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АНОТАЦІЯ 

Юзьвяк М. О. Вплив наноцитратів Zn, Ge і Se на біохімічний профіль 

крові кролів за норми і теплового стресу.  

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії 091 – «Біологія» 

(09 – «Біологія). Інститут біології тварин НААН, Львів, 2026. 

 Дисертаційна робота присвячена дослідженню біохімічних показників крові 

кролів після відлучення за умов різного рівня теплового стресу і використання 

наноцитратів Zn, Ge і Se для пом’якшення його негативного впливу. 

 У вступній частині роботи обґрунтовано актуальність теми дисертації, зв’язок з 

програмою наукових досліджень, сформульовано мету і завдання, об’єкт, предмет та 

описано застосовані експериментальні методи.  

У першому розділі «Огляд літератури» наведено ґрунтовний аналіз вітчизняної 

та зарубіжної наукової літератури за напрямом дослідження, зокрема розкриті 

питання біологічних особливостей організму кролів та впливу теплового стресу на 

їхні зміни, показано фізіологічне значення Цинку, Селену та Германію у живленні 

кролів та застосування методів нанотехнології у сучасному тваринництві. 

 У другому розділі «Умови, матеріали та методика проведення досліджень» 

розкрито особливості виконання експериментів, описано фізичні характеристики 

наночастинок Zn, Ge і Sе, cхему та основні методики дослідження, які застосували 

для виконання поставлених задач у дисертаційній роботі. 

 У третьому розділі «Результати власних досліджень» проаналізовано вплив 

наночастинок Zn, Ge і Sе цитрату на морфологічні та біохімічні показники крові за 

норми та помірного (27,8 – 28,9 0С) й сильного (28,9 – 30 0С) теплового стресу, 

обґрунтовано найефективнішу сполуку для пом’якшення негативної дії високих 

температур довкілля на організм кролів. 

 Для досягнення поставленої мети було проведено дві серії досліджень за 

випоювання молодняку кролів наноцитратів Zn, Ge і Se, в умовах сильного та 

помірного теплового стресу. Встановлено, що за умов помірного теплового стресу 

випоювання цинку цитрату (12 мг/кг маси тіла) в крові кролів підвищило кількість 

еритроцитів (22,2 %, р<0,01), концентрацію гемоглобіну (16,3 %, р<0,01), 
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гематокриту (27,3 %, р<0,01), середню концентрацію гемоглобіну в еритроциті 

(5,11 %, р<0,01), загальну кількість моноцитів (23,5 %, р<0,05), абсолютний та 

відносний вміст гранулоцитів (30 і  13,5 %, р<0,05) та зменшило кількість 

лейкоцитів та лімфоцитів (9,01 і 11,3 %, р<0,05) впродовж 29 діб експерименту. 

Додаткове уведення селену цитрату (60 мкг/кг маси тіла) підвищило у крові 

кількість еритроцитів (20,2 %, р<0,05), концентрацію гемоглобіну (28,5 %, 

р<0,001), гематокриту (20,7 %, р<0,05), відносний вміст гранулоцитів (17,1 %, 

р<0,01), середню концентрацію гемоглобіну в еритроциті (4,42 і 6,19 %, р<0,05 – 

0,001) та знизило рівень кількості лейкоцитів (7,95 %, р<0,05) та лімфоцитів (12,5 %, 

р<0,05) на 29 добу дослідження. Випоювання германію цитрату (12,5 мкг/кг маси 

тіла) менше вплинуло на параметри крові кролів за умов теплового стресу з 

підвищенням концентрації гемоглобіну (21,9 %, р<0,001), абсолютного вмісту 

гранулоцитів (66,3 %, р<0,001), відносного вмісту гранулоцитів (41,1 %, р<0,001) на 

29 добу експерименту. 

 Вірогідні зміни біохімічних показників крові кролів на 14 і 29 добу дослідного 

періоду за додаткового уведення цинку цитрату та селену цитрату 

характеризувалися зменшенням активності АСТ (35,0 і 22,1 %, р<0,001) та (15,2 і 

13,6 %, р<0,01), АЛТ (16,6 і 12,4 %, р<0,001 – 0,01) та (10,8 і 10,5 %, р<0,01 – 0,05), 

вмісту холестеролу (27,7 і 22,2 %, р<0,01) та (20,3 і 16,6 %, р<0,05). За випоювання 

селену цитрату зменшився рівень креатиніну (7,5 і 7,3 %, р<0,05), сечовини (19,9 і 

17,7 %, р<0,01) протягом експерименту та збільшився вміст неорганічного фосфору 

(21,3 %, р<0,05) на 29 добу дослідження. Додавання германію цитрату зумовило 

зниження вмісту сечовини (19,9 і 20,3 %, р<0,001 – 0,01) відповідно на 14 і 29 добу.  

Випоювання цинку цитрату в кількості 12 мг Zn/кг маси тіла позначилося 

нижчим рівнем ГПЛ (71,7 і 51,5 %, р<0,001) на кінець експерименту та селену 

цитрату в дозі 60 мкг Se/кг маси тіла, (63,0 %, p<0,001) на 14 добу дослідження. 

Вміст ТБК- активних продуктів (22,3 і 24,7 %, р<0,01 − 0,001) на 14 добу у плазмі за 

додавання наночастинок цинку і селену цитрату. Вищою активність СОД (59,5 %, 

р<0,01) була на 29 добу за випоювання цинку цитрату. Додавання наночастинок 

цинку і селену цитратів зумовило підвищення КАТ (34,7 і 38,1 %, р<0,01) та (24,6 і 
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28,3 %, р<0,05), ВГ (44,0 і 66,5 %, p<0,01 – 0,001) і (66,0 і 43,7 %, p<0,001 – 0,01) та 

селену цитрату відносно ГП (53,1 і 58,2 %, р<0,001) у еритроцитах крові на кінець 

експерименту порівняно з контрольною групою. Вплив германію цитрату з 

розрахунку 12,5 мкг Ge/кг маси тіла за умов помірного теплового стресу порівняно з 

іншими застосованими сполуками наночастинок, мав виражений вплив у плазмі 

крові кролів на 14 добу зниженням (19,4 %, р<0,01) рівня ТБК-активних продуктів.  

У результаті проведеного дослідження встановлено, що випоювання кролям 

наночастинок цинку цитрату призвело до значних змін у ліпідному профілі плазми 

крові. Зафіксовано зниження рівня естерифікованого холестеролу (21,1 і 13,5 % 

p<0,001) на 14 і 29 добу і вільного холестеролу (19,0 %, p<0,001) на 14 добу 

дослідження. Водночас спостерігали підвищення концентрації моно- і 

диацилгліцеролів (24,4 %, p<0,001) на 14 добу та фосфоліпідів (16,9 і 8,3 %, p<0,001 

– 0,01) впродовж усього дослідження. Додавання селену цитрату зменшило рівень 

вільного холестеролу (20,8 %, p<0,001) і ТАГ на 14 добу (9,9 %, p<0,01) та 

естерифікованого холестеролу (19,1 і 14,1 %, p<0,001) на 14 та 29 добу. Проте, 

підвищився рівень фосфоліпідів (23,3 і 10,7 %, p<0,001 – 0,01) протягом дослідного 

періоду та моно- і диацилгліцеролів (26,3 %, p<0,001) на 29 добу. Випоювання 

кролям германію цитрату зумовило збільшення рівня загальних ліпідів (16,87 %, 

p<0,05) на завершальному етапі експерименту та фосфоліпідів (14,2 і 10,7 % p<0,01) 

на 14 та 29 добу, зниженням естерифікованого холестеролу (8,4 і 23,4 %, p<0,05 – 

0,001) протягом експерименту, ТАГ (11,5 %, p<0,01) та вільного холестеролу  

(19,0 %, p<0,001) на 14 добу. 

Додавання до раціону кролів цитрату цинку зменшило рівень 

лізофосфатидилхоліну (19,0 і 17,5 %, p<0,001 – 0,01) та сфінгомієліну (26,0 і 35,4 %, 

p<0,001) протягом усього періоду досліджень. Встановлено збільшення рівня 

фосфатидилінозитолу (25,7 %, p<0,01), фосфатидилетаноламіну (25,2 %, p<0,05), 

фосфатидної кислоти (33,8 %, p<0,001) на 14 добу та фосфатидилхоліну (10,9 %, 

p<0,05) на 29 добу експерименту. Випоювання селену цитрату зумовило зниження 

рівня лізофосфатидилхоліну (на 41,5 і 20,6 %, p<0,001) в дослідний період та 

сфінгомієліну (17,9 %, p<0,01) на 29 добу. Виявлено підвищення 
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фосфатидилінозитолу (39,9 %, p<0,001), фосфатидної кислоти (24,4 %, p<0,01) на 14 

добу та фосфатидилхоліну (30,0 і 45,3 %, p<0,001) впродовж дослідного періоду. 

Вплив германію цитрату зменшило рівень лізофосфатидилхоліну (55,8 %, p<0,001) 

на 14 добу та сфінгомієліну (30,5 %, p<0,001) на 29 добу. Водночас спостерігали 

підвищення рівня фосфатидилінозитолу (41,2 %, p<0,01), фосфатидної кислоти  

(26,5 %, p<0,001) на першому етапі дослідження та фосфатидилхоліну (32,7 і 42,8 %, 

p<0,001) впродовж дослідного періоду. 

 В умовах сильного теплового стресу додавання до води цинку та селену 

цитратів впродовж 29 діб, відзначилося збільшенням вмісту загальної кількості 

еритроцитів (16,4 і 13,6 %, р<0,05) та (19,9 і 14,5 %, р<0,01), концентрації 

гемоглобіну (20,8 і 21,6 %, р<0,001) та (11,1 і 12,5 %, p<0,01), гематокриту (24,1 та 

15,7 % та 21,1 і 16,5 %, р<0,01), середнього вмісту гемоглобіну в одному еритроциті 

(10,5 і 9,0 % та 6,4 і 9,8 %, р<0,05 – 0,01), загальну кількість моноцитів (14,8 і 21,3 % 

та 17,0 і 18,3 %, р<0,05 – 0,01) та середнього об’єму тромбоцитів (11,6 і 14,6 % 

p<0,05) за випоювання селену цитрату. Зниженням кількості лімфоцитів (25,9 і  

27,3 % та 20,4 і 21,7 %, р<0,05 – 0,01), лейкоцитів (13,1 і 8,3 % та 11,2 і 10,4 %, 

р<0,05 – 0,01) порівняно з контролем. Показники загальної кількості тромбоцитів 

позначилось зменшенням (29,5 %, р<0,05), за випоювання селену цитрату на 29 добу 

дослідження. За випоювання германію цитрату виявлено дещо меншими змінами 

параметрів червоної крові за винятком підвищення рівня еритроцитів (15,3 %, 

р<0,05), гематокриту (18,6 %, р<0,05) на 14 добу, збільшення гемоглобіну (19,5 і  

9,7 %, р<0,001 – 0,05), середнього вмісту гемоглобіну в одному еритроциті (10,4 і  

7,2 %, р<0,05 – 0,01) та зниження лейкоцитів (11,4 і 9,3 %, р<0,05) і лімфоцитів (29,0 

і 16,0 %, р<0,05) впродовж 29 діб експерименту. 

Додавання до раціону кролів наночастинок цинку, селену цитратів за умов 

сильного теплового стресу сприяло підвищенню частоти дихання на 11,5 % (p<0,05), 

16,4 % (p<0,01) на 29 добу дослідження. Найменше зниження ректальної 

температури на 0,8 0C було зафіксовано на 14 добу експерименту при випоюванні 

цинку цитрату. Водночас вплив германію цитрату в кількості 12,5 мкг/кг маси тіла 

кролів не виявив вірогідних змін і спостерігали лише на рівні тенденції 
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підвищенням частоти дихання, частоти серцевих скорочень, температури вуха 

кролів і зниженням ректальної температури. 

Біохімічні показники за випоювання кролям цинку цитрату позначилося у крові 

нижчим рівнем креатиніну (на 7,5 %, р<0,05), зниженням активності АСТ (16,9 %, 

р<0,01), АЛТ (23,5 %, р<0,05) та зниженням вмісту холестеролу (27,3 %, р<0,001) на 

29 добу дослідження. Застосування у раціоні тварин селену цитрату призвело у 

крові до підвищення вмісту альбуміну (14,6 %, р<0,05), нижчого рівня креатиніну 

(7,4 %, р<0,05), зниження активності АСТ (13,0 %, р<0,01) і АЛТ (18,5 %, р<0,05) та 

нижчим вмістом холестеролу (17,8 %, р<0,01) на завершальному етапі дослідження. 

Додавання до води германію цитрату характеризувалося зниженням вмісту 

холестеролу (15,4 %, р<0,05) на 29 добу експерименту.  

 Дослідження продуктів переоксидного окиснення у плазмі крові кролів 

встановлено, що застосування наночастинок цинку та селену цитратів вплинуло 

позитивним змінам функціонування системи антиоксидантного захисту організму 

кролів: знижує вміст ГПЛ (42,5 і 37,0 %, p<0,001) та (34,7 і 27,6 %, p<0,001) на 14 і 

29 добу; підвищується активність СОД (66,7 %, p<0,01) та (46,6 %, p<0,05) та КАТ 

(32,6 і 26,3 %, p<0,05) на 29 добу експерименту; збільшується вірогідний вміст ВГ 

(72,5 і 80 %, p<0,01) і (58,3 і 79,1 %, p<0,001) на 14 та 29 добу та ГП за випоювання 

селену цитрату (73,0 %, p<0,001 та 63,2 %, p<0,01) у крові тварин на 14 та 29 добу 

дослідження. Вплив германію цитрату відзначився менше вираженим впливом, за 

умов сильного теплового стресу, що може вказувати про опосередкований вплив на 

антиоксидантну систему організму кролів. 

У результаті проведення дослідження показників ліпідного обміну встановлено, 

що за випоювання наночастинок германію цитрату на 14 добу підвищився рівень 

загальних ліпідів (58,6 %, p<0,001). На 29 добу дослідження встановлено зниження 

рівня ТАГ (35,1 %, p<0,05) та підвищення НЕЖК (79,2 %, p<0,01) за додавання 

цинку цитрату до раціону кролів за сильного теплового стресу. Вірогідних змін, 

щодо показників класів фосфоліпідів в умовах сильного теплового стресу за 

випоювання наночастинок цинку, селену та германію цитратів не встановлено. 
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 Випоювання кролям I дослідної групи цинку цитрату з розрахунку 12 мг/кг 

маси тіла, позначилося вірогідними змінами мінеральних речовин у тканинах 

організму. Зокрема, у тканинах печінки, нирок та шерсті підвищився вміст Zn 

відповідно на 27,9 % (p<0,05); 26,7 % (p<0,01) та 26,4 % (p<0,05), що може вказувати 

про високу біодоступність цього елементу у органічній формі наночастинок. 

Підвищило рівень Se в тканинах печінки на 24,0 % (p<0,05), стосовно контролю. 

Встановлено збільшення Ge у волосяному покриві кролів на 35,6 % (p<0,01), за 

випоювання цинку цитрату, що можливо вказує про акумулювання та виведення 

цього мікроелементу до шерсті кролів.  

 Додавання до раціону II дослідної групи селену цитрату в кількості 60 мкг/кг 

маси тіла зумовило вірогідне зростання вмісту Se в тканинах організму кролів, 

порівняно з контрольною групою. Зокрема, рівень цього мікроелемента 

збільшувався у крові – 50,7 % (p<0,001), печінці – 24,1 % (p<0,001), нирках – 28,6 % 

(p<0,001), м’язах – 31,6 % (p<0,001) та шерсті – 34,9 % (p<0,001). Підвищило рівень 

Zn в тканинах печінки на 12,7 % (p<0,05), нирках – 18,1 % (p<0,05), в м’язовій 

тканині – 19,7 % (p<0,001) та вміст Ge у м’язах на 12,5 % (p<0,001) та шерсті –  

19,8 % (p<0,01).  

         Випоювання кролям III дослідної германію цитрату з розрахунку 12,5 мг/кг 

маси тіла, позначилось вірогідним збільшенням Ge в крові, печінці та шерсті кролів 

на 46,2 % (p<0,01), 16,1 % (p<0,01) і 14,8 % (p<0,05). Вміст Zn в печінці, нирках і 

шерсті підвищився на 24,6; 26,2 та 25,2 % (p<0,001), а Se в м’язовій тканині та 

шерсті відповідно на 17,6 % (p<0,05) і 30,0 % (p<0,001). Отримані результати 

додавання цинку, селену і германію цитратів до раціон кролів вказують про 

підвищення рівня мікроелементів Zn, Se та Ge в різних органах та тканинах, що 

впливає на покращення мінерального обміну в організмі тварин та зумовлює 

стійкість їхнього організму до умов теплового стресу. 

Відзначено вірогідні зміни за випоювання селену та германію цитратів, 

підвищенням вмісту Fe в м’язовій тканині кролів на 74,5 та 81,4 % (p<0,001) 

стосовно контрольної групи. Дослідженням виявлено вірогідне збільшення Mn в 

м’язовій тканині на 43,1 % (p<0,01) за випоювання цинку цитрату. Встановлено, що 



8 
 

випоювання селену цитрату, зумовило збільшення Mn на 65,6 % (p<0,001) в крові і 

на 33,6 % (p<0,05) в м’язовій тканині. Випоювання германію цитрату зумовило 

збільшення концентрації мікроелементу Мn в печінці на 36,1 % (p<0,05) відносно 

контрольної групи. 

 Додавання до раціону кролів цинку цитрату підвищує концентрацію Cu в 

тканинах печінки на 45,2 % (p<0,05), що можливо вказує на депонування Cu в 

печінці за умов підвищених температур довкілля. Випоювання наночастинок селену 

та германію цитратів зменшує кількість Co в крові на 19,1 % (p<0,001) та 17,5 % 

(p<0,01) відповідно. Додавання германію цитрату знижувало вміст Co в нирках на 

15,4 % (p<0,05). При цьому у шерсті кролів рівень Co відповідно збільшився у I, II і 

III групі на 24,3; 23,3 % (p<0,05) та 33,1 % (p<0,01) за випоювання цинку, селену та 

германію цитратів.  

Дослідження тканин організму кролів встановлено, що випоювання селену 

цитрату підвищило рівень Ni у шерсть кролів на 62,7 % (p<0,01). Вірогідні зміни 

виявлено при додаванні германію цитрату, що знижує вміст Ni у тканинах печінки 

на 32,0 % (p<0,05) та підвищує у шерсті кролів на 88,2 % (p<0,001) стосовно 

контролю. 

Показники концентрації Cd в шерсті кролів вірогідно підвищились на 94,1 та 

58,8 % (p<0,001 – 0,05) при випоюванні селену та германію цитратів. 

У роботі досліджено біологічну дію наносполук мікроелементів порівняно з 

традиційними неорганічними солями. Обґрунтовано їх переваги, зокрема підвищену 

біодоступність, антиоксидантну активність та здатність поліпшувати гематологічні 

показники, імунний статус і продуктивність тварин. Використання наноформ 

мікроелементів розглядається як перспективний напрям оптимізації мінерального 

живлення та підвищення адаптаційних можливостей організму в умовах впливу 

стресових чинників. 

Таким чином, результати дослідження вказують на позитивний вплив 

наночастинок цинку, селену та германію цитратів за умов помірного та сильного 

теплового стресу. Найбільш виражений вплив встановлено за випоювання 

наночастинок цинку та селену цитратів, що позначилось покращенням 
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гематологічних та біохімічних показників, активацією антиоксидантного захисту, 

ліпідного, фосфоліпідного і мінерального обміну. Вплив германію цитрату мав 

менш виражену дію на біохімічних показників крові кролів за умов різного рівня 

теплового стресу, що можливо пов’язано з його опосередкованим впливом та 

метаболізмом в організмі кролів. 

Ключові слова: кролі, тепловий стрес, мікроклімат, температурно-вологісний 

індекс, наночастинки, цинк цитрат, селен цитрат, германій цитрат, гематологічні та 

біохімічні параметри, антиоксидантна система, ліпіди, фосфоліпіди, клінічні 

показники, мінеральні елементи. 
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ABSTRACT 

Yuzviak M. O. The effect of Zn, Ge, and Se nanocitrates on the biochemical 

profile of rabbit blood under normal conditions and heat stress. 

Thesis for the degree of Doctor of Philosophy 091 – «Biology» (09 – «Biology»). 

Institute of Animal Biology of the National Academy of Agrarian Sciences, Lviv, 2026. 

The dissertation is devoted to the study of biochemical indicators in rabbit blood after 

weaning under varying levels of heat stress and the use of Zn, Ge, and Se nanocitrates to 

mitigate their adverse effects. 

The introductory part of the work substantiates the relevance of the dissertation topic, 

its connection with the scientific research program, formulates the goal and objectives, the 

object and subject, and describes the experimental methods used.  

The first chapter, «Literature Review», provides a thorough analysis of domestic and 

international scientific literature in the field of research, particularly highlighting the 

biological characteristics of rabbits and the impact of heat stress on their physiological 

responses. It highlights the physiological significance of zinc, selenium, and germanium in 

rabbit nutrition, as well as the application of nanotechnology methods in modern animal 

husbandry. 

The second chapter, «Conditions, Materials, and Research Methods», reveals the 

specifics of conducting experiments, describes the physical characteristics of Zn, Ge, and 

Se nanoparticles, and outlines the scheme and basic research methods used to accomplish 

the tasks set in the dissertation. 

 The third section, «Results of our own research», analyzes the effect of Zn, Ge, and 

Se citrate nanoparticles on morphological and biochemical blood parameters under normal 

conditions and under moderate (27.8–28.9 °C) and severe (28.9–30 °C) heat stress, and 

substantiates the most effective compound for mitigating the negative effects of high 

ambient temperatures on the rabbit organism. 

 To achieve this goal, two series of studies were conducted on the feeding of young 

rabbits with Zn, Ge, and Se nanocitrates under conditions of severe and moderate heat 

stress. It was found that under conditions of moderate heat stress, feeding zinc citrate (12 

mg/kg body weight) increased the number of erythrocytes (22.2%, p<0.01), hemoglobin 
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concentration (16.3 %, p<0.01), hematocrit (27.3 %, p<0.01), average hemoglobin 

concentration in erythrocytes (5.11 %, p<0.01), total number of monocytes (23.5 %, 

p<0.05), absolute and relative granulocyte content (30 and 13.5 %, p<0.05) and decreased 

the number of leukocytes and lymphocytes (9.01 and 11.3 %, p<0.05) during the 29 days 

of the experiment. Additional administration of selenium citrate (60 μg/kg body weight) 

increased the number of erythrocytes in the blood (20.2 %, p<0.05), hemoglobin 

concentration (28.5 %, p<0.001), hematocrit (20.7 %, p<0.05), relative granulocyte 

content (17.1 %, p<0.01), the average hemoglobin concentration in erythrocytes (4.42 and 

6.19 %, p<0.05–0.001) and decreased the number of leukocytes (7.95 %, p<0.05) and 

lymphocytes (12.5 %, p<0.05) on day 29 of the study. The administration of germanium 

citrate (12.5 μg/kg body weight) had less effect on the blood parameters of rabbits under 

heat stress conditions, with an increase in hemoglobin concentration (21.9 %, p<0.001), 

absolute granulocyte content (66.3 %, p<0.001), and relative granulocyte content (41.1 %, 

p<0.001) on day 29 of the experiment. 

 Significant changes in the biochemical parameters of rabbit blood on days 14 and 29 

of the experimental period with the additional administration of zinc citrate and selenium 

citrate were characterized by a decrease in AST activity (35.0 and 22.1 %, p<0.001) and 

(15.2 and 13.6 %, p<0.01), ALT (16.6 and 12.4 %, p<0.001 – 0.01) and (10.8 and 10.5 %, 

p<0.01 – 0.05), cholesterol content (27.7 and 22.2 %, p<0.01) and (20.3 and 16.6 %, 

p<0.05). After drinking selenium citrate, creatinine levels decreased (7.5 and 7.3 %, 

p<0.05), urea (19.9 and 17.7 %, p<0.01) during the experiment, and the content of 

inorganic phosphorus increased (21.3 %, p<0.05) on the 29th day of the study. The 

addition of germanium citrate led to a decrease in urea content (19.9 and 20.3 %, p<0.001 

– 0.01) on days 14 and 29, respectively.  

 The administration of zinc citrate at a dose of 12 mg Zn/kg body weight resulted in 

lower LHP levels (71.7 and 51.5 %, p<0.001) at the end of the experiment, and selenium 

citrate at a dose of 60 μg Se/kg body weight (63.0 %, p<0.001) on day 14 of the study. The 

content of TBА-active products (22.3 and 24.7 %, p<0.01− 0.001) on day 14 in plasma 

with the addition of zinc nanoparticles and selenium citrate. Higher SOD activity (59.5 %, 

p<0.01) was observed on day 29 after zinc citrate administration. The addition of zinc and 



12 
 

selenium citrate nanoparticles led to an increase in CAT (34.7 and 38.1 %, p<0.01) and 

(24.6 and 28.3 %, p<0.05), GSH (44.0 and 66.5 %, p<0.01 – 0.001) and (66.0 and 43.7 %, 

p<0.001 – 0.01) and selenium citrate relative to GPx (53.1 and 58.2 %, p<0.001) in blood 

erythrocytes at the end of the experiment compared to the control group. The effect of 

germanium citrate at a dose of 12.5 μg Ge/kg body weight under conditions of moderate 

heat stress, compared with other nanoparticle compounds used, had a pronounced effect in 

rabbit blood plasma on day 14, reducing (19.4 %, p<0.01) in the level of TBА-active 

products. 

The study found that feeding rabbits zinc citrate nanoparticles led to significant 

changes in their blood plasma lipid profile. A decrease in the level of esterified cholesterol 

(21.1 % and 13.5 %, p<0.001) on days 14 and 29 and free cholesterol (19.0 %, p<0.001) 

on day 14 of the study was recorded. At the same time, an increase in the concentration of 

mono- and diacylglycerols (24.4 %, p<0.001) on day 14 and phospholipids (16.9 % and 

8.3 %, p<0.001 – 0.01) throughout the study was observed. The addition of selenium 

citrate reduced the level of free cholesterol (20.8 %, p<0.001) and TAG on day 14 (9.9 %, 

p<0.01) and esterified cholesterol (19.1 % and 14.1 %, p<0.001) on days 14 and 29. 

