксидів ліпідів (r=0,74), дієнових 

кон׳югатів (r=0,80), ТБК-активних продуктів (r=0,77) в спермі та крові 

бугаїв. Помірна пряма кореляція між аналогічними показниками в 

зазначених біологічних рідинах бугаїв виявлена між активностями 

глутатіонпероксидази (r=0,56), вмістом фосфоліпідів (r=0,67).  

Таким чином, результатами вивчення стану прооксидантного 

ланцюга ПОЛ підтверджується гіпотеза про вплив L-карнітину на 

здатність клітин продукувати активні форми Оксигену, про що свідчить 

вірогідне зменшення кількості продуктів ПОЛ, збільшення активності 

глутатіонпероксидази, каталази та зниження супероксиддисмутази в 

спермі та крові бугаїв.  
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Рис. 3.14. Корелятивні зв’язки між активністю антиоксидантних ферментів, вмістом продуктів пероксидного 

окиснення та ліпідним складом крові бугаїв за згодовування L-карнітину. Зв'язок               помірний (0,5<r<0,7);                                                                                                                                                         

сильний (0,7<r<1,0);               обернений помірний (-0,5<r<-0,7);          обернений сильний (-0,7<r<-1,0)
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Зміни активності ензимів системи антиоксидантного захисту та вмісту 

продуктів ліпопероксидації відбуваються взаємообумовлено, що 

підтверджується встановленими корелятивними зв’язками між показниками. 

Отже, для нормального функціонування організму необхідно підтримувати 

співвідношення між інтенсивністю вільнорадикальних процесів та 

потужністю антиоксидантної системи.  

Основні положення розділу викладені у працях [63, 64, 67, 122,     

156, 157]. 

 

3.3. Активність ензимів дихального ланцюга мітохондрій та 

інтенсивність споживання кисню спермою 

 

Для ефективного ведення робіт з репродуктивної біотехнології й 

штучного осіменіння великої рогатої худоби необхідно враховувати низку 

факторів як фізіологічних, так і біохімічних, кожен з яких безпосередньо, або 

ж опосередковано впливає на якість статевих клітин, визначає їх придатність 

для використання. Окремі фізіологічні показники зумовлюють перебіг 

біохімічних процесів, оскільки є їх маркерами, і навпаки, біохімічні 

показники та процеси свідчать про фізіологічні характеристики статевих 

клітин бугаїв, їх фізіологічну придатність для використання у практиці 

штучного осіменіння. До таких біохімічних показників належать ті, які 

беруть участь в окисно-відновних процесах, визначають їх перебіг та 

свідчать про якість сперміїв.  

Відомо, що енергію для руху спермії бугаїв отримують шляхом 

використання присутніх у плазмі сперми цукрів, ліпідів та білків, а одним із 

основних біохімічних процесів, за рахунок якого ресинтезується АТФ, є 

дихання [165]. Виявлено, що інтенсивність використання субстратів 

окремими ланками ланцюга дихання є маркерами фізіологічних якостей і 

запліднювальної здатності статевих клітин [75]. Так, фізіологічні показники 

сперміїв – рухливість, виживання та кількість живих в еякуляті перебувають 
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у прямій залежності від активності сукцинатдегідрогенази та 

цитохромоксидази [116] і взаємопов'язані зі станом антиоксидантного 

статусу організму. 

З метою вивчення інтенсивності окисно-відновних процесів у спермі та 

статевих клітинах, виявлення зв’язків між біохімічними та фізіологічними 

показниками еякулятів, встановлення впливу на інтенсивність біохімічних 

процесів та фізіологічні характеристики сперми L-карнітину нами 

досліджувався енергетичний обмін.  

Встановлено, що на фоні згодовування досліджуваної добавки в спермі 

бугаїв відбувається вірогідне збільшення активності ферментів дихального 

ланцюга – сукцинатдегідрогенази та цитохромоксидази (табл. 3.9). 

Таблиця 3.9 

Активність ензимів енергетичного обміну в спермі бугаїв 

 за дії L-карнітину, мкМ/хв л (М±m; n=4) 

Показник 
Група бугаїв 

1 – контрольна 2 – дослідна  
(20 г/гол.) 

3 – дослідна  
(40 г/гол.) 

До введення 

ЦХО 21,40±1,84 19,55±0,62 20,35±0,62 

СДГ 8,76±0,62 8,46±0,26 9,03±0,43 

Через 27 діб від початку введення 

ЦХО 21,30±0,71 21,70±0,46 21,20 ±0,63 

СДГ 8,35±0,33 10,69±0,32** 9,93±0,21** 

Через 75 діб від початку введення 

ЦХО 21,30±0,63 26,85±0,62*** 27,45±0,57*** 

СДГ 8,51±0,56 14,33±0,73*** 14,90±0,57*** 

 Через 22 доби після закінчення введення 

ЦХО 20,20±0,87 24,57±0,68** 24,50±0,50** 

СДГ 8,22±0,48 12,70±0,71** 12,92±0,60*** 
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Проведений аналіз показав значну мінливість показників окисно-

відновних процесів у еякулятах бугаїв. Активність ЦХО в спермі плідників 

за дії L-карнітину збільшується і набуває максимальних значень у 

дослідних тварин після 75 діб його згодовування. У цей період 

встановлено вірогідне (р<0,001) зростання активності ЦХО на 26,1 % – у 

другій групі та на 28,9 % – у третій. Після закінчення згодовування 

добавки активність ЦХО дещо зменшується, порівняно із попереднім 

періодом досліду, проте залишається вірогідно (р<0,01) вищою проти 

показників у контрольній групі – на 21,6 та 21,3 % у 2-й та 3-й групах 

відповідно. Встановлено пряму корелятивну залежність активності ЦХО з 

концентрацією сперміїв (r=0,70).   

Активність СДГ у ході досліду проявляє подібну динаміку, але більш 

виражену відносно контрольних значень. Вже через 27 діб введення L-

карнітину активність СДГ збільшується в спермі бугаїв 2-ї групи – на 28 % 

(р<0,01), 3-ї – на 18,9 % (р<0,01), порівняно з контрольною групою. Після 75-

добового введення добавки зростання активності вказаного ензиму досягає 

максимуму й становить: 14,33±0,73 мкМ/хв л (у 2-й групі) й 14,90± 

0,57 мкМ/хв л (у 3-й групі), що відповідно в 1,68 та 1,75 разу більше 

(р<0,001) проти контрольних показників.  

Величина активності СДГ через 22 доби після закінчення 

згодовування L-карнітину була найвищою в спермі тварин третьої групи, 

що становить на 57,2 % (р<0,001), тоді як у другій групі активність ензиму 

була більшою на 54,5 % (р<0,01) від контрольного показника. При цьому 

активність СДГ у спермі бугаїв 2-ї та 3-ї груп виявилась нижчою на 11,4 та 

13,3 % відповідно порівняно з попереднім періодом досліджень. Високий 

показник корелятивної залежності між активністю СДГ та активністю 

ЦХО (r=0,87) підтверджує прямий зв’язок між ферментами дихального 

ланцюга сперміїв. 

Аналізом змін показників активності окисно-відновних процесів у 

еякулятах після 75-денного згодовування L-карнітину виявлено вищу 
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інтенсивність споживання кисню у спермі 2-ї та 3-ї груп бугаїв, яка становить 

відповідно 23,6±1,02 та 24,1±1,16 нг-атом О/хв 109 
сперміїв, що на 35,6 % 

(р<0,01) і 38,5 % (р<0,01) більше від дихальної активності в спермі 

контрольної групи тварин (табл. 3.10).  

Таблиця 3.10   

 Споживання кисню в еякулятах бугаїв  

за дії L-карнітину (М±m; n=4) 

 

Група бугаїв 

Споживання кисню,  
нг-атом О/хв 109 

сперміїв 

у спермі 
в тому числі: 

мітохондріальне азидрезистентне 
До введення 

1 – контрольна 15,5±0,76 8,9±0,90 7,6±0,87 

2 – дослідна (20 г/гол.) 14,3±0,81 6,8±0,48 7,7±0,46 

3 – дослідна (40 г/гол.) 15,8 ±0,55 7,4 ± 0,39 8,5 ± 0,56 

Через 75 діб від початку введення 

1 – контрольна 17,4 ± 0,95 8,4 ± 0,69 8,9 ± 0,86 

2 – дослідна (20 г/гол.) 23,6±1,02** 12,5±0,86**
 

11,1±0,99 

3 – дослідна (40 г/гол.) 24,1±1,16** 12,9±0,76** 11,2±1,02 
 

Споживання кисню мітохондріями в цей період в обох дослідних групах 

збільшується і становить 12,5±0,86 та 12,9±0,76 нг-атом О/хв 109 
сперміїв, що 

відповідає 53,0 та 53,5 % від загального його використання в 2-й і 3-й групах 

відповідно. Азидрезистентне (немітохондріальне) дихання у спермі плідників, 

що отримували добавку в кількості 20 г/гол. становило 47 % від загально 

спожитого кисню, що на 6,8 % менше, порівняно з даними на початку досліду 

та на 4,1 % менше, порівняно із контролем. Подібна тенденція спостерігалась і у 

спермі плідників, що отримували добавку в кількості 40 г/гол. 

У зв’язку зі значною мінливістю показників окисно-відновних процесів 

у еякулятах бугаїв, залежністю від екзо- та ендогенних чинників вивчали 

взаємозв’язки між досліджуваними показниками і закономірності їх змін. 

Зокрема, виявлено, що при зростанні інтенсивності дихання сперми 
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мітохондріальне та азидрезистентне споживання кисню, активність окисних 

ферментів пропорційно зростають.  

Між споживанням кисню мітохондріями та досліджуваними 

біохімічними показниками встановлено пряму середню кореляційну залеж-

ність з дихальною активністю сперми (r=0,60), інтенсивністю 

азидрезистентного дихання (r=0,51) та активностями СДГ і ЦХО (r=0,54). 

Виявлено, що споживання кисню спермою збільшується (в тому числі 

мітохондріальне та азидрезистнтне) із зростанням об’єму еякуляту та 

концентрації сперміїв. 

Аналіз кореляційних залежностей між показниками окисно-відновних 

процесів засвідчив, що інтенсивність дихання сперми, її мітохондріальна 

(азидчутлива) компонента визначає активність немітохондріальних процесів. 

Така закономірність у сперміїв зумовлена їх можливістю окиснювати субстрати 

середовищ, генерувати у процесі життєдіяльності вільні радикали Оксигену 

[169, 189] і впливати продуктами окиснення, в тому числі вільнорадикального, 

на структури мітохондрій та окремі ланки дихального ланцюга. 

Таким чином, за згодовування L-карнітину відбувається корекція  

окисно-відновних процесів у спермі за рахунок збільшення інтенсивності 

перебігу процесів енергетичного метаболізму: підвищується активність 

ферментів дихального ланцюга, а в загальній кількості спожитого кисню 

сперміями бугаїв відбувається його перерозподіл у бік зростання 

мітохондріального компонента дихання. Очевидно, що такі зміни 

забезпечують підвищення синтезу АТФ, нормалізацію обмінних процесів у 

еякулятах і обумовлюють стабільну якість спермопродукції.  

Основні наукові результати розділу опубліковані в праці [66]. 

 

3.4. Гематологічні та біохімічні показники крові бугаїв 

 

Для визначення стану організму значна увага приділяється дослідженню 

крові. Кров та органи кровотворення в організмі тварин формують складну 
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морфо-функціональну систему, яка значною мірою відображає рівень 

фізіологічних і біохімічних процесів у організмі, а також їх коливання під 

впливом внутрішніх та зовнішніх факторів. У кров виділяються продукти 

життєдіяльності різних органів, за вмістом яких можна визначити 

функціональний стан. Цілком очевидно, що зміни функцій органів та систем 

організму будуть впливати на гематологічні показники та хімічний склад 

крові. Гематологічні показники не є сталими величинами, вони залежить від 

виду, породи, статі, віку, фізіологічного стану, продуктивності, рівня годівлі, 

сезону року та інших факторів [87, 179]. 

Метою цього розділу дисертаційної роботи було дослідити вплив 

добавки «Карніпас» у кількості 20 та 40 г/гол. у разі додавання до раціону 

бугаям на їх фізіологічний стан, який значною мірою характеризують 

морфологічні та біохімічні показники крові. 

Результати наших досліджень показали, що застосування L-карнітину 

суттєво не змінює величини значень гематологічних показників крові й вони 

залишаються в межах фізіологічної норми у тварин усіх груп (табл. 3.11).    

Кількісно переважаючою клітинною формою крові є еритроцити, 

кількість яких у другій та третій групах через 75 діб від початку згодовування 

L-карнітину вірогідно (р<0,05) збільшується на 11,7 та 13,8 % відповідно, 

порівняно з даними контрольної групи. 

Слід зазначити, що в дослідних групах, від початку згодовування 

вітаміноподібної добавки проявляється тенденція до збільшення концентрації 

гемоглобіну, порівняно із даними контрольної групи. Середній вміст 

гемоглобіну в одному еритроциті та кількість лейкоцитів протягом 

експериментальних досліджень зазнали незначних коливань, проте 

знаходяться в межах фізіологічної норми. 

Гематологічні показники відображають як інтенсивність обмінних 

процесів, що відбуваються в організмі, так і рівень захисних реакцій, 

визначаючи здатність тварин пристосовуватись до різних ендо- та екзогенних 

факторів. 
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Таблиця 3.11 

Гематологічні показники бугаїв за дії L-карнітину (М±m; n=4)  

 

Показник 

 

Група бугаїв 

 1 – контрольна 
2 – дослідна 

(20 г/гол.) 