However, the level of phospholipids increased (23.3 and 10.7 %, p<0.001 – 0.01) during 

the study period, and mono- and diacylglycerols (26.3 %, p<0.001) on day 29. Feeding 

rabbits germanium citrate led to an increase in total lipids (16.87 %, p<0.05) at the final 

stage of the experiment and phospholipids (14.2 and 10.7 %, p<0.01) on days 14 and 29, a 

decrease in esterified cholesterol (by 8.4 and 23.4 %, p<0.05 – 0.001) during the 

experiment, TAG (11.5 %, p<0.01) and free cholesterol (19.0 %, p<0.001) on day 14. 

Adding zinc citrate to the rabbits' diet reduced the levels of lysophosphatidylcholine 

(19.0 and 17.5 %, p<0.001 – 0.01) and sphingomyelin  (26.0 and 35.4 %, p<0.001) 

throughout the study period. An increase in phosphatidylinositol (25.7 %, p<0.01), 

phosphatidylethanolamine (25.2 %, p<0.05), phosphatidic acid (33.8 %, p<0.001) on day 

14, and phosphatidylcholine (10.9 %, p<0.05) on day 29 of the experiment. Selenium 

citrate supplementation led to decreases in lysophosphatidylcholine (41.5 % and 20.6 %, 

p<0.001) during the study period and in sphingomyelin (17.9 %, p<0.01) on day 29. An 

increase in phosphatidylinositol (39.9 %, p<0.001), phosphatidic acid (24.4 %, p<0.01) on 
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day 14, and phosphatidylcholine (30.0 % and 45.3 %, p<0.001) during the study period. 

The effect of germanium citrate reduced the level of lysophosphatidylcholine (55.8 %, 

p<0.001) on day 14 and sphingomyelin (30.5 %, p<0.001) on day 29. At the same time, an 

increase in phosphatidylinositol (41.2 %, p<0.01), phosphatidic acid (26.5 %, p<0.001) in 

the first stage of the study, and phosphatidylcholine (32.7 % and 42.8 %, p<0.001) during 

the study period. 

Under conditions of severe heat stress, the addition of zinc and selenium citrates to 

water for 29 days resulted in an increase in the total number of erythrocytes (16.4 and  

13.6 %, p<0.05) and (19.9 and 14.5%, p<0.01), hemoglobin concentration (20.8 and  

21.6 %, p<0.001) and (11.1 and 12.5 %, p<0.01), hematocrit (24.1 and 15.7 % and 21.1 

and 16.5 %, p<0.01), mean hemoglobin content per red blood cell (10.5 and 9.0 % and 6.4 

and 9.8 %, p<0.05 – 0.01), total number of monocytes (14.8 and 21.3 % and 17.0 and  

18.3 %, p<0.05 – 0.01) and mean platelet volume (11.6 and 14.6 %, p<0.05) after 

selenium citrate administration. A decrease in the number of lymphocytes (25.9 and  

27.3 % and 20.4 and 21.7 %, p<0.05 – 0.01), leukocytes (13.1 and 8.3 % and 11.2 and 

10.4 %, p<0.05 – 0.01) compared to the control group. The total platelet count decreased 

(29.5 %, p<0.05) after drinking selenium citrate on day 29 of the study. After drinking 

germanium citrate, slightly smaller changes in red blood parameters were found, with the 

exception of an increase in the level of erythrocytes (15.3 %, p<0.05), hematocrit (18.6 %, 

p<0.05) on day 14, an increase in hemoglobin (19.5 and 9.7 %, p<0.001 – 0.05), the 

average hemoglobin content in one erythrocyte (10.4 and 7.2 %, p<0.05 – 0.01) and 

decrease in leukocytes (11.4 and 9.3 %, p<0.05) and lymphocytes (29.0 and 16.0 %, 

p<0.05) during 29 days of the experiment. 

Adding zinc nanoparticles and selenium citrates to the diet of rabbits under 

conditions of severe heat stress increased their respiratory rate by 11.5 % (p<0.05) and 

16.4 % (p<0.01) on day 29 of the study. The smallest decrease in rectal temperature by  

0.8 °C was recorded on day 14 of the experiment when zinc citrate was administered. At 

the same time, the effect of germanium citrate at a dose of 12.5 μg/kg of rabbit body 

weight did not reveal any significant changes. It was observed only at the level of a 
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tendency to increase respiratory rate, heart rate, and ear temperature of rabbits, and 

decrease rectal temperature. 

Biochemical indicators after feeding rabbits zinc citrate were reflected in lower blood 

creatinine levels (7.5 %, p<0.05), decreased AST activity (16.9 %, p<0.01), ALT activity 

(23.5 %, p<0.05), and a decrease in cholesterol content (27.3 %, p<0.001) on day 29 of the 

study. The use of selenium citrate in the diet of animals led to an increase in blood 

albumin (14.6 %, p<0.05), lower creatinine levels (7.4 %, p<0.05), lower AST activity 

(13.0 %, p<0.01) and ALT activity (18.5 %, p<0.05), and lower cholesterol levels (17.8 %, 

p<0.01) at the end of the study. The addition of germanium citrate to water was associated 

with a decrease in cholesterol content (15.4 %, p<0.05) on day 29 of the experiment. 

A study of peroxide oxidation products in rabbit blood plasma showed that the use of 

zinc and selenium citrate nanoparticles had a positive effect on the antioxidant defense 

system of rabbits: reduced the content of LHP (42.5 and 37.0 %, p<0.001) and (34.7 and 

27.6 %, p<0.001) on days 14 and 29; increased the activity of SOD (66.7 %, p<0.01) and 

(46.6 %, p<0.05) and CAT (32.6 and 26.3 %, p<0.05) on day 29 of the experiment; 

increased the probable content of GSH (72.5 and 80 %, p<0.01) and (58.3 and 79.1 %, 

p<0.001) on days 14 and 29, and GPx after drinking selenium citrate (73.0 %, p<0.001 and 

63.2 %, p<0.01) in the blood of animals on days 14 and 29 of the study. The effect of 

germanium citrate was less pronounced under conditions of severe heat stress, which may 

indicate an indirect effect on the antioxidant system of rabbits. 

As a result of the study of lipid metabolism indicators, it was found that after feeding 

germanium citrate nanoparticles on day 14, the level of total lipids increased (58.6 %, 

p<0.001). On day 29 of the study, a decrease in TAG levels (35.1 %, p<0.05) and an 

increase in NEFA (79.2 %, p<0.01) were observed when zinc citrate was added to the diet 

of rabbits under severe heat stress. No significant changes in phospholipid class indicators 

were found under conditions of severe heat stress when feeding zinc, selenium, and 

germanium citrate nanoparticles. 

Feeding rabbits in experimental group I zinc citrate at a rate of 12 mg/kg body weight 

resulted in significant changes in mineral content in body tissues. In particular, the Zn 

content in the liver, kidney, and fur tissues increased by 27.9 % (p<0.05), 26.7 % (p<0.01), 
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and 26.4 % (p<0.05), respectively, which may indicate the high bioavailability of this 

element in the organic form of nanoparticles. It increased Se levels in liver tissues by  

24.0 % (p<0.05) compared to the control. An increase in Ge in the hair coat of rabbits by 

35.6 % (p<0.01) was established after feeding zinc citrate, which may indicate the 

accumulation and excretion of this trace element in the wool of rabbits.  

        The addition of 60 μg/kg body weight of selenium citrate to the diet of the 

experimental group II resulted in a significant increase in the Se content in the tissues of 

rabbits compared to the control group. In particular, the level of this trace element 

increased in the blood – 50.7 % (p<0.001), liver – 24.1 % (p<0.001), kidneys – 28.6 % 

(p<0.001), muscles – 31.6 % (p<0.001), and wool – 34.9 % (p<0.001). It increased the 

level of Zn in liver tissues by 12.7 % (p<0.05), kidneys – 18.1 % (p<0.05), in muscle 

tissue – by 19.7 % (p<0.001), and the Ge content in muscles by 12.5 % (p<0.001) and in 

wool – by 19.8 % (p<0.01). 

Feeding rabbits III experimental germanium citrate at a rate of 12.5 mg/kg body 

weight resulted in a significant increase in Ge in the blood, liver, and fur of rabbits by  

46.2 % (p<0.01), 16.1 % (p<0.01), and 14.8 % (p<0.05), respectively. The Zn content in 

the liver, kidneys, and fur increased by 24.6, 26.2, and 25.2 % (p<0.001), and Se in muscle 

tissue and fur increased by 17.6 % (p<0.05) and 30.0 % (p<0.001), respectively. Adding 

zinc, selenium, and germanium citrates to the diet of rabbits increases the levels of Zn, Se, 

and Ge in various organs and tissues, improving mineral metabolism and increasing their 

resistance to heat stress. 

Significant changes were noted after feeding selenium and germanium citrates, with 

an increase in Fe content in rabbit muscle tissue by 74.5 % and 81.4 % (p<0.001) 

compared to the control group. The study revealed a significant 43.1 % increase in Mn in 

muscle tissue (p<0.01) when zinc citrate was administered. It was found that feeding 

selenium citrate caused an increase in Mn by 65.6 % (p<0.001) in the blood and by 33.6 % 

(p<0.05) in muscle tissue. Germanium citrate supplementation increased Mn concentration 

in the liver by 36.1 % (p<0.05) compared with the control group. 

Adding zinc citrate to the diet of rabbits increases the concentration of Cu in liver 

tissues by 45.2 % (p<0.05), which may indicate Cu deposition in the liver under conditions 
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of elevated ambient temperatures. Feeding selenium and germanium citrate nanoparticles 

reduces the amount of Co in the blood by 19.1 % (p<0.001) and 17.5 % (p<0.01), 

respectively. Adding germanium citrate reduced the Co content in the kidneys by 15.4 % 

(p<0.05). At the same time, the level of Co in rabbit wool increased in groups I, II, and III 

by 24.3, 23.3 % (p<0.05), and 33.1 % (p<0.01), respectively, when zinc, selenium, and 

germanium citrates were administered.  

Studies of rabbit tissues have shown that feeding selenium citrate increased the level 

of Ni in rabbit wool by 62.7 % (p<0.01). Significant changes were found with the addition 

of germanium citrate, which reduced the Ni content in liver tissues by 32.0 % (p<0.05) and 

increased it in rabbit fur by 88.2 % (p<0.001) compared to the control. 

Cd concentrations in rabbit wool increased significantly by 94.1 and 58.8 % (p<0.001 

– 0.05) when selenium and germanium citrates were administered. 

The study investigates the biological effects of nano-compounds of trace elements 

compared to traditional inorganic salts. Their advantages are substantiated, in particular, 

by increased bioavailability, antioxidant activity, and the ability to improve hematological 

parameters, immune status, and animal productivity. The use of nanoforms of trace 

elements is a promising approach for optimizing mineral nutrition and enhancing the 

body's adaptive capabilities under stressful conditions. 

Thus, the study's results indicate a positive effect of zinc, selenium, and germanium 

citrate nanoparticles under moderate and severe heat stress conditions. The most 

pronounced effect was observed when zinc and selenium citrate nanoparticles were 

administered, reflected in improved hematological and biochemical parameters, enhanced 

antioxidant protection, and altered lipid, phospholipid, and mineral metabolism. 

Germanium citrate had a less pronounced effect on the biochemical parameters of rabbit 

blood under varying levels of heat stress, which may be due to its indirect effects and its 

metabolism in the rabbit body. 

Keywords: rabbits, heat stress, nanoparticles, microclimate, temperature-humidity 

index, zinc citrate, selenium citrate, germanium citrate, hematological and biochemical 

parameters, antioxidant system, lipids, phospholipids, clinical indicators, mineral 
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ВСТУП 

 Актуальність теми. В умовах глобального потепління, аномальні 

температури довкілля призводять до теплового стресу і становлять загрозу для 

галузі тваринництва [75, 153]. За даними звіту Всесвітньої метеорологічної 

організації прогнозується, що середня глобальна температура в період з 2025 по 

2029 роки перевищить 1,5 0С, що матиме серйозні наслідки для тваринництва [415]. 

Кролі за біологічними особливостями є чутливими до високих температур, оскільки 

не здатні ефективно регулювати температуру тіла, через обмежену здатність до 

терморегуляції [262]. Високі температури довкілля порушують фізіологічну і 

метаболічну активність в організмі, що викликає оксидативний стрес, погіршує 

показники росту й розвитку, призводить до економічних втрат у кролівництві [136].  

У сучасному промисловому тваринництві важливим напрямом підвищення 

ефективності живлення є пошук біодоступних і безпечних форм 

мікроелементів [43]. Традиційні неорганічні солі характеризуються низьким 

коефіцієнтом засвоєння в організмі, високою токсичністю та значними 

накопиченями у довкіллі. Одним з перспективних наукових методів є використання 

мінеральних речовин в органічній сполуці наночастинок, виготовлених за 

допомогою методів нанотехнології. Наносполуки мікроелементів завдяки надмалій 

дисперсності, великій питомій поверхні та здатності проникати крізь біологічні 

мембрани забезпечують кращу біодоступність, антиоксидантну активність і 

метаболічну стабільність [139, 190]. Їх використання сприяє підвищенню імунної 

реактивності, продуктивності та резистентності тварин до стресових чинників. 

Тому, дослідження біологічної дії нано мікроелементів у сполуці з органічними 

кислотами порівняно з традиційними солями є актуальним і перспективним 

напрямом сучасної біологічної науки. 

 З літературних джерел відомо, що Селен відіграє важливу роль в 

репродуктивній системі, функціонуванні імунітету та антиоксидантному захисті 

організму ссавців. Цинк є кофактором понад 200 ензимів, забезпечує обмін 

протеїну, ліпідів та вуглеводів, бере участь у регуляції мінерального обміну. 

Германій характеризується низькою токсичністю, протизапальними, 
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протипухлинними та антиоксидантними властивостями в організмі. Перелічені 

мікроелементи відіграють важливі функції в організмі і характеризуються низьким 

коефіцієнтом біодоступності, це дуже важливо для кролів, які за біологічними 

особливостями характеризуються надзвичайно низьким рівнем засвоєння поживних 

речовин. У вітчизняній та зарубіжній літературі практично відсутня інформація 

щодо використання сполук наномікроелементів у раціоні для зменшення 

негативного впливу різної інтенсивності дії теплового стресу у кролів. Проте, 

частково описується їх вплив на фізіологічні показники та біохімічний профіль 

крові організму тварин. Проведений аналіз наукової літератури свідчить, що 

нормування сполук наночастинок цинку, селену та германію цитратів для кролів у 

світі не розроблено. 

 Тому, актуальним є проведення дослідження крові кролів за впливу теплового 

стресу та його коригування за випоювання наночастинок цинку, селену та германію 

цитратів. Виконання даного дослідження дозволить науково обгрунтувати 

параметри морфологічних і біохімічних показників крові, антиоксидантну здатність, 

ліпідний і фосфоліпідний склад крові молодняку кролів за умов помірного та 

сильного теплового стресу і додаткового застосування у їх раціоні цинку, селену та 

германію цитратів, що і визначило вибір теми дослідження. 

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

 Дисертаційна робота є частиною наукової тематики Інститут біології тварин 

НААН, що була включена у програму наукових досліджень НААН «Фізіологія та 

біохімія тварин» на рівні фундаментальної тематики «Дослідити метаболічні 

процеси у формуванні продуктивності кролів за дії нових біологічно активних 

речовин з метою одержання екологічно безпечної продукції» (ДР 0121U108833). За 

період проведення досліджень було з’ясовано біохімічний, морфологічний, 

мінеральний, антиоксидантний профіль крові кролів після відлучення за впливу 

різного рівня теплового стресу та зниження його негативної дії за випоювання нано 

цинку, селену і германію цитратів.  

 Мета досліджень. Метою дисертаційної роботи було дослідити біохімічні 

показники крові кролів під впливом помірного та сильного теплового стресу за 
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випоювання наночастинок цинку, селену і германію цитратів та обґрунтувати їх 

ефективність за аліментарного застосування для пом’якшення негативної дії 

високих температур довкілля. 

Для досягнення поставленої мети виконували наступні завдання:  

– з’ясувати вплив наночастинок цинку, селену і германію цитратів на 

гематологічні та біохімічні параметри крові кролів за умов помірного 

теплового стресу; 

– дослідити зміни антиоксидантного стану організму кролів за випоювання 

цитратів цинку, селену та германію в умовах помірного теплового стресу; 

– встановити вплив наночастинок цинку, селену і германію цитратів на вміст 

ліпідів у окремих тканинах організму кролів за умов помірного теплового 

стресу; 

– дослідити гематологічні, біохімічні та клінічні показники організму кролів за 

випоювання наночастинок цинку, селену і германію цитратів за дії сильного 

теплового стресу; 

– з’ясувати стан антиоксидантного захисту організму кролів за випоювання 

цинку, селену і германію цитратів за дії сильного теплового стресу; 

– дослідити вплив цинку, селену і германію цитратів на вміст ліпідів та 

мікроелементів у тканинах організму кролів за дії сильного теплового стресу. 

Об’єкт досліджень – фізіологічні та біохімічні процеси організму кролів за 

впливу теплового стресу і способи його корекції наноцитратами мікроелементів. 

Предмет досліджень – морфологічні та біохімічні параметри крові, 

антиоксидантний, ліпідний і фосфоліпідний статус організму кролів за умов 

помірного і сильного теплового стресу, та ефективність його пом’якшення шляхом 

випоювання цинку цитрату, германію цитрату і селену цитрату. 

Методи досліджень: біохімічні (показники гомеостазу); морфологічні 

(визначення кількості еритроцитів, тромбоцитів та їх індексів, кількість лейкоцитів 

та їх форм), санітарно-гігієнічні (параметри мікроклімату), клінічні, статистичні. 

Наукова новизна одержаних результатів. Вперше з’ясовано особливості 

впливу різних сполук наночастинок цинку, селену і германію цитратів, отриманих 
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методами нанотехнології, на морфологічні та біохімічні показники, стан системи 

антиоксидантного захисту, ліпідний і фосфоліпідний профіль крові кролів за умов 

помірного та сильного теплового стресу. Вперше показано регуляторну дію 

досліджуваних сполук за їх використання у фізіологічно обґрунтованих дозах на 

інтенсивність процесів пероксидного окиснення ліпідів і показники ліпідного 

обміну, особливо за умов помірного теплового стресу. Результати експериментів 

суттєво поглиблюють розуміння перебігу механізмів впливу органічних сполук 

цинку, селену і германію цитратів на метаболічні процеси у період інтенсивного 

росту кролів. 

 Доведено, що застосування цитратів цинку та селену більшою мірою знижує 

негативний вплив теплового стресу на організм кролів, що проявляється 

нормалізацією гематологічних та метаболічних показників. Отримано нові дані 

щодо впливу цитратних сполук цинку, селену та германію на вміст Феруму, 

Мангану, Купруму, Кобальту, Нікелю, Кадмію та Плюмбуму в крові, тканинах 

печінки, нирок, м'язів та шерсті кролів, що позначилося суттєвими змінами за 

використання селену цитрату в умовах сильного теплового стресу. 

За результатами проведених досліджень отримано деклараційний патент 

України на корисну модель «Спосіб підвищення продуктивності кролів» (№ 162185 

від 04.03.2026). 

 Практичне значення одержаних результатів. Отримані результати 

дослідження є наукового обґрунтованими і дають підставу рекомендувати додаткове 

введення кількостей: цинку цитрат – 12 мг/кг маси тіла, селену цитрат – 60 мкг/кг 

маси тіла, германію цитрат – 12,5 мкг/кг маси тіла для зниження негативного впливу 

теплового стресу в організмі молодняку кролів після відлучення. Результати 

досліджень біохімічного, гематологічного, ліпідного, мінерального профілю та 

антиоксидантного захисту організму кролів за випоювання цинку, селену та 

германію цитратів, можуть бути використанні для теоретичного обґрунтування 

оптимальних кількостей наномікроелементів в умовах впливу високих температур 

довкілля.  
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 Основні результати та матеріали дисертаційної роботи впроваджено у 

навчальний процес Львівського національного університету ветеринарної медицини 

та біотехнології імені С. З. Ґжицького при викладанні дисциплін «Фізіологія 

тварин» та «Ветеринарна патофізіологія», а також у Дрогобицькому державному 

педагогічному університеті імені Івана Франка при викладанні дисциплін 

«Зоологія», «Регуляція обміну речовин» та «Фізіологія адаптації» при підготовці 

фахівців першого (бакалаврського) та другого (магістерського) рівня вищої освіти. 

 Особистий внесок здобувача. Автор самостійно проаналізував та 

систематизував наукову літературу, виконав дві серії досліджень, статистичний 

обрахунок експериментальних даних, підготував й опублікував статті, тези й подав 

патент, написав дисертаційну роботу. Разом у співпраці з науковими керівниками 

проаналізував результати досліджень, сформулював та узагальнив висновки.  

 Апробація результатів дисертаційних досліджень. Отримані результати 

досліджень дисертаційної роботи доповідались на вчених радах Інституту біології 

тварин НААН (2022 – 2025 рр.), міжнародних та всеукраїнських науково-

практичних конференціях зокрема: ХX Міжнародна наукова конференція студентів і 

аспірантів «Молодь і поступ біології» (18 – 19 травня 2023 р., м. Львів); VII 

Міжнародна наукова конференція «Сучасні проблеми біології, екології та хімії» 

(2024, 25 – 27 квітня 2024 p., м. Запоріжжя); ІX Міжнародна науково-практична 

конференція викладачів і здобувачів вищої освіти «Актуальні аспекти біології 

тварин, ветеринарної медицини та ветеринарно-санітарної експертизи» (28 – 29 

травня 2024 р., м. Дніпропетровськ); Міжнародна науково-практична онлайн-

конференції «Інновації та перспективи сучасної науки в розвитку галузей 

кролівництва та звірівництва» (22 березня 2024 р., м. Черкаси); ХXII Всеукраїнська 

науково-практична конференція молодих вчених присвячена 75-річчю від дня 

народження доктора ветеринарних наук, професора, члена-кореспондента НААН 

Ростислава Федорука (18 – 19 вересня 2024 р., м. Львів); Міжнародна науково-

практична конференція «Актуальні проблеми сучасної біології, тваринництва та 

ветеринарної медицини» (3 – 4 жовтня 2024 р., м. Львів); V Міжнародна науково-

практична конференція «Стан природних ресурсів, перспективи їх збереження та 
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відновлення» (17 – 18 жовтня 2024 р., м. Дрогобич); Міжнародна науково-практична 

конференція «Зміна клімату та її наслідки для тваринництва і ветеринарної 

медицини: наукові підходи та інноваційні рішення» (10 – 11 жовтня 2024 р., м. 

Кам’янець-Подільський); Міжнародна науково-практична конференція «Наукові і 

технологічні виклики тваринництва у XXI столітті» (6 – 7 березня 2025 р., м. Київ); 

Міжнародна науково-практична онлайн-конференція: «Проблеми і перспективи 

інноваційного розвитку галузей кролівництва та звірівництва» (4 квітня 2025 р.,  

м. Черкаси); XXI Міжнародна наукова конференція студентів і аспірантів «Молодь і 

поступ біології» (28 квітня – 1 травня 2025 р., м. Львів); ХXIІІ Всеукраїнська 

науково-практична конференція молодих вчених, присвячена 110-річчю від дня 

народження доктора біологічних наук, професора, заслуженого діяча науки і техніки 

України Скородинського Зеновія Павловича (15 – 16 травня 2025 р., м. Львів); 

Міжнародна науково-практична конференція «Актуальні проблеми сучасного 

землеробства, рослинництва і тваринництва» (25 червня 2025 р., с. Оброшине, 

Львівська обл.); Міжнародна науково-практична конференція «Актуальні питання 

розвитку сільського господарства: теорія і практика» (9 жовтня 2025 р., м. Івано-

Франківськ). 

Публікації за темою дисертації. За темою дисертаційної роботи опубліковано 

21 наукову працю, з яких: 5 наукових статей у фахових виданнях з біологічних наук 

(3 статті – у виданнях, які індексуються у міжнародних наукометричних базах 

Scopus; 2 статті – у фахових журналах категорії Б), 1 стаття, що додатково 

відображає наукові результати дисертації, 1 розділ монографії, 14 – тез доповідей, 

одержано деклараційний патент. 

Структура та обсяг дисертації. Дисертаційна робота складається із анотацій, 

вступу, огляду літератури, матеріалів та методів досліджень, результатів власних 

досліджень, аналізу і узагальнення результатів досліджень, висновків. Список 

використаних джерел налічує 446 джерел. Загальний обсяг дисертації 226 сторінок, 

що включає 31 таблицю та 7 рисунків. 

 

 



31 
 

 РОЗДІЛ 1  

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

 

 1.1. Біологічні особливості організму кролів 

Кроленята народжуються глухими, сліпими з масою тіла від 40 до 90 г. У перші 

дві – три доби кролематка продокує молозиво збагачене поживними речовинами, 

ензимами та імунними глобулінами. За добу у підсисний період кроленя споживає 

від 23 до 31,5 г молока [4]. З молоком кроленята отримують пасивний імунітет, 

молозиво збагачене імуноглобулінами IgA, IgG, IgM, лейкоцитами (3×106 

клітини/мл), нейтрофілами (40 – 60 %), макрофагами (30 – 50 %) і лімфоцитами (5 –

10 %, з яких 80 % – Т клітини) [266]. На шосту добу маса тіла кролів подвоюється, а 

у місячному віці становить 600 – 800 г. За інтенсивної годівлі кролів маса тіла за 

перші два місяці життя становить 1,8 – 2,0 кг, за три місяці 2,7 – 3,0 кг. Ріст і 

розвиток організму кролів триває 10 – 12 місяців [3, 126]. Кроленята починаючи з 20 

доби життя споживають тверді корми, активується процес цекотрофії, який 

завершується формуватися до 30 доби. Споживання молока у цей період 

зменшується, що дозволяє відлучати молодняк від кролематки, приблизно на 28 

добу після народження. [49, 61].  

У новонароджених кроленят наявні 16 зубів, у дорослих особин 26 – 28 зубів 

[208]. Встановлено, що під час подрібнення корму в ротовій порожнині кролів 

активується ензими: кисла фосфатаза, естераза, β-галактозидази і α-амілаза, що 

виробляються привушною та нижньощелепною залозами [98]. Ліпаза, сечовина, 

іони бікарбонату та калію входять у невеликій кількості до складу секрету слинних 

залоз [115].  