3 – дослідна  

(40 г/гол.)   

До введення 

Еритроцити, Т/л 6,05±0,26 5,30±0,25 6,20±0,27 

Лейкоцити, Г/л 6,65±0,47 7,62±0,88 6,65±0,28 

Гемоглобін, г/л 118,50±2,72 112,25±7,28 122,25±1,38 

Вміст гемоглобіну 

в еритроциті, пг 
19,69±1,06 21,17±0,69 19,82±0,79 

Через 75 діб від початку введення 

Еритроцити, Т/л 5,72±0,21 6,39±0,07* 6,51±0,09* 

Лейкоцити, Г/л 6,57±0,36 6,67±0,40 6,32±0,15 

Гемоглобін, г/л 111,75±5,14 121,50±2,33 123,00±1,58 

Вміст гемоглобіну 

в еритроциті, пг 
19,50±0,34 19,05±0,52 18,90±0,45 

 

У ході досліджень нами вивчались також біохімічні показники крові за 

згодовування L-карнітину (табл. 3.12).  

Згодовування L-карнітину достовірно збільшує, у порівнянні з 

контролем, вміст глюкози, загального білка та альбумінів у сироватці крові 

бугаїв, при чому всі показники знаходяться в межах фізіологічних норм. Так, 

у плідників, які отримували 20 г/гол. Карніпасу через 75 діб введення 

добавки підвищується вміст глюкози на 22,7 % (p<0,01), загального білка – 

на 12,6 % (p<0,01), а також в складі білка зростає вміст альбумінів на 22 % 

(p<0,05). У свою чергу, застосування даної добавки в кількості 40 г/гол. 

сприяло вірогідному зростанню вмісту глюкози на 12,8 % (p<0,05), 

загального білка – на 13,1 % (p<0,01) та альбумінів – на 17 % (p<0,05). 
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Таблиця 3.12 

Біохімічні показники крові бугаїв за дії L-карнітину (М±m; n=4) 

 
Показник 

Група бугаїв 
1 - 

контрольна 
2 – дослідна  
(20 г/гол.) 

3 – дослідна  
(40 г/гол.) 

До введення 

Глюкоза, ммоль/л 2,72±0,17 2,77±0,24 2,80±0,19 

Загальний білок, г/л 73,25±2,43 78,27±2,69 74,87±4,20 

Альбумін, г/л 30,31±1,04 31,22±1,28 30,87±1,65 

Активність АСТ, 

мкмоль/год. мл  

21,22±1,56 21,67±1,23 20,49±0,90 

Сечовина, ммоль/л 3,72±0,26 3,91±0,11 4,32±0,34 

Креатинін, мкмоль/л 121,0±3,32 126,50±4,57 117,50±4,86 

Кальцій загальний, мг/100 мл 10,05±0,57 10,95±0,26 10,35±0,26 

Фосфор неорганічний, мг/100 мл 5,08±0,08 5,20±0,16 5,18±0,12 

Через 75 діб від початку введення 

Глюкоза, ммоль/л 2,73±0,12 3,35±0,06** 3,08±0,07* 

Загальний білок, г/л 73,90±1,40 83,18±0,82** 83,58±0,95** 

Альбумін, г/л 30,09±1,64 36,70±0,88* 35,20±0,58* 

Активність АСТ,  

мкмоль/год. мл 

35,4±1,63 31,88±1,03 30,97±0,60* 

Сечовина, ммоль/л 3,57±0,05 3,77±0,14 3,73±0,08 

Креатинін, мкмоль/л 116,5±4,86 117,5±5,32 116,25±3,84 

Кальцій загальний, мг/100 мл 10,70±0,40 10,32±0,21 10,30±0,18 

Фосфор неорганічний, мг/100 мл 5,03±0,03 5,05±0,05 5,03±0,03 

 

Активність АСТ наприкінці досліду в усіх групах підвищилась: на     

66,8 % – у першій, на 47,1 % – у другій та на 51,1 % – у третій групах, проти 

початкових показників. При цьому, після 75-денного згодовування добавки 

активність АСТ у 2-й та 3-й дослідних групах мала нижчі показники, 
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порівняно до контролю на 10 та 12,5 % відповідно, але різниця була вірогідна 

тільки у третій групі (p<0,05).  

Наведені дані решти досліджуваних біохімічних показників 

підтверджують відсутність достовірної різниці в крові між показниками 

різних груп тварин. 

Відомо, що сім’яники є одним із найбільш активних у метаболічному 

відношенні органом, що забезпечує високий рівень реплікації їх клітин [173], 

енергія для яких забезпечується, переважно, за рахунок глюкози, при чому її 

більша частина тратиться на синтез білків сперміїв [207, 231]. У свою чергу, 

підтримання функціональної активності сперміїв, їх високого рівня 

метаболізму здійснюється плазмою сперми, вміст якої залежить від 

функціонального стану додаткових залоз статевої системи самців, що 

координується за участю тестостерону.  

Тому, в контексті питання, що розглядається, досить інформативними слід 

вважати результати аналізу концентрації тестостерону в крові (табл. 3.13).  

Таблиця 3.13 

Концентрація тестостерону в крові бугаїв за дії  

L-карнітину, нМ/л (М±m; n=4) 

Група бугаїв До введення Через 75 діб від початку 

введення 
1– контрольна 49,92±4,97 46,42±3,36 

2 – дослідна (20 г/гол.) 45,05±1,90 55,60±3,26 

3 – дослідна (40 г/гол.) 45,02±3,61 58,50±2,82* 

 

Встановлено, що в крові дослідних бугаїв відбувається збільшення 

концентрації тестостерону за згодовування L-карнітину. Так, концентрація 

тестостерону після 75-денного введення добавки підвищується, в порівнянні 

з початковим показником, на 23,4 % – у бугаїв, яким її згодовували в 

кількості  20 г/гол. (2 група) та на 29,9 % – у тих, що отримували 40 г/гол        

(3 група). У цей же період досліду в бугаїв 3-ї групи концентрація 
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тестостерону виявилась вірогідно більшою на 26 % (p<0,05), порівняно з  

контролем, а в 2-й групі збільшення становило 19,8 %, проте було не 

вірогідним. Виявлена позитивна кореляція між концентрацією тестостерону в 

крові та концентрацією сперміїв у еякулятах бугаїв (r=0,54), а також 

виживанням сперміїв (r=0,69). 

Отже, проведені дослідження свідчать про стимулюючий вплив 

досліджуваної добавки на еритропоез, білковий, енергетичний обмін та на синтез 

тестостерону в бугаїв. Одержані результати вказують на перспективність 

застосування даної добавки з метою корекції енергетичного обміну та 

підтримання гомеостазу організму в цілому, що відобразиться на біохімічних 

показниках сперми в період інтенсивної експлуатації бугаїв-плідників. 

 

3.5. Фізіологічні показники якості сперми бугаїв 

 

Репродуктивна здатність бугаїв-плідників оцінюється за якістю 

сперми. Якість сперми і головний її багатофакторний інтегральний 

показник – запліднювальна здатність – зумовлені комплексом факторів, 

зокрема станом мембранного апарату сперміїв та рівнем окисно-відновних 

процесів [161]. Важливим патогенетичним фактором, що спричиняє 

зниження функціональних показників сперміїв і подальший розвиток 

неплідності самців (незалежно від етіології) є вплив окиснювального 

стресу [269, 270]. Тому, окисно-відновні процеси у сперміях відіграють 

важливу роль в процесах їх життєдіяльності та для набуття здатності 

запліднювати ооцит. 

Проведений нами аналіз якості спермопродукції бугаїв показав, що 

застосування L-карнітину позитивно впливає на фізіологічні показники 

якості еякулятів плідників (табл. 3.14). 

Згодовування L-карнітину забезпечує покращення фізіологічних 

показників якості еякулятів бугаїв у кожній із дослідних груп, у порівнянні з 

контрольною, і при цьому знаходяться в межах нормального їх значення. 
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Таблиця 3.14 

Характеристика фізіологічних показників якості еякулятів бугаїв 

за дії L-карнітину (М±m; n=4) 

Група бугаїв Об'єм, мл  Концентра- 
ція, 10

9
/мл 

Активність, 

балів 
Виживання, 

год. 
 До введення 

1 – контрольна 3,80±0,18 0,98±0,04 7,25±0,48 84,00±4,40 

2 – дослідна (20 г/гол.) 3,90±0,13 1,05±0,06 7,00±0,41 85,00±5,57 

3 – дослідна (40 г/гол.) 3,75±0,31 0,95±0,05 7,25±0,48 82,25±2,39 

Через 27 діб від початку введення 

1 – контрольна 3,65±0,13 0,94±0,04 7,00±0,41 100,50±4,27 

2 – дослідна (20 г/гол.) 4,63±0,28* 0,98±0,04 7,50±0,29 126,50±5,68* 

3 – дослідна (40 г/гол.) 4,88±0,19** 1,00±0,06 7,50±0,29 128,50±7,50* 

 Через 75 діб від початку введення 

1 – контрольна 3,75±0,17 0,87±0,08 6,63±0,24 105,00±7,14 

2 – дослідна (20 г/гол.) 4,50±0,25* 1,01±0,08* 7,50±0,20* 135,00±4,93* 

3 – дослідна (40 г/гол.) 4,85±0,17** 1,02±0,09* 7,75±0,14** 130,00±3,56* 

Через 22 доби після закінчення введення 

1 – контрольна 3,40±0,08 0,98±0,05 6,75±0,25 93,00±5,20 

2 – дослідна (20 г/гол.) 4,18±0,09*** 1,11±0,05 7,63±0,24* 124,25±5,72 ** 

3 – дослідна (40 г/гол.) 4,48±0,09*** 1,14±0,04* 7,75±0,25* 113,00±6,19*  

 

Дія добавки через 27 діб її введення забезпечує вірогідне збільшення 

об’єму еякуляту на 26,8 % (p<0,05) – у другій групі та на 33,7 % (p<0,01) – у 

третій. Подібна тенденція простежується й за величиною показників 

виживання сперміїв, від яких, більшою мірою, залежить запліднююча їх 

здатність. Так, у цей період було зафіксовано вірогідне (p<0,05) збільшення 

виживання сперміїв: в другій групі – на 25,9 %, а в третій – на 27,9 %, 

порівняно з даними контрольних бугаїв. Інші величини показників якості 

сперми на даному етапі досліду вірогідних змін не зазнають.   
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 Більш суттєва різниця між групами проявилась за показниками якості 

сперми через 75 діб згодовування L-карнітину, при чому виявлено збільшення в 

2-й та 3-й групах: об’єму – на 20 % (p<0,05) та 29,3 % (p<0,01), концентрації – 

на 16,1 % (p<0,05) та 17,2 % (p<0,05), активності – на 13,1 % (p<0,05) та 16,9 % 

(p<0,01), виживання сперміїв – на 28,6 % (p<0,05) та 24,3 % (p<0,05) відповідно, 

порівняно з аналогічними показниками в контрольній групі.  

Наприкінці досліду, через 22 доби після закінчення введення L-карнітину, 

відмічено пролонгований ефект дії добавки у вигляді стабільно вищих фізіоло-

гічних показників якості сперми проти їх контрольних аналогів: об’єму – на 

22,9 % (p<0,001) та 31,8 % (p<0,001), концентрації – на 13,3 та 16,3 % (p<0,05), 

активності – на 13 % (p<0,05) та 14,8 % (p<0,05), виживання – на 33,6 % 

(p<0,01) та 21,5 % (p<0,05) у 2-й та 3-й групах відповідно. При цьому 

найвище виживання статевих клітин було у бугаїв другої групи 

(124,25 год.), що на 10 % більше, ніж у третій.  

Аналізом результатів досліджень виявлено значну мінливість 

фізіологічних показників якості еякулятів, що очевидно, пов’язано із 

індивідуальними особливостями плідників, ефективністю підготовки їх до 

отримання сперми та температурним фактором.   

Проведені дослідження свідчать, що фізіологічні показники сперміїв 

взаємопов'язані із ліпідним складом сперми, активністю окисно-відновних і 

антиоксидантних ферментів та процесами ПОЛ в організмі (рис. 3.15).  

Так, виживання сперміїв знаходиться у прямій кореляційній залежності з 

умістом фосфатидилхоліну (r=0,83), споживанням кисню (r=0,52), активністю 

ГПО (r=0,63), СДГ (r=0,81) та ЦХО (r=0,70), проте в оберненій – до активності 

СОД (r=-0,58) вмісту гідропероксидів ліпідів (r=-0,61) та ТБК-активних 

продуктів (r=-0,71) у спермі бугаїв. Встановлено сильний корелятивний 

зв’язок між показником виживання сперміїв та глутатіонпероксидазною 

активністю (r=0,91), вмістом фосфатидилхоліну (r=0,75), ТБК-активних 

продуктів (r=-0,77) у сироватці крові плідників. 
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Рис. 3.15. Корелятивні зв’язки між якістю сперми та активністю ферментів АОЗ, вмістом продуктів ПОЛ, ліпідним 

складом сперми     та крові     бугаїв за згодовування L-карнітину. Зв'язок               помірний (0,5<r<0,7);                                                                                                                  

сильний (0,7<r<1,0);                обернений помірний (-0,5<r<-0,7);        обернений сильний (-0,7<r<-1,0) 
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Відмічено позитивну кореляцію між концентрацією сперміїв і вмістом 

фосфоліпідів (r=0,54), зокрема фосфатидилхоліну (r=0,83), кардіоліпіну 

(r=0,51), активністю каталази (r=0,52), глутатіонпероксидази (r=0,54) та 

від’ємну кореляцію – із активністю СОД (r=-0,50), вмістом 

лізофосфатидилхоліну (r=-0,58), фосфатидилсерину (r=-0,87), НЕЖК (r=-0,53), 

гідропероксидів ліпідів (r=-0,66) і ТБК-активних продуктів (r=-0,59) у 

сироватці крові бугаїв.      