 Подрібнений і частково перетравлений корм через стравохід потрапляє до 

шлунку. Шлунок кролика становить 15 % об’єму усього шлунково-кишкового 

тракту [88]. Його залози виділяють соляну кислоту, пепсин, песиноген, ренін і деякі 

іони Ca2+, K+, Mg2+, Na+ [247]. Залози шлунку секретують ендопептидазу (ренін) з 

першого тижня життя до 45 – 60 доби життя кролів, що забезпечує засвоєння молока 

у шлунково-кишковому тракті шляхом розпаду казеїну [152]. Секрет підшлункової 
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залози, трипсин, хімотрипсин, карбоксипептидаза, амілаза беруть участь у 

перетравленні протеїну. Печінка виконує функцію виділення жовчі, обміну 

азотистих сполук, вуглеводів, детоксикації продуктів обміну та захищає клітини 

Купфера, що виконують роль захисту від бактерій [341]. Жовчні кислоти, що 

синтезуються в печінці виділяються в тонкий кишечник, де емульгують ліпіди, що 

дозволяє покращити їх всмоктування [251]. Рівень рН шлунку кролів коливається 

від 1 до 5 залежно від його зони визначення [93]. Вмістиме проходить через 

шлунково-кишковий тракт від 3 до 6 годин [370]. У порожнистій кишці кролів 

відбувається засвоєння моносахаридів та амінокислот [115]. За допомого клубового 

кишечнику регулюється обмін електролітів та всмоктування іонів бікарбонату [117, 

209]. Перистальтика тонкого кишечнику частково регулюється пептидом мотиліном, 

який синтезується ентерохромафінними клітинами дванадцятипалої та порожньої 

кишки і впливає на скорочення гладких м’язів травного тракту [204]. Вивільнення 

пептиду активується жирами і пригнічується наявністю вуглеводів у кишковому 

вмісті [115].  

Товстий відділ кишечнику кролів складається з сліпої, ободової та прямої 

кишки, що закінчується анусом. Товста кишка кролів поділяється на два відділи: 

проксимальний – 35 см і дистальний від 80 до 100 см [256]. Неперетравлена 

клітковина просувається до товстого відділу кишечнику, а дрібні неперетравленні 

харчові частинки та рідина надходять до сліпої кишки, де за допомогою ензимів, які 

виробляють мікроорганізми проходять процес травлення [80, 231, 370]. Сліпа кишка 

становить від 40 до 60 % об’єму травного каналу кролів. Вкрита шарами лімфоїдної 

тканини, має тонку стінку вкриту келихоподібними клітинами, що закінчується – 

апендиксом.  

Рівень pH сліпої кишки кролів залежить від стадії цекотрофного циклу і 

становить у дорослих кролів від 5,9 до 6,8 у відлучених від 5,4 до 6,3 [251]. Під час 

бродіння вуглеводів та амінокислот у сліпій кишці утворюються, леткі жирні 

кислоти (ЛЖК), вуглекислий газ, метан, Гідроген і аміак. ЛЖК забезпечують від 30 

до 50 % енергетичних потреб організму кролів. Основними речовинами з яких 

утворюються ацетати від 60 до 80 %, бутират 8 – 20 % і пропіонат 3 – 10 %, що 
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всмоктуються стінкою сліпої та товстої кишки і використовуються організмом, як 

джерело енергії. Функціонування мікрофлори товстого кишечнику залежить від 

якісного складу корму, поживних характеристик раціону та вікових особливостей 

кролів [117, 165]. Відлучення молодняку кролів від кролематки призводить до 

зниження ефективності перетравлення корму травними соками у ранньому віці 28 – 

30 діб. Якщо відлучення відбувається на 40 – 45 добу, то зниження активності 

травних соків є менш помітними, при відлученні на 60 добу не спостерігається 

зниження ефективності травлення, що пов’язано з формуванням мікрофлори у 

травному каналі [15]. За раннього відлучення молодняку кролів відбувається 

зниження кількості споживання кормів, а потім різко зростає, що може призводити 

до проблем з органами травлення. Тому, важливо обмежити споживання грубих 

кормів від 7 до 10 діб після відлучення від кролематок [21, 155]. 

Унікальністю травної системи кролів є подвійна функція проксимального 

відділу товстого кишечнику. При потраплянні харчових волокон у товсту кишку в 

ранній час доби він зазнає біохімічних змін. Стінки товстого кишечнику виділяють 

слиз, який обволікає гранули неперетравленого хімусу, що збираються у видовженні 

скупчення їх називають цекотрофи. Якщо вміст сліпої кишки потрапляє в інший час 

доби до товстого кишечнику, то починають діяти послідовні скорочення м’язових 

волокон, що чергуються у різних напрямках. Постійні рухи вперед і назад 

призводять до відокремлення харчових волокон. Одні рухи забезпечують нормальне 

виведення вмісту, а другі повертають назад у сліпу кишку [15, 185]. Твердий кал 

виробляється протягом перших чотирьох годин після прийому їжі, а цекотрофи – 

через 4 – 8 годин [197]. 

 Особливістю травної системи кролів є можливість продукувати два типи калу: 

твердий та м’який (цекотрофи). Твердий кал є відносно сухий, з шорскою 

поверхнею та різним ступенем коричневого забарвлення, що зумовлено 

компонентами корму. М’який кал виділяється в основному вночі, вкритий білим 

слизом, має гладку та блискучу поверхню. Порівняно з твердим калом містить 

більше води, протеїну, незамінних амінокислот, мінеральних речовин та 

проковтується твариною безпосередньо після виведення з анального отвору не 
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потрапляючи на дно клітки [123, 435]. Такий процес дозволяє неперетравленим 

компонентом корму пройти повторне перетравлення у травному тракті, що 

забезпечує кращу його засвоюваність [351]. Встановлено, що цикотрофія 

призводить до збільшення різноманітності мікроорганізмів сліпої кишки, впливає на 

енергетичний гомеостаз та збалансовує живлення кролів [79, 156]. 

 Дихальна система кролів включає носову порожнину, дихальну частину 

глотки, трахеї та легені [4]. Кожна частина носової порожнини має дорсальні та 

вентральні носові пазухи, що сполученні з гайморовими та решітчастими 

придатковими пазухами носа [216]. Кролі мають гострий нюх завдяки носовій кістці 

з вомероназальним органом (орган Якобсона) і миготливим епітелієм носа, який 

затримує мікрочастинки, що містяться у вдихуваному повітрі, і виводить їх назовні. 

Кожна легеня оточена плевральним мішком. Права легеня має три частки, а ліва – 

дві [247]. Легені кролів становлять 0,47 % маси тіла, що становить 15 – 25 грам. 

Через це кролі є чутливі до нестачі Оксигену, забрудненого повітря та його 

перегріву. Кількість рухів при помірній температурі становить 50 – 60 разів на 

хвилину. При підвищеній температурі частота дихання зростає до 200 і вище. 

Дорослий кріль протягом години на 1 кг маси тіла засвоює 478 – 672 см3 Оксигену і 

виділяє 451 – 632 см3 СО2, що вказує про інтенсивний газообмін та активний обмін 

речовин його організму [4]. 

Кролі – гомеотермні тварини і регулюють температуру тіла у вузькому 

діапазоні [386]. Відсутність потових залоз негативно впливає на терморегуляцію 

кролів за підвищеної температури довкілля [418]. За умов теплового стресу кролі не 

здатні підтримувати баланс між утворенням і виведенням тепла з організму, через 

густий волосяний покрив та відсутність потових залоз у шкірі [312]. Вуха у кролів 

займають приблизно 12 % площі поверхні тіла та беруть участь в терморегуляції. Це 

пояснюється наявністю великої кількості кровоносних судин, зокрема 

артеріовенозних анастомозів, що сприяють ефективному теплообміну [434]. 

Встановлено, що артеріовенозні анастомози мають адренергічну та холінергічну 

іннервацію, а звуження їх стінок регулює мікроциркуляцію, що забезпечує тепловий 

баланс організму тварин [371]. У кролів судинна система вух складається з великої 



35 
 

артерії та капілярних судин, що дозволяє венозній крові відтікати повільніше і 

покращує теплообмінні процеси у вузькому шкірному просторі вушної раковини 

[304]. За умов підвищеної температури тіла кролів намагаються забезпечити 

тепловий баланс організму збільшуючи частоту дихання, для видалення надлишку 

тепла шляхом випаровування вологи [212]. Досліджено, що кролі змінюють 

положення тіла, для збільшення частоти дихання і збільшення площі тепловіддачі 

[213]. Таким чином, біологічні особливості організму кролів підвищують їх 

чутливість до умов теплового стресу. 

 

 1.2. Вплив теплового стресу на організм кролів 

Тепловий стрес – це стан, при якому кролі не можуть підтримувати баланс між 

утворенням і виділенням тепла [278]. Оптимальна температура довкілля для кролів 

становить від 18 до 21 °C, а рівень вологості – від 55 до 65 % [279]. Нормальна 

температура тіла кролів є у межах від 38,5 до 39,5 °С, а індивідуальна різниця 

коливається від 0,5 до 1,2 °С. Температурний діапазон, оптимальний для росту і 

розвитку організму кролів є в межах від 15 до 25 °C за відносної вологість 55 – 65 %. 

Частота дихання – 35 – 60 вдихів за хвилину [258]. Частота пульсу у дорослого 

кролика – 120 –150 ударів за хвилину, у кроленят – 180 ударів за хвилину [16].  

Існує два види теплового стресу залежно від тривалості впливу: хронічний і 

гострий [164]. Гострий тепловий стрес виникає внаслідок короткочасного впливу 

підвищених температур, протягом декількох годин і викликає фізіологічні та 

метаболічні зміни, спрямовані на виживання тварини. Хронічний тепловий стрес 

формується за умов циклічних або постійно високих температур навколишнього 

середовища протягом тривалого періоду (від декількох діб до тижнів), що дозволяє 

акліматизуватися до стресових чинників [269]. За умов теплового стресу кролі не 

здатні ефективно забезпечувати терморегуляцію свого тіла, оскільки їх густий 

волосяний покрив та відсутність потових залоз шкіри ускладнюють процес 

виведення надлишкового тепла з організму [312]. Відомо, що тепловий стрес 

спричиняє зниження добового приросту маси тіла на 20 – 25 %, коефіцієнта 

конверсії корму 8 – 15 %, збільшення загибелі кролів на 9 – 12 % та зменшення 
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відтворювальної функції на 6 – 10 %, а також негативно впливає на якість м’яса 

[258, 278, 280, 420]. 

Тепловий стрес порушує окисно-відновний баланс в організмі тварин, секрецію 

естрогену, що спричиняє нерегулярну поліовуляцію у кролематок і призводить до 

аномальної морфології яйцеклітин [156]. Встановлено, що висока температура 

довкілля негативно впливає на лактаційну здатність кролематок [254]. В умовах 

теплового стресу в кролематок відбувається перерозподіл кровопостачання. 

Збільшення надходження крові до шкіри для виділення надлишкового тепла 

зумовлює зменшенням кровотоку до матки та плоду, що призводить до гіпоксії 

ембріона, затримки розвитку плоду та підвищує ризик смертності ембріонів [282]. 

Підвищенні температури пошкоджують ДНК сперматозоїдів кролів, що викликає 

зміни в конформації хроматину, метилюванні ДНК та впливає на репродуктивну 

здатність [440]. У молодих самців знижується рівень еякуляту на 80 %, 

життєдіяльність сперматозоїдів на 75 %, кількість сперматозоїдів у 1 мл сперми на 

92 % протягом 51 добового циклу сперматогенезу та 8 – 13 добового періоду 

зберігання сперми в придатках сім’яників [350].  

Вплив теплового стресу на кролів супроводжується порушенням активності 

імунної системи організму. У відповідь на підвищення температури першою ланкою 

нейрогуморальної відповіді, що активується у відповідь на тепловий стрес є 

симпато-адреналінова система. Симпатична нервова система сприймає тепловий 

подразник і трансформує його у нервовий імпульс, передаючи до мозкової речовини 

надниркових залоз, збільшує секрецію катехоламінів – адреналіну та норадреналіну. 

За дії гормонів активується процес глікогенолізу в печінці, що забезпечує 

вивільнення глюкози у кров для енергетичних потреб організму за умов теплового 

стресу. В кролів у цей період спостерігається підвищена частота дихання, 

розширення периферичних судин та збільшення нервово-рефлекторної збудливості, 

що формує адаптивну відповідь організму на тепловий стрес [146]. Коли 

температура навколишнього середовища є вищою за термонейтральну зону кролів, 

активується гіпоталамо-гіпофізарна-надниркова вісь. Гіпоталамус синтезує 

кортикотропін-рилізинг гормон і через портальну систему надходить до 
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аденогіпофізу де активує секрецію адренокортикотропного гормону, що впливає на 

надниркові залози для секреції глюкокортикоїдів і надходження їх у кров [184]. 

Глюкокортикоїди знижують активність клітинної та гуморальної ланки 

неспецифічного імунітету, синтез протеїну в лімфоїдній тканині та імунних органах, 

що призводить до порушень імунної регуляції організму тварини. Клінічними 

проявами цього процесу є зменшення маси тимусу та селезінки кролів, що в свою 

чергу, зумовлює зниження імунної функції [68].  

За високої температури довкілля порушується синтез тиреотропного гормону у 

передній долі гіпофізу та виробленні гормонів щитоподібної залози [156]. На 

початковому етапі теплового стресу організм активує механізми терморегуляції, 

збільшує периферичний кровообіг, що підвищує рівень трийодтироніну (Т3) і 

тироксину (Т4) для розсіювання надлишкового тепла. Тривалий тепловий стрес 

знижує рівень тиреоїдних гормонів, синтез протеїну та порушує метаболізм 

вуглеводів, ліпідів і мінеральних речовин [42, 223]. 

Біохімічні зміни крові кролів є швидким маркером метаболічних процесів 

організму кролів. Встановлено, що за умов теплового стресу знижується рівень 

загального протеїну, глюкози та триацилгліцеролів і зростає рівень холестеролу, що 

вказує на порушення ліпідного обміну та активацію стресових механізмів [254]. 

Знижуються активності лактатдегідрогенази, креатинінфосфокінази, підвищується 

глутамінової, піровиноградної трасмінази і аспартатамінотрансферази, що вказує на 

пошкодження клітин печінки та запальний процес в організмі [350, 424]. 

За умов теплового стресу порушуються процеси терморегуляції у кролів, що 

зумовлюють надмірне утворення активних форм Оксигену (АФО) [214]. Баланс між 

утворенням та видаленням вільних радикалів забезпечується антиоксидантною 

системою організму. Проте, за умов підвищених температур окисно-відновний стан 

клітини порушується. Збільшення АФО активує ядерний фактор еритроїдного 

другого типу (Nrf2), що переміщується в ядро клітини та активує експресію генів 

антиоксидантних ензимів, що нейтралізують вільні радикали, забезпечуючи 

фізіологічні функції клітини [211, 274]. На початкових етапах теплового стресу 

активність антиоксидантної системи зростає. При тривалому тепловому стресі 
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захисні можливості антиоксидантної системи виснажуються, що зумовлює 

накопичення АФО та розвиток оксидативного стресу [258].  

Тепловий стрес знижує споживання корму у кролів через вплив на центр 

голодування у нижньому таламусі та активацією симпатичної нервової системи, що 

зменшує засвоюваність корму за підвищених температур [71, 178]. Зменшення 

споживання корму призводить до зниження надходження поживних речовин, 

зменшення кількості протеїну, швидкості росту, розмноження та спричиняє загибель 

тварини [70, 258]. 

Отже, тепловий стрес негативно впливає на фізіологічні процеси в організмі 

кролів. Порушується метаболізм, імунна та репродуктивна функція, ендокринна 

регуляція та засвоюваність корму у системі травлення. 

 

1.3. Біологічне значення Цинку, Селену та Германію для перебігу 

фізіологічних процесів  

 Мікроелементи є важливими компонентами у раціоні тварин, що забезпечують 

важливі фізіологічні та біохімічні процеси, починаючи від будови кісток і 

завершуючи структурною цілісністю протеїнів і ліпідів. Основними шляхами 

надходження мікроелементів до організму є збалансований раціон, кормові добавки 

та вода. В умовах інтенсивного ведення виробництва, додаткове надходження 

мікроелементів у достатній кількості є необхідним для функціонування імунної 

системи, забезпечення гомеостазу та оптимальних продуктивних показників [317].  

 Цинк є компонентом понад 2000 транскрипційних факторів [133]. Відіграє 

ключову роль у метаболізмі вуглеводів, протеїнів та ліпідів, завдяки активуючому 

впливу на ензими, які регулюють процеси травлення та всмоктування на рівні 

клітини [104, 356]. Він має важливе фізіологічне значення для функціонування 

алкогольдегідрогенази, лужної фосфатази, альдолази, лактатдегідрогенази, 

рибонуклеїнової кислоти і дезоксирибонуклеїнової кислоти полімерази, 

транскриптази, карбоксипептидази А, В, G і супероксиддисутази [383]. Бере участь 

у біосинтезі нуклеїнових кислот, процесах поділу клітини, ліпідів та вуглеводів [85]. 

Встановлено, що Цинк чинить антиоксидантну дію шляхом індукції експресії 
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гемоксигеназ, зокрема ензиму (гемоксигеназа-1) HO-1 та інгібування активності 

нікотинамідаденіндинуклеотидфосфат-оксидази (НАДРН-оксидази) [323]. Захищає 

ендотеліальні клітини від переоксиду водню через Nrf2-залежну стимуляцію 

біосинтезу відновленого глутатіону [111]. Бере участь у рості організму, розвитку 

мозку, регуляції поведінкових реакцій, розвитку плоду, стабільності клітинних 

мембран, формуванні кісток, загоєнні ран, нормальному функціонуванні внутрішніх 

органів [73, 294]. Цинк необхідний мікроелемент для функціонування 

репродуктивної системи, метаболізму тестостерону, сперми, росту сім’яників і 

контролює надлишок естрогену [59]. Відіграє ключову роль у системі 

антиоксидантного захисту, пригнічує окиснення макромолекул ДНК і протеїнів 

[322]. Є важливим елементом для функціонування тимусу та диференціації T-клітин 

[166]. Регулює хемотаксис і фагоцитоз поліморфноядерних лейкоцитів через 

«Ядерний фактор каппа B» (NF-κB), пригнічуючи секрецію запальних цитокінів: 

інтерлейкін-1 бета (IL-1β) і фактору некрозу пухлини-α (TNF-α) [206]. Забезпечує 

баланс T-хелперних лімфоцитів, регулюючи вивільнення з моноцитів периферичної 

крові інтерферону-гамма (INF-γ), модулює експресію інтерлейкіну-10 (IL-10) і TNF-

α, що забезпечує активацію імунної системи [368]. Бере участь у стабілізації 

четвертинної структури протеїнів. Забезпечує структурну цілісність РНК, ДНК і 

рибосом, що необхідно для фізіологічної конформації цих молекул та їх 

функціонування [288]. Встановлено, що додавання наночастинок цинку збільшує 

концентрацію й життєздатність сперматозоїдів та підвищує рівень фруктози [334]. 

Цинк є кофактором низки ензимів, зокрема супероксиддисмутази, прокаспази-3 та 

інших протеїнів, що беруть участь у регуляції апоптозу нейтрофілів, відіграє 

ключову роль у формуванні та завершенні запальної відповіді організму [194]. Він 

регулює проліферацію, диференціацію, апоптоз та експресію гена металотіонеїну 

[108]. Цинк діє на організм як імуностимулюючий елемент, що підсилює клітинну 

та гуморальну ланки імунної відповіді [310].  

 Згідно з літературними даними, рекомендована кількість Цинку коливаються 

від 25 до 60 мг/кг корму, з тенденцією до вищих показників для самиць у 

репродуктивний період та самців-плідників. У деяких раціонах для кролів вміст 
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Цинку варіює в ширших межах від 40 до 140 мг/кг корму [104]. У багатоклітинних 

організмах практично весь Цинк є внутрішньоклітинним. Приблизно 30 – 40 % 

Цинку локалізовано в ядрі, 50 % в цитозолі, органелах і спеціалізованих везикулах, 

решта кількість мікроелементу міститься у клітинних мембранах [397]. У клітинах 

ссавців Цинк присутній виключно як двовалентний катіон (Zn2+), він не бере участі в 

окисно-відновних реакціях за фізіологічного функціонування клітини [129]. Проте 

біологічну активність проявляють вільні іони (Zn2+), які взаємодіють з різними 

ензимами та молекулами забезпечуючи свої функції [397]. Цинк у крові 

транспортується у зв’язаній формі з протеїнами: альбуміном, α2-макроглобуліном і 

трансферином.  

 Дослідженнями встановлено, що у групі кролів з високим вмістом жиру 

спостерігається значне порушення ліпідного обміну. Однак, додаткове уведення до 

раціону Цинку знижувало рівень триацилгліцеролів і підвищувало рівень 

холестеролу, ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ). У дослідах in vivo Цинк 

знижує експресію С-реактивного протеїну та інтерлейкіну-6 (IL-6), зменшує 

епікардіальну жирову тканину, полегшує стеатоз печінки, пригнічує експресію 

матриксної металопротеїнази-2 і матриксної металопротеїнази-9 однак не впливає 

на ступінь утворення холестеролових бляшок в аорті кролів із підвищеним вмістом 

ліпідів [417]. Цинк стимулює ліпофагію, що впливає на зниження накопичення 

ліпідів у гепатоцитах і сприяє підвищенню вивільнення вільних жирних кислот. Цей 

процес відбувається завдяки посиленню окиснення жирних кислот і зниженням 

ліпогенезу, що супроводжує активацію процесів аутофагії. Індукована Цинком 

аутофагія та обмін ліпідів включає посилення активності кальмодулінзалежної 

протеїнкінази-бета (Ca²/CaMKKβ) та аденозинмонофосфат-активовної протеїнкінази 

(AMPK), що забезпечує ефективне розщеплення ліпідів. Встановлено, що Zn²⁺− 

активована аутофагія та зниження рівня ліпідів відбуваються завдяки посиленню 

взаємодії між фактором транскрипції, що зв’язується з металозв’язуючим елементом 

(MTF-1), та промоторною ділянкою гена рецептора – α проліфератор пероксисом 

(pPARα), що в свою чергу, активує експресію ключових генів, які беруть участь у 

регуляції аутофагії та ліполізу. Таким чином, Цинк активує з одного боку як шлях 
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рецептора, що активує PPARα, так і шлях Ca²⁺/CaMKKβ/AMPK, що призводить до 

посилення ліпофагії [414].  

 На клітинному рівні гомеостаз Цинку забезпечується завдяки дії 

спеціалізованих транспортувальних і зв’язуючих протеїнів. Транспорт іонів Zn²⁺ 

через ліпідний бішар мембрани відбувається за участі протеїнів. Десять 

транспортерів входять до родини SLC30A (ZnT1–ZnT10), а чотирнадцять – до 

родини SLC39A, що включає протеїни типу ZIP (Zrt-, Irt-подібні протеїни; ZIP1–

ZIP14). Протеїни транспортери забезпечують експорт Цинку з цитозолю або в 

позаклітинний простір або в клітинні органели. Натомість подібні протеїни родини 

ZIP транспортують іони Zn²⁺ у зворотному напрямку з позаклітинного простору чи 

внутрішньоклітинних депо до цитозолю. Такий механізм забезпечує точне 

регулювання концентрації Цинку в різних клітинних компартментах, що має 

важливе значення для функціонування ензимів та сигнальних шляхів [345]. До 20 % 

внутрішньоклітинного Цинку утворюють комплекси з металотіонеїнами (МТ) [284]. 

Це протеїни з низькою молекулярною масою, мають велику кількість цистеїну, 

зв’язують до семи іонів цинку, що є внутрішньоклітинним депо цього 

мікроелемента. Вони забезпечують значну роль у поглинанні, розподілі, зберіганні 

та вивільненні цього металу [401]. Приймають участь у фізіологічних і патологічних 

процесах організму в умовах оксидативного стресу. Встановлено, що МТ здатні 

захоплювати гідроксильні радикали, що є основними чинниками токсичності АФО 

[72]. Досліджено, що МТ функціонують, як електрофільні поглиначі та 

цитопротекторні сполуки, щодо окисидативного та запальногопроцесу [219]. Таким 

чином, МТ захищають біологічні структури та ДНК від оксидативного 

пошкодження, шляхом розподілу іонів Zn2+, які здатні до швидкого між- та 

внутрішньокластерного обміну. Це забезпечує стабільну концентрацію рівня Цинку 

у тканинах і активність МТ [238, 373]. 

 Дослідженнями встановлено, що дефіцит Цинку підвищує чутливість як 

мишей з МТ-нульовим типом, так і мишей дикого типу до токсичності фактору 

некрозу пухлин (TNF), тварини, які попередньо отримували сульфат цинку, були 

більше захищеними від TNF. Автори припускають опосередкований Цинком захист 
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від TNF, зокрема гену теплового шоку 70 (HSP 70), що активується в порожній 

кишці після введення сульфату цинку [405].  

 Засвоюваність у раціоні тварин неорганічного цинку є низькою і спричиняє 

забруднення навколишнього середовища внаслідок виділень з калом. [384]. 

Додавання до раціону кролів наночастинок цинку є біодоступнішим та є 

легкозасвоюваним для організму, оскільки проходить через клітини шлунку швидше 

ніж мікроелементи більшого розміру [90]. Включення до раціону тварин 

наночастинок цинку оксиду, як кормової добавки підвищує біодоступність та 

ефективність засвоюваності Цинку в травному тракті, що дає можливість обмежити 

його загальний вміст у раціоні [408]. Сполуки цинку позитивно впливають на 

шлунково-кишковий тракт шляхом збільшення товщини слизової оболонки, висоти 

ворсинок, активності ензимів та регуляції життєдіяльності мікроорганізмів [387]. 

Дефіцит Цинку в організмі тварин призводить до зменшення ворсинок тонкого 

кишечнику, що змінює морфологію та зменшує площу поверхні поглинання. 

Внаслідок цього зменшується кількість ворсинок на одиницю площі. Додавання у 

раціон Цинку активує регенерацію слизової оболонки та збільшує активність 

ензимів ворсинок кишечнику [379]. Дефіцит Цинку призводить до порушення 

гомеостазу внаслідок порушення агрегації тромбоцитів, зменшення числа Т-клітин і 

реакції Т-лімфоцитів на фітомітогени [221, 392]. Цинк на клітинному рівні виконує 

функцію інгібітора апоптозу, тоді як його дефіцит спричиняє загибель багатьох 

видів клітин. Зниження рівня внутрішньоклітинного цинку активує апоптоз-

специфічні протеази – каспази, які запускають апоптотичні ендонуклеази. Ці ензими 

ініціюють характерну міжнуклеосомну фрагментацію ДНК. Каспази-3, -8 і -9 беруть 

участь у протеолізі низки клітинних протеїних-мішеней, зокрема полі 

(денозиндифосфат-рибозної) полімерази (ПАРП) та транскрипційних факторів. 

Особливо чутливою до регуляції Цинку є каспаза-6, що активує не лише 

проензиаматичну форму каспази-3, але й розщеплює ядерні мембранні протеїни, що 

призводить до руйнування ядерної мембрани та завершення апоптозу [392]. Дефіцит 

Цинку підвищує рівень перексидного окиснення ліпідів у мітохондріальних і 

мікросомальних мембранах, зумовлює осмотичну крихкість мембран еритроцитів 
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[221], призводить до затримки росту, анорексії, затримки статевого дозрівання, 

ферумдефіцитної анемії та змін смаку [73], спричиняє затримку росту, розвитку 

скелету, метаболічному порушені функціонування гормонів, цитокінів та 

ензимів [369]. 

 Виявлено, що додавання до раціону кролів за умов сильного стресу 

наночастинок цинку оксиду в кількості 30 мг/кг корму позитивно впливає на якість 

сперми та антиоксидатний захист організму [133]. Додавання до раціону кролів 100 

мг/кг цинку оксиду, сприяє підвищенню продуктивності кролів [189]. Випоювання 

цитрату або лактату цинку підвищує активність супероксиддисмутази, відновленого 

глутатіону та глутатіонтрансферази у крові, тим самим пригнічує дію вільних 

радикалів в організмі тварин [248]. Дослідженнями Камель та ін. (2020) з’ясовано, 

що додавання до раціону кролів 50 мг ZnO/кг або 30 мг нано-Zn/кг у раціоні, 

підвищують рівень відновленого глутатіону, глутатіон-Sтрансферази, 

супероксидддисмутази, імуноглобулінів IgG та IgM, та ЛПВЩ, при цьому 

знижується концентрація триацилгліцеролів та ТБК-активних продуктів у сироватці 

крові кролів за умов теплового стресу [217]. Встановлено, що у кролів, яких 

годували раціоном з високим вмістом холестеролу, добавки Цинку значно 

зменшували накопичення загального рівня холестеролу в аорті, що 

супроводжувалося значним зменшенням середньої площі поперечного перерізу 

ураження аорти [210]. 

 Селен – це металоїд з атомним номером 34, що належить до 16 групи в 

періодичній таблиці. В оксигеновмісних сполуках має ступені окиснення +6, +4 і +2. 

У бінарних сполуках перебуває у відновленій формі зі ступенем окиснення –2. 

Прикладом таких сполук є селенід гідрогену (H2Se), селенометіонін (SeMet) [83]. 

Для сільськогосподарських тварин верхнє граничне значення неорганічного селену 

в кормах встановлено на рівні 0,5 мг/кг маси і 0,2 мг/кг для органічних сполук 

(селеновмісні дріжджі та L-селенометіонін) [313]. Управління з контролю за якістю 

харчових продуктів і медикаментів США (FDA) дозволяє використання Селену в 

кормах у концентрації до 0,3 мг/кг [150]. На відміну від інших незамінних 

мікроелементів, які взаємодіють з протеїнами у формі кофакторів, Селен 
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вбудований шляхом котрансляційного включення в поліпептидний ланцюг у вигляді 

21-ї незамінної амінокислоти, селеноцистеїну (Sec), кодованої стоп-кодоном UGA 

[198]. Селенопротеїни ссавців включають: глутатіонпероксидази (ГП 1–6), 

тіоредоксинредуктазу (ТP 1–3), йодтироніндейодинази (Д 1–3), 

селенофосфатсинтетазу (СПС 2) і декількох тіоредоксиноподібних селенопротеїнів 

[78], що мають протизапальні, хіміопрофілактичні, противірусні, антиоксидантні 

властивості та модулюючу імунну відповідь [339, 374, 445]. Селен є компонентом 

ензимів деіонідаз [176], що поділяються на три типи (Д1, Д2 і Д3) і мають різний 

розподіл у тканинах, регуляцію експресії генів і функцію. Перший тип (Д1) 

експресується в печінці, нирках і щитоподібній залозі [245]. Забезпечує дейодування 

тироксину (T4) і надходження (Т3) у кровообіг. Другий тип (Д2) експресується у 

скелетних м’язах, кістках, гіпофізі, сітківці, вушній раковині, ЦНС, щитоподібній 

залозі, каталізує утвореня T3 і Т4. Третій тип (Д3) інактивує Т3 та перешкоджає 

активації Т4 [81, 176]. Рівень T3 у крові підвищується при збільшенні надходження 

Селену [361]. Таким чином, додавання Селену в раціон підвищує рівень T3 в крові, а 

тиреоїдині гормони регулюють метаболізм Селену та експресію селенопротеїнів 

[198, 375]. Близько 3 % основної форми селенопротеїнів, беруть участь у синтезі 

селен-залежної ГП, яка нейтралізує вільні радикали та АФО [149, 358]. У складі 

селенопротеїнів Селен регулює активність гормонів щитоподібної залози, транспорт 

мікроелементу, діє як інгібітор неспецифічної імунної відповіді, нейтралізує 

запальні та фагоцитарні процеси [186], забезпечує імунну відповідь та окисно-

відновний гомеостаз в організмі [382]. Беруть участь у функціонуванні 

репродуктивної системи, формуванні імунітету, підвищенні стресостійкості 

організму [134, 327]. Захищає організм від пероксидного пошкодження ненасичених 

жирних кислот, регулює процеси біосинтезу жирних кислот у тканинах тварин 

[218].  

 Дефіцит або надлишок Селену в організмі призводить до утворення 

надлишкової кількості АФО, що впливає на клітинні процеси: проліферацію, 

диференціювання та апоптозу клітин [138, 366]. Регуляція клітинного поділу та 

апоптозу відбувається через активацію декількома протеїнкіназами та сигнальним 
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шляхами. Циклічно залежна кіназа-1 (CDK1), є медіатором контролю точки 

рестрикції фази G2 кітинного циклу. Підвищення експресії матричної 

рибонуклеїнової кислоти (мРНК) та генів P53 і P21 при одночасному зниженні рівні 

протеїну CDK1, може зупинити мітоз на етапі фази G2 [174]. Внаслідок припинення 

клітинного циклу з мітохондрій вивільняються проаптотичні фактори, що активують 

гени пов’язанні з апоптозом каспаза-3 і каспаза-8, що призводить до загибелі 

клітини [124, 421]. Таким чином, порушення балансу Селену в організмі призводить 

до окисидативного стресу, що опосередковано активує клітинну відповідь. 

Недостатнє надходження Селену з кормом може порушувати конверсію α-

ліноленової кислоти в ейкозапентаєнову і докозагексаєнову кислоти, що спричиняє 

дисбаланс співвідношення n-6/n-3 у ліпідному складі тканин [82]. Дефіцит Селену 

знижує кількість Т-клітин, антитіл та нейтрофілів, що послаблює імунну відповідь і 

підвищує сприйнятливість до інфекції [367]. Дослідженнями встановлено, що 

застосування наночастинок селену у годівлі бройлерів є більш ефективним 

порівняно з неорганічними формами мікроелемента. Він має вищу біодоступність і 

не потребує попереднього метаболічного перетворення для включення до складу 

селенопротеїнів, що забезпечує більш ефективне засвоєння цього елемента 

організмом [47, 439]. Випоювання неорганічної речовини натрію селеніту в 

кількості 2 і 3 мг/кг маси тіла, впливає на підвищення рівня креатиніну та сечовини 

у крові кролів, та зміни у тканинні печінки. Токсичність цієї сполуки є вищою при 

введенні високої дози в раціон кролів порівняно з низькою, що чинить токсичний 

вплив на організм тварини, з ураженням печінки [53]. Встановлено, що 

наночастинки селену мають вищу біологічну ефективність, ніж селеніт, 

селенометіонін і метилселеноцистеїн [292]. Синтезовані наночастинки селену 

запобігають пошкодженню ДНК під впливом ультрафіолетового випромінювання, 

пригнічують проліферацію ракових клітин і здатні проявляти протипухлинний 

вплив на різні види раку [277, 324]. Порівняно з неорганічним селеном, селену 

цитрат володіє вищою абсорбційною та каталітичною активністю, є менше 

токсичним [52, 54, 58]. Використання селену в формі хелатної сполуки у раціонах 
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кролів є ключовим чинником для забезпечення антиоксидантної функцій їхнього 

організму [409].  

 Встановлено, що додаткове уведення до раціону мишей наночастинок селену, 

розмірами 36 нм і 90 нм в кількості відповідно 0,5 і 2 мг Se/кг протягом 7 діб, не 

мало токсичного ефекту на організм. Отримані результати вказують, що менші 

розміри наночастинок селену (36 нм) мають вищу біодоступність порівняно з 90 нм, 

ефективніше накопичуються в крові та печінці, а також збільшують активність 

глутатіон-S-трансферази у печінці. Розмір наночастинок селену не впливав на 

активність глутатіонпероксидази. Таким чином, проведене дослідження свідчить, 

що наночастинки селену менших розмірів є біодоступнішими при застосуванні у 

раціоні [319]. Додавання наночастинок селену в кількості 0,05 мг/кг маси тіла 

кролям покращує показники засвоюваності сухої речовини, сирого протеїну, сирої 

клітковини, безазотистих екстрактивних речовин та кращу поживну цінність 

раціону порівняно з використанням неорганічної форми – натрію селеніту в дозі 0,1 

мг/кг маси тіла – та органічної форми у вигляді селеновмісних дріжджів у дозі 0,1 

мг/кг раціону [130]. Встановлено, що додавання наночастинок селену до корму 

бройлерів не призводить до патологічних змін у їхньому організму [359] та кролів 

[330], що вказує на безпечність використання у раціоні тварин. Дослідженнями Айят 

та ін. (2018) встановлено, що згодовування органічного селену 0,03 мг/кг раціону 

кролів пом’якшило несприятливий вплив теплового стресу, що позначилося 

зниженням ректальної температури, частоти дихання та серцевих скорочень у літній 

період [67]. Додавання до раціону кролів наночастинок селену в умовах сильного 

теплового стресу підвищує приріст маси тіла [48]. Проведене дослідження з 

випоювання кролям Селену і вітаміну Е, під час теплового стресу, позначилось 

активацією синтезу коферментів нікотинамідаденіндинуклеотиду і 

флавінаденіндинуклеотиду, що забезпечують перебіг фізіологічного окиснювальний 

процесу, у результаті чого відзначено біосинтез необхідної кількості 

аденозинтрифосфату для обміну протеїнів, жирів і вуглеводів [179]. 

 Біологічний вплив сполук Германію зумовлений електронною конфігурацією 

його атомів. Германій має 32 електрони, з яких чотири розташованні на 
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зовнішньому електронному шарі. Під впливом позитивно заряджених іонів, що 

наближаються до атома, електрон легко відривається, а цей що поблизу заповнює 

цю втрату, так Германій відновлює свою електронну оболонку. Висловлюється 

припущення, що мембранний потенціал злоякісних пухлин є вищий, ніж здорових і 

саме Германій знижує електричний заряд пухлинної клітини, що пригнічує здатність 

до їхньої поліферації [13].  

 За даними Національної дослідницької ради США (NRC) у 2005 році, вказано: 

«Грунтуючись на результатах досліджень на гризунах, максимальний допустимий 

рівень Германію в кормі для домашніх тварин, може перевищувати 10 мг/кг, але не 

більше 50 мг/кг. Ці значення дорівнюють приблизно 11 і 56 мг Ge/кг сухої речовини 

корму». Фактичний вміст Германію у кормах для тварин становить – 4 мг/кг сухої 

речовини [301]. 

 Германій є важливим мікроелементом, для нормального функціонуванні 

імунної системи і є необхідним елементом у профілактиці захворювань [272]. 

Встановлено, що сполуки германію позитивно впливають на імунну активність 

лімфоцитів: включаючи Т-хелпери, цитотоксичні Т-супресори та стимулюють 

вироблення різних цитокінів, що може сприяти зміцненню імунної системи у 

боротьбі з різними захворюваннями [255]. Германій здатний позитивно впливати на 

систему кровотворення, збільшуючи кількість еритроцитів, гемоглобіну та 

тромбоцитів [353, 403]. Сполуки германію поділяють на дві форми: органічні та 

неорганічні. Неорганічний германій є токсичним для організмів і заборонений для 

використання. Органічний германій має позитивний вплив на організм тварин та 

людини у фізіологічно обґрунтованих дозах [240]. Експериментальні дослідження 

виявили, що як неорганічні, так і органічні сполуки германію, майже повністю 

всмоктуються у тканині легень і слизовій оболонці шлунково-кишкового тракту 

тварин [222]. Дослідженнями на щурах та мишах встановлено, що Германій знижує 

рівень запального процесу в їх організмі, модулюючи імунну відповідь шляхом 

інгібування сигнальних шляхів NF-κB і мітоген-активовані протеїнкінази, а також 

зниженням експресії TNF-α, IL-1β та інтерлейкіну-6 [412].  
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 У дослідженнях на мишах встановлено, що введення 0,05 % органічної 

сполуки – сесквіоксид-2-карбоксиетил – Ge-132 (40 – 70 мг/кг) протягом 30 діб не 

призводило до ознак токсичності у мишей та втрати ваги. Попередні дослідження на 

мишах, щурах та собаках, також підтвердили низьку токсичність Ge-132 [121, 169, 

205, 390]. Експериментально доведено, що за введення германію цитрату підгостра 

та гостра токсичносна преорального летальна доза (LD50) для мишей і щурів 

становить 400 мг/кг маси тіла [173]. Дослідження показали, що органічний германій, 

може адсорбувати вільні радикали та підвищувати антиоксидантну активність 

організму тварин у період стресу [311]. 

 Германій та його сполуки впливають на обмін ліпідів організму. 

Дослідженнями встановлено, що як органічні, так і неорганічні форми германію, 

можуть змінювати ліпідний обмін у курей, знижуючи рівень холестеролу в яєчному 

жовтку [389, 429]. Органічна сполука спірогерманію виявляє протипухлинну, 

імунорегулюючу та протималярійну дією після перорального введення щурам [119]. 

Органічний Ge-132 має широкий спектр біологічної активності, що включає 

антиоксидантну, протипухлинну, протизапальну, кардіопротекторну та низький 

рівень токсичності [227]. Дослідженнями встановлено, що Ge-132 у кількості 200 

мг/кг маси тіла вводили 8-тижневим кроликам з гіперхолестеринемією. Через 36 

тижнів досліджували ліпопротеїди низької щільності (ЛПНЩ) плазми крові до 

окиснення та морфологічні зміни атеросклерозу в аорті та коронарній артерії. 

Отримані результати, виявили зниження окиснення ЛПНЩ та швидкості утворення 

речовин, що реагують із тіобарбітуровою кислотою, після індукованого Купромом 

окиснення, це може вказувати на антиоксидантні властивості Ge-132 [406]. 

Зафіксовано, що додавання Ge-132 до раціону птахів різного віку зменшує загальну 

кількість триацилгліцеролу і холестеролу [331]. Пероральне введення Ge-132 в 

кількості 300 мг/кг вже через 20 годин у сироватці крові мишей було зафіксовано 

значний рівень активності інтерферону. Максимальна концентрація якого досягла 

320 ОД/мл через 24 години [64]. Отримано дані, що Ge-132 збільшує рівень 

клітинного стимулюючого фактора IL-3 у стовбурових клітинах, що сприяє 

регулюванню диференціації та проліферації, забезпечує баланс у процесах 
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утворення крові. Преоральне введення водорозчинної органічної сполуки германію 

Ge-132 активує клітинну та гуморальну ланки неспецифічної резистентності 

організму, збільшує рівень α-токоферолу в плазмі та регулює експресію генів у 

тканинні печінки мишей [255]. Результати досліджень вказують про активуючий 

вплив на мінеральний, ліпідний і протеїновий обмін на додавання до корму або 

питної води германію цитрату в організмі свиней [241], курчат-бройлерів [6], 

перепелів [305] та бджіл [226, 237, 419]. Германій цитрат характеризується 

цитопротекторними властивостями, активацією антиоксидантної системи, покращує 

життєздатність гранульозних клітин яєчників під час ендотоксемії, зниженням 

активності запальних процесів, спричинених токсинами грам-негативних бактерій 

[234]. Випоювання щурам германію цитрату починаючи з 10 днів після народження 

і до чотирьох місяців у кількості 200 та 300 мкг Ge/л води позитивно впливає на 

процеси кровотворення, імунологічної активності організму і характеризується 

зниженням процесів переоксидного окиснення ліпідів [122]. Додаткове споживання 

германію цитрату у дозах 2 – 20 мкг/кг маси тіла позитивно впливає на фізіологічні 

та біохімічні процеси, функцію імунної, антиоксидантної, репродуктивної систем 

організму щурів [143]. Встановлено, що згодовування гусенятам у період 

вирощування, наноаквахелатної форми германію в кількості 0,20 мг/кг збільшує 

масу тіла на 2,3 %, життєздатності молодняку на 3,0 % та покращує коефіцієнт 

засвоюваності корму на 2,5 % порівняно з контрольною групою [9]. Випоювання 

розчину германію або феруму в нанокарбоксилатній формі бройлерам призводить 

до вірогідного підвищення загального протеїну, альбуміну та 

аспартатамінотрансферази у сироватці крові при відсутності змін у гематологічних 

показниках [6]. 

 

 1.4. Використання методів нанотехнології у живленні тварин 

 Для зменшення негативної дії підвищених температур довкілля значну увагу 

сучасних наукових досліджень зосереджено на використанні мінеральних сполук, 

виготовлених методами нанотехнології [43]. Наночастинки є стабільні при високій 

температурі і тиску [377], легко засвоюються в шлунково-кишковому тракті та 
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ефективно виконують свої функції в організмі тварини. Властивості наночастинок 

залежить від розмірів, форми, будови та складу [349]. Дослідженнями на тваринах 

встановлено біологічні особливості наночастинок: збільшують площу поверхневого 

контакту з клітинами і біомолекулами організму; збільшують час перебування 

сполуки в шлунково-кишковому тракті; забезпечують транспортування активних 

речовин до конкретних органів чи тканин організму; мають високу проникну 

здатність в клітини, що сприяє ефективній біологічній дій; проникають через 

епітеліальні шари клітин; проникають у глибокі шари тканин через тонкі капіляри 

[203]. Наночастинки потраляють у шлунково-кишковий тракт декількома шляхами: 

вдиханням, заковтуванням та цілеспрямованою преоральною доставкою. 

Всмоктування, метаболізм, розподіл і виведення наносполук в організмі залежить 

від розміру, розчинності та заряду [193]. Використання нанотехнологій у живленні 

тварин охоплює забезпечення тварин вітамінами, мінеральними добавками, 

пробіотиками, лікарськими препаратами [148]. Дослідженнями встановлено, що 

наночастинки мають виражену протизапальну, протипухлину дію, завдяки 

опосередкованій або цілеспрямованій дії на ділянки організму [55, 168, 410]. 

Наночастинки оксиду срібла (Ag2O), Ауруму (Au), оксиду цинку (ZnO), діоксиду 

титану (TiO2) і оксид купруму (CuO) відзначаються антимікробною активністю 

проти широкого спектру мікроорганізмів [147]. Дослідження виявлено 

антибактеріальну активність біологічно синтезованих наночастинок срібла проти 

штамів мікроорганізмів Pseudomona saeruginosa та Staphylococcus aureus із зразків 

козячого молока інфікованого маститом [428]. Використання наночастинок цинку є 

ефективним атибактеріальним засобом при низьких дозах, порівняно з нерганічоним 

оксидом цинку [393]. Наночастинки купруму мають антимікробну дію проти 

грамнегативних і грампозитивних бактерій [60, 357]. 

 Добавки нанотехнологічного походження використовують в кормах для 

тварин у вигляді наномікроелементів, наноензимів та преміксів [148, 325]. Для 

покращення здоров’я тварин, відтворення, лікування та профілактики захворювань 

використовують наносенсори, наноматеріали та біоаналітичні пристрої [239]. 

Встановлено, що використання нанокапсул покращує біодоступність ефірних олій, 
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ароматизаторів, антиоксидантних сполук [316]. Нанокапсули використовують у 

розбавниках сперми бугаїв у результаті чого підвищується запліднююча здатність 

корів [215].  

 Наночастинки можна синтезувати використовуючи фізичні, біологічні та 

хімічні методи. Біологічні методи є безпечними для тварин, не мають побічної дії в 

організмі [336] є екологічно безпечними [372]. Додавання в раціон тварин кормових 

добавок часто обмежується низькою біодоступністю і засвоюванністю організмом, 

технологічною обробкою, неякісним зберіганням [57, 340]. Використання сполук 

вироблених методами нанотехнології у виробництві кормових добавок мають низку 

переваг: точність і цілеспрямована доставка, біодоступність, поглинання поживних 

речовин за допомогою нанокапсуляції, стабільність біоактивних сполук та 

контрольований механізм виведення з організму [411]. Преоральне використання 

наносполук тваринам має низку переваг, однак наночастинки повинні бути стійкими 

до зовнішнього середовища та механічного руйнування в шлунково-кишковому 

тракті тварини [291]. Порівняно зі звичайними мінеральними речовинами, 

наночастинки можна давати у менших дозах, що дозволяє знизити витрати на корм і 

мінімізувати забруднення навколишнього середовища [292, 383]. Встановлено, що 

токсичність наночастинок селену є нижчою у три рази, ніж органічного селену, і в 

сім разів нижча, ніж неорганічного селену [362]. Дослідженнями виявлено, що 

додавання до раціону неорганічного і органічного цинку, не засвоюється організмом 

ефективно через низьку біодоступність, що призводить до забруднення 

навколишнього середовища [192]. Таким чином, використання нижчих доз 

наночастинок цинку, може стати альтернативним рішенням для тваринництва [335], 

що забезпечить біологічну ефективність порівняно із звичайними формами цинку і 

зменшить ризики забруднення довкілля [187].  

 Наномікроелементи, можуть бути альтернативою антибіотикам, що дозволяє 

знижувати ризик накопичення залишкової кількості антибіотиків у продуктах 

тваринництва та зменшити розвиток антибіотикорезистентності [161, 326, 441]. 

Додавання до раціону наночастинок цинку покращувало антимікробну активність та 

відновлювило позитивну мікрофлору кишечнику відлученних поросят [160, 260]. 
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 Наномікроелементи використовують для лікування захворювань тварин. 

Встановлено, що наночастинки оксиду цинку здатні активувати імунну та 

репродуктивну функцію сільськогосподарських тварин, птахів і знизити частоту 

діареї у поросят [189]. Додавання наночастинок срібла до раціону кролів у кількості 

0,5 мг/кг маси тіла знижує загальний рівень холестеролу і триацилгліцеролів у 

кролів [44]. Введення до раціону бройлерам наночастинок хрому збільшує приріст 

маси тіла, коефіцієнт засвоюваності корму, рівень антитіл та покращує якісно 

гематологічні показники [188]. Виявлено, що додавання до раціону кролів 50 або 75 

мг Cu/кг маси тіла збільшує масу тіла, засвоюваність корму, підвищує індекс 

продуктивності, показники передньої частини маси туші, збільшує активність 

супероксиддисмутази і знижує кількість абдомінального жиру на 28,4 % порівняно з 

контрольною групою [342]. Випоювання молодняку кролів кобальту цитрату в 

кількості 8 мкг Со/кг маси тіла покращує показники гемопоетичної функції та 

м’ясної продуктивності [5]. Встановлено що додавання наноаквацитрату хрому в 

кількості 10 мкг/тварину/добу у раціон кролів позначилось підвищенням показників 

імунобіологічної активності організму, клітинного та гуморального імунітету тварин 

[12]. Додавання до раціону бройлерів наночастинок селену в кількості 0,3 мг/кг та 

0,5 мг/кг порівняно з органічними та неорганічними формами селену, показало вищу 

ефективність і продуктивність тварин порівняно з контрольною групою [359]. 

Встановлено, що випоювання кролематкам сульфуру цитрату у дозі 8 мкг/маси тіла, 

розпочате за 14 діб до осіменіння та продовжувалось до 20 доби лактації, вірогідно 

збільшувало масу одного кроленяти на 20 та 40 добу від народження та позначилося 

вищим рівнем збереженості молодняку кролів на 6,4 % [253]. Додавання до раціону 

кролематок за 14 діб до запліднення і до 20 доби лактації цинку цитрату в кількості 

8 мкг/маси тіла збільшило кількість еритроцитів, лейкоцитів та концентрації 

гемоглобіну [252]. Таким чином, порівнянно з органічними та неорганічними 

речовинами, наночастинки мають широкий спектр біологічної дії, характеризуються 

високою поверхневою і каталітичною активністю, низькою токсичністю та 

адсорбуючими властивостями в організмі [383].  
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 1.5. Обгрунтування вибору теми дисертаційної роботи 

 Грунтовний аналіз наукової літератури з дослідження впливу мікроелементів 

на організм тварин та способів пом’якшення негативної дії теплового стресу за 

аліментарного використання органічних сполук мінеральних речовин свідчить, що в 

умовах глобальних змін клімату та антропогенного навантаження, проблема 

теплового стресу є ключовою у тваринництві. Підвищенна температура довкілля 

призводить до порушення терморегуляції, негативних змін фізіологічних і 

біохімічних процесів та збільшенні оксидативного стресу в організмі тварин.  