Якість сперми залежить від вмісту білків, його окремих фракцій та 

активності ензимів, що беруть участь у метаболізмі протеїнів. 

В ході досліджень було вивчено вплив L-карнітину на показники 

білкового обміну в спермі бугаїв-плідників (табл. 3.15). 

Таблиця 3.15 

Показники білкового обміну в спермі бугаїв за  

дії L-карнітину (М±m; n=4) 

Група бугаїв  Вміст білка,  
мг/мл   

Активність АСТ, 

нмоль/хв. мг білка  

 До введення 
1 – контрольна 30,17±1,65 89,26±3,95 
2 – дослідна (20 г/гол.) 30,57±1,71 90,12±3,03 
3 – дослідна (40 г/гол.) 31,94±1,40 86,05±3,56 

Через 27 діб від початку введення Через 27 діб від початку введення Через 27 діб від початку введення 
1 – контрольна 23,87±1,46 88,07±3,80 
2 – дослідна (20 г/гол.) 24,81±1,21 91,05±3,31 
3 – дослідна (40 г/гол.) 23,83±1,75 90,55±2,99 

 Через 75 діб від початку введення  Через 75 діб від початку введення  Через 75 діб від початку введення 
1 – контрольна 20,96±1,25 95,28±1,01 
2 – дослідна (20 г/гол.) 26,76±0,89** 101,09±1,03** 
3 – дослідна (40 г/гол.) 24,83±0,72* 100,06±1,11* 

Через 22 доби після закінчення введення Через 22 доби після закінчення введення Через 22 доби після закінчення введення 
1 – контрольна 20,34±1,02 86,04±1,23 
2 – дослідна (20 г/гол.) 24,96±0,80* 92,30±1,13** 
3 – дослідна (40 г/гол.) 27,50±1,14** 95,95±1,31** 
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Проведеним аналізом виявлено, що введення вітаміноподібної добавки 

збільшує вміст білка у спермі через 75 днів від початку її додавання. Так, 

вміст білка в спермі дослідних тварин вірогідно збільшується через 75 діб від 

початку введення L-карнітину на 27,7 % (p<0,01) та 18,5 % (p<0,05) у 2-й та 

3-й групах відповідно проти показників контролю. При цьому відмічено 

підвищення активності АСТ в цей же період досліду на 6,1 % (p<0,01) та   

5 % (p<0,05) відповідно. Після закінчення згодовування досліджуваного 

препарату така тенденція утрималась, при чому в другій групі вміст білка 

залишався більшим на 22,7 % (p<0,05), активність АСТ була вищою на   

7,3 % (p<0,01), а у третій – на 35,2 % (p<0,01) та 11,5 % (p<0,01) 

відповідно, порівняно з показниками контрольної групи.  

Сперма бугаїв характеризується обернено пропорційною кореляційною 

залежністю між вмістом білка та ТБК-активниими продуктами (r=-0,75), 

активністю супероксиддисмутази (r=-0,59) та прямо пропорційною – з актив-

ністю АСТ (r=0,84), фосфатидилхоліном (r=0,79), фосфатидилетаноламіном 

(r=0,50), виживанням (r=0,86) та концентрацією сперміїв (r=0,65). 

Проведений порівняльний аналіз між фізіологічними характеристиками 

сперми з одного боку та біохімічними процесами в ній з іншого показав, що 

підвищення рухливості, виживання, а також концентрації сперміїв 

супроводжується активуванням енергетичного обміну та зниженням 

інтенсивності процесів вільнорадикального окиснення. Тому, можна 

стверджувати, що процес сперміогенезу та якість сперми істотно 

взаємопов'язані із енергозабезпеченістю та станом системи антиоксидантного 

захисту організму, а розлад механізмів регуляції процесів окиснення ліпідів 

може бути одним із патогенетичних чинників порушення репродуктивної 

функції плідників.  

Оцінка біохімічних показників якості сперми дозволить з високою 

ймовірністю визначати непридатні до запліднення еякуляти, встановлювати 

фізіологічні межі коливань значень окремих показників у кожного бугая, що 
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дасть змогу вчасно діагностувати та усувати причини погіршення якості 

сперми та зниження її запліднювальної здатності. 

Основні наукові результати розділу опубліковані в працях [61, 63, 66]. 

 

3.6. Вплив додавання L-карнітину до розріджувача сперми на її 

фізіолого-біохімічні показники 

 

Фізіологічні показники якості сперми, процес капацитації, виживання й 

запліднення сперміїв визначаються біохімічними процесами, що протікають 

як в організмі самця й самки іn vivo, так і в середовищах in vitro. Відомо [170], 

що після еякуляції спермії, маючи слабкий ендоплазматичний захист, є 

найбільш чутливими до оксидативного стресу, який зумовлений зміною 

оточуючого середовища, аерацією, виходом у секрет еякуляту генераторів 

активних форм Оксигену, причому останні задіяні в регуляції основних 

функцій чоловічої гамети [169].   

Оскільки в процесі технологічної обробки сперми антиоксидантний 

захист послаблюється, а окремі його ланки втрачаються, то дефіцит сполук із 

антиоксидантними властивостями можна компенсувати додаванням їх у 

розріджувачі еякулятів [54]. У зв'язку з проаналізованими попередніми 

результатами, цілком логічним було дослідження впливу L-карнітину в 

якості добавки до розріджувача еякулятів. Метою цього розділу 

дисертаційної роботи було дослідити вплив різних доз L-карнітину, що 

додавався до розріджувача еякулятів бугаїв «Bioexcell», на активність 

ферментів антиоксидантного захисту, стан окисно-відновних процесів, 

дихальну активність, відновну здатність та виживання сперміїв для 

виявлення закономірностей і уточнення механізмів регулювання окисних 

процесів у спермі. 

 Результатами проведених досліджень доведено, що вміст L-карнітину в 

еякулятах бугаїв впливає на активність досліджуваних ферментів 

антиоксидантного захисту в спермі (табл. 3.16). 
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Таблиця 3.16 

Активність ензимів антиоксидантного захисту в спермі бугаїв, 

розбавленій з додаванням L-карнітину (M±m, n=10) 

Частини еякулят 
СОД, МО/  
мг білка 

Каталаза, мкМ/ 
хв. мг білка 

ГПО,  
мкМ/хв. мг білка 

І – контрольна 3,587±0,209 0,165±0,012 0,075±0,004 

ІІ – карнітину  
10 мг/100 мл 

2,277±0,217*** 0,207±0,015* 0,107±0,004*** 

ІІІ – карнітину 
30 мг/100 мл 

2,489±0,123*** 0,202±0,017 0,104±0,005*** 

ІV – карнітину 
60 мг/100 мл 

3,225±0,144 0,176±0,013 0,111±0,005*** 

 

У ході дослідження встановлено, що різна концентрація L-карнітину в 

складі розбавника сперми забезпечує збільшення активності каталази, 

глутатіонпероксидази та зниження активності супероксиддисмутази, 

порівняно з контролем. Так, збільшення в складі розбавника вмісту карнітину 

до 10 і 30 мг/100 мл сприяло зниженню активності СОД на 36,5 % (p<0,001) і 

30,6 % (p<0,001) відповідно, порівняно з показником у контролі. При цьому 

активність вказаного ензиму в четвертій частині еякуляту (60 мг/100 мл) була 

вищою, ніж у ІІ та ІІІ відповідно на 41,6 та 29,6 % і наближалася до 

контролю. 

Каталазна активність сперми бугаїв знаходиться у прямій залежності із 

активністю ГПО. Зокрема, активність каталази та ГПО в розбавленій спермі з 

концентрацією карнітину 10 мг/100 мл була відповідно на 25,4 (p<0,05) і 

42,7 % (p<0,001) вищою, а у ІІІ-й частині еякуляту (30 мг/100 мл) – мала 

збільшення на 22,4 і 38,7 % (p<0,001), порівняно з контролем. Динаміка 

активності вищевказаних ензимів у ІV-й частині еякуляту дещо відрізнялась. 

Так, у спермі з найбільшою концентрацією карнітину (60 мг/100 мл) 

встановлено зниження активності каталази на 12,9 %, порівняно з 
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розбавленням 30 мг/100 мл. У порівнянні з контролем, каталазна активність у 

ІV-й частині еякуляту була вищою на 6,7 %, а активність ГПО була 

найвищою та переважала в 1,5 разу (p<0,001) показник контролю. 

Зважаючи на той факт, що активність ензимів і, відповідно, перебіг 

біохімічних процесів у спермі змінюється у разі накопичення продуктів ПОЛ, 

ми визначили вміст ТБК-активних продуктів за дії L-карнітину.  

Результатами проведених досліджень доведено, що L-карнітин впливає 

на вміст ТБК-активних продуктів у розбавленій спермі бугаїв та на 

виживання сперміїв (табл. 3.17).  

Таблиця 3.17 

Вміст ТБК-активних продуктів та виживання сперміїв бугаїв за 

додавння до сперми L-карнітину (M±m, n=10) 

Частини еякуляту Вміст ТБК-активних 

продуктів, нмоль/мл 
Виживання 

сперміїв, год. 
І – контрольна 2,85±0,09 78,80±0,15 

ІІ – карнітину  
10 мг/100 мл 

2,33±0,08*** 88,80±0,15*** 

ІІІ – карнітину 
30 мг/100 мл 

1,86±0,09*** 95,20±0,30*** 

ІV–карнітину 
60 мг/100 мл 

2,42±0,10** 72,00±1,34* 

 

За дії L-карнітину сповільнюються процеси пероксидного окиснення 

ліпідів, що підтверджується вірогідним зниженням умісту ТБК-активних 

продуктів у розбавленій спермі. Збільшення вмісту L-карнітину до рівня 10 і 

30 мг/100 мл сприяло вірогідному (р<0,001) зниженню вмісту цього 

кінцевого продукту ПОЛ на 18,3 та 34,7 % відповідно, порівняно із 

показником у контролі. Проте, вміст ТБК-активних продуктів у четвертій 

частині еякуляту (60 мг/100 мл) був вищим, ніж у ІІ-й та ІІІ-й на 3,9 та 30,1 % 

відповідно. 
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За результатами виживання сперміїв було відмічено вищі його значення 

в ІІ-й та ІІІ-й частинах еякуляту на 12,7 та 20,8 % відповідно (р<0,001), проте 

у ІV-й групі – нижчі на 8,6 %, порівняно з виживанням у контролі. Загалом, 

відмічено негативну кореляцію між вмістом ТБК-активних продуктів у 

розбавленій спермі та виживанням сперміїв (r=-0,53). 

Оскільки попередніми дослідженнями доведено вплив L-карнітину в 

складі раціону на окисно-відновні процеси в спермі, ми вивчали дихальну 

активність сперміїв при додаванні досліджуваної добавки в розріджувач 

сперми (табл. 3.18).  

Таблиця 3.18  

Споживання кисню спермою бугаїв при розбавленні 

її з додаванням L-карнітину (M±m, n=10) 

Споживання кисню, 

нг-атом О/хв 109 

сперміїв 

 Частини еякуляту 

І – 
контрольна 

ІІ – карнітину   
10 мг/100 мл 

ІІІ – карнітину   
30 мг/100 мл 

ІV – карнітину 
60 мг/100 мл 

Спермою 13,88±0,55 12,39±0,61 10,17±0,67*** 10,18±0,44*** 

у т.ч. за дії 

інгібіторів: 
NaF 

 
 

11,48±0,59 

 
 

9,51±0,70 

 
 

7,20±0,36*** 

 
 

7,39±0,28*** 
Амітал 9,93±0,32 7,57±0,54** 4,77±0,37*** 5,11±0,30*** 

Азид Натрію 7,83±0,32 5,08±0,29*** 3,02±0,20*** 3,13±0,29*** 

Na
2
ЕДТА 5,50±0,35 3,69±0,18*** 2,47±0,24*** 2,51±0,19*** 

 

Дослідженнями впливу середовищ розрідження з різною 

концентрацією L-карнітину на дихальну активність сперми бугаїв 

виявлено вірогідне зменшення споживання кисню, значення якого 

знаходиться в межах 10,17–13,88 нг-атом О/хв 109 
сперміїв. Зауважимо, 

що інтенсивність споживання кисню сперміями за рахунок ланок 

транспорту електронів на акцептор (кисень) у дослідних зразках сперми 

теж відрізняється, порівняно з контрольною. Зокрема, при розбавленні 

еякулятів L-карнітином у кількості 10 мг/100 мл величина спожитого 
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кисню аеробним гліколізом становила 2,9 нг-атом О/хв 109 
сперміїв   

(23,2 % від загальної кількості використаного кисню спермою),  у 

кількості 30 мг/100 мл – 2,97 нг-атом О/хв 109 
сперміїв (29,2 %),              

60 мг/100 мл – 2,8 нг-атом О/хв 109 
сперміїв (27,4 %) тоді, як у 

контрольній групі дихальна активність даної ланки становила 2,4 нг-атом 

О/хв 109 
сперміїв, що відповідає 17,3 % від загальної кількості 

спожитого кисню.  