 Серед різноманітних підходів у зменшенні негативного впливу теплового 

стресу на тварин за промислового утримання вирізняються мінеральні речовини 

виготовленні за допомогою методів нанотехнології. У числених експериментах 

встановлено, що мікроелементи у нанорозмірах, зв’язані з органічними кислотами 

беруть участь у перебігу обміну речовин у результаті чого захищають клітини від 

АФО, активують імунну та репродуктивну функцію, зменшують забруднення 

довкілля, покращують гематологічні і біохімічні показники крові за рахунок високої 

біодоступності в організмі. Додавання до раціону кролів органічних сполук 

наномікроелементів забезпечує ефективне засвоювоєння в організмі тварин, завдяки 

підвищенній біодоступності порівняно з неорганічними солями мікроелементів, що 

дозволяє використовувати їх у меншій кількість без втрати біологічної 

ефективності. Аналіз літературних джерел щодо впливу на організм тварин 

мікроелементів Цинку, Селену і Германію, свідчить про їх важливість у перебігу 

обміну речовин в організмі кролів. Однак, питання фізіологічно обґрунтованої 

кількості наносполук цих елементів за умов помірного і сильного теплового стресу, 

досі залишається не дослідженим. Слід підкреслити, що в літературних джерелах 

висвітлюється біологічна активність органічних частинок Zn, Se і Ge та їх вплив на 

активність метаболічних процесів у серединні клітини, проте відсутнє дозування 

цих мікроелементів, залежно від інтенсивності теплового стресу на організм кролів, 

що потребує проведення ґрунтовних наукових досліджень. 
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РОЗДІЛ 2. УМОВИ, МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИКА ПРОВЕДЕННЯ 

ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

 2.1. Схема і методика проведення досліджень 

Дослідження проводили впродовж 2023 – 2024 років у лабораторії 

інтелектуальної власності та аналітичних досліджень Інституту біології тварин 

НААН. Метою експериментів було вивчити біохімічні зміни крові молодняку 

кролів-аналогів породи Термонська біла у період з 35 до 78 добового віку за умов 

помірного і сильного теплового стресу та пом’якшення його негативного впливу за 

додаткового випоювання наночастинок цинку, селену та германію цитратів.  

Усі маніпуляції з піддослідними тваринами проводили з дотриманням 

положень «Загальних етичних принципів експериментів на тваринах», затверджених 

на Першому національному конгресі з біоетики (Київ, 2001 р.), керівних принципів 

«Європейської конвенції про захист хребетних тварин» (Страсбург, 1986), 

Директиви Ради Європи №2010/63/ЄС, закону України № 3447-IV «Про захист 

тварин від жорстокого поводження», прийняття від 10.10.2024, підстава 4017IX [19], 

згідно з протоколом №146 від 19.02.2024 року на засіданні комісії з питань етики 

наукових досліджень, експериментальних розробок Інституту біології 

тварин НААН. 

З метою виконання поставлених задач було проведено дві серії досліджень, з 

вивчення впливу підвищених температур довкілля на організм кролів після 

відлучення та зниженням негативного впливу за уведення цитратів мікроелементів. 

Для цього тварин утримували в приміщенні віварію у сітчастих клітках розміром 

50×120×30 см. Впродовж експерименту 4 години на добу підвищували температуру 

в приміщенні за допомогою регульованих електричних нагрівачів повітря, що 

створювало умови теплового стресу.  

В першому досліді, за умов помірного теплового стресу кролів утримували за 

температури від 27,8 до 28,9 °С та відносної вологості від 83,4 до 87,7 %. У другому 

досліді, за умов сильного теплового стресу, температура становила від 28,9 до 30 0С 

та відносної вологості від 78,1 до 87,4 %.  
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Для оцінки температурно-вологісного індексу (ТВІ) використовували 

вимірювально-обчислювальний комплекс (ВОК) АПСЕ-М та методику безперервної 

автоматичної реєстрації, що проводила одне вимірювання через кожні три секунди, 

з наступним усередненням 40 вимірювань параметра та його записом в карту 

пам’яті (Патент № 127047) [1]. Під час проведення дослідження використовували 

термогігрометр Trotec BL30, що відображав поточні показники температури, 

вологості та часу. Використання двох приладів, дозволяло забезпечити більш точну 

оцінку ТВІ в умовах дослідження. 

Тварин для дослідження формували у групи по 6 тварин (контрольна і три 

дослідні), середньою масою тіла 980±50 г за помірного теплового стресу та 1200±50 

г за умов сильного теплового стресу.  

Кролі контрольної групи отримували основний раціоні із стандартним 

збалансованим гранульованим комбікормом і водою без обмежень. Кролі І, II і III 

дослідних груп споживали, такі ж комбікорми, як у контролі, проте впродовж 24 

годин з водою отримували: І група – цинку цитрат – 60 мг/л або 12 мг/кг маси тіла; 

ІI група – селену цитрат – 300 мкг/л або 60 мкг/кг маси тіла; ІII група – германію 

цитрат – 62,5 мкг/л або 12,5 мкг/кг маси тіла (табл. 2.1).  

Використання окремих поїлок для кожної тварини та розміщення тварин 

індивідуально у клітці дозволило контролювати кількість спожитої води та заданої 

сполуки, кожним кролем. 
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Таблиця 2.1 

Загальна схема проведення експериментів на кроликах 

Етапи 

досліджень 

Характеристика тварин, умови 

утримання 
Раціон 

Дослід – I 

Кролі породи Термонська біла, 

тривалість дослідження від 35 до 

78 добового віку. Маса тіла 

980±50 г. Кліматичний режим: 

помірний тепловий стрес (27,8 – 

28,9 °С); відносна вологість (83,4 

– 87,7 %). Тривалість помірного 

теплового стресу – 4 години на 

добу.  

Контрольна група – ОР 

(збалансований гранульований 

комбікорм і вода без 

обмеження).  

І група ( Д – I) 

 – цинку цитрат – 12 мг/кг маси 

тіла або 60 мг/л;  

ІI група ( Д – II) 

 – селену цитрат – 60 мкг/кг 

маси тіла або 300 мкг/л;  

ІII група (Д – III) – германію 

цитрат – 12,5 мкг/кг маси тіла 

або 62,5 мкг/л. 

Дослід – II 

Кролі породи Термонська біла, 

тривалість дослідження від 35 до 

78 добового віку. Маса тіла 

1200±50 г. Кліматичний режим: 

сильний тепловий стресу (28,9 – 

30 0С); відносна вологість (77,1 – 

87,4 %). Тривалість сильного 

теплового стресу – 4 години на 

добу. 

  

 Показники крові кролів досліджували на 14 добу підготовчого періоду та на 

14 і 29 доби дослідження за умов помірного та сильного теплового стресу. На 14 

добу підготовчого періоду у кролів проводили відбір крові для з’ясування 

біохімічних показників за відсутності теплового стресу та добавок у раціоні. 

Підготовчий період тривав 14 діб і був необхідний для адаптації тварин до умов 

віварію. Вибір 14 діб забезпечило достатньо часу для того, щоб тварини 

адаптувалися до нових умов утримання, і дозволило забезпечити стабільні 
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показники. У наступні 14 і 29 добу експерименту досліджували вплив теплового 

стресу та його пом’якшення за випоювання цитратної сполуки наночастинок 

мікроелементів.  

 Для досліджень клітин крові відбирали її з крайової вушної вени кролів у 

пробірки з антикоагулянтом етилендіамінтетраацетат (ЕДТА–K2+) і визначали 

загальну кількість еритроцитів та еритроцитарні індекси: абсолютний вміст 

еритроцитів, середній об’єм еритроцита, гематокрит, середній вміст гемоглобіну в 

еритроциті, середню концентрацію гемоглобіну в еритроциті, ширину розподілу 

еритроцитів за об’ємом; кількість лейкоцитів та їхні форми – лімфоцити, моноцити, 

гранулоцити; кількість тромбоцитів та тромбоцитарні індекси: абсолютний вміст 

тромбоцитів, cередній об’єм тромбоцитів, тромбокрит, відносну ширину розподілу 

тромбоцитів за об’ємом за допомогою автоматичного гематологічного аналізатора 

Orphee Mythic 18 (Швейцарія), вміст гідропероксидів ліпідів (ГПЛ), ТБК-активних 

продуктів, активність супероксиддисмутази (СОД), каталази (КАТ), відновленого 

глутатіону (ВГ), глутатіонпереоксидаза (ГП) [7], глутатіонредуктаза (ГР) [95]; класів 

ліпідів: фосфоліпіди, моно-, ди- та триацилгліцероли, неестерифікованих жирних 

кислот (НЕЖК), естерифікованого холестеролу та вільного холестеролу [7], та вміст 

класів фосфоліпідів, у крові: фосфатидної кислоти, фосфатидилхоліну, 

фосфатидилінозитолу, фосфатидилсерину, фосфатидилетаноламіну, 

лізофосфатидилхоліну, сфінгомієліну [7]. 

Для біохімічних досліджень, як антикоагулянт використовували 1 % розчин 

гепарину і визначали у плазмі крові вміст загального протеїну, альбуміну, 

активність аланінамінотрасферази (АЛТ) та аспартатамінотрансферази (АСТ), 

активність лужної фосфатази (ЛФ), вміст триацилгліцеролів (ТАГ), холестеролу, 

загального Кальцію та неорганічного Фосфору за допомогою біохімічного 

аналізатора Hymalyzer 2000 [7]. 

 Впродовж дослідження контролювали масу тіла тварин, визначали 

температуру вуха [281], частоту дихання [212], ректальну температуру [63], частоту 

серцевих скорочень [41].  
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 У крові та тканинах печінки, нирок, м’язів, та шерсті визначали вміст Zn, Se, 

Ge, Fe, Mn, Cu, Co, Ni, Cd, Pb з використанням атомно-абсорбційного 

спектрофотометра СФ-115 ПК [7]. 

 

 2.2. Фізичні характеристики наночастинок та метод їхнього отримання  

 Для вивчення розміру наночастинок цинку, селену та германію цитратів в 

Інституті проблем матеріалознавства імені Францевича НАН України 

використовували трансмісійний електронний мікроскоп JEM 100CX II (Японія) при 

збільшенні 100 000 разів. Під час проведення дослідження стандартну мідну сітку 

для електронно-мікроскопічних досліджень, покриту тонким шаром карбону, 

розміщували на фільтрувальному папері. За допомогою мікродозатора на сітку 

наносили 1 – 2 краплі досліджуваної цитратної сполуки мікроелемента. Після 

висихання сітку встановлювали в тримач зразків мікроскопа, який після 

вакуумування у шлюзі переміщувався у колонну мікроскопа для проведення 

визначення. Додатково виконували фотографування мікродифракційних граток з 

подальшим розрахунком параметрів кристалічної гратки і порівнянням з 

табличними значеннями. Зображення наночастинок селену цитрату отримати не 

вдалося. Це пов’язано з тим, що Селен має низький тиск насичених парів, який 

призводить до його інтенсивного випаровування при потраплянні у вакуум. 

Внаслідок цього, під час мікроскопічних досліджень, наночастинки селену цитрату 

швидко випаровуються, що ускладнює отримання чітких зображень. Тому у роботі 

використовували інформацію розробника про розмір наночастинок селену від 20 до 

40 нм. Варто зазначити, що деякі наночастинки не давали чітких рефлексів, це може 

бути зумовлено їх аморфним станом (рис. 2.1). 
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                        А                                                                                           Б  

          

                         В                                                                               Г 

Рис. 2.1. Електроно-мікроскопічні дослідження зображень наночастинок цинку 

(А) – (55,4 – 61,2 нм), (Б) – (47 – 95,1 нм) та германію цитрату (В) – (52,2 нм),  

(Г) – (37,2 нм) 

Наночастинки цинку, селену та германію цитратів, отримали від ТОВ 

«Наноматеріали і нанотехнології», м. Київ. На першому етапі утворення 

наночастинок металеві гранули Zn, Se та Ge занурюють у дистильовану воду, де 

через металеві гранули пропускають імпульс електричного струму з високою 

амплітудою 100 – 1000 А. У результаті ерозійно-вибухового розряду  температура 

на межі контакту між гранулами збільшується до 10 000 0С, внаслідок чого 

відбувається подрібнення поверхні гранул та утворення колоїдного розчину 

наночастинок металів розміром від 1 до 100 нм. Під час електричного імпульсу 

одночасно з утворенням наночастинок відбувається електрона емісія, де з поверхні 

металів виділяються вільні негативно заряджені електрони. Полярні молекули води, 
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зокрема атоми Гідрогену мають позитивний заряд і за рахунок електростатичного 

поля утворюють оболонку навколо електрону утворюючи гідратовані електрони 

(eaq), які є стабільними і реакційно активним. Утворенні наночастинки цинку, 

селену та германію відновлюються до низьких ступенів окиснення 

0 0 2- 0 4- в присутності гідратованих електронів 

мікроелементів, що дозволяє одержати широкий клас нових речовин. Окисно-

відновний потенціал гідратованого електрону -2870 мВ, що перевищує потенціал 

Гідрогену (-2300 мВ). В Zn результаті утворюються внутрішня сфера аквахелату, що 

представлена загальною формулою [Mеη(Н2O)n]
2n-, де Mеη – хелатоутворюючий 

метал наночастинок, Н2O – молекула води, яка лігандами (зв’язуються з металом), n 

– ціле число, що вказує скільки молекул води, оточує наночастинки металу. Таким 

чином, другим етапом є формування первинних аквахелатних комплексів: 

[Zn(Н20)n]
2-, [Se(Н20)n]

2-, [Ge(Н20)n]
2-, де n – число молекул Н2О, в координаційній 

сфері, заряд 2- утворюється внаслідок надлишку електронів, як захоплюють 

наночастинки. Після утворення первинних наночастинок на третьому етапі у водний 

розчин додають лимонну кислоту (C6H8O7), що дисоціює у водному середовищі 

утворюючи цитрати-аніони (C6H5O7
3-). Цитрат має три карбоксильні групи, дві з 

яких приєднуються до атома металу і заміщують молекули води у внутрішній сфері 

комплексу. Внаслідок цього формуються хелатні комплекси [Zn(C6H5O7)(Н20)m]2-, 

[Se(C6H5O7)(Н20)m]2-, [Ge(C6H5O7)(Н2О)m]2-, де m – число залишкових молекул Н2O, 

заряд 2- вказує про надлишок електронів у комплексі, і саме цей негативний заряд 

поверхні притягує молекули води. Завершальним четвертим етапом формування 

наночастинок є утворення багатошарової наногідратної сполуки, де молекули води, 

приєднується не до самого комплексу, а до попереднього шару води. У результаті 

цього молекули води першого шару завдяки позитивному заряду Гідрогену 

спрямовані до негативно зарядженої поверхні наночастинок і утворюють водневі 

зв’язки із лігандами, розташованій у внутрішній координаційній сфері. Наступні 

шари молекули води нашаровуються завдяки електростатичній дипольній взаємодії. 

Утворена багатошарова оболонка захищає наночастинки від агломерації та 
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випадання в осад. Такий комплекс на основі наночастинок Zn, Se та Ge виглядає 

наступним чином: [Zn(C6H5O7)(Н20)m]2- (Н20)p, [Se(C6H5O7)(Н20)m]2- (Н20)p, 

[Ge(C6H5O7)(Н20)m]2- (Н20)p, де p – число молекул води зовнішніх шарів. Стійкість 

комплексу наночастинок аквахелату забезпечується кулонівськми силами між 

багатошаровою наногідратною оболонкою та поверхневим негативним зарядом 

наночастинок.  

 Таким чином, полярність молекул води зумовлює тетраедричні структури, що 

складаються з двох асиметрично розміщених атомів Гідрогену  +  та двох 

неподільних електронних пар Оксигену ( -). Завдяки водневим зв’язкам, які 

утримують гідратну оболонку, наночастинка має властивість «розкриватися» при 

взаємодії з рецепторами клітини. Молекули води у внутрішньому шарі можуть легко 

заміщуватися донорами електронів, які виробляють рецептори на поверхні клітини, 

що забезпечує ефективну взаємодію наночастинок з клітиною мембраною. Згідно з 

електрохімічною теорією, трансмембранне перенесення відбувається на межі 

розподілу фаз, а енергія для перенесення виникає через градієнт електричного 

потенціалу [20]. 

  

 2.3. Методи і методики проведених експериментів 

 Визначення вмісту загального протеїну за методом Лоурі [7]. 

 Для вимірювання використовували стандартизований набір «Simko LTD» 

(Україна). Метод ґрунтується на двох хімічних реакціях взаємодії реактиву Фоліна-

Чокальтеу на триптофан і тирозин та біуретову реакцію з пептидними зв’язками 

протеїнів, що призводить до утворення кольорових продуктів. Досліджуваний 

розчин, що містить 10 – 100 мкг протеїну доводили дистильованою водою до 0,4 мл. 

Наступним етапом змішували 50 мл реактиву 2 %-го розчину натрію карбонату, 

приготовленого на 0,1 М розчину натрію гідроокису з 1 мл реактиву 0,5 %-го 

розчину купруму сірчанокислого, розведеного 1 %-м розчином натрію цитрату і 

отримуємо реактив № 3. У досліджуваний розчин зразка вносили 2 мл реактиву №3, 

перемішували і залишали за кімнатної температури на 10 хв. Після цього додавали 

0,2 мл реактиву Фоліна-Чокальтеу до суміші зразка та реактиву № 3 і вимірювали 
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оптичну густину через 30 – 40 хв спектрофотометричним методом при 750 нм. 

Визначення отриманих величин загального вмісту протеїну проводили за 

допомогою калібрувального графіку.  

Визначення концентрації продуктів переоксидного окиснення ліпідів [7]. 

Визначення вмісту ГПЛ у біологічному матеріалі здійснювався шляхом 

осадження протеїнів за допомогою розчину трихлороцтової кислоти та екстракції 

ліпідів етанолом. Дослідження зразків проводили за температури ≤ 4°C. До плазми 

крові об’ємом 0,2 мл додавали етанол – 2,8 мл і 0,05 мл 50 %-го розчину у 

центрифужні пробірки, які закривали і струшували 5 – 6 хв. З метою осадження 

протеїнів центрифугували 10 хв при 3500 об/хв. З пробірок виділяли 1,5 мл 

етанольного екстракту ліпідів (супернатант), і доводили етанолом до 2,7 мл. 

Пробірки струшували і додавали концентровану HCl (0,02 мл), 0,03 мл розчин 1%-ї 

солі Мора розчиненої у 3 %-й HCl. Отриманий вміст струшували і очікували 30 с, 

після чого додавали 0,2 мл 20 %-го розчину тіоціанату амонію. Отримані екстракти 

взаємодіють і створюють малинове забарвлення. Вимірювання оптичної густини 

проводили спектрофометрично («Unico» 1205, США) (λ = 480 нм). Рівень ГПЛ 

розраховували в умовних одиницях на 1 мл плазми крові (Од Е/мл). Вміст 

гідропероксидів ліпідів розраховували, як різницю між контрольними та дослідними 

зразками. 

Формула для визначення концентрації ГПЛ:  

E 480 (дослідного зразка) – E 480 (контрольного зразка) = ∆E 480 (ГПЛ), де 

 E 480 – екстинкція зразка, при λ = 480 нм; 

 ∆E 480 – різниця екстинкцій дослідного та контрольного зразка / вміст ГПЛ. 

Визначення концентрації ТБК-активних продуктів [7]. 

Принцип методу ґрунтується на кольоровій реакції між малоновим 

діальдегідом (МДА) і тіобарбітуровою кислотою (ТБК) у кислому середовищі за 

високій температурі. У результаті реакції утворюється триметиновий комплекс, що 

складається з однієї молекули МДА і двох молекул ТБК. До плазми крові об’ємом 

0,5 мл додаємо у пробірки 5 мл фосфорно-вольфрамової кислоти (ФВК). Пробірки 

закривали корками, премішували і ставили у холодильник на 15 хв. Далі впродовж 
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15 хв центрифугували при 3000 об/хв і температурі + 4 °C. Отриману надосадову 

рідину зливали, а до осаду додавали 2 мл дистильованої води та 1 мл 0,8 % ТБК. 

Суміш перемішували, закривали корками та інкубували на водяної бані впродовж 

години при температурі 100 °C. Дальше охолоджували пробірки в холодній воді, 

після чого відцентрифуговували 10 хв при 6000 об/хв. Вимірювання абсорбції 

утвореної кольорової реакції проводили спектрофометрично (λ = 535 ³ λ = 580 нм). 

Вміст ТБК-активних продуктів розраховували, як нмоль МДА на 1 мл плазми крові 

(нмоль/мл). 

Формула для визначення вмісту ТБК-активних продуктів:  

С = 0,21 + 26,5 × ΔD, де  

С – вміст ТБК-активних продуктів;  

ΔE – різниця екстинкцій (E535 – E580) зразка. 

Визначення супероксиддисмутазної активності (СОД: К.Ф. 1.15.1.1.) [7]. 

Активність СОД визначали шляхом визначення рівня інгібування ензимом, 

процесу відновлення нітросинього тетразолію за наявності НАДН і 

феназинметасульфату (ФМС). В надосадовій рідині визначали активність СОД. 

Гемолізат об’ємом 0,1 мл змішували з інкубаційною сумішшю до складу якої 

входить 300 мг НСТ, 37 мг ЕДТА, 55 мг ФМС і доводили до об’єму 3 мл фосфатним 

буфером (0,15М, pH 7,8). Для контрольного зразка використовували відповідний 

об’єм дистильованої води. Реакцію запускають додаванням 0,1 мл НАДН у 

дослідному та контрольному зразках. Інкубацію проводили протягом 10 хв за 

температури 20 0C. Вимірювання абсорбції визначали спектрофотометрично  

(λ = 540 нм). Активність СОД розраховували в 1 ум. од/мг протеїну з розрахунку 1 

ум. од. дорівнює 50 % блокування відновлення НСТ до нітроформазону. 

Перерахунок відсотка блокування НСТ на 1 мг протеїну використовували 

калібрувальну криву.  

Формула для визначення активності СОД: 

                                                     А =  

де: 

А – активність СОД;                                                
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Ке – контроль зразок – екстинкція;  

Де – дослід зразок – екстинкція. 

Визначення каталазної активності (КАТ: К.Ф. 1.11.1.6.) [7]. 

Вимірювання активності КАТ проводиться за наявності солей молібдену, що 

взаємодіють з пероксидом водню. В результаті реакції утворюється забарвлений 

стійкий комплекс. У дослідний зразок до 0,1 мл гемолізату еритроцитів додавали до 

2 мл 0,03 % розчину пероксиду водню. У контрольний зразок додавали 1 мл 

молібдату амонію – 4 % і 2 мл розчину – 0,03 % Н2О2. Після цього зразки інкубували 

10 хв за температури 20 °C. Потім вносили 1 мл (0,25 Н) Н2SO4 у досліднні 

контрольнні зразки. Після цього у контрольний зразок вносили – 0,1 мл гемолізату 

еритроцитів, а в дослідний зразок додавали 1 мл 4 % молібдату амонію. Проби 

центрифугували впродовж 5 хв при 3000 об/хв. Поглинання кольорового продукту 

визначали спектрофотометрично (λ = 410 нм). Активність КАТ розраховували в 

ммоль/хв на 1 мг протеїну. 

Формула для визначення активності КАТ: 

А =  

 де:   

А – активність КАТ; 

 с – кількість протеїну в зразку, мг; 

КЕ – екстинція контрольного зразка; 

ДЕ – екстинція дослідного зразка; 

4 – загальний об’єм суміші в кюветі, мл; 

n – розведення вихідного екстракту; 

0,1 – об’єм екстракту, мл; 

110,6 – коефіцієнт екстинції переоксиду водню; 

10 – час інкубації, хв. 

Визначення глутатіонпероксидазної активності (ГП: К.Ф. 1.11.1.9.) [7]. 

ГП активність визначається швидкістю окиснення ВГ за наявності 

гідроперекису трет-бутилу. Концентрацію ВГ вимірюють колориметрично до і після 



65 
 

реакції. Основою кольорової реакції є взаємодія SH-груп з 5,5'-дитіобіс-2-

нітробензойною кислотою (ДТНБК), що призводить до утворення забарвленого 

продукту – тіонітрофенільного аніону, концентрація якого відображає вміст ВГ у  

середовищі реакції. До 0,1 мл гемолізату інкубують 830 мкл 0,1 М тріс-HCl буферу 

(рН 8,5), що містить 12 мМ NaN3, 6 мМ ЕДТА та 4,8 мМ ВГ впродовж 10 хв за 

температури 37 °С. Після чого додають гідропероксид трет-бутилу 70 – мкл та 

повторно інкубують впродовж 5 хв. Для зупинки каталітичного окиснення ВГ за 

участі ензиму, реакцію зупиняли додаванням 0,4 мл 10 % ТХО. Усі зразки 

центрифугували впродовж 10 хв (4000 об/хв) після додавання ТХО. Досліджувану 

рідину відбирали об’ємом 0,02 мл та змішували з 2 мл 0,1 М тріс-HCl (рH 8,5) та 

0,02 мл 0,01М ДТНБК розведеного у метанолі (реактив Елмана). Реєстрацію 

абсорбції забарвленого продукту проводили спектрофотометрично (λ = 412 нм). 

Активність ГП розраховували в мкмоль глутатіону/хв × мг протеїну. 

Активність ГП розраховували за формулою:  

А=        

 де: 

А – активність ГП; 

∆Е – різниця оптичної густини контрольного і дослідного зразка;  

P – ступінь розведення біологічного зразка;  

Ес – оптична густина стандартного зразка; 

 t – тривалість хімічної реакції, 5 хв;  

V – об’єм суміші у кюветі, мл;  

С – концентрація протеїну у біологічному зразку, мл. 

Визначення глутатіонредуктазної активності (ГР: К.Ф. 1.6.4.2.) [95]. 

Активність ГР визначали швидкістю відновлення глутатіону за наявності 

НАДФН. Проводили визначення активності ГР в реакційному середовищі шляхом 

додавання 2,5 мл 0,15 М К2НРО4 (рН 7,4), 0,2 мл окисненого глутатіону, 0,1 мл 

гемолізату та 0,1 мл НАДФН (2мМ). Активність ензиму визначали за зниженого 

вмісту НАДФН протягом 1 хв при 37 0С. Реєстрацію абсорбції проводили 
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спектрофотометрично (λ = 340 нм). Активність глутатіонредуктази розраховували в 

мкмоль НАДФН/хв × мг протеїну. 

Активність ГР розраховували за формулою:  

А =  

де: 

А – активність ГР; 

с– концентрація протеїну у гемолізаті, мг/мл; 

∆E = Еохв – Е1хв; 

α – об’єм біологічного матеріалу, мл;  

V – об’єм кювети. 

Визначення концентрації відновленого глутатіону [7].  

Вміст ВГ визначали на основі принципу утворення тіонітрофенільного аніону 

після взаємодії SH-груп глутатіону з 5,5-дитіобіс,2-нітробензойною кислотою. У 

контрольний зразок змішували 3 мл осаджуючого реактиву та 2 мл дистильованої 

води. У дослідний зразок додавали 2 мл гемолізату і 3 мл осаджуючого реактиву. 

Інкубуємо 5 хв за температури 20 °С та центрифугуємо проби при 3500 об/хв. 

Отриману надосадову рідину фільтрували від протеїнового осаду. До 2 мл 

дослідного та контрольного зразка центрифугату додавали 8 мл Nа2НРО4 (0,3 М) та 

0,1 мл реагенту Елмана. Визначення абсорбції проводили спектрофотометрично  

(λ = 412 нм). Вміст ВГ в еритроцитах розраховували як ммоль/л і визначали за 

допомогою калібрувальної кривої.  

Екстрагування ліпідів за методом Фолча [7]. 

Метод екстракції ліпідів ґрунтується на розділенні ліпопротеїдних комплексів і 

виділення ліпідів за допомогою полярного розчинника – метанолу з наступним 

екстрагуванням ліпідів неполярним розчинником – метанолом. 1 мл плазми крові 

змішували у пробірці з герметично закритим корком та додавали суміш хлороформу 

та метанолу (у співвідношенні 2:1) так, щоб суміш до плазми становила 20:1. Після 

збовтування отриману суміш інкубували протягом 12 годин за температури 20 °С, 

після чого, суміш пропускали через знежирений фільтр. Осад промивали два рази 
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сумішшю хлороформу та метанолу (5 мл) і доводили до вихідного об’єму. На 

наступному етапі до зразка додавали розчин 0,74 М KCl, об’ємом 20 % від 

загального об’єму ліпідів, з метою зв’язування неліпідних водорозчинних 

компонентів. Пробу знову збовтували та інкубували протягом 12 годин при 20 °С. 

Поверхневу фракцію видаляли, а нижню промивали сумішшю хлороформу та 

метанолу у співвідношенні 8:4, після чого отриману суміш доводили метанолом (0,5 

– 1 мл) до початкового об’єму зразка. Отриманий етаноловий ліпідний екстракт 

використовували для визначення загальної концентрації ліпідів і розрахунку 

відсоткового вмісту окремих ліпідних та фосфоліпідних класів. 

Визначення концентрації загальних ліпідів гравіметричним методом [7]. 

Гравіметричний метод полягає в отриманні сухого залишку з етанольного 

екстракту ліпідів та його зважуванні. Пробірку з ліпідним екстрактом отриманим за 

методом Фолча поміщали на 2 години в герметичний ексикатор, наповнений сухим 

NaOH, що виконував роль вологовловлювача. Після цього пробірку з сумішшю 

зважували на аналітичних вагах. Загальний вміст ліпідів у зразку розраховували за 

формулою: X = (𝐴−𝐵)×100/𝐶  

 де:  

X – загальний вміст ліпідів; 

 А – маса пробірки з ліпідами, г;  

B – маса пробірки без ліпідів, г; 

 С – маса тканини, мг;  

100 – коефіцієнт перерахунку, мг %. 

Визначення вмісту окремих класів ліпідів методом тонкошарової 

хроматографії [7]. 

Визначення окремих класів ліпідів у плазмі крові кролів проводили за методом 

висхідної тонкошарової хроматографії на силікагелі з суміші розчинників, що 

складаються з використанням комплексу розчинників гексану, діетилового ефіру та 

льодяної оцтової кислотної у співвідношенні 70:30:1 (об/об/об). Після нанесення 

зразків на пластинки силікагелю, їхнє проявлення проводили шляхом 

випаровування кристалічного йоду. Сканування пластинок проводили за допомогою 
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пристрою Canon LiDE 300, що дозволяло формувати комп’ютерні фореграми за 

допомогою програмного забезпечення (програмний пакет: TotalLab TL120 

(Nonlinear Dynamics Limited, Newcastle upon Tyne, Great Britain)) та провести 

кількісне визначення (%) вмісту класів ліпідів від їх загальної фракції. 

Визначення вмісту окремих класів фосфоліпідів методом тонкошарової 

хроматографії [7]. 

Визначення окремих класів фосфоліпідів у плазмі крові кролів проводили 

методом висхідної тонкошарової хроматографії на силікагелевих пластинках із 

застосуванням суміші розчинників, що складаються з хлороформу, метанолу та води 

у співвідношенні 65:25:4 (об/об/об). Проявлення пластинок проводили шляхом 

випаровування кристалічного йоду. Сканування проводили за допомогою пристрою 

Canon LiDE 300. Отримані цифрові фореграми аналізували за допомогою 

програмного забезпечення: TotalLab TL120 (Nonlinear Dynamics Limited, Newcastle 

upon Tyne, Great Britain) і проводили кількісне визначення (%) вмісту окремих 

класів фосфоліпідів від загальної їх фракції. 

Дослідження вмісту макро- та мікроелементів методом атомно-

абсорбційної спектрофотометрі СФ-115 ПК [7]. 

 Для визначення вмісту мінеральних речовин у біологічному матеріалі 

використовували атомно-абсорбційний спектрофотометр СФ-115 ПК після 

попередньої сухої мінералізації зразків. Досліджувані зразки масою 5 – 20 г 

поміщали у порцелянові тиглі і висушували у сушильній шафі за температури 100 –

105 °С до повного випаровування вологи. Після чого порцелянові тиглі зі зразками 

переносили у муфельну піч, яку нагрівали поступово, піднімаючи температуру на 

50 °С через кожні 30 хв до температури 450 °С для озолення зразка. Спалювання 

зразків проводили протягом 10 – 15 годин. Мінералізацію вважали закінченою при 

утворенні білої або блідо-рожевої золи, без обвуглених частинок. Висушені зразки 

розчиняли у 20 мл 10 % HCl і фільтрували у мірну колбу. Отриманий розчин золи 

спектрофотометрували на атомно-абсорбційному спектрофотометрі СФ-115 ПК. 

Для кожного елемента використовували визначену довжину хвилі. Обрахунок 

проводили комп’ютерною програмою, яка забезпечувала цифрові дані про 
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концентрацію кожного елемента у мг/кг тканини та органу, враховуючи масу 

тканини і ступінь розведення. 

 Визначення амінотрансферазної активності у плазмі крові кролів 

(аланінамінотрасфераза – АЛТ: К.Ф. 2.6.1.2.; аспартатамінотрасфераза – АСТ: 

К.Ф. 2.6.1.1.) [7]. 

Активність АЛТ і АСТ у плазмі крові вимірювали на біохімічному аналізаторі 

Hymalyzer 2000 (бренд HUMAN; напівавтоматичний тип) з використанням набору 

«GPT (ALAT) IFCC mod. liquiUV. (REF 12012)» (Німеччина, Вісбаден), «GOT 

(ASAT) IFCC mod. liquiUV. (REF 12011)» (Німеччина, Вісбаден), та виражали в 

умовних одиницях на 1 л (ум. од./л). 

Визначення вмісту креатиніну, сечовини та холестеролу у плазмі крові [7]. 

Визначення вмісту креатиніну, сечовини та холестеролу у плазмі крові кролів 

проводили на біохімічному аналізаторі Hymalyzer 2000 (бренд HUMAN; 

напівавтоматичний тип) з використанням наборів «Creatinine liquicolor (REF 10052)» 

(Німеччина, Вісбаден), «Urea liquicolor (REF 10505)» (Німеччина, Вісбаден), 

«Cholesterol liquicolor (REF 10028)» (Німеччина, Вісбаден). Концентрацію 

креатиніну, сечовини та холестеролу у плазмі виражали у мкмоль/л, ммоль/л та 

ммоль/л відповідно. 

 Визначення активності лужної фосфатази у плазмі крові  

(ЛФ: К.Ф. 3.1.3.1.) [7]. 

Активність ЛФ у плазмі крові вимірювали на біохімічному аналізаторі 

Hymalyzer 2000 (бренд HUMAN; напівавтоматичний тип) з використанням набору 

«Alkaline Phosphatase liquicolor (REF 12017)» (Німеччина, Вісбаден) та виражали в 

умовних одиницях на 1 л (ум. од./л). 

Визначення загального протеїну, альбуміну, триацилгліцеролів, 

загального кальцію та неорганічного фосфору у плазмі крові [7]. 

Визначення вмісту загального протеїну, альбуміну, триацилгліцеролів,  

загального кальцію та неорганічного фосфору у плазмі крові проводили на 

біохімічному аналізаторі Hymalyzer 2000 (бренд HUMAN; напівавтоматичний тип з 

використанням наборів «Protein liquicolor (REF 10570)» (Німеччина, Вісбаден), 
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«Albumin liquicolor (REF 10560)» (Німеччина, Вісбаден), «Triglycerides liquicolor 

(REF 10724)» (Німеччина, Вісбаден), «Phosphorus liquicolor (REF 10027)» 

(Німеччина, Вісбаден), «Calcium liquicolor (REF 10011)» (Німеччина, Вісбаден), та 

виражали відповідно у (г/л), (г/л), (ммоль/л), (ммоль/л), (ммоль/л). 

Визначення клінічних параметрів організму кролів 

 Температуру вуха вимірювали шляхом розміщення цифрового термометра 

Vega-418 (Україна), в прямому контакті з центральною внутрішньою частиною 

вушної раковини [281]. Частоту дихання визначали шляхом візуального підрахунку 

рухів носа за 1 хв [212]. Ректальну температуру вимірювали за допомогою 

електронного термометра Vega-418 (Україна), шляхом уведення в пряму кишку 

кроликів на 2 – 3 см протягом 1 хвилини, після чого отримуали результат [63]. 

Частоту серцевих скорочень визначали шляхом розміщення лівої руки між 

променевою та сонною артеріями та підрахунку скорочень шлуночка та відповідну 

кількість ударів серця за 1 хв [41].  

Визначення температурно-вологісного індексу (ТВІ) [279]. 

 Межі комфортних умов утримання кролів визначали за ТВI показником. 

Середньодобову температуру повітря та відносну вологість визначали за формулою:  

TВI = T − ((0,31−0,31×В/100)×(T−14,4)), де: TВI = індекс температури і 

вологості; T = температура (°C); В = відносна вологість у відсотках (%).  

Отримані значення TВI були класифіковані, де < 27,8 °C – відсутність 

теплового стресу; 27,8 – 28,9 °C – помірний тепловий стрес; 28,9 – 30,0 °C – сильний 

тепловий стрес; > 30,0 °C – дуже сильний тепловий стрес. 

2.4. Статистична обробка первинних даних  

Обчислення результатів дослідження проводили з використанням пакету 

програм «STATISTICA» 7.0 («Statsoft», США). Експериментальні дані виражали, як 

середнє значення (M) ± та середньоквадратичне відхилення (SD). Результати 

розраховували однофакторним дисперсійним аналізом (ANOVA), для виявлення 

статистичних відмінностей між контрольною та дослідними групами 

використовували апостеріорний критерій (post-host тест) – метод Tukey HSD, 

відмінності вважали достовірними при P ≤ 0,05 [17]. 
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РОЗДІЛ 3 

РЕЗУЛЬТАТИ ВЛАСНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

 3.1. Гематологічні параметри організму кролів за випоювання 

наночастинок цинку, селену та германію цитратів в умовах помірного 

теплового стресу 

Сучасне ведення промислового кролівництва функціонує в умовах глобальних 

кліматичних змін з критичним підвищенням температури довкілля. Ці чинники 

негативно впливають на мікроклімат приміщень для утримання тварин. Кролі є 

чутливими до температури довкілля через біологічні особливості їхнього організму. 

Забезпеченя нормативних параметрів мікроклімату у промисловому кролівництві 

потребує значних капіталовкладень, що є важливим у період літньої пори року, коли 

відзначаються негативні температурно-вологісні зміни. Негативний вплив теплового 

стресу на організм кролів, можна пом’якшити уведенням компонентів корму, що 

включають вітаміни, органічні кислоти, ензими, мінеральні речовини тощо [258]. 

Тому, метою першого етапу досліджень було створити умови помірного теплового 

стресу та з’ясувати рівень його пом’якшення за уведення до раціону кролів I групи – 

цинку цитрату (12 мг/кг маси тіла); II – селену цитрату (60 мкг/кг маси тіла); III – 

германію цитрату (12,5 мкг/кг маси тіла) у період з 35 до 78 добового віку. 

 Результати досліджень температури, вологості та їхнього співвідношення 

контролювали впродовж дослідження. Так, середня вологість і температура повітря 

віварію, під час підготовчого періоду за умов помірного теплового стресу становила 

59 % і 19,7 °C (рис. 3.1). Для визначення ТВІ у віварії контролювали співвідношення 

температури та вологості кожної доби. Отримане значення ТВІ відповідало 19,0, що 

свідчить про відсутність теплового стресу впродовж підготовчого періоду 

експерименту.  
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Рис. 3.1. Температура, вологість, ТВІ впродовж 14 діб підготовчого періоду 

помірного теплового стресу 

 Відповідно до мети дослідження, показники середньої температури у 

приміщенні за 14 діб дослідного періоду становили 28,8 °C та вологості – 85,7 %, 

ТВІ за період дослідження дорівнював 28,2. (рис. 3.2). 

 

Рис. 3.2. Температура, вологість, ТВІ впродовж 14 діб дослідного періоду 

помірного теплового стресу 
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На 29 добу дослідного періоду середні значення вологості та температури 

відповідно були 86,2 % та 28,7 °С (рис. 3.3). ТВІ становив 28,1, що згідно з 

формулою вказує на параметри помірного теплового стресу у завершальному 

періоді застосування добавок. 

 

Рис. 3.3. Температура, вологість, ТВІ впродовж 15 діб дослідного періоду 

помірного теплового стресу 

 Проведені нами дослідження виявили, що випоювання кролям цинку цитрату 

та селену цитрату у крові відповідно збільшує кількість еритроцитів на 22,2 % 

(p<0,01) та 20,2 % (p<0,05) порівняно з контролем на завершальному етапі 

дослідження, що може свідчити про стимулюючий вплив на процеси еритропоезу 

(табл. 3.1). Аналіз одержаних результатів концентрації гемоглобіну у тварин I, II, III 

групи був відповідно вищим на 16,3 %, (p<0,01), 28,5 % (p<0,001), 21,9 % (p<0,001) 

на 29 добу дослідження. Відсоток гематокритної величини за випоювання добавок 

цитратів мікроелементів підвищився у крові кролів І і ІІ дослідних груп відповідно 

на 27,3 %, (p<0,01) і 20,7 % (p<0,05) на 29 добу експерименту. Отримані дані 

збільшення концентрації гемоглобіну та відсотка гематокритної величини у крові 

кролів безпосередньо корелюють з кількістю еритроцитів. 
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Таблиця 3.1  

Кількість еритроцитів, вміст гемоглобіну та гематокриту у крові кролів за 

випоювання сполук цитратів цинку, селену та германію в умовах помірного 

теплового стресу, (M±SD, n=6) 

 

 

Показники 

Група 

тварин 

Періоди досліджень 

Підготовчий 

Дослідний 

 

14-та доба 29-та доба 

Загальна 

кількість 

еритроцитів, 1012/л 

К 5,76±0,51 5,81±0,70 5,04±0,62 

Д – I 6,08±0,69 5,84±0,53 6,16±0,55** 

Д – II 6,28±0,55 6,02±0,56 6,06±0,63* 

Д – III 6,45±0,42 5,93±0,69 5,41±0,26 

 

Гемоглобін, 

г/л 

К 132,6±5,75 133,0±10,21 109,1±6,11 

Д – I 135,1±8,47 134,5±12,56 127,0±5,25** 

Д – II 149,6±16,57 145,6±13,54 140,3±9,77*** 

Д – III 150,0±10,82 134,6±8,01 133,1±5,63*** 

Гематокрит, 

л/л 

К 0,413±0,07 0,387±0,06 0,362±0,02 

Д – I 0,467±0,06 0,433±0,04 0,461±0,03** 

Д – II 0,449±0,05 0,416±0,07 0,437±0,07* 

Д – III 0,502±0,06 0,467±0,04 0,442±0,01 

Примітка: К – контрольна група (гранульований комбікорм і вода); Дослідна – I – 

цинку цитрат (60 мг/л або 12 мг/кг маси тіла); Дослідна – II – селену цитрат (300 мкг/л або 60 

мкг/кг маси тіла); Дослідна – III – германію цитрату (62,5 мкг/л або 12,5 мкг/кг маси тіла). У цій 

та наступних таблицях статистично вірогідні різниці враховували порівняно з 

контрольною групою: * – P ≤ 0,05; ** – P ≤ 0,01; *** – P ≤ 0,001.  

 

 У крові кролів встановлено підвищення середньої концентрації гемоглобіну в 

еритроциті за випоювання цинку цитрату на 5,11 % (p<0,01) на 29 добу дослідження 

та селену цитрату відповідно на 4,42 і 6,19 % (p<0,05 – 0,001) на 14 і 29 доби 

експерименту (табл. 3.2). На нашу думку, завдяки антиоксидантним властивостям та 

важливим функціям у процесах активації ензимів органічні сполуки селену та цинку 

опосередковано впливають на кількість еритроцитів та еритроцитарні індекси, що є 
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важливим показником кровотворної функції організму за умов помірного теплового 

стресу. 

Таблиця 3.2 

Еритроцитарні індекси у крові кролів за випоювання сполук цитратів цинку, селену 

та германію в умовах помірного теплового стресу, (M±SD, n=6) 

 

 

Показники 

 

Група 

тварин 

Періоди досліджень 

Підготовчий  
Дослідний  

14-та доба 29-та доба 

Середній об’єм 

еритроцита, фл 

К 97,43±2,30 98,23±2,31 97,23±3,46 

Д – I 96,31±2,53 101,10±2,74 98,53±2,28 

 
Д – II 98,00±2,52 102,57±2,57 99,46±2,45 

Д – III 95,03±1,36 100,15±4,38 100,37±3,14 

Cередній 

вміст 

гемоглобіну в 

еритроциті, пг 

К 23,56±1,11 23,53±0,95 23,83±0,84 

Д – I 23,83±0,43 23,90±1,23 24,61±0,90 

Д – II 24,38±0,77 25,03±0,88 24,40±0,94 

Д – III 24,68±0,57 24,71±1,23 25,10±0,15 

Cередня 

концентрація 

гемоглобіну в 

еритроциті, г/л 

К 241,67±2,87 225,83±6,49 231,17±5,98 

Д – I 247,17±3,54 228,17±3,18 243,00±2,96** 

Д – II 243,67±5,27 235,83±3,65* 245,50±3,53*** 

Д – III 244,67±1,75 232,17±6,01 234,00±6,35 

Ширина 

розподілу 

еритроцитів, % 

К 10,23±0,42 10,38±0,60 10,43±0,58 

Д – I 10,68±0,36 10,81±0,34 10,98±0,53 

Д – II 10,36 ±0,20 10,46±0,62 10,60±0,43 

Д – III 10,75±0,59 10,96±0,52 10,50±0,63 

 

Лейкоцити є клітинами захисної системи організму і їх рівень був в межах 

фізіологічних величин [250], однак кількісне їх зменшення в дослідних групах, може 

свідчити про відсутність алергічної реакції або знижений ризик виникнення 
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запалення за випоювання добавок. Дослідженнями встановлено, що у крові кролів I і 

II дослідних груп зменшилась кількість лейкоцитів відповідно на 9,01 (p<0,05) і  

7,95 % (p<0,05) та лімфоцитів 11,3 (p<0,05) і 12,5 % (p<0,05) на завершальному етапі 

дослідження (табл. 3.3). Знижений рівень лімфоцитів у період дослідження, може 

вказувати на менший ризик розвитку гострого запалення та зменшує ризик 

захворювань під впливом цитратів мікроелементів [306]. Використання добавки 

цинку цитрату зумовило підвищення вмісту моноцитів у крові кролів на 23,5 % 

(p<0,05) на 29 добу експерименту. Цинк є важливим мікроелементом, який бере 

участь у регуляції імунної системи. Він сприяє розвитку та функціонуванню 

імунних клітин, включаючи моноцити [345]. Підвищений вміст моноцитів, може 

вказувати про активацію імунної системи, яка відповідає на стресові умови, у тому 

числі й тепловий стрес. Тому, на нашу думку збільшений вміст моноцитів є 

результатом імунної відповіді, шляхом вироблення цитокінів, які активують реакцію 

імунофізіологічної системи за умов помірного теплового стресу. 

Таблиця 3.3 

Кількість лейкоцитів у крові кролів за випоювання сполук цитратів цинку, селену та 

германію в умовах помірного теплового стресу, (M±SD, n=6) 

 

Показники 

 

 

Група 

тварин 

Період досліджень 

 

 

Підготовчий 

 

Дослідний  

14-та доба 29-та доба 

 

Загальна 

кількість 

лейкоцитів,109/л 

К 9,58±0,83 9,35±0,59 9,43±0,41 

Д – I 8,66±0,69 8,63±0,80 8,58±0,44* 

Д – II 8,73±0,35 9,11±0,59 8,68±0,37* 

Д – III 8,70±0,31 8,96±0,32 9,15±0,48 

 

Загальна кількість 

лімфоцитів,109/л 

К 5,26±0,63 5,16±0,47 5,75±0,27 

Д – I 4,66±0,58 4,88±0,29 5,10±0,34* 

Д – II 4,41±0,18 4,98±0,19 5,03±0,33* 
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продовження таблиці 3.3 

 Д – III 4,43±0,95 4,80±0,40 5,23±0,42 

 

 

Загальна кількість 

моноцитів,109/л 

К 1,43±0,10 1,33±0,12 1,06±0,05 

Д – I 1,55±0,25 1,51±0,11 1,31±0,19* 

Д – II 1,65±0,24 1,50±0,20 1,15±0,08 

Д – III 1,50±0,20 1,55±0,10 1,16±0,13 

 

Загальна кількість 

гранулоцитів,109/л 

 

К 1,81±0,56 2,11±0,54 2,20±0,14 

Д – I 2,38±0,27 2,25±0,24 2,86±0,57* 

Д – II 1,66±0,33 2,20±0,33 2,68±0,35 

Д – III 1,76±0,50 2,16±0,54 3,66±0,40*** 

Випоювання цитратів мікроелементів позначилось у крові кролів I і III 

дослідних підвищенням абсолютного вмісту гранулоцитів відповідно на 30 (p<0,05) 

і 66,3 % (p<0,001) на 29 добу експерименту. Додавання до раціону кролів цинку, 

селену та германію цитратів зумовило вірогідні зміни щодо контрольної групи за 

відносним вмістом гранулоцитів на 13,5 % (p<0,05), 17,1 % (p<0,01) і 41,1 % 

(p<0,001) впродовж завершального періоду дослідження (табл. 3.4). 

Таблиця 3.4 

Форми лейкоцитів у крові кролів за випоювання сполук цитратів цинку, селену та 

германію в умовах помірного теплового стресу, (M±SD, n=6) 

Показники 

 

Група 

тварин 

Період досліджень 

Підготовчий 
Дослідний  

14-та доба 29-та доба 

Відносний вміст 

лімфоцитів, % 

К 54,96±6,14 54,87±4,70 57,31±3,35 

Д – I 48,55±4,68 54,00±1,96 55,38±2,10 

Д – II 55,61±2,62 53,91±2,39 56,33±2,29 

Д – III 49,98±4,56 52,80±2,49 54,21±3,32 
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продовження таблиці 3.4 

Відносний вміст 

моноцитів, % 

К 26,83±5,35 22,04±3,84 12,41±1,29 

Д – I 23,56±6,15 22,85±1,95 13,65±0,71 

Д – II 23,01±2,32 23,86±1,90 12,56±1,14 

Д – III 28,73±3,64 25,46±1,61 12,70±1,39 

Відносний вміст 

гранулоцитів, % 

К 18,50±4,81 19,38±1,63 25,91±1,47 

Д – I 27,73±6,45 20,78±2,08 29,43±0,89* 

Д – II 21,36±4,43 21,20±4,78 30,35±2,85** 

Д – III 21,25±6,88 20,36±3,40 36,56±2,25*** 

 

За випоювання добавки цитратів мікроелементів відзначено тенденцію до 

збільшення рівня тромбоцитів, середнього об’єму тромбоцитів, тромбокритної 

величини та відносної ширини розподілу тромбоцитів за об’ємом впродовж 29 діб 

дослідження (табл. 3.5). 

Таблиця 3.5  

Кількість тромбоцитів та їхні індекси у крові кролів за випоювання сполук 

цитратів цинку, селену та германію в умовах помірного теплового стресу,  

(M±SD, n=6) 

Показники 
Група 

тварин 

Період досліджень 

Підготовчий 

Дослідний  

14-та доба 29-та доба 
  

Загальна кількість 

тромбоцитів, 109/л 

К 303,0±35,18 368,0±13,88 376,5±14,87 

Д – I 263,3±46,24 373,0±25,28 385,6±25,81 

Д – II 349,8±57,70 390,6±23,43 390,3±12,78 

Д – III 331,3±34,82 386,6±25,19 397,8±28,83 
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продовження таблиці 3.5 

 

Середній об’єм 

тромбоцита, фл 

К 4,96±0,30 5,01±0,38 4,86±0,37 

Д – I 5,36±0,29 5,25±0,21 5,06±0,19 

Д – II 5,25±0,24 5,61±0,57 5,15±0,24 

Д – III 5,28±0,40 5,66±0,38 5,21±0,31 

 

 

Тромбокрит, % 

К 0,262±0,02 0,212±0,02 0,189±0,01 

Д – I 0,233±0,03 0,217±0,03 0,200±0,01 

Д – II 0,237±0,02 0,221±0,02 0,212±0,01 

Д – III 0,239±0,04 0,218±0,02 0,211±0,02 

 

Ширина розподілу 

тромбоцитів по 

об’єму, % 

К 12,45±1,21 13,71±0,98 12,55±1,41 

Д – I 14,31±0,97 14,51±0,53 13,01±0,91 

Д – II 13,50±0,84 14,01±1,01 13,58±0,47 

Д – III 13,91±1,83 13,78±0,74 13,90±0,76 

 

 Таким чином, випоювання кролям цинку та селену цитратів за умов помірного 

теплового стресу зумовило виражені позитивні зміни гематологічних показників 

крові кролів впродовж дослідження. Додавання до раціону германію цитрату мало 

виражений вплив на організм кролів, проте пом’якшувало негативну дію теплового 

стресу, з вираженими позитивними змінами параметрів крові на 29 добу 

дослідження порівняно з контролем. 