Отже, розріджувач із L-карнітином забезпечує вищу активність 

аеробного гліколізу в спермі бугаїв. Це, ймовірно, пов  язано з активацією׳

L-карнітином метаболізму між сперміями і середовищем, що містить 

екзогенні енергетичні субстрати, які можуть використовуватись 

сперміями для ресинтезу АТФ. При цьому можна припустити, що 

реалізуються як гідратаційні властивості молекул карнітину, так і їх 

взаємодія з компонентами середовища та мембран сперміїв.   

Окрім того, виявлена відмінність у інтенсивності дихання сперми за 

рахунок НАД-залежної ланки ланцюга дихання мітохондрій. При 

розрідженні ІІ-ї, ІІІ-ї та ІV-ї частин еякулятів величина дихальної активності 

за рахунок вказаної ланки становить 1,94; 2,43; 2,28 нг-атом О/хв 109 

сперміїв, що складає 15,7; 23,9; 22,4 % від загально спожитого кисню 

відповідно, на відміну від 1,55 нг-атом О/хв 109 
сперміїв (11,2 %) – у 

контролі. Таким чином, середовища із L-карнітином забезпечують високу 

активність НАД-залежної ланки ланцюга дихання мітохондрій сперміїв і, 

відповідно, використання альтернативних субстратів у ЦТК, при чому 

найбільше споживання кисню спермою за рахунок даної ланки було 

встановлено в ІІІ-й (30 мг карнітину/100 мл ) частині еякуляту.  

Споживання кисню за рахунок термінальної ланки ланцюга дихання 

(цитохромокидазою) у ІІ-й частині еякуляту становить 2,5 нг-атом О/хв 109 

сперміїв, ІІІ-й – 1,8 нг-атом О/хв 109 
сперміїв та в ІV-й – 2,0 нг-атом 

О/хв 109 
сперміїв, що становить, відповідно, 20,2; 17,7 та 19,6 % від 

загальної кількості спожитого кисню сперміями, тоді як у контрольній групі 
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цей показник становить 2,1 нг-атом О/хв 109 
сперміїв (15,1 %). Отже, 

карнітин, за додавання його до середовища інкубації покращує транспорт 

електронів через термінальну ланку ланцюга дихання статевих клітин до 

акцептору – кисню. 

Використання Na
2
ЕДТА у якості інгібітора свідчить про гальмування 

вільнорадикального окиснення ненасичених жирних кислот у спермі, 

розрідженій з додаванням карнітину, оскільки у контрольній групі сперми 

витрати Оксигену на вказаний процес були найбільші й займали 2,3 нг-атом 

О/хв 109 
сперміїв або 16,8 % від спожитого Оксигену в той час, коли в ІІ-й, 

ІІІ-й та ІV-й групах це співвідношення становило 11,2; 5,4 та 6,1 % 

відповідно. Таким чином, у розріджених із додаванням L-карнітину 

еякулятах бугаїв, поряд з нормалізацією активності ланок ланцюга дихання 

сперміїв, гальмується вільнорадикальне окиснення ненасичених жирних 

кислот.  

Таким чином, на інтенсивність споживання кисню сперміями впливає 

різна здатність використовувати та утилізувати енергетичні субстрати 

середовищ, активність метаболічних ланок, присутність акцепторів 

електронів та субстратів окиснення.   

Виявлені зміни дихальної активності сперми бугаїв за додавання 

карнітину до середовища її інкубації певною мірою узгоджуються з 

активністю окисних ферментів. Зокрема, еякуляти дослідних груп сперми, 

порівняно з контрольною, характеризуються нижчою активністю СДГ та 

ЦХО (табл. 3.19). 

Так, активність ЦХО в спермі, розрідженій з додаванням карнітину в 

кількості 10 мг/100 мл (ІІ частина) становить 24,50±1,89 мкМ/хв. л, за 

розведення 30 мг/100 мл (ІІІ частина) – 18,01±1,11 мкМ/хв. л, а за 60 

мг/100 мл (ІV частина) – 19,90±1,22 мкМ/хв. л, що нижче на 17,1 % 

(р<0,001), 39,1 % (р<0,01) та 32,7 % (р<0,01) відповідно, порівнюючи з 

даними контролю. Аналогічних змін зазнала й активність СДГ, яка в ІІ-й, 

ІІІ-й та ІV-й дослідних частинах еякуляту мала нижчі, порівняно з 



96 
 

контролем, показники активності на 24,3 % (р<0,01), 46,7 % (р<0,05) та 

41,1 % (р<0,01) відповідно. Таким чином, відмічено позитивну 

корелятивну залежність між активністю в спермі ЦХО та СДГ (r=0,53). 

Таблиця 3.19 

Активність ензимів енергетичного обміну в спермі бугаїв,  

розбавленій з додаванням L-карнітину (M±m, n=10) 

Частини еякуляту Цитохромоксидаза, 

мкМ/хв. л 

Сукцинатдегідрогеназа, 

мкМ/хв. л 

 І – контрольна 29,56±1,17 17,84±1,50 
 ІІ – карнітину 
10 мг/100 мл 

24,50±1,89*** 13,50±1,07** 

ІІІ – карнітину 
30 мг/100 мл  

18,01±1,11** 9,50±1,17* 

ІV – карнітину 
60 мг/100 мл 

19,90±1,22** 10,50±1,11** 

 
Отже, активування СДГ сперміїв контрольної частини еякулятів 

призводить до посиленого транспорту електронів у ФАД-залежну ланку 

ланцюга дихання мітохондрій, оминаючи НАД-залежну. Вказаний 

метаболічний шлях характеризує більш швидкий транспорт електронів до 

термінальної ланки ланцюга дихання – ЦХО. Тобто, за розрідження сперми 

без додавання карнітину, з одного боку, активування СДГ пришвидшує 

ресинтез АТФ у сперміях, а з другого, статеві клітини отримують менше на 

одну молекулу макроерга, оскільки слабше протікає транспорт електронів 

через НАД-залежну ланку і, відповідно, ресинтез АТФ за її участі.   

Нормалізація активності ланок ланцюга дихання мітохондрій сперміїв у 

розріджених L-карнітином еякулятах підвищує збереженість статевих клітин 

у разі інкубації сперми за температури 2–4 °С, при чому виживання сперміїв 

при використанні досліджуваних доз у ІІ-й та ІІІ-й частинах становить на 

12,7 % (р<0,001) та 20,8 % (р<0,001) більше, ніж у контрольній частині 

еякуляту.  
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 Результати досліджень свідчать, що L-карнітин проявляє протективний 

ефект при додаванні його до розріджувача сперми, чим суттєво покращує 

якісні показники сперми. Таким чином, вищезазначене вказує на 

перспективність додавання L-карнітину до розріджувачів сперми з метою 

корекції енергетичного обміну та прооксидантно-антиоксидантного 

гомеостазу сперміїв бугаїв-плідників. 

Основні наукові результати розділу опубліковані в працях [60, 62, 63, 66, 

153, 155]. 

 

3.7. Економічна ефективність застосування L-карнітину в складі 

раціону та розріджувача сперми бугаїв 

 

Спермії є особливо чутливими до дії стрес-факторів різного походження, 

що негативно відображається на фізіологічних показниках якості сперми, 

процесі капацитації, виживанні сперміїв поза організмом та заплідненні. З 

метою підвищення адаптивного потенціалу сперми важливого значення 

набувають форми, які за рахунок внутрішніх механізмів спроможні 

протистояти стресовому впливу і пристосуватися до несприятливих умов без 

негативних змін фізіологічних параметрів. Одним із напрямків у вирішені даної 

проблеми є застосування L-карнітину – природної вітаміноподібної речовини 

широкого спектру дії [187]. У проведених нами дослідах встановлено, що L-

карнітин нормалізує ліпідний обмін, окисно-відновні реакції, впливає на 

інтенсивність процесів ПОЛ та на активність ферментів антиоксидантного 

захисту, що, в свою чергу, покращує функціональний стан та адаптаційні 

можливості організму в цілому та репродуктивної системи зокрема.   

Показовими і найголовнішими критеріями, що характеризують 

показники якості сперми, вважають активність руху сперміїв, їх 

концентрацію та виживання, які за дії L-карнітину змінились у бік зростання, 

що і визначило економічну ефективність згодовуваної добавки.  



98 
 

Економічний ефект використання L-карнітину визначали за вартістю 

одержаної додаткової продукції та витратами на придбання добавки (табл. 

3.20) (за даними на 2014 р.). 

Таблиця 3.20 

Економічний ефект використання добавки L-карнітину 

  до раціону бугаям 

№ Показник 
Од. 

виміру 

Група бугаїв 
1– 

контрольна 
2 – дослідна 

(20 г/гол.) 
3 – дослідна 

(40 г/гол.) 
1 Обєм еякуляту мл 3,75 4,50 4,85 
2 Концентрація 109

/мл 0,87 1,01 1,02 
3 Активність 

сперміїв 
балів 6,63 7,50 7,75 

4 Кількість 

заморожених 

спермодоз 

шт. 108 151 165 

5 Ціна реалізації 1 

спермодози 
грн. 50 50 50 

6 Cобівартість 1 

спермодози 
грн. 25 25 25 

6 Виручка від 

реалізації  
грн./гол. 2700 3775 4125 

7 Виживання 

сперміїв 
год. 105 135 130 

8 Ціна 1 кг 

Карніпасу 
грн. - 300 300 

9 Витрати Карніпасу кг - 1,5 3,0 
10 Витрати на 

добавку за період 
грн./гол. - 450 900 

11 Економічна 

ефективність 
грн./гол 2700 3325 3225 

 

Результати досліджень свідчать про те, що застосування L-карнітину 

покращує  показники якості сперми, за рахунок чого збільшується за період 

дослідження кількість одержаних спермодоз на одного бугая. Під час 

застосування L-карнітину додатково отримували у дні взяття сперми від 30 

до 60 спермодоз на 1 бугая. Згідно з результатами розрахунків, за врахування 

реалізаційної ціни спермодози бугаїв та вартості використаної добавки 



99 
 

економічний ефект від реалізації сперми на одну тварину при застосуванні  

20 г/гол. становить 3325 грн., а від застосування 40 г/гол. – 3225 грн., що на 

23 та 19 % вище порівняно з ефективністю у контролі. Отже, застосовані 

дози L-карнітину проявляють стимулюючу дію на метаболічні процеси, чим 

забезпечують високу економічну ефективність. 

Недостатній попит на сперму та її ціна є результатом того, що штучне 

осіменіння в Україні поки що не вийшло на промисловий рівень. Але не 

зважаючи на ці та ряд інших проблем, племінне та промислове скотарство в 

Україні поступово розвивається. У результаті проведених нами досліджень 

можна зробити висновок, про доцільність застосування L-карнітину для 

підвищення якісних та кількісних показників сперми.  
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РОЗДІЛ 4 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 
 

Ліпідам належить важлива роль у формуванні механізмів адаптації 

клітин до різних умов навколишнього середовища [3, 59]. Якісний та 

кількісний ліпідний склад у тканинах організму значною мірою залежить 

від інтенсивності вільнорадикальних процесів окиснення. Головною 

мішенню в таких реакціях є ненасичені жирні кислоти мембранних 

фосфоліпідів. Відомо, що характер змін вмісту ліпідів у крові відображає 

характер їх змін у тканинах [124, 159]. У зв’язку з цим нами було 

досліджено вміст загальних ліпідів та фосфоліпідів у спермі та сироватці 

крові бугаїв за дії L-карнітину.  

У результаті проведених досліджень на спермі та крові бугаїв 

з’ясовано, що L-карнітин сприяє збільшенню вмісту загальних ліпідів та 

змінює співвідношення їх окремих класів. Так, у спермі дослідних тварин 

уже на першому етапі досліджень збільшується відносний вміст 

фосфоліпідів, який утримується навіть після закінчення згодовування L-

карнітину. Подібний ефект був зафіксований і в сироватці крові плідників. 

Збільшення вмісту фосфоліпідів можна пояснити нормалізацією та 

стабілізацією фосфоліпідного складу мембран клітин, зниженням 

інтенсивності процесів ліпопероксидації, а також посиленням 

метаболічних процесів за дії L-карнітину. Ці припущення підтверджує 

встановлена висока негативна корелятивна залежність між вмістом 

фосфоліпідів та продуктами пероксидного окиснення ліпідів у спермі та 

сироватці крові бугаїв.   

Важливим моментом у стабілізації ліпідного обміну є регуляція 

мікров’язкості ліпідної фази мембран, одним із показників якої є величина 

співвідношення холестерол/фосфоліпіди. Встановлене, за згодовування L-

карнітину, зменшення цього співвідношення у спермі та сироватці крові 

бугаїв корелює із підвищенням антиоксидантної активності та виживання 
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сперміїв. Про перехід ліпідів мембран у більш «рідкий» стан також 

свідчить зменшення у спермі та сироватці крові вільного холестролу і 

триацилгліцеролів на фоні збільшення частки фосфоліпідів. Вказані зміни 

позитивно відбиваються і на репродуктивних якостях бугаїв (прояву 

статевих рефлексів, концентрації, активності та виживанню сперміїв), що, 

можливо, пояснюється різнобічною дією L-карнітину щодо стабілізації 

процесів ПОЛ плазматичних мембран сперміїв та активацією 

енергетичного обміну клітин.   

Науковий інтерес представляє дослідження відносного вмісту окремих 

класів фосфоліпідів, оскільки вони найбільш уразливі в разі вільно-

радикального окиснення [3, 266]. У процеси пероксидації залучаються 

також інші класи ліпідів, зокрема, лізофосфатидилхолін [126, 144, 265]. За 

дії L-карнітину вміст лізофосфатидилхоліну в спермі та сироватці крові 

бугаїв протягом періодів досліду достовірно зменшується. Так, за 75-

денного згодовування досліджуваної добавки в кількості 20 г/гол. вміст 

лізофосфатидилхоліну в спермі та сироватці крові бугаїв зменшується на 

13,6 та 14,9 % відповідно, у порівнянні з контрольними тваринами. 

Збільшена до 40 г/гол. доза добавки не проявила ефекту зниження вмісту 

лізофосфатидилхоліну, у порівнянні з її кількістю в 20 г/гол. і виявилась 

менш ефективною. Нами встановлено, що вміст лізофосфатидилхоліну 

корелює із концентрацією ТБК-активних продуктів. Це підтверджує 

взаємозв’язок активації пероксидного окиснення ліпідів з одним із проявів 

ліпідної тріади пошкодження – накопиченням лізофосфатидилхоліну [59]. 

Зменшення кількості лізофосфатидилхоліну в спермі та сироватці крові 

бугаїв, ймовірно, пов’язано із збільшенням вмісту фосфатидилхоліну та 

фосфатидилетаноламіну, тобто саме тих фосфоліпідів, які можуть легко 

окиснюватись вільними радикалами при інтенсифікації пероксидного 

окиснення ліпідів. Слід зауважити, що зменшення вмісту лізофос-

фатидилхоліну може бути також результатом зниження рівня активності 
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фосфоліпази А, яка здійснює гідроліз фосфоліпідів з утворенням 

неестерифікованих жирних кислот [73, 265].  

У результаті проведених досліджень з’ясовано, що L-карнітин сприяє 

збільшенню відносного вмісту фосфатидилхоліну, фосфатидилетаноламіну 

та кардіоліпіну в спермі та сироватці крові дослідних бугаїв. Так, через 75 

діб згодовування L-карнітину вміст фосфатидилхоліну в спермі 

збільшується на 25 % (p<0,001) – у бугаїв другої групи та на 24,3 % 

(p<0,001) – в третій, порівняно із контролем і утримується на відносно 

сталому рівні навіть після закінчення згодовування добавки. Збільшення 

відносного вмісту фосфатидилхоліну, можливо, відбувається за рахунок 

активації біосинтезу холіну, в процесі якого L-карнітин виступає донором 

метильних груп [72]. Також, подібний ефект може бути наслідком 

зниження активності фосфоліпази А2 – ферменту, який каталізує гідроліз 

фосфатидилхоліну [167], що узгоджується із зниженням вмісту кінцевого 

продукту його ферментативного гідролізу – лізофосфатидилхоліну в 

спермі та сироватці крові бугаїв. Підтвердженням вищезазначеного є 

встановлені негативні корелятивні зв’язки між вмістом фосфатидилхоліну 

та лізофосфатидилхоліном і фосфатидною кислотою, а також позитивні – 

із виживанням та концентрацією сперміїв.  

Важливим є встановлення факту вірогідного збільшення в спермі бугаїв 

за дії L-карнітину кількості фосфатидилетаноламіну та фосфатидилхоліну, 

які за рахунок вмісту поліненасичених жирних кислот є високочутливими до 

дії вільних радикалів. Збільшення вмісту вищезазначених фосфоліпідів  може 

бути пов’язане з їх участю в різних фізіологічних процесах: реакціях 

дезінтоксикації, енергетичного обміну, активації ліпази та регуляції 

активності різних трансмембранних білків, що співзвучне з даними 

літератури [50, 208, 230]. 

Варто зауважити, що фосфатидилсерин, фосфатидилхолін та 

фосфатидилетаноламін є метаболічно спорідненими [118]. Так, шляхом 

декарбоксилювання фосфатидилсерину може утворюватися фосфатидилета-
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ноламін [94], тому не виключено, що зниження фосфатидилсерину та 

збільшення кількості фосфатидилетаноламіну в сперміях бугаїв дослідних 

груп може бути зумовлено активуванням вищезазначеного метаболічного 

шляху. При цьому, зменшення в спермі та крові бугаїв вмісту 

фосфатидилетаноламіну – найбільш ненасиченого фосфоліпіду, прямо вказує 

на його пероксидативну деструкцію.  

Виявлені у дослідних групах зміни вмісту окремих фракцій фосфоліпідів 

більшою мірою є наслідком антиоксидантної дії досліджуваної добавки.  

Підтвердженням цієї гіпотези є докази того, що одним із елементів 

молекулярних механізмів розвитку олігозооспермії та пониження чоловічого 

фертильного потенціалу є зміни фосфоліпідного складу сперміїв, які 

відбуваються в результаті дії вільних радикалів та переважно проявляються 

накопиченням фосфатидилсерину і зменшенням кількості  фосфатидил-

етаноламіну [94]. 

Зміну кількісного вмісту окремих фосфоліпідних фракцій у спермі та 

крові дослідних тварин, очевидно, можна пояснити також підвищенням 

активності карнітин-ацетилтрансферази та кращою доступністю жирних кислот 

для синтезу різних класів фосфоліпідів, а також збільшенням мембранного 

потенціалу, що оптимізує структуру та покращує функції мембран [59, 86, 94, 151, 

177, 230]. Своєю чергою, причиною зниження показників якості сперми є 

саме структурні зміни у фосфоліпідному складі сперміїв, що підтверджено 

іншими дослідженнями [265].  

Підвищення вмісту фосфоліпідів та окремих їх фракцій у спермі та 

сироватці крові бугаїв можуть вказувати на структурну й функціональну 

перебудову, спричинену посиленням метаболічних процесів як у сім’яниках, 

так і в організмі в цілому. З іншого боку, збільшення вмісту фосфоліпідів 

можна розглядати як адаптаційний механізм у зв’язку з інтенсивними 

затратами енергетичних матеріалів для процесів відтворення та збільшення 

концентрації сперміїв [2, 33, 222]. 
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Інформативним є дослідження концентрації неестерифікованих жирних 

кислот, вміст яких у біологічних рідинах пов’язаний із 

енергозабезпеченністю організму, мобілізацією їх із жирових депо та 

характеризує активність процесів ліполізу [272]. Жирні кислоти 

вивільняються із триацилгліцеролів під впливом триацилгліцеролліпази та 

окиснюються в клітинах за участю карнітинової системи [227].  

Упродовж досліду, паралельно із збільшенням вмісту фосфоліпідів, 

було встановлено зниження частки неестерифікованих жирних кислот у 

спермі та сироватці крові бугаїв. Це, на нашу думку, може вказувати на 

інтенсивне використання їх як додаткового джерела енергії, що 

стимулюється L-карнітином [72] та витратою їх на біосинтез ендогенних 

фосфоліпідів [71].  При цьому, процес повного окиснення жирних кислот 

з утворенням енергії потребує, з одного боку, більшого споживання 

глюкози тканинами з метою утворення піровиноградної і щавлевооцтової 

кислот для включення утвореного внаслідок β-окиснення жирних кислот 

ацетил-КоА в цикл трикарбонових кислот [80]. З іншого боку, цикл 

Кребса відбувається лише за умови достатньої забезпеченості тканин 

киснем [68, 88]. За нашими даними, L-карнітин забезпечує збільшення 

використання глюкози тканинами, і зумовлює зростання кисневої ємності 

крові [45, 233], що дозволяє підвищити ефективність енергетичного 

забезпечення тканин саме за рахунок жирних кислот на тлі їх посиленого 

перенесення на внутрішню мембрану мітохондрій за участі L-карнітину. 

Одночасно з цим, наші дані опосередковано можуть свідчити й про 

посилення процесів спряження окиснення і фосфорилювання в мембранах 

мітохондрій.  

Протягом дослідного періоду проявлялась тенденція до зменшення 

вмісту холестеролу в спермі, причому в сироватці крові бугаїв відмічено його 

вірогідне зменшення. Ми припускаємо, що за дії L-карнітину такі зміни  вмісту 

холестеролу можуть бути пов’язані із використанням його на біосинтез 

тестостерону в організмі плідників [28]. Незначне зменшення кількості 
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холестеролу, очевидно, супроводжується збільшенням розрідженості клітинних 

ліпідів, вибіркової проникності біологічних мембран, рухливості жирнокис-

лотних молекул у фосфоліпідах, активуванням більшості ліполітичних 

ферментів, АТФ-ази [208] та, як наслідок, зниженням процесів ПОЛ і 

покращенням енергозабезпеченості клітин [88, 101].  

Вище викладені припущення підтверджують встановлені у результаті 

досліджень корелятивні зв’язки. Так, виявлено обернену залежність між 

вмістом холестеролу та фосфоліпідів у досліджуваних біорідинах, а також 

виживанням сперміїв бугаїв. Прямо пропорційна кореляційна залежність, 

встановлена між вмістом холестеролу та ТБК-активними продуктами в 

спермі та крові бугаїв, вказує на його зв’язок із процесами пероксидного 

окиснення ліпідів. Збільшення вмісту фосфоліпідів та зменшення кількості 

холестеролу з покращенням морфо-функціональних показників сперми 

підтверджуються роботами ряду авторів [3, 47].   

У загальному, одержані результати свідчать про прямий корелятивний 

зв'язок між вмістом ліпідних фракцій у сироватці крові та спермі бугаїв-

плідників. Ці дані підтверджують той факт, що кров об’єктивно відображає 

рівень фізіологічних та біохімічних процесів у тканинах організму за дії 

екзогенних та ендогенних факторів [87].   

Вміст ліпідів та співвідношення окремих їх фракцій знаходиться у 

тісному взаємозв’язку із процесами ПОЛ і активністю ферментів АОС. 

Зокрема, кількість фосфоліпідів пов’язана оберненими корелятивними 

зв’язками із вмістом продуктів ПОЛ та прямими – з активністю ензимів 

АОС. Корелятивні зв’язки вмісту холестеролу, навпаки, прямі із вмістом 

продуктів пероксидного окиснення ліпідів та обернені – з активністю 

антиоксидантної системи. 

Зменшення концентрації продуктів пероксидного окиснення 

супроводжується збільшенням вмісту фракцій фосфатидилхоліну, 

фосфатидилетаноламіну та кардіоліпіну, тоді як активація процесів 

ліпопероксидації призводить до збільшення вмісту лізофосфатидилхоліну 
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та холестеролу в спермі та сироватці крові бугаїв. Тому якісний і 

кількісний ліпідний склад у тканинах організму значною мірою залежить 

від інтенсивності вільнорадикальних процесів окиснення. 

З ліпідним обміном тісно пов’язане пероксидне окиснення ліпідів, яке 

відображає універсальну відповідь клітин на ендогенні чи екзогенні стресові 

чинники [29, 124, 170] та визначає можливість переходу адаптаційних змін 

мембран у патологічні [5]. За фізіологічних умов ПОЛ сприяє оновленню 

ліпідних компонентів у організмі, а інтенсифікація вільнорадикальних 

процесів призводить до змін вмісту загальних ліпідів та співвідношення їх 

окремих класів [235, 247]. Інтенсивність ліпопероксидації в організмі 

визначається за вмістом продуктів ПОЛ.  

У спермі бугаїв за 75-денного згодовування L-карнітину та після 

закінчення його додавання в раціон встановлено вірогідне зменшення кількості 

гідропероксидів ліпідів та дієнових кон’югатів, а також встановлено прямий 

сильний корелятивний зв’язок (r=0,77) між цими показниками. При 

дослідженні ТБК-активних продуктів встановлено, що їх кількість також 

вірогідно зменшується за введення L-карнітину та проявляється його 

пролонгований ефект. Подібні закономірності виявлено і в сироватці крові 

бугаїв.  

Зменшення вмісту продуктів пероксидації є безпосереднім свідченням 

зниження генерації активних форм Оксигену та нормалізації роботи 

ферментативної та неферментативної ланок у системі антиоксидантного 

захисту, що відбувається за участі L-карнітину [92, 111, 139].  

У дослідженнях було встановлено, що із зниженням концентрації 

продуктів ПОЛ у спермі бугаїв збільшується виживання та рухливість 

сперміїв, що може свідчити про нормалізацію жирнокислотного складу 

мембран органел, які забезпечують вибіркову проникність і регулюють 

внутрішньоклітинний обмін. Одержані результати узгоджуються із даними 

авторів, які вказують, що рухливість, патологічні зміни у сперміях та 

в’язкість сперми тісно пов’язані з пероксидацією ліпідів [28, 41, 114, 154, 
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158]. Відповідні зміни, певною мірою, можна пояснити зменшенням у 

вказаних біологічних рідинах неестерифікованих жирних кислот, що є 

субстратом ліпопероксидації, а також первинних та вторинних продуктів 

ПОЛ. Одержані результати підтверджують функціонування механізмів 

впливу L-карнітину на ліпідний обмін, зокрема на нормалізацію 

енергопродукції, зниження концентрації вільних жирних кислот, які є 

субстратом для утворення вільних радикалів та забезпечення цілісності 

субклітинних структур і мембран. 

Захист клітин від деструктивної дії продуктів ПОЛ, а також 

підтримання окисного балансу в організмі тварин забезпечує 

багатокомпонентна система антиоксидантного захисту. У механізмі 

регуляції вільнорадикальних процесів ключову роль відіграють ферменти-

антиоксиданти, зокрема супероксиддисмутаза, каталаза та 

глутатіонпероксидаза [7,14, 40, 49, 53, 112]. 