 Результати цього підрозділу опубліковані в наукових працях та тезах [23, 31, 

34, 40, 431]. 

 

3.2. Біохімічні показники крові кролів за випоювання наночастинок 

цинку, селену та германію цитратів в умовах помірного теплового стресу 

Результати дослідження біохімічних показників крові кролів, характеризують 

стан метаболізму та функціонування їх організму, свідчать про позитивну динаміку 

змін за випоювання цинку, селену та германію цитратів у порівнянні з контрольною 

групою (табл. 3.6). Випоювання селену цитрату кролям ІІ дослідної групи, зменшує 



80 
 

рівень креатиніну на 7,5 і 7,3 % (p<0,05) та сечовини 19,9 і 17,7 % (p<0,01) впродовж 

дослідного періоду. Випоювання германію цитрату за умов помірного теплового 

стресу у III дослідній групі зумовило зниження вмісту сечовини на 19,9 (p<0,001) та 

20,3 % (p<0,01) на 14 і 29 доби випоювання порівняно з контролем. Креатинін 

утворюється в м’язовій тканині під час його метаболізму і є кінцевим продуктом 

креатину [289]. Нирки фільтрують креатинін і виводять його з організму через сечу. 

Рівень сечовини в крові є показником функціонального стану нирок, а також обміну 

протеїнів в організмі [352]. Наночастинки цинку, селену та германію цитратів 

володіють антиоксидантними властивостями, що допомагає зменшити тепловий 

стрес та захистити нирки від негативної дії теплового стресу [127, 311]. Отримані 

результати дослідження з вірогідним зменшенням вмісту креатиніну і сечовини, 

можуть вказувати про покращення функції нирок та активацію обміну речовин, що 

більш було вираженим за впливу добавок селену та германію цитратів. 

Таблиця 3.6  

Вміст загального протеїну, альбуміну, креатиніну та сечовини у крові кролів за 

випоювання сполук цитратів цинку, селену та германію в умовах помірного 

теплового стресу, (M±SD, n=6) 

 

 

 

Показники 

 

 

Група 

тварин 

Період досліджень 

Підготовчий 
Дослідний  

14-та доба 29-та доба 

 

Загальний 

протеїн, г/л 

К 60,78±5,60 57,20±4,54 54,01±3,29 

Д – I 62,31±4,55 58,08±3,36 55,51±5,24 

Д – II 63,40±2,11 62,76±3,09 59,81±3,15 

Д – III 60,33±2,73 60,06±4,59 57,33±2,56 

 

Альбумін, г/л 

К 29,40±1,64 33,56±2,09 31,50±2,28 

Д – I 32,00±1,52 30,80±4,21 27,23±1,61 

Д – II 31,23±2,20 29,68±3,53 28,25±3,42 
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продовження таблиці 3.6 

 Д – III 31,41±2,96 28,56±1,98 29,10±3,98 

 

Креатинін, 

мкмоль/л 

К 115,10±4,33 118,03±5,44 117,62±7,91 

Д – I 112,03±5,64 111,57±4,64 115,28±4,63 

Д – II 108,53±4,24 109,10±4,94* 108,95±3,45* 

Д – III 111,97±4,30 112,70±6,06 116,05±3,93 

 

Сечовина, 

ммоль/л 

К 7,03±0,61 6,26±0,38 6,03±0,63 

Д – I 6,33±0,36 5,88±0,31 5,66±0,61 

Д – II 6,60±0,63 5,55±0,35** 4,96±0,30** 

Д – III 6,23±0,49 5,01±0,11*** 4,80±0,33** 

  

 Додавання у раціон кролів цинку цитрату та селену цитрату знижує активність 

АСТ відповідно на 35,0 (p<0,001) та 22,1 % (p<0,001) і на 15,2 (p<0,01) та 13,6 % 

(p<0,01) на 14 та 29 доби дослідження порівняно з контрольною групою (табл. 3.7). 

Вірогідні значення також встановленно у кролів I та II дослідних груп за активності 

АЛТ, де відзначено зменшення на 16,6 (p<0,001) та 12,4 % (p<0,01) і 10,8 (p<0,01) та 

10,5 % (p<0,05) на 14 та 29 доби випоювання добавок. Зниження рівня активності 

АСТ та АЛТ були у межах фізіологічних параметрів [250], може свідчити про 

покращення функціонування печінки, яка за розмірами є найбільшою порівняно з 

іншими сільськогосподарськими тваринами і в організмі кролів є центральним 

органом метаболізму, і було більш вираженим за випоювання цинку цитрату та 

селену цитрату в умовах помірного теплового стресу. 
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Таблиця 3.7  

Рівень активності амінотрансфераз та лужної фосфатази у крові кролів за 

випоювання сполук цитратів цинку, селену та германію в умовах помірного 

теплового стресу, (M±SD, n=6) 

 

 

Показники 

 

Група 

тварин 

Період досліджень 

Підготовчий 
Дослідний  

14-та доба 29-та доба 

 

АСТ, Од/л 

К 24,70±2,14 31,90±1,40 29,48±0,96 

Д – I 22,83±2,38 20,71±1,79*** 22,96±1,99*** 

Д – II 26,01±3,93 27,05±2,30** 25,45±1,30** 

Д – III 25,53±3,36 29,96±3,10 28,85±2,43 

 

АЛТ, Од/л 

К 58,75±5,80 74,73±4,52 63,45±3,67 

Д – I 51,38±4,90 62,31±3,83*** 55,58±2,87** 

Д – II 53,00±4,82 66,63±2,70** 56,73±3,99* 

Д – III 56,51±6,26 70,05±2,07 60,91±4,00 

Лужна 

фосфатаза, 

Од/л 

К 277,45±25,02 324,50±31,81 293,25±37,13 

Д – I 309,07±21,98 316,08±18,28 278,83±28,11 

Д – II 303,73±22,66 315,03±28,99 273,73±29,55 

Д – III 308,18±13,35 310,37±22,72 268,55±34,87 

 

Дослідження вмісту холестеролу у крові кролів I і II дослідних груп зумовило 

його відповідне зменшення на 27,7 (p<0,01) і 22,2 % (p<0,01) та 20,3 (p<0,05) і  

16,6 % (p<0,05) на 14 та 29 доби експерименту (табл. 3.8). Холестерол є основним 

компонентом клітинних мембран і бере участь у формуванні структурної цілісності 

та проникності клітини. Селен та Цинк є складовою ГП та тіоредоксинредуктази 

(ТР), що сприяють захисту клітини від окисного стресу, включаючи окиснення 

холестеролу [437], можливо додаткове їх надходження до організму кролів сприяло 

отриманню ефекту та позначилось на рівні холестерол у крові. Випоювання селену 

цитрату збільшує вміст неорганічного фосфору на 21,3 % (p<0,05) на 29 добу 
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дослідження. Фосфор є ключовим елементом для багатьох біохімічних процесів, 

включаючи енергетичний обмін, синтез ДНК та РНК, а також фосфорилювання 

протеїнів [268], що є важливо для біохімічних процесів в організмі. 

Таблиця 3.8  

Вміст холестеролу, триацилгліцеролів, загального кальцію та неорганічного 

фосфору в крові кролів за випоювання сполук цитратів цинку, селену та германію в 

умовах помірного теплового стресу, (M±SD, n=6) 

 

 

 

Показники 

 

 

Група 

тварин 

Період досліджень 

 

Підготовчий  

Дослідний  

14-та доба 29-та доба 

 

Триацилгліцероли, 

ммоль/л 

К 0,63±0,07 0,79±0,07 0,71±0,06 

Д – I 0,69±0,14 0,67±0,10 0,62±0,05 

Д – II 0,78±0,06 0,76±0,06 0,66±0,09 
 

Д – III 0,76±0,06 0,72±0,09 0,67±0,05 

 

Холестерол, 

ммоль/л 

К 0,17±0,02 0,54±0,07 0,54±0,06 

Д – I 0,19±0,03 0,39±0,03** 0,42±0,04** 

Д – II 0,20±0,01 0,43±0,04* 0,45±0,02* 

Д – III 0,21±0,02 0,52±0,07 0,48±0,05 

 

Загальний кальцій, 

ммоль/л 

К 3,06±0,26 3,06±0,20 2,83±0,41 

Д – I 3,26±0,19 3,10±0,24 2,86±0,28 

Д – II 3,35±0,15 3,13±0,29 2,98±0,37 

Д – III 3,30±0,14 3,20±0,23 2,90±0,25 

 

Неорганічний 

фосфор ммоль/л 

К 1,61±0,07 1,93±0,15 1,78±0,17 

Д – I 2,08±0,23 1,96±0,16 1,95±0,22 

Д – II 2,01±0,24 2,11±0,07 2,16±0,12* 

Д – III 2,13±0,24 1,95±0,23 1,90±0,24 
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 Отже, на досліджуванні зміни біохімічних показників плазми крові кролів у 

більшій мірі вплинули добавки цинку цитрату та селену цитрату, що 

характеризувалися на 14 і 29 доби дослідного періоду зменшенням активності АСТ, 

АЛТ та холестеролу. За випоювання селену цитрату зменшився рівень креатиніну, 

сечовини впродовж експерименту та збільшився вміст неорганічного фосфору на 29 

добу. Додавання германію цитрату зумовило зниження вмісту сечовини відповідно 

на 14 та 29 добу. Отримані дані, вказують на активацію обміну речовин та 

позитивний вплив застосованих сполук мікроелементів. 

 Результати цього підрозділу опубліковані у наукових працях та тезах [31, 35, 

40, 431]. 

 

 3.3. Дослідження антиоксидантного стану організму кролів за 

випоювання наночастинок цинку, селену та германію цитратів в умовах 

помірного теплового стресу 

 Оксидативний стрес виникає внаслідок підвищення рівня АФО та спричиняє 

негативні наслідки для функціонування клітин організму [50, 355]. Тому, 

дослідження антиоксидантного стану організму кролів за випоювання наночастинок 

в умовах теплового стресу, було одним із важливих етапів нашого експерименту. У 

результаті проведених досліджень встановлено, що вміст ГПЛ та ТБК-активних 

продуктів залежав від застосованої добавки і тривалості їх споживання тваринами. 

Так, вміст ГПЛ у крові кролів І дослідної групи знижувався на 71,7 і 51,5 (p<0,001) 

на 14 і 29 добу дослідження, що є позитивним ефектом застосування цинку цитрату 

на пом’якшення негативної дії високих температур довкілля (табл. 3.9). Цинк є 

важливим компонентом понад 300 ензимів і відіграє ключову роль у системі 

антиоксидантного захисту [199]. Менші відчутні зміни у крові кролів отримано у 

результаті застосування селену цитрату, де вміст ГПЛ знижується на 63,0 % 

(p<0,001), лише на 14 добу застосування добавки, порівняно з контрольною групою. 

Селен є частиною активного центру ГП, що знижує вміст пероксиду ліпідів та 

пероксиду гідрогену (H2O2), сприяє підвищенню біологічної цінності м’язової 

тканини промислових тварин і зменшує ризик окисних процесів на рівні клітини 
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[171]. ГПЛ є первинними продуктами пероксидного окиснення, що перетворюються 

у різні вторинні метаболіти і взаємодіють з протеїнами, ДНК та іншими клітинними 

компонентами. Серед вторинних продуктів окиснення є ТБК-активні продукти, які є 

маркером оксидативного стресу в організмі [66]. Аналіз одержаних результатів 

вмісту ТБК-активних продуктів у плазмі крові тварин вказує на його зниження у 

всіх дослідних групах на першому етапі дослідження та менш вираженні зміни на 29 

добу експерименту. Так, у плазмі крові кролів I, II і III дослідних груп вміст ТБК-

активних продуктів був відповідно нижчим на 22,3 % (p<0,01), 24,7 % (p<0,001) і 

19,4 % (p<0,01) на 14 добу дослідження порівняно з контролем.  

Таблиця 3.9  

Продукти пероксидного окиснення ліпідів у плазмі крові кролів за випоювання 

сполук цитратів цинку, селену та германію в умовах помірного теплового стресу, 

(M±SD, n=6) 

Показники  
Група 

тварин 

Період досліджень 

Підготовчий  
Дослідний  

14-та доба 29-та доба 

      

Гідропероксиди- 

ліпідів, 

Од Е/мл 

К 0,68±0,056 1,38±0,206 1,59±0,173 

Д – I 0,82±0,097 0,39±0,064*** 0,77±0,060*** 

Д – II 0,89±0,179 0,51±0,052*** 1,38±0,242 

Д – III 0,87±0,194 1,20±0,118 1,43±0,112 

ТБК-активні 

продукти, 

нмоль/мл 

К 1,55±0,189 1,70±0,222 2,01±0,258 

Д – I 1,34±0,245 1,32±0,125** 1,79±0,129 

Д – II 1,33±0,177 1,28±0,097*** 1,81±0,318 

Д – III 1,47±0,163 1,37±0,145** 1,76±0,226 

 

Підтвердженням отриманих змін первинних і вторинних продуктів 

пероксидного окиснення ліпідів у крові кролів за впливу підвищених температур є 

активність ензимів антиоксидантного захисту. Так, активність СОД в еритроцитах 

крові кролів І дослідної групи, зростала на 59,5 % (p<0,01) на 29 добу дослідження, 
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стосовно контролю (табл. 3.10.). Можливо легкодоступний в організмі цинку 

цитрат, за рахунок біологічних особливостей наносполуки, краще впливав на 

процеси перебігу системи антиоксидантного захисту в організмі кролів, зокрема 

активність СОД в умовах підвищених температур, що сприяло отриманому 

позитивному результату. За випоювання цинку цитрату у еритроцитах крові кролів 

встановлено підвищення активності КАТ на 34,7 і 38,1 % (p<0,01) та селену цитрату 

на 24,6 і 28,3 % (p<0,05) на 14 і 29 доби дослідження порівняно з контролем (табл. 

3.10.). Випоювання цинку та селену цитратів в умовах помірного теплового стресу 

підвищувало активність СОД та КАТ, можливо активуючи шлях Nrf2. Ці 

мікроелементи стимулюють експресію генів, що кодують антиоксидантні ензими, 

забезпечуючи ефективний захист клітин від оксидативного стресу [172, 110]. 

Таблиця 3.10  

Показники антиоксидантної системи в еритроцитах крові кролів за випоювання 

сполук цитратів цинку, селену та германію в умовах помірного теплового стресу, 

(M±SD, n=6) 

Показники  
Група 

тварин 

Період досліджень 

Підготовчий  
Дослідний  

14-та доба 29-та доба 

Супероксиддисмутаза, 

од/ мг протеїну 

К 7,16±0,984 6,27±1,242 5,59±1,550 

Д – I 7,05±1,373 7,12±1,072 8,92±0,911** 

Д – II 6,83±1,012 7,76±1,116 7,48±1,411 

Д – III 6,97±1,411 6,96±1,121 7,15±1,436 

Каталаза, 

ммоль H2O2/хв×1 мг 

протеїну 

 

К 100,7±5,39 82,81±8,12 78,95±5,73 

Д – I 101,7±7,94 111,6±17,28** 109,1±11,94*** 

Д – II 102,3±5,59 103,2±9,85* 101,3±9,61* 

Д – III 102,8±4,50 97,98±9,71 89,33±15,01 

  

 За результатами дослідження таблиці 3.11 встановлено, що випоювання цинку 

цитрату позначилося вищим вірогідним вмістом ВГ на 44,0 і 66,5 % (p<0,01 – 0,001) 
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та селену цитрату на 66,0 і 43,7 % (p<0,001 – 0,01) на 14 та 29 добу порівняно з 

контрольною групою тварин. Цинк активує синтез ВГ, регулюючи експресію 

відповідних ензимів, тоді як Селен взаємодіє з ензимами та підсилює 

антиоксидантну дію. Активність ГП у крові за випоювання селену цитрату щодо 

контрольної групи була вірогідно вищою на 53,1 і 58,2 % (p<0,001) відповідно на 14 

та 29 добу дослідження. Підвищена активність ГП, при додавання селену цитрату до 

раціону кролів за умов помірного теплового стресу, вказує на ефективне 

знешкодження вільних радикалів та пероксидів, що впливає на зменшення 

запальних процесів організму кролів [200].  

Таблиця 3.11 

Глутатіонпереоксидазна активність еритроцитів крові кролів 

за випоювання сполук цитратів цинку, селену в умовах помірного теплового стресу, 

(M±SD, n=6) 

Показники  
Група 

тварин 

Період досліджень 

Підготовчий  
Дослідний  

14-та доба 29-та доба 

Глутатіонредуктаза, 

мкмоль НАДФН/хв × 

мг протеїну 

К 2,02±0,569 1,73±0,380 1,31±0,263 

Д – I 2,14±0,155 2,32±0,486 1,39±0,238 

Д – II 2,55±0,582 1,53±0,359 1,15±0,281 

Д – III 2,41±0,522 1,70±0,388 1,10±0,163 

Відновлений глутатіон, 

ммоль/л 

К 0,060±0,011 0,050±0,010 0,048±0,006 

Д – I 0,059±0,007 0,072±0,015** 0,078±0,011*** 

Д – II 0,060±0,012 0,083±0,005*** 0,069±0,008** 

Д – III 0,055±0,011 0,037±0,004 0,050±0,011 

Глутатіонпереоксидаза, 

мкмоль глутатіону/хв × 

мг протеїну 

К 23,60±5,294 11,88±1,899 10,98±1,529 

Д – I 26,33±2,377 14,84±2,233 13,46±1,579 

Д – II 18,82±1,663 18,20±1,336*** 17,38±1,805*** 

Д – III 20,50±1,888 13,30±2,432 12,09±1,190 
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Отже, застосування цитратних сполук наночастинок мікроелементів у раціоні 

кролів після відлучення за умов помірного теплового стресу сприяло підвищенню 

ефективності функціонування системи антиоксидантного захисту з вираженим 

впливом цинку цитрату та селену цитрату, що позначилося нижчим рівнем ГПЛ та 

ТБК-активних продуктів у плазмі та вищою активністю СОД, КАТ, ГП і вмісту ВГ у 

еритроцитах крові на 14 та 29 добу дослідження порівняно з контрольною групою. 

Вплив германію цитрату в дозі 12,5 мкг/л на організм кролів за умов підвищених 

температур був менше вираженим у порівнянні з іншими застосованими сполуками 

наночастинок, за винятком зниження рівня ТБК-активних продуктів у плазмі крові 

кролів на 14 добу експерименту. 

 Результати цього підрозділу опубліковані у наукових працях та тезах [26, 29, 

32]. 

 

3.4. Вплив наночастинок цинку, селену та германію цитратів на вміст 

ліпідів у окремих тканинах організму кролів за умов помірного теплового 

стресу 

Клітинні мембрани є напівпроникними бар’єрами, які охоплюють клітини та їх 

субклітинні структури, відокремлюючи і захищаючи внутрішнє середовище. 

Мембрани регулюють транспорт молекул, включаючи сигнальні молекули, між 

клітинами та органелами. Багато біохімічних процесів відбуваються саме в 

мембранах, включаючи енергетичні процеси та біосинтез клітинних компонентів 

[109]. Ліпіди регулюють цілісність клітинної мембрани, є депо енергії та 

біоактивними молекулами для передачі клітинних сигналів [51, 396]. Якісний склад 

ліпідів забезпечує проникність мембрани, що у свою чергу, впливає на здатність 

клітини обмінюватися субстратами, протеїнами і передавати імпульси [400]. 

Дослідженнями встановлено, що випоювання кролям германію цитрату підвищує 

рівень загальних ліпідів за умов помірного стресу на 16,8 % (p<0,05) на 29 добу 

дослідження (табл. 3.12) і може свідчити про активне запасання енергетичних 

ресурсів, які є необхідними за впливу різноманітних стресових явищ на їх організм. 
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Естерифікований холестерол є захисною сполукою холестеролу в клітинах і 

плазмі крові [167]. Застосування у раціоні кролів цинку, селену та германію 

цитратів, знизив рівень естерифікований холестеролу на 21,1 % (p<0,001), 19,1 % 

(p<0,001) і 8,4 % (p<0,05) на 14 добу і на 13,5; 14,1 і 23,4 % (p<0,001) на 29 добу 

дослідження. За умов теплового стресу в організмі кролів зростає фізіологічне 

навантаження, через зміни в метаболізмі, що можливо активує механізми, які 

впливають на зниження рівня естерифікованого холестеролу. Це може вказувати на 

адаптаційні процеси в організмі на стрес, тому використовуються резерви 

холестеролу. Таким чином, отримані результати вказують про можливу роль 

наночастинок цинку, селену і германію цитратів на регуляцію рівня холестеролу у 

кролів за умов теплового стресу. 

 Відповідно до наших результатів встановлено, що вміст ТАГ знижується за 

випоювання наночастинок селену і германію цитратів на 9,9 і 11,5 % (p<0,01) на 14 

добу дослідження за помірного стресу, що можна пояснити активацією ліполізу, 

спричинену тепловим стресом і впливом застосованих сполук мікроелементів. 

Отримані вільні жирні кислоти, могли використовуватися клітинами, як 

альтернативне джерело енергії в умовах теплового стресу, компенсуючи нестачу 

глюкози та забезпечуючи енергетичний баланс клітин [261]. 

За умов помірного теплового стресу встановлено, що підвищення рівня моно- і 

диацилгліцеролів у крові кролів за випоювання наночастинок цинку цитрату на 14 

добу дослідження – на 24,4 % (p<0,001) і на 29 добу за випоювання цитрату селену – 

на 26,3 % (p<0,001) порівняно з контролем. На нашу думку, підвищення рівня моно- 

і диацилгліцеролів у кролів за випоювання наночастинок цитрату цинку, може 

вказувати про запас нейтральних ліпідів та їх перетворення на енергетичні 

субстрати в умовах теплового стресу. Цей процес є адаптивною відповіддю 

організму кролів, що забезпечує клітини енергією. 

На 14 добу помірного стресу спостерігалося значне зниження вмісту вільного 

холестеролу за випоювання цинку і селену цитрату на 19,0 і 20,8 % (p<0,001). 

Холестерол є попередником стероїдних гормонів і жовчних кислот, бере участь у 

регуляції клітинних сигналів, транспортних процесів, нервовій провідності [89]. 
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Результати дослідження вказують про позитивний вплив цитратів цинку та селену 

на регуляцію рівня вільного холестеролу, що може сприяти оптимізації клітинного 

метаболізму і зниженню ризику розвитку атеросклерозу. 

 Фосфоліпіди збільшують біодоступність біологічно активних сполук та 

впливають на клітинні процеси, зокрема апоптоз та регуляцію мітохондріальної 

функції [378]. Нашим дослідженням встановлено, що вміст фосфоліпідів 

підвищувався в умовах помірного теплового стресу за випоювання сполук 

мікроелементів у всіх дослідних групах на 16,9; 23,3 і 14,2 % (p<0,001 – 0,01) на 14 

добу та за випоювання наночастинок цинку і германію цитратів на 8,3 і 10,7 % 

(p<0,01) на 29 добу дослідження, що свідчить про збереження клітинних функцій, 

таких як енергетичний обмін та транспортування молекул через мембрану, які 

можуть бути порушені при високих температурах. 

Таблиця 3.12 

Вміст загальних ліпідів та окремих їх класів у плазмі крові кролів за умов 

помірного теплового стресу за випоювання сполук цинку, селену і германію 

цитратів, (%), (M±SD, n=6)  

Класи ліпідів  
Група 

тварин 

Період досліджень 

Підготовчий  

 

Дослідний  

14-та доба 29-та доба 

Загальні ліпіди, г/л 

К 4,62±0,58  4,67±0,46  4,69±0,61  

Д – I  5,08±0,64   4,32±0,33   5,01±0,28  

Д – II  5,52±0,66  4,87±0,42   5,13±0,37  

Д – III  4,90±0,48   5,14±0,10  5,45±0,25*  

Естерифікований 

холестерол 

 

К  23,54±0,55  22,96±1,47  22,47±1,46  

Д – I  24,90±1,67   18,10±0,80***   19,42±1,14*** 

Д – II  22,31±0,96   18,57±0,39***   19,28±0,99*** 

Д – III  21,61±1,43   21,02±1,21*  17,20±0,45***  
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продовження таблиці 3.12 

Триацилгліцероли 

К 18,01±1,66  17,09±0,94  15,53±0,73 

Д – I  16,04±0,81   16,32±0,61   16,08±0,28  

Д – II  16,69±1,11   15,39±0,57**   15,45±0,31  

Д – III  15,83±1,81   15,11±0,92**   16,43±1,26  

Моно- і 

диацилгліцероли 

К  9,04±1,29  9,45±0,66   9,50±0,51  

Д – I 9,29±0,99  11,76±1,18***   10,00±0,84  

Д – II  9,71±0,62   10,45±0,32   12,00±0,79***  

Д – III  10,73±1,22   9,87±0,44   9,96±0,46  

Вільний 

холестерол 

К  7,82±0,85   9,45±0,33   7,92±0,40  

Д – I  8,74±0,77   7,65±0,45***   8,17±1,05  

Д – II  7,84±0,78   7,48±0,32***   7,70±0,40  

Д – III  8,83±1,28   8,93±0,67  9,94±0,47  

НЕЖК 

К  8,85±1,49   9,98±0,68   8,59±1,48  

Д – I  7,68±1,18   9,84±0,71   7,17±0,82  

Д – II  8,53±1,41   9,82±0,83   8,92±0,46  

Д – III  9,35±0,72   9,59±0,43   8,45±0,38  

Фосфоліпіди 

К  33,30±1,38   31,03±0,79   36,11±2,12 

Д – I  33,16±1,91   36,30±2,94***   39,14±0,64** 

Д – II  34,90±2,17   38,27±0,77***   36,64±1,02  

Д – III  33,62±2,12   35,45±2,11**   39,99±1,07**  

 

 Важливою структурою клітини є біологічна мембрана, що виконує низку 

важливих функцій та залежить від класів фосфоліпідів. Тому наступні наші 

дослідження були спрямовані на визначення вмісту класів фосфоліпідів, та впливу 

їх рівень застосованих добавок мікроелементів в умовах помірного теплового 

стресу. Зокрема, вміст лізофосфатидилхоліну у крові кролів у I, II, III дослідних груп 

відзначився нижчим рівнем на 19,0; 41,5 та 55,8 % (p<0,001) через 14 діб 

дослідження порівняно з підготовчим періодом (табл. 3.13). На 29 добу 
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експерименту спостерігали зниження на 17,5 і 20,6 % (p<0,01 – 0,001) у групах, які 

отримували цинк і селен цитрат відповідно, що вказує на позитивний ефект 

більшого засвоєння в організмі в результаті застосування наночастинок, оскільки 

допомагає зберегти цілісність мітохондрій і клітинних мембран в організмі кролів. 