Дослідженнями встановлено, що активність СОД у спермі та крові 

бугаїв після застосування L-карнітину проявляє тенденцію до зниження, 

порівняно із показником у контролі. Виявлено, що активність цього ензиму 

в спермі обернено корелює із рухливістю та виживанням сперміїв, і прямо – 

із вмістом ТБК-активних продуктів, що підтверджується результатами 

інших авторів [169]. 

Зниження активності супероксиддисмутази, очевидно, зумовлене 

відповіддю організму на зменшення у середовищі субстрату – 

супероксиданіонрадикалу, який виробляється у меншій кількості в процесі 

окисно-відновних реакцій у спермі та крові бугаїв.    

У відповідь на пероральне введення L-карнітину спостерігається 

вірогідне підвищення каталазної активності в спермі та крові бугаїв. Такі 

зміни активностей ензимів можна пояснити явищем перехресної регуляції 

для супероксиддисмутази та каталази. Супероксидний аніон-радикал для 

каталази є негативним ефектором, а пероксид Гідрогену – позитивним, для 

СОД – навпаки. Очевидно, що за певних умов відновлення пероксиду 
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Гідрогену може слугувати додатковим джерелом молекулярного кисню, а 

КАТ, виконуючи антиоксидантну функцію, компенсаторно підвищує 

коефіцієнт корисного використання екзогенного кисню в енергетичних 

перетвореннях, внаслідок часткового повернення у метаболічні шляхи 

окислювального фосфорилювання того молекулярного кисню, який 

відновлюється в організмі по одноелектронному шляху [143].  

Згідно із сучасними уявленнями, теза про важливішу захисну роль СОД 

не достатньо очевидна, так як токсичність її субстрату – супероксидного 

аніон-радикалу не дуже висока. Набагато більш небезпечний пероксид 

Гідрогену, що утворюється в результаті супероксиддисмутазної реакції, під 

впливом якого може спостерігатись інактивація каталази та 

глутатіонпероксидази [205, 224]. Окрім того, пероксид Гідрогену дає 

початок надзвичайно агресивному гідроксильному радикалу, тому у разі 

дефіциту ГПО й КАТ висока активність СОД слугує додатковим 

пошкоджуючим фактором. 

Враховуючи, що вільні радикали Оксигену, значною мірою, впливають 

на клітину через стимуляцію пероксидного окиснення ліпідів у плазма-

тичній мембрані, тому захист від руйнівної їх дії повинен бути спрямо-

ваний, у першу чергу, на утилізацію жирнокислотних і ліпідних гідроперок-

сидів [49, 83]. Основна роль у цьому процесі належить глутатіонпероксидазі 

та каталазі. Результати проведених досліджень показали, що активність цих 

двох ензимів за введення L-карнітину була вірогідно вищою у тварин 

дослідних груп, причому більших змін зазнала глутатіонпероксидазна 

активність. Одержані результати підтверджує також прямий корелятивний 

зв'язок між активністю КАТ і ГПО у спермі та крові бугаїв.  

Підвищення активності вищевказаних ензимів на фоні зниження вмісту 

ТБК-активних продуктів у спермі та крові дослідних бугаїв свідчать про  

антиоксидантні власнивості L-карнітину. При цьому, зростання активності 

глутатіонпероксидази, головним чином, сприяє зниженню органічних 

гідропероксидів і вторинних продуктів пероксидного окиснення ліпідів та 
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направлене на попередження інтенсифікації ліпопероксидації [5, 14, 16]. Ця 

гіпотеза підтверджується встановленими оберненими корелятивними 

зв’язками між активністю глутатіонпероксидази та вмістом продуктів ПОЛ 

у спермі та крові бугаїв.  

Не виключено, що збільшення глутатіонпероксидазної активності 

зумовлене також наявністю доступного пулу глутатіону. Це узгоджується з 

думкою про те, що тривала активація ГПО можлива лише за умови 

підтримання достатньо високого рівня внутрішньоклітинного глутатіону, 

який виконує роль не лише субстрату реакцій, але й фактора, необхідного 

для постійного відновлення розміщених у каталітичному центрі ензиму 

селеновмісних груп, які окиснюються в процесі глутатіонпероксидазної 

реакції [83]. Іншими авторами було встановлено позитивний вплив добавок 

L-карнітину на збільшення рівнів відновленого глутатіону [168], через 

посередництво якого також був можливий антиоксидантний ефект. Таким 

чином, зниження вмісту продуктів ПОЛ у спермі та крові бугаїв дослідних 

груп на фоні змін активності антиоксидантних ферментів є свідченням 

інгібування аутооксидантних процесів та підвищення рівня 

антиоксидантного захисту в організмі за дії L-карнітину.   

Слід відмітити, що вища антиоксидантна активність була більше 

виражена у спермі та сироватці крові бугаїв 2-ї групи, якій вводили 20 г/гол. 

досліджуваної речовини і, очевидно, що у такій кількості L-карнітин сприяє 

ефективнішому залученню метаболітів ПОЛ в енергетичний і пластичний 

обміни шляхом підтримки стабільності та високої активності ферментів 

окисно-відновних і антиоксидантних процесів. 

Результати вивчення антиоксидантних властивостей L-карнітину 

показали не тільки вірогідне зниження рівня процесів ПОЛ у спермі та крові 

бугаїв дослідних груп проти контрольних, але й покращення фізіологічних 

показників сперми, що узгоджується з існуючими уявленнями щодо ролі 

вільнорадикального окиснення біомолекул у порушенні нормальної 

життєдіяльності клітин [94]. Не виключено, що такий ефект досягається за 
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рахунок накопичення L-карнітину та його ацетильованої форми в 

епідидимісі, де вони виступають в якості антиоксидантів, захищаючи спермії 

від руйнівної дії АФО [27]. 

Проведені дослідження щодо визначення впливу L-карнітину на 

гематологічні показники, як важливі параметри гомеостазу організму бугаїв, 

показали тенденцію до збільшення концентрації гемоглобіну та вірогідне 

дозозалежне збільшення кількості еритроцитів. Такі зміни ми схильні 

пов’язувати з раціональнішим використанням кисню периферійними 

тканинами бугаїв на тлі зменшення інтенсивності пероксидного окиснення 

ліпідів за впливу досліджуваної добавки, що своєю чергою, за принципом 

зворотного зв’язку, зумовило активацію еритропоезу зі збільшеним умістом у 

еритроцитах гемоглобіну. Враховуючи, що зміни досліджуваних 

гематологічних показників не виходять за межі фізіологічних норм, можна 

стверджувати, що L-карнітин не викликає порушення функціонування клітин 

червоного кісткового мозку.    

Одним із найважливіших показників загального стану органів і систем 

організму, в тому числі функціонального стану репродуктивної системи 

бугаїв є біохімічний склад крові. Визначення змін біохімічних показників 

крові та сперми за дії L-карнітину виявило вiрогідне збільшення вмісту 

загального білка у крові та спермі бугаїв обох дослідних груп, порівняно з 

контрольною групою, причому переважно за рахунок підвищення рівня 

альбумінів. Альбуміни підтримують колоїдно-осмотичний тиск крові, 

транспортують вуглеводи, ліпіди, гормони, вітаміни, мінеральні речовини 

[125], чим позитивно впливають на функціональний стан органів і систем 

організму.  

Очевидно, за рахунок L-карнітину покращується білоксинтезувальна 

функція печінки. Нами також не виключається й посилення абсорбції 

амінокислот у травному каналі, оскільки цей процес є енергозалежним. 

Виявлені особливості змін білків у спермі також можна пояснити 

збільшенням концентрації живих статевих клітин за дії карнітину.   
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На підвищене використання жирних кислот в обміні енергії за дії L-

карнітину, на нашу думку, вказує також вірогідно вищий рівень глюкози в 

крові дослідних бугаїв.  

Отримані дані дозволяють стверджувати про гепатопротекторний 

вплив L-карнітину, що виявляється дозозалежним зниженням активності 

ферменту переамінування – АСТ у сироватці крові [125], хоча вірогідними 

були зміни тільки у третій групі. Враховуючи, що цей фермент у крові 

представлений в основному мітохондріальною ізоформою [46, 79], такі 

зміни можна розцінювати як наслідок нормалізації структури мембран 

мітохондрій гепатоцитів. Ці результати, ймовірно, зумовлені підвищенням 

функціональної активності печінки, в якій відбувається активація 

метаболічних шляхів за участі L-карнітину, що і забезпечує підтримання 

функціонального стану систем організму тварин. Підтвердженням цієї 

гіпотези є виявлений позитивний кореляційний зв’язок кількості 

загального білка крові з концентрацією й рухливістю сперміїв, а також 

кількості альбумінів крові з об’ємом еякуляту та концентрацією сперміїв 

бугаїв.  

Поряд із цим, у спермі тварин дослідних груп, у порівнянні з 

контрольною, спостерігалося вірогідне збільшення активності АСТ. Ми не 

виключаємо, що зміни активності амінотрансферази можуть бути пов’язані із 

використанням вільних амінокислот у енергетичних і пластичних процесах, а 

також із координацією цих процесів у спермі [78]. Можливо, ізоформи цієї 

важливої трансферази, які виступають компонентами малат-аспартаного 

шунту сприяють посиленню окисно-відновних процесів у спермі із 

залученням амінокислот. Підтвердженням цієї гіпотези є встановлений 

позитивний зв'язок між активністю АСТ та показниками спермопродукції 

бугаїв (концентрацією сперміїв та об’ємом еякуляту), що узгоджується із 

даними інших досліджень [79]. Вивченням залежності активності АСТ від 

тривалості виживання сперміїв встановлено сильну корелятивну залежність 

(r=0,85), що підтверджено результатами інших досліджень [52, 81, 82]. 
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Ймовірно активування АСТ і збільшення виживання сперміїв спричиняє 

підвищення активності цитозольної АСТ, яка здійснює трансамінування 

аспартату з α-кетоглутаратом і постачання в мітохондрії глутамату, який за 

окисного дезамінування може перетворюватись в α-кетоглутарат і 

використовуватись у ЦТК [68].  

Важлива роль у підтриманні функціонального стану залоз статевої 

системи самців належить тестостерону. Встановлено, що за згодовування L-

карнітину підвищується концентрація вказаного андрогену, хоча достовірна 

різниця, в порівнянні з контрольним показником, виявилась у 3-й групі 

бугаїв, що отримували його в дозі 40 г/гол. 

Як відомо, основний синтез тестостерону відбувається у сім’яниках 

ссавців, зокрема у клітинах Лейдига, причому всі необхідні для його синтезу 

білки та ферменти знаходяться в мітохондріях. Тому, ключову роль на 

перших етапах метаболізму даного стероїду відіграють саме мітохондрії, які 

здатні обмежувати біосинтез тестостерону, перешкоджаючи переміщенню 

холестеролу до власної внутрішньої мембрани, де відбувається його 

подальше перетворення [221, 243]. На основі вище викладеного та у 

відповідності з літературними даними [173], ми вважаємо, що активізація 

стероїдогенезу за дії L-карнітину є результатом нормалізації структури та 

функцій мітохондрій, а також збільшення їх дихальної активності. 

Збільшення концентрації тестостерону за дії карнітину частково можна 

пояснити збільшенням у дослідних самців рецепторів до даного гормону за 

рахунок зменшення периферичної жирової тканини в організмі. Як відомо 

[19, 219, 223, 264], надлишок жирової тканини у самців призводить до 

периферичної конверсії тестостерону в естрогени, при чому пригнічується 

робота гіпоталамо-гіпофізарної системи, що негативно впливає на процеси 

сперміогенезу та статеві рефлекси.  

Не виключено, що посилення синтезу тестостерону може бути одним із 

наслідків зниження вмісту АФО за рахунок нормалізації мембранного 

потенціалу мітохондрій та забезпечення оптимального перебігу електронно-
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транспортних реакцій [198]. Виявлена позитивна кореляція між 

концентрацією тестостерону в крові та концентрацією й виживанням сперміїв 

бугаїв підтверджує стимулюючий вплив даного гормону на процеси 

сперміогенезу й підтримання функціональної активності сперміїв.  

Таким чином, виявлені особливості біохімічного профілю крові та 

сперми, ймовірно, пов’язані з інтенсифікацією енергетичного обміну та 

забезпеченням підвищеного рівня метаболічних процесів за участі L-

карнітину, що здійснюється за рахунок посилення ліполізу та залучення 

амінокислот у процеси біосинтезу структурних білків організму з 

паралельним зниженням їх розпаду.  

Багаточисленні ендо- та екзогенні чинники в певних умовах 

стимулюють або гальмують відтворну функцію, призводять до порушень 

репродуктивної здатності тварин, визначають запліднюваність та розвиток 

потомства [174]. Маркерами впливів та змін, що відбуваються в статевих 

клітинах, є окисні процеси та показники, які свідчать про їх перебіг: 

споживання кисню [117], транспорт електронів у позаклітинний простір 

[193], активність ферментів дихального ланцюга [75], вміст антиоксидантів 

та продуктів окиснення ліпідів [122].  

Фізіологічні показники сперми плідників визначають її запліднюючу 

здатність [52]. Нами встановлено покращення фізіологічних показників 

якості сперми за дії L-карнітину. Зокрема, збільшення об’єму еякуляту, 

концентрації та активності сперміїв бугаїв знаходилось у межах 

фізіологічних норм і прямо залежало від дози згодовуваного L-карнітину. 

Отримані результати узгоджуються із даними авторів, які свідчать про 

стимулюючий вплив досліджуваної добавки на процес сперміогенезу та  

здатність L-карнітину покращувати якість сперми [190, 280]. Більш 

ефективною для вищевказаних показників виявилась доза згодовуваного 

Карніпасу в кількості 40 г/гол.  

Покращення фізіологічних показників сперми з підвищенням дози L-

карнітину можна пояснити гальмуванням процесів пероксидного окиснення 
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ліпідів, які входять до складу мембран сперміїв [171] і, як результат, 

збереженням цілісності та життєздатності статевих клітин. Проте, виживання 

сперміїв виявилось вищим у сперміїв бугаїв, яким згодовували Карніпас у 

кількості 20 г/гол. Очевидно, це пов’язано з тим, що із збільшенням дози 

карнітину зростає концентрація та активність сперміїв, а це, у свою чергу, 

спричиняє конкуренцію за субстрати окиснення та більше використання 

енергетичних ресурсів і кисню для руху.  

Варіабельність фізіологічних показників еякулятів бугаїв також може 

бути зумовлена індивідуальними особливостями плідників, умовами 

зовнішнього середовища, змінами нейроендокринної регуляції процесів 

сперміогенезу, розміром сімяників, якістю підготовки до садки та проявами 

статевих рефлексів [179].   

Після еякуляції густа маса сперміїв, розріджена секретами додаткових 

статевих залоз, забезпечується субстратами окиснення і статеві клітини 

набувають здатність до прямолінійно-поступального руху [96, 165]. Енергію 

для руху спермії бугаїв отримують шляхом використання присутніх у плазмі 

сперми цукрів, ліпідів та білків, а одним із основних біохімічних процесів, за 

рахунок якого ресинтезується АТФ, є дихання [165]. При цьому виявлено, що  

інтенсивність використання субстратів окремими із ланок ланцюга дихання є 

маркерами фізіологічних якостей і запліднювальної здатності статевих клітин 

[75]. У зв’язку з цим досліджувались зміни активності ферментів дихального 

ланцюга та дихальної активності сперми за дії L-карнітину. 

Аналіз результатів свідчить, що додавання до раціонів бугаїв 

наростаючих доз карнітину забезпечує підвищення активності 

сукцинатдегідрогенази та цитохромоксидази у спермі. СДГ є одним із 

важливих окисних ферментів ЦТК та першою ланкою у ланцюзі переносу 

електронів через убіхінон й систему цитохромів до Оксигену. Враховуючи, 

що характерними особливостями СДГ є її локалізація на внутрішній 

поверхні мітохондрій та незалежність активності ензиму від співвідношення 

окисненої та відновленої форм НАД/НАДН, можна припускати про 
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опосередкований вплив L-карнітину на нормалізацію енергогенеруючої 

функції мітохондрій [139]. 

Цитохромоксидаза – ензим кінцевої ланки транспорту електронів та 

протонів у дихальному ланцюзі до кисню [55]. ЦХО разом із СДГ 

характеризують мітохондріальний компонент споживання кисню, забезпечуючи 

ресинтез АТФ, тому їх активність впливає на метаболізм у сперміях [75].  

Збільшення активності СДГ та ЦХО вказує, що у клітинах 

відбувається активація реакцій ЦТК, очевидно, на початкових етапах його 

функціонування, а точніше під час конденсації ацетил-КоА із 

оксалоацетатом. Саме на цьому етапі прискорюється приєднання 

метильної групи ацетил-КоА із подальшим збільшенням гідролізу 

тіоефірного зв’язку й утворення вільного КоА-SH. Це дає підстави 

вважати, що можливі порушення на етапі першої реакції ЦТК у результаті 

зниження надходження необхідних субстратів (в тому числі із-за 

блокування β-окиснення та інших перетворень жирних кислот). Звідси за 

умов розладів карнітинової транспортної системи, можливо, гальмуються і 

всі наступні реакції ЦТК, у тому числі й транспорт протонів через 

внутрішню мембрану мітохондрій. 

Ймовірно, що активація вказаних ензимів може бути пов’язана також із 

підтриманням цілісності внутрішніх і зовнішніх мембран мітохондрій, а також 

багатьох важливих компартментів клітини за дії карнітину. При цьому 

збільшуються обсяги окиснення поживних речовин та оптимізуються 

постійні взаємозв’язки з інтермедіарним й загальним обміном речовин 

організму [55, 159, 196]. Припущення про оптимізацію енергетичного обміну за 

дії карнітину узгоджуються із даними інших авторів, які засвідчують, що добавка 

L-карнітину позитивно впливає на діяльність мітохондрій, при чому зменшується 

кількість сперміїв із неактивними мітохондріями та збільшується кріостійкість 

статевих клітин [252].  

Оскільки СДГ і ЦХО є складовими ланцюга дихання мітохондрій, нами 

було встановлено позитивну кореляцію між вказаними ферментами, що 
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підтверджено й іншими дослідженнями [116]. Встановлена позитивна 

корелятивна залежність активності ензимів із концентрацією сперміїв, що, 

очевидно, зумовлено локалізацією ферментів у мітохондріях статевих клітин, 

а тому із збільшенням кількості їх в еякуляті має зростати й активність 

ферментів.  

Одержані результати свідчать про тісний взаємозв’язок між активністю 

СДГ та ЦХО у спермі, а також із фізіологічними показниками сперміїв, що 

характеризують їх життєздатність. Порівнюючи результати впливу різних 

доз карнітину на активність вищевказаних ферментів можна припустити, що 

вони стабілізують і забезпечують транспорт електронів у дихальному 

ланцюзі мітохондрій сперміїв. Оскільки дихальна активність поєднує 

мітохондріальну (синтез АТФ) та немітохондріальні компоненти (процеси 

пероксидного окиснення), переважання одної із них і визначає якісні зміни в 

еякулятах (покращення або погіршення). 

Виявлені зміни активності окисних ферментів підтверджуються змінами 

дихальної активності сперми. Так, за згодовування L-карнітину в спермі 

бугаїв відбувається збільшення споживання кисню, причому переважно за 

рахунок мітохондріальної компоненти. Очевидно, що саме перевага 

мітохондріальної компоненти дихання над азидрезистентною у загальній 

кількості спожитого кисню є необхідною умовою для активного 

мітохондріального дихання і, відповідно, синтезу АТФ. Підтвердженням цієї 

гіпотези є встановлений позитивний зв׳язок між мітохондіальним диханням 

та фізіологічними показниками сперми бугаїв.  

Аналіз кореляційних залежностей між показниками окисно-відновних 

процесів засвідчив, що інтенсивність дихання сперми, зокрема її 

мітохондріальна компонента позитивно корелює із активністю ферментів 

СДГ і ЦХО. Ми припускаємо, що мітохондріальне споживання кисню 

визначається саме активністю немітохондріальних процесів. Така 

закономірність зумовлена здатністю сперміїв окиснювати субстрати 

середовищ, генерувати у процесі метаболізму активні форми Оксигену [189, 
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210, 241] і опосередковано впливати продуктами окиснення, в тому числі 

вільнорадикального [198], на структури мітохондрій і окремі ланки (зокрема 

СДГ) дихального ланцюга [54, 117]. Крім цього, дихальний ланцюг, в тому 

числі ЦХО, генерують активні форми Оксигену [240]. Відповідно, за 

стимуляції азидрезистентного дихання, в тому числі, вільнорадикального 

окиснення ненасичених жирних кислот, гальмується АТФ-генеруюча 

здатність сперміїв, що і проявляється зниженням мітоходріального 

споживання кисню, активності ферментів дихального ланцюга (СДГ та 

ЦХО), яке ми спостерігали у контрольних зразках сперми.  

Результатами проведених досліджень встановлено, що за дії L-

карнітину відбувається зниження інтенсивності процесів ПОЛ у спермі та 

крові бугаїв, що проявляється зниженням вмісту гідропероксидів ліпідів, 

дієнових кон’югатів та ТБК-активних продуктів на фоні підвищення 

активності антиоксидантних ферментів – каталази та глутатіонпероксидази, 

тоді як у активності супероксиддисмутази відмічалась тенденція до 

зменшення по відношенню до контролю. Це, ймовірно, пов’язано із 

активацією окислювальних процесів енергетичного обміну за участі L-

карнітину, при чому інтенсифікація обмінних процесів сприяє як 

ефективній утилізації недоокиснених метаболітів, так і забезпеченню 

спряження оксигеназних, оксидазних та синтетичних процесів, які 

підтримують на належному рівні активність ферментів антиоксидантного 

захисту. Такі висновки узгоджуються з характером змін активності каталази 

і глутатіонпероксидази, які безпосередньо беруть участь як в утилізації 

пероксидів, так і в утворенні ендогенного кисню. 

Свідченням подібного впливу є дані щодо змін дихальної активності 

сперміїв, які підтверджують збільшення частки мітохондріального 

споживання кисню та збільшення активності ферментів дихального ланцюга 

за дії L-карнітину. Це збільшує синтез АТФ і, як наслідок, позитивно 

впливає на рухливість та виживання сперміїв. Загалом, потужність і 
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спряженість окисно-відновних процесів переважає у тварин, які отримували 

L-карнітин.          

Отримані вище дані щодо змін активності ферментів АОС, процесів 

ПОЛ та фізіолого-біохімічних показників сперми знайшли підтвердження 

під час вивчення дії L-карнітину в складі розріджувача сперми. Зокрема це 

підтверджено активністю ферментів антиоксидантного захисту розбавленої 

сперми бугаїв, при чому виявлено збільшення активності каталази та 

глутатіонпероксидази, а також зниження активності СОД у дослідних 

зразках сперми із різною концентрацією L-карнітину, по відношенню до 

контрольної.  

Підвищення каталазної активності на тлі зниження активності СОД 

зумовлюється, ймовірно, збільшенням концентрації пероксиду Гідрогену, 

оскільки за таких умов активуються ензими, які його розщеплюють та 

інактивуються системи, що його продукують. Одержані результати 

узгоджуються із даними літератури щодо регуляції СОД за участю 

інтермедіатів окисно-відновного метаболізму, які індукують синтез ензиму 

за збільшення концентрації донорів електронів, або пригнічують його – в 

разі накопичення у клітині акцепторів [108]. Така різнонаправлена зміна 

активностей цих ферментів, згідно літературних даних, характерна для 

гіпоксії [143].  

Очевидно, що активування каталази може бути зумовлено 

особливостями енергозабезпечення сперміїв [198]. Існує припущення, що у 

разі розщеплення пероксиду Гідрогену каталаза забезпечує додаткову 

кількість кисню для ефективного функціонування ланцюга дихання 

мітохондрій та окиснювального фосфорилювання.  

Встановлено, що важливою складовою, яка здатна регулювати окисні 

процеси в спермі, є кількість доданого L-карнітину. Результати 

підтверджують, що ефект біохімічної дії досліджуваної добавки залежав від 

її дози в спермі і, таким чином, L-карнітин виконував роль ефектора 

(активатора чи інгібітора) ферментів. Тому, для встановлення ефективності 
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використання різного вмісту L-карнітину в складі розріджувача було 

визначено вміст у розбавленій спермі накопичених ТБК-активних продуктів 

ПОЛ та виживання сперміїв. 

Виявлено, що за додавання до сперми L-карнітину вірогідно 

зменшується вміст ТБК-активних продуктів, причому найменша кількість 

продуктів окиснення забезпечувалась введенням його у кількості 30 мг/100 

мл. Подальше збільшення вмісту L-карнітину до рівня 60 мг/100 мл сприяло 

накопиченню ТБК-активних продуктів у спермі, що складало на 30,1 % 

більше, ніж за вмісту 30 мг/100 мл. Концентрація високотоксичних продуктів 

ПОЛ впливає на виживання сперміїв, які між собою зв’язані негативним 

корелятивним зв’язком.  

Загалом, визначено оптимальну дозу введення L-карнітину до 

розбавника сперми бугаїв, що становить 30 мг карнітину на 100 мл 

розбавника. Така доза пригнічує інтенсивність продукування активних форм 

Оксигену сперміями бугаїв, нормалізує активність антиоксидантних 

ферментів та сприяє зростанню метаболічної активності гамет, що збільшує 

виживання сперміїв. 

Отже, в оптимальних дозах L-карнітин бере участь у нормалізації 

клітинного метаболізму, при чому активність антиоксидантних ензимів 

синхронізується, що і проявляє захисну дію. 

 Із аналізу залежності дихальної активності від кількості живих 

статевих клітин випливає, що при високому значенні фізіологічного 

показника (більше 80 %) зростає немітохондріальне споживання кисню, 

нагромаджуються цитотоксичні продукти та знижується мітохондріальна 

компонента (енергогенеруюча здатність сперміїв). Такий стан зумовлений 

конкуруючими відносинами між статевими клітинами за субстрати 

окиснення та акцептори електронів (кисень або інші клітинні та 

зовнішньоклітинні акцептори), наявністю субстатів у середовищі, здатністю 

сперміїв використовувати компоненти цитоскелету для забезпечення своїх 

енергетичних потреб [189].   
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Як свідчать результати наших досліджень, L-карнітин у складі 

розбавника сприяє зменшенню споживання кисню, чим забезпечує 

альтернативний шлях утилізації потоку електронів. При цьому відбувається 

перерозподіл пріоритетності акцепторів – із внутрішньоклітинних на 

зовнішньоклітинні. За нашими припущеннями, змодельовані за дії L-

карнітину зміни дихальної активності пов’язані з окисненням компонентів 

середовища.  

Доведено здатність карнітину впливати на потік електронів як з НАД-

залежної, так і кінцевої ланок дихального ланцюга (цитохромоксидази), чим 

забезпечувати альтернативні шляхи їх транспорту та утилізувати (шунтувати) 

надлишок потоку електронів, які можуть порушувати метаболізм клітин, в 

екзоцелюлярний простір. При цьому відбувається перерозподіл 

пріоритетності акцепторів – із внутрішньоклітинних (кисень або інші 

сполуки, окиснення яких характеризується споживанням кисню) на 

зовнішньоклітинні (збільшення відновної активності), оскільки сповільнення 

транспорту електронів у дихальному ланцюзі знижує вільнорадикальні про-

цеси, що незв’язані з синтезом АТФ [159, 169, 189, 241, 249].   

Цілком очевидно, що активація чи інгібування ферментів окисно-

відновних процесів за дії карнітину, як одного із специфічних клітинних 

компонентів, є одним із способів, що регулюють хід метаболізму як на рівні 

клітин, так і на рівні цілого організму. На нашу думку, однією із функцій 

карнітину при цьому може бути стимуляція переходу клітин на інший 

дихальний шлях, а також індукція та підтримання метаболізму спокою. 

Підтвердженням цієї гіпотези є достовірне зниження активності СДГ та ЦХО 

у розбавленій з додаванням L-карнітину спермі.  

Дослідженнями встановлена залежність між інтенсивністю дихання 

сперми бугаїв і виживанням сперміїв під впливом L-карнітину в різних 

концентраціях. Можливою причиною позитивного впливу карнітину на 

виживання статевих клітин є здатність підтримувати трансмембранний 

потенціал мітохондрій і впливати на використання й утилізацію субстратів, а 
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також з його антиоксидантними властивостями. Наші результати 

узгоджуються з результатами інших досліджень, які показали зниження 

дихальної активності та підвищення виживання сперміїв при додаванні 

таурину в розріджені еякуляти бугая [117].  

Отримані результати є важливими для процесів технологічної підготовки 

еякулятів до заморожування та розморожування сперми, за яких виникає 

”окисне навантаження”, що призводить до порушення обмінних процесів, 

зниження рівня фізіологічних показників та запліднювальної здатності 

статевих клітин [84].   

Припускають, що регуляція клітинного метаболізму здійснюється за 

участі ацетил-L-карнітину, який знижує негативний ефект за дефіциту кисню 

[178]. Дія ацетил-L-карнітину реалізується не тільки за рахунок поновлення 

дефіциту субстратів окиснення, але і за рахунок активації захисних 

механізмів, пов’язаних із фосфорилюванням регуляторних білків [175].   

Додавання L-карнітину до середовища існування сперміїв покращує 

відновну здатність, зменшує дихальну активність сперміїв, позитивно 

впливає на метаболізм сперміїв за рахунок збільшення контакту між 

сперміями та середовищем їх існування, використовуючи для ресинтезу АТФ 

екзогенні енергетичні субстрати. Наші результати узгоджуються з 

результатами інших досліджень, які показали покращення фізіологічних 

показників сперми після додавання L-карнітину (кількість сперміїв, 

рухливість і життєздатність) [168, 279, 280]. Зважаючи на результати наших 

досліджень, найефективнішою виявляється його кількість – 30 мг на 100 мл 

розбавника. При цьому можна припустити, що реалізуються як гідратаційні 

властивості молекул L-карнітину, так і їх взаємодія з компонентами 

середовища і мембран через обмін зв׳язаної води, які призводить до 

зменшення механічних пошкоджень у мембрані клітин, що виникають у разі  

технологічної обробки сперми.   

Одними із головних механізмів ефективності L-карнітину ми вважаємо 

нормалізацію енергопродукції, зниження концентрації вільних жирних 
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кислот, що є основним субстратом для утворення вільних радикалів, 

забезпечення збереженості органел та цілісності клітинних мембран. 

Встановлено, що за дії L-карнітину активується використання ліпідів у 

субстратному забезпеченні енергетичних процесів організму бугаїв у цілому 

та сперміїв зокрема. Своєю чергою, нормалізація і підтримання 

енергетичного метаболізму клітин реалізується за рахунок забезпечення 

утворення ацетил-КоА в мітохондріях, доставки субстратів окиснення в цикл 

Кребса й активації механізмів β-окиснення жирних кислот. Тому очевидно, 

що за дії L-карнітину можливості використання альтернативними 

метаболічними шляхами різних сполук змінюються, оскільки клітини, в т.ч. 

спермії для енергетичних потреб окиснюють більш енергоємкі субстрати – 

жирні кислоти.  

Зміни енергетичного та ліпідного обмінів у разі згодовування та 

додавання до розріджувача сперми L-карнітину, головним чином, зумовлені 

його участю в реакціях проміжного обміну, модуляцією співвідношення 

ацил-КоА/КоАSH [72], що є визначальним для встановлення балансу у 

використанні пірувату (глюкози) і жирних кислот як джерела енергії. Так, 

активація окиснювально-відновних процесів за перорального застосування 

добавки, з одного боку, забезпечує кисневий обмін і високий субстратний 

потенціал, а з іншого – ефективну мобілізацію та утилізацію недоокиснених 

субстратів, що веде до високої інтенсивності окисно-відновних реакцій, до 

синтезу макроергічних інтермедіатів та активації процесів анаболізму, що, 

власне, і підтримує ефективність системи антиоксидантного захисту. 

Очевидно, за участі L-карнітину відбувається незначна перебудова життєво 

важливих біохімічних систем (за допомогою мобілізаційно-компенсаторних 

фазових змін) і досягається новий стан, що і забезпечує покращення 

показників продуктивності бугаїв.   

Встановлене за дії L-карнітину збільшення концентрації гемоглобіну, 

кількості еритроцитів, вмісту глюкози та загального білка, а також 

збільшення активності ферментів дихального ланцюга та антиоксидантного 
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захисту в крові бугаїв дослідних груп за більшої швидкості утилізації 

продуктів ПОЛ. Це є свідченням того, що відповідна інтенсифікація 

окислювальних процесів підтримується на високому рівні за рахунок 

спряженості білкового, вуглеводного та ліпідного обмінів. Внаслідок цих 

взаємодій зростає ефективність синтетичних процесів, які стабільно 

підтримують високу активність антиоксидантних ферментів і забезпечують 

баланс між пероксидним окисненням ліпідів та системою антиоксидантного 

захисту.  

Таким чином, за дії L-карнітину в спермі посилюється спряженість 

окислювальних і синтетичних реакцій, що сприяє підвищенню стабільності 

та активності клітинних структур і функціональних систем організму. В 

контексті питання, що розглядається, вагомими слід вважати результати 

досліджень ряду авторів, які засвідчують, що протективна дія L-карнітину є 

співставною з ефектами прямого додавання антиоксидантних ферментів до 

цільної сперми або спермоплазми [184, 232], що дає підстави рекомендувати 

використання L-карнітину як для покращення якісних показників сперми, так 

і з метою комплексної терапії при порушеннях репродуктивної функції 

самців.  
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ВИСНОВКИ 

  У дисертації відповідно до поставленої мети та завдань отримані нові 

дані щодо впливу L-карнітину на вміст загальних ліпідів, їх класів, 

активність ензиматичної системи антиоксидантного захисту, вміст продуктів 

пероксидного окиснення ліпідів у спермі та крові бугаїв, гематологічні 

показники, активність окремих оксидоредуктаз і дихальну активність сперми. 

1. Додавання до раціону бугаїв-плідників 20 і 40 г/гол. L-карнітину щоденно 

впродовж 75 діб сприяє збільшенню вмісту загальних ліпідів і зміні 

співвідношення окремих їх класів у спермі та крові. У спермі бугаїв за 75-

добового згодовування L-карнітину збільшується абсолютний вміст фосфоліпідів 

на 14,3 і 12,1 %, естерів холестеролу – на 8 і 10 %, зменшується вміст 

холестеролу на 14,5 і 14,7 % і вміст неестерифікованих жирних кислот – на 

21,8 % (р < 0,05) і  20,1 % (р < 0,05) відповідно. Водночас збільшується (p < 0,05–

0,01) відносний вміст фосфатидилхоліну, фосфатидилетаноламіну, кардіоліпіну 

при паралельному вірогідному зменшенні лізофосфатидилхоліну. 

2. Із застосуванням L-карнітину знижується інтенсивність 

вільнорадикальних процесів, про що свідчить зменшення кількості первинних і 

вторинних продуктів ПОЛ у спермі та крові тварин. Включення до раціону      

L-карнітину дозами 20 і 40 г/гол. зумовлює вірогідне зменшення у спермі бугаїв 

вмісту дієнових кон’югатів на 29 і 29,6 %, гідропероксидів ліпідів на 39,2 і 

41,2 %, ТБК-активних продуктів – на 44,6 і 42,6 % відповідно. У спермі та крові 

бугаїв обох дослідних груп вірогідно підвищується активність каталази і 

глутатіонпероксидази за незначного зниження активності 

супероксиддисмутази. 

3. За згодовування 20 і 40 г/гол. L-карнітину в спермі бугаїв 

підвищується активність ферментів дихального ланцюга – 

сукцинатдегідрогенази в 1,68 разу  (p < 0,001) та 1,75 разу (p < 0,001) й 

цитохромоксидази – на 26,1 % (p < 0,001) і на 28,9 % (p < 0,001); активується 

споживання кисню на 35,6 % (p < 0,01) і 38,5 %  (p < 0,01) зі зростанням 

мітохондріального компонента дихання на 4,7 та 5,2 %. 
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4. За включення до раціону L-карнітину дозами 20 і 40 г/гол. у крові 

збільшується кількість еритроцитів на 11,7 % (p < 0,05) і 13,8 % (p < 0,05), 

вміст гемоглобіну – на 8,7 і 10,1 %, вміст глюкози – на 22,7 % (p < 0,01) і 

12,8 % (p < 0,05), загального білку – на 12,6 % (p < 0,01) і 13,1 % (p < 0,01), 

концентрація тестостерону на 19,8 і 26 % (p < 0,05) та знижується активність 

АСТ на 10 і 12,5 % (p < 0,05) відповідно, що свідчить про стимулювальний 

вплив досліджуваної добавки на еритропоез, білковий, енергетичний обмін і 

синтез тестостерону. 

5. Згодовування L-карнітину забезпечує поліпшення фізіологічних 

показників еякулятів бугаїв. Через 75 діб згодовування L-карнітину виявлено 

вірогідне збільшення в 2-й і 3-й групах: об’єму – на 20 і 29,3 %, концентрації – на 

16 і 17 %, активності – на 13,1 і 16,9 %, виживання сперміїв – на 28,6 і 24,3 %.  

6. Виявлено позитивний кореляційний зв'язок між виживанням сперміїв і 

вмістом фосфатидилхоліну (r = 0,83), активністю сукцинатдегідрогенази           

(r = 0,80) та глутатіонпероксизази (r = 0,63), а також негативний – із вмістом 

ТБК-активних продуктів (r = –0,71) і гідропероксидів ліпідів (r = –0,61) у 

спермі бугаїв. Показник виживання сперміїв позитивно корелює з активністю 

глутатіонпероксидази (r = 0,91), вмістом фосфатидилхоліну (r = 0,75), 

концентрацією тестостерону (r = 0,69) та негативно – із вмістом ТБК-

активних продуктів (r = –0,77) у крові бугаїв.  

7. Додавання до розріджувача для сперми 10 і 30 мг/100 мл L-карнітину 

забезпечує вірогідне збільшення у ній активності каталази на 25,4 і 22,4 % та 

глутатіонпероксидази – на 42,7 і 38,7 %, зменшення вмісту ТБК-активних 

продуктів на 18,3 і 34,7 %. Водночас, знижується активність сукцинатдегідро-

генази на 24,3 % (p < 0,01) і 46,7 % (p < 0,05), цитохромоксидази – на 17,1 % 

(p < 0,001) і 39,1 % (p < 0,01). L-карнітин, який додавали до розріджувача 

сперми 10 і 30 мг/100 мл, стимулює аеробний гліколіз на 5,9 і 11,9 % та знижує 

окиснювальні процеси, які не пов’язані з синтезом АТФ, на 5,6 і 11,4 % 

відповідно, що підвищує виживання сперміїв бугаїв. 
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8. За використання L-карнітину як добавки до раціону або у складі 

розріджувача сперми підвищуються антиоксидантні властивості сперми та 

виживання статевих клітин бугаїв. Додавання до раціону L-карнітину 

забезпечує підвищення об’єму еякуляту, концентрації та виживання сперміїв, за 

рахунок чого збільшується (на 20–40 %) кількість одержаних на одного бугая 

спермодоз. При цьому можна одержати додатковий прибуток від реалізації 

спермодоз еякуляту з розрахунку на одну тварину від 1075 до 1425 грн.  
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ПРОПОЗИЦІЇ ВИРОБНИЦТВУ 

1. З метою підвищення активності ферментів антиоксидантної системи 

та поліпшення якісних і кількісних показників спермопродуктивності бугаїв 

пропонується застосовувати L-карнітин (у вигляді добавки «Карніпас») 

дозою 20 г/гол. впродовж 75 діб. 

2. Для поліпшення біохімічних показників і запліднювальної здатності 

сперміїв рекомендується додавати до розріджувача сперми L-карнітин у 

кількості 30 мг на 100 мл. 
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