Оскільки, лізофосфатидилхолін бере участь у регуляції біосинтезу холестеролу в 

печінці та знижує активність генів, що відповідають за окиснення жирних кислот 

[246]. 

 Сфінголіпіди є молекулами, що регулюють клітинний цикл, апоптоз, 

ангіогенез, стресові, запальні реакції і є важливим структурним компонентом 

клітинних мембран [97]. У нашому дослідженні встановлено, що за умов помірного 

теплового стресу в кролів випоювання цинку цитрату  знижує рівень сфінгомієліну 

на 26,0 % (p<0,001) на 14 добу і у I II, III дослідних групах на 35,4; 17,9 та 30,5 % 

(p<0,01 – 0,001) на 29 добу дослідження, що вказує на позитивні зміни у 

забезпеченні стабільності та цілісності клітинних мембран, в умовах теплового 

стресу.  

 Фосфатидилінозитол є джерелом арахідонової кислоти, попередника 

ейкозаноїдів, що бере участь у запальних та адаптаційних реакціях на стрес [128]. 

Встановлено, що випоювання цинку, селену та германію цитратів підвищує рівень 

фосфатидилінозитолу в крові кролів на 25,7; 39,9 та 41,2 % (p<0,01 – 0,001) на 14 

добу дослідження, що, можливо, вказує, на їхню здатність активувати мембрано-

асоційовані ензими клітиної мембрани та стимулювати фізіологічні відповіді. Таким 

чином, збільшення рівня фосфатидилінозитолу в дослідних групах, може вказувати 

на активацію специфічних метаболічних шляхів, спрямованих на забезпечення 

клітинної стабільності і адаптацію до стресових умов, що підтверджується 

результатами нашого дослідження. 

 Фосфатидилхолін є основним структурним компонентом клітинних мембран і 

є компонентом усіх ліпопротедїв плазми крові, зокрема, ЛПНЩ та ЛПВЩ і 

необхідний для їхнього складу та секреції [290]. Додавання до раціону кролів 

наночастинок цинку цитрату, збільшив рівень фосфатидилхоліну на завершальному 

етапі дослідження на 10,9 % (p<0,05). У нашому дослідженні за випоювання 
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наночастинок селену та германію збільшився рівень фосфатидилхоліну в крові 

кролів на 30,0 і 32,7 % (p<0,001) на 14 добу дослідження і на 29 добу дослідження 

45,3 і 42,8 % (p<0,001). Отримані зміни, можливо свідчать про активацію процесів 

біосинтезу фосфатидилхоліну в печінці, що забезпечує стабільність клітинної 

мембрани та функціональність ліпопротеїдів. Оскільки, фосфатидилхолін є 

необхідним для утворення ЛПНЩ та ЛПВЩ, це може впливати на рівень ліпідів у 

крові кролів і має важливе значення для серцево-судинної системи тварин. 

 Фосфатидилетаноламін є основним внутрішньомембранним ліпідом у 

плазматичних та мітохондріальних мембранах [92]. Нашими дослідженнями 

встановлено, що випоювання наночастинок цинку у кролів за помірного теплового 

стресу на 14 добу, підвищує рівень фосфатидилетаноламіну на 25,2 % (p<0,05), що 

можливо стимулює процеси аутофагії, та сприяє збереженню клітинного гомеостазу 

та стабільність мембран під час температурного стресу, впливає на клітинну 

адаптацію та метаболічні процеси у клітинах кролів. 

 Фосфатидна кислота є проміжним продуктом у біосинтезі гліцерофосфоліпідів 

і триацилгліцеролів [443]. Встановлено збільшення фосфатидної кислоти у клітинах, 

на 14 добу експерименту в групах за помірного стресу, що отримували 

наночастинки цинку, селену та германію цитратів на 33,8; 24,4 і 26,5 % (p<0,01 –

0,001), що може вказувати на активацію адаптаційних механізмів клітин, 

спрямованих на стабілізацію мембран і підтримку їх функціональності під час 

теплового стресу, сприяє регуляції мембранного злиття та везикулярного 

транспорту, необхідного для ефективного обміну між органелами й збереження 

клітинного гомеостазу. 
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Таблиця 3.13 

Вміст класів фосфоліпідів у плазмі крові кролів за умов помірного теплового 

стресу за випоювання сполук цинку, селену і германію цитратів, (%), 

(M±SD, n=6) 

Класи фосфоліпідів 
Група 

тварин 

Період досліджень 

Підготовчий  
Дослідний  

14-та доба 29-та доба 

Лізофосфатидилхолін 

К  23,44±2,41   26,93±2,38   18,62±1,36  

Д – I  23,84±2,73   21,80±1,35***  15,36±1,04**  

Д – II  22,00±3,46   15,74±2,46***   14,77±1,75***  

Д – III  20,62±1,73   11,89±0,68***   17,51±1,17  

Свінгомієлін 

К  10,58±1,15   10,34±0,54   9,59±0,70  

Д – I  9,63±1,49   7,65±0,63***  6,19±0,86***  

Д – II  9,14±0,61   9,60±1,57   7,87±0,51**  

Д – III  9,14±1,00   9,44±0,52   6,66±0,43***  

Фосфатидилінозитол 

К  10,67±1,42   9,39±1,13   14,10±1,15  

Д – I  10,30±0,91   11,81±1,11**  15,53±1,76  

Д – II  12,16±1,97   13,14±1,44***  12,63±2,09  

Д – III  11,49±0,72   13,26±0,83**   12,10±2,59  

Фосфатидилсерин 

К  8,83±0,43  8,25±1,68  7,71±1,29  

Д – I  8,76±0,75   8,45±0,82   6,92±1,73  

Д – II  8,21±0,99   6,67±1,33   6,98±0,63  

Д – III  8,62±0,94   7,26±0,70   5,83±0,87  

Фосфатидилхолін 

К  28,40±1,28   27,72±2,85   28,04±0,68  

Д – I  27,71±2,68   27,88±2,19   31,10±0,75* 

Д – II  29,10±2,59   36,27±0,99***  40,76±2,04***  

Д – III  27,79±4,49   37,00±2,21***  40,06±1,98***  
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продовження таблиці 3.13 

Фосфатидлетаноламін 

К  10,09±1,78   9,51±1,35   13,23±1,35  

Д – I  11,05±0,93   11,91±1,39*  14,25±1,07  

Д – II  9,93±0,76   8,82±0,58   11,52±1,19  

Д – III  11,86±1,85   11,17±1,90   12,97±1,23  

Фосфатидна кислота  

К  7,97±1,21   7,82±0,64  8,68±1,18 

Д – I  8,69±0,54  10,47±0,82***   10,63±2,27  

Д – II  9,43±0,86   9,73±0,36**   6,95±0,93 

Д – III  8,48±0,89   9,90±0,93***   7,18±0,75  

 

 Отже, дослідженнями встановлено, що дія наночастинок цинку, селену і 

германію цитратів за умов помірного теплового теплового стресу є ефективною та 

позитивно впливає на ліпідний та фосфоліпідний склад забезпечуючи структурну й 

функціональну цілісність мембран.  

 Результати цього підрозділу опубліковані в тезах [32, 36]. 

 

 3.5. Гематологічні та клінічні показники організму кролів за випоювання 

наночастинок цинку, селену та германію цитратів в умовах сильного теплового 

стресу 

 Наступним етапом нашого експерименту було з’ясувати вплив сполук цинку, 

селену та германію цитратів на показники їхнього організму за умов сильного 

теплового стресу. Сполуки мікроелементів та вік кролів були такі ж самі, як у 

першому етапі дослідження.  

Результати дослідження ТВІ середньої вологості та температури у 

підготовчому періоді за умов сильного теплового стресу за становили 81,6 % і  

19,8 0С, TВI дорівнював 19,4 (рис. 3.4). 
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Рис. 3.4. Температура, вологість, ТВІ впродовж 14 діб підготовчого періоду 

сильного теплового стресу 

 Показник середньої температури в приміщенні за 14 діб дослідного періоду 

становив 29,9 0С, вологості 85,6 % (рис. 3.5). ТВІ за вказаний період експерименту 

дорівнював 29,2 0С, свідчить про сильний тепловий стрес. 

 

 Рис. 3.5. Температура, вологість, ТВІ впродовж 14 діб дослідного періоду 

сильного теплового стресу 

Результати обрахунку середніх значень вологості та температури, відповідно 
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становили 84,3 % та 29,9 0С (рис. 3.6). ТВІ за вказаною формулою відповідав 29,1, 

що вказує про параметри сильного теплового стресу в завершальний період 

дослідження. 

 

Рис. 3.6. Температура, вологість, ТВІ впродовж 15 діб дослідного періоду 

сильного теплового стресу  

Отримані показники ТВІ впродовж підготовчого та дослідного періоду 

помірного та сильного теплового стресу відповідали меті дослідження, що свідчить 

про відсутність теплового стресу під час підготовчого етапу та його наявність за 29 

діб експерименту.  

 Визначення морфологічних показників крові кролів за умов сильного 

теплового стресу свідчить, що отримані результати верхніх та нижніх параметрів 

були у межах фізіологічних значень [250]. Аналіз одержаних результатів 

абсолютного вмісту еритроцитів показує, що у крові кролів I та ІІ дослідних груп їх 

кількість була відповідно вищою на 16,4 % (p<0,05) і 13,6 % (p<0,05) та 19,9 % 

(p<0,01) і 14,5 % (p<0,05) на 14 і 29 добу дослідження порівняно з контрольною 

групою (табл. 3.14). У крові тварин III дослідної групи, яким застосовували 

германію цитрат у кількості 12,5 мкг Ge/кг маси тіла абсолютний вміст еритроцитів 

був вірогідно вищим на 15,3 % (p<0,05), стосовно контрольної групи лише на 14 

добу експерименту, що може свідчити про виражену дію органічних мікроелементів 

на організм кролів упродовж тривалішого періоду.  
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 Відомо, що в умовах підвищених температур організм кролів потребує 

більшої кількості Оксигену за рахунок інтенсивнішого обміну речовин [140], 

нашими дослідженнями встановлено позитивний вплив застосованих цитратів 

мікроелементів на вміст гемоглобіну, який був більше виражений на першому етапі 

дослідження у всіх дослідних групах, ніж у другому. Так, у крові кролів І, ІІ та ІІІ 

груп вміст гемоглобіну був вищим відповідно на 20,8; 21,6 і 19,5 % (p<0,001) на 14 

добу дослідження порівняно з контролем. На 29 добу дослідження при застосуванні 

мікроелементів у крові тварин І, ІІ та ІІІ дослідних груп відзначено підвищення 

рівня гемоглобіну на 11,1 (p<0,01), 12,5 (p<0,01) та 9,7 % (p<0,05) відповідно. Слід 

зазначити, що дія германію цитрату відзначалася дещо нижчими рівнями 

досліджуваного показника. Це на нашу думку, може залежати від спожитої 

кількості, наномікроелементів, які мають високу каталітичну активність, але їх 

доступність в організмі залежить від дози у раціоні.  

У крові кролів І та ІІ груп відзначено достовірні зміни показників гематокриту 

відповідно на 24,1 та 15,7 % (p<0,01) і 21,1 та 16,5 % (p<0,01) впродовж 

дослідження. Менш виражений вплив на вміст формених елементів у загальному 

об’ємі крові спостерігався при додаванні германію цитрату, який у крові кролів 

відзначався вірогідним підвищенням на 18,6 % (p<0,05) на першому етапі 

дослідження порівняно з контрольною групою. Таким чином, досліджувані цитрати 

мікроелементів, можуть стимулювати процес еритропоезу, що призводить до 

збільшення кількості еритроцитів у крові кролів. 

Таблиця 3.14 

Кількість еритроцитів, вміст гемоглобіну та гематокриту у крові кролів за 

випоювання сполук цитратів цинку, селену та германію в умовах сильного 

теплового стресу, (M±SD, n=6) 

Показники 
Група 

тварин 

Період досліджень, 

Підготовчий  
Дослідний  

14-та доба 29-та доба 
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продовження таблиці 3.14 

Загальна 

кількість 

еритроцитів, 

1012/л 

К 5,81±0,48 5,52±0,45 5,58±0,32 

Д – I 5,82±0,61 6,43±0,44* 6,34±0,33* 

Д – II 6,14±0,69 6,62±0,46** 6,39±0,68* 

Д – III 5,79±0,32 6,37±0,47* 6,21±0,21 

Гемоглобін, г/л 

 

К 141,1±10,62 117,6±3,32 131,8±8,10 

Д – I 138,3±11,11 142,1±4,75*** 146,5±4,92** 

Д – II 138,8±5,15 143,1±4,75*** 148,3±6,21** 

Д – III 135,3±5,71 140,6±3,93*** 144,6±5,46* 

Гематокрит, 

л/л 

К 0,390±0,03 0,402±0,02 0,418±0,04 

Д – I 0,346±0,03 0,499±0,03** 0,484±0,02** 

Д – II 0,370±0,04 0,487±0,04** 0,487±0,02** 

Д – III 0,406±0,05 0,477±0,03* 0,460±0,03 

 

 Додавання до раціону кролів цитратів мікроелементів Zn, Se і Ge у крові 

тварин I, ІІ і III дослідних груп відзначилося підвищенням середнього вмісту 

гемоглобіну в одному еритроциті на 10,5; 9,0, 10,4 % (p<0,05) на 14 добу та на 29 

добу дослідження на 6,4; 9,8 і 7,2 % (p<0,05 – 0,01), що можливо вказує на 

активацію проліферації та диференціації еритроїдних клітин, покращення 

насиченості Оксигеном організму в умовах стресу та активацію гемопоезу (табл. 

3.15). Інші досліджуванні показники еритроцитарних індексів були у межах 

фізіологічних велечин, проте їхні різниці були не вірогідними і є на рівні тенденції, 

що може вказувати про перебіг позитивних змін в їхньому організмі. 
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Таблиця 3.15 

Еритроцитарні індекси у крові кролів за випоювання сполук цитратів цинку, селену 

та германію в умовах сильного теплового стресу, (M±SD, n=6) 

Показники 
Група 

тварин 

Період досліджень 

Підготовчий  
Дослідний  

14-та доба 29-та доба  

Середній об’єм 

еритроцита, фл 

К 94,80±3,95 93,26±3,28 96,46±4,06 

Д – I 93,71±2,79 94,16±4,03 97,25±3,57 

 
Д – II 93,08±3,11 94,28±2,71 97,58±1,16 

Д – III 96,16±3,62 94,50±2,94 98,68±1,67 

Cередній 

вміст 

гемоглобіну в 

еритроциті, пг 

К 23,30±1,67 24,28±0,82 23,61±0,53 

Д – I 23,55±0,75 26,83±0,55** 25,13±0,94* 

Д – II 23,60±0,98 26,48±1,40** 25,93±1,07** 

Д – III 23,30±1,18 26,81±0,84** 25,33±1,08* 

Cередня концентрація 

гемоглобіну в 

еритроциті, г/л 

К 253,16±6,30 257,50±5,16 246,17±7,27 

Д – I 250,83±3,43 258,17±5,30 253,17±4,07 

Д – II 253,33±6,62 258,00±4,60 252,17±6,79 

Д – III 243,00±7,09 258,50±3,20 250,67±2,33 

Ширина розподілу 

еритроцитів, % 

К 9,43±0,46 11,08±0,97 10,55±0,57 

Д–1 9,81±0,31 11,36±0,50 10,63±0,66 

Д–2 9,68±0,36 11,68±0,41 11,30±0,83 

Д–3 9,63±0,32 11,21±0,57 10,71±0,56 

 

Лейкоцити є частиною імунної системи, що беруть участь у спадкових та 

набутих імунних реакціях [394]. Аналіз отриманих результатів кількості лейкоцитів, 

свідчить про вірогідне зниження їх кількості в крові кролів І та ІІ груп відповідно на 

13,1 і 8,3 % (p<0,05) та 11,2 % (р<0,05) і 10,4 % (р<0,01) на 14 і 29 добу дослідження 

порівняно з контролем. Кролі III дослідної групи відзначилися зменшенням 

кількості лейкоцитів впродовж дослідження на 11,4 та 9,3 % (р<0,05) стосовно 
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контролю (табл. 3.16). Зниження їхньої кількості може бути позитивним чинником 

реакції організму кролів та опосередкований імунномодулючий ефект застосування 

добавок у їх раціоні. 

Основною функцією лімфоцитів є вироблення антитіл, при клітинно-

опосередкованому лізисі вірусно-інфікованих та пухлинних клітин та регуляції 

імунної відповіді [244]. Абсолютний вміст лімфоцитів у крові кролів I, II і III 

дослідних груп вірогідно зменшувався, щодо контрольної групи на 25,9; 27,3 і  

29,0 % (p<0,05) на 14 добу дослідження порівняно з контролем. Вірогідне 

зменшення лімфоцитів також спостерігається на 29 добу дослідження у крові кролів 

I, II і III дослідних груп, а саме на 20,4 (p<0,05), 21,7 і 16,0 % (p<0,01) відповідно до 

контрольної групи. Отримані зміни, можуть свідчить про імунномодулюючу дію 

наночастинок цинку та селену щодо зменшення алергічної реакції організму за умов 

сильного теплового стресу.  

Моноцити захищають організм від патогенних мікроорганізмів, а при виявленні 

запальних процесів забезпечують імунну відповідь шляхом фагоцитозу [137]. 

Абсолютний вміст моноцитів вірогідно збільшився у крові кролів I і II дослідних 

груп на 14,8 (p<0,05) та 21,3 % (p<0,01) на 14 добу і на 17,0 (p<0,01) та 18,3 % 

(p<0,05) на 29 добу стосовно контролю (табл. 3.16). Такі результати, можуть 

вказувати про стимулюючий вплив на імунну відповідь для регулювання клітинного 

гомеостазу в умовах теплового стресу, що викликає оксидативний стрес.  

Таблиця 3.16  

Кількість лейкоцитів та їхніх форм у крові кролів за випоювання сполук цитратів 

цинку, селену та германію в умовах сильного теплового стресу, (M±SD, n=6) 

Показники 
Група 

тварин 

Період досліджень 

Підготовчий 
Дослідний  

14-та доба 29-та доба 

Загальна 

кількість 

лейкоцитів,109/л 

К 9,16±0,52 8,73±0,84 8,78±0,49 

Д – I 9,11±0,65 7,58±0,44* 8,05±0,40* 

Д – II 8,55±0,54 7,75±0,53* 7,86±0,38** 
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 Д – III 8,46±0,30 7,73±0,49* 7,96±0,41* 

Загальна 

кількість 

лімфоцитів,109/л 

К 3,60±0,47 4,86±0,64 4,60±0,37 

Д – I 3,51±0,53 3,60±0,46* 3,66±0,55** 

Д – II 3,33±0,44 3,53±0,80* 3,60±0,50** 

Д – III 3,53±0,48 3,45±0,82* 3,86±0,28* 

Загальна кількість 

моноцитів,109/л 

К 1,26±0,10 1,35±0,13 1,36±0,18 

Д – I 1,36±0,16 1,55±0,10* 1,65±0,10** 

Д – II 1,35±0,21 1,58±0,07* 1,61±0,07* 

Д – III 1,45±0,15 1,50±0,15 1,53±0,10 

Загальна кількість 

гранулоцитів,109/

л 

 

К 3,63±0,68 3,58±0,71 3,38±0,82 

Д – I 2,43±0,64 3,83±1,26 3,56±0,47 

Д – II 2,96±1,31 2,68±0,94 3,38±0,50 

Д – III 2,60±0,79 3,35±1,02 3,71±0,93 

 

Вірогідних змін щодо вмісту лейкоцитарних індексів у крові кролів за умов 

сильного теплового стресу при випоюванні наночастинок цинку, селену і германію 

цитратів не було, що можливо пов’язано з компенсаторними механізмами організму 

кролів та регуляторним впливом наночастинок застосованих мікроелементів (табл. 

3.17). 

Таблиця 3.17  

Лейкоцитарні індекси у крові кролів за випоювання сполук цитратів цинку, селену та 

германію в умовах сильного теплового стресу, (M±SD, n=6) 

 

 

 

Показники 

 

 

Група 

тварин 

Період досліджень 

Підготовчий 

Дослідний 

14-та доба 29-та доба 

Відносний вміст 

лімфоцитів, % 
К 

32,50±7,20 35,58±8,70 42,11±5,72 
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 Д – I 41,60±4,97 42,91±7,92 42,76±9,05 

 
Д – II 37,91±4,66 44,65±9,12 45,05±7,73 

Д – III 41,46±5,96 40,40±9,70 43,18±5,46 

Відносний вміст 

моноцитів, % 

К 21,25±3,66 16,65±3,05 19,33±2,47 

Д – I 23,21±1,83 15,26±3,39 16,88±3,33 

Д – II 22,83±3,18 17,01±3,53 17,43±2,30 

Д – III 21,81±3,07 20,75±1,94 17,65±4,39 

Відносний вміст 

гранулоцитів, % 

К 34,25±4,29 47,26±10,84 38,55±7,02 

Д – I 30,68±4,84 41,46±9,72 40,31±8,41 

Д – II 39,41±8,12 38,33±8,20 37,43±6,42 

Д – III 26,01±4,63 37,43±8,07 40,71±6,80 

  

Нашим дослідженням встановлено вірогідне зменшення кількості тромбоцитів 

у II дослідній групі на 29,5 % (p<0,05) на завершальному етапі дослідження (табл. 

3.18). У крові тварин ІІ дослідної групи спостерігалося збільшення середнього 

об’єму тромбоцитів на 11,6 % (p<0,05) на 14 добу і на 14,6 % (p<0,05) на 29 добу 

випоювання добавки порівняно з контролем (табл. 3.18).  

Таблиця 3.18 

Кількість тромбоцитів та їхні індекси у крові кролів за випоювання сполук цитратів 

цинку, селену та германію в умовах сильного теплового стресу, 

(M ± SD, n=6) 

Показники 
Група 

тварин 

Період досліджень 

Підготовчий 
Дослідний  

14-та доба 29-та доба 

Загальна 

кількість 

тромбоцитів, 

109/л 

К 415,1±81,96 309,1±63,68 466,5±63,50 

Д – I 408,5±57,47 338,0±99,17 439,5±73,27 

Д – II 385,8±101,23 389,6±69,24 328,8±82,42* 
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 Д – III 460,3±82,29 329,3±51,30 445,5±53,22 

Середній об’єм 

тромбоцита, фл 

К 5,03±0,40 4,98±0,25 4,93±0,34 

Д – I 5,10±0,33 5,28±0,33 5,00±0,35 

Д – II 5,50±0,45 5,56±0,40* 5,65±0,22* 

Д – III 5,68±0,40 5,55±0,40 5,48± 0,57 

Тромбокрит, % 

К 0,208±0,03 0,152±0,02 0,230±0,03 

Д – I 0,215±0,03 0,177±0,04 0,184±0,05 

Д – II 0,209±0,04 0,233±0,05 0,184±0,09 

Д – III 0,231±0,07 0,221±0,09 0,261±0,03 

Ширина 

розподілу 

тромбоцитів по 

об’єму, % 

К 13,50±1,16 13,45±1,13 13,16±0,91 

Д – I 13,88±1,10 13,96±1,50 13,35±0,86 

Д – II 14,76±1,64 14,88±1,61 14,33±1,23 

Д – III 14,68±0,79 13,98±1,01 13,93±1,57 

 

Таким чином, отримані результати зміни вмісту еритроцитів, лейкоцитів і 

тромбоцитів свідчать про зміни їх кількості в умовах сильного теплового стресу. 

Використані в дослідженні добавки, більшою мірою цитрат цинку та цитрат селену, 

меншою – цитрат германію, впливають на пом’якшення негативного впливу 

підвищених температур довкілля на організм кролів.  

  Зміни температури та вологості безпосередньо впливають на фізіологічні 

процеси в організмі кролів, оскільки за умов теплового стресу активуються 

метаболічні механізми, спрямовані на забезпечення енергії для терморегуляції 

тварин [77]. Дослідженнями встановлено, що випоювання кролям наночастинок 

цинку та селену цитратів  підвищило частоту дихання на 11,5 % (p<0,05) та 16,4 % 

(p<0,01) на 29 добу дослідження (табл. 3.19). Підвищення метаболічної активності, 

за умов сильного теплового стресу, зумовило зростання потреби в додатковому 

надходженні Оксигену для забезпечення енергетичних процесів організму, що на 

наш погляд сприяло підвищенню частоти дихання, оскільки організм намагався 
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компенсувати потребу тканин і органів у додатковій кількості Оксигену для 

забезпечення обмінних процесів. 

 Аналіз одержаних результатів показав, що на 14 добу експерименту за 

випоювання цинку цитрату, відзначається найменше зниження рівня ректальної 

температури на 0,8 0С, що підтверджує ефективність Цинку у терморегуляторних 

процесах організму кролів.  

 За випоювання наночастинок цинку, селен та германію цитратів спостерігали 

тенденцію до збільшення частоти серцевих скорочень відповідно з 147 до 160 ударів 

на хвилину та збільшення температури вуха, що свідчить про активацію 

компенсаторних функцій організму, спрямованих на забезпечення 

терморегуляційних механізмів організму кролів і сприяє стабільності температури 

тіла в умовах сильного теплового стресу.  

Таблиця 3.19 

Клінічні показники організму кролів за випоювання сполук цитратів цинку, селену 

та германію в умовах сильного теплового стресу, (M ± SD, n=6) 

Показники 
Група 

тварин 

Період досліджень 

Підготовчий 
Дослідний  

14-та доба 29-та доба 

Дихання, 

раз/хв 

К 139,17±4,40 142,67±18,53 141,66±7,52 

Д – I 145,33±14,06 144,66±19,82 158,00±12,58* 

Д – II 133,16±12,23 151,33±22,25 165,00±9,44** 

Д – III 140,33±17,68 160,66±13,00 155,83±4,62 

Ректальна 

температура, 

°С 

К 39,20±0,45 40,01±0,58 40,15±0,18 

Д – I 39,33±0,88 39,21±0,38 39,85±0,43 

Д – II 39,51±0,60 39,55±0,50 40,00±0,35 

Д – III 39,63±0,30 39,61±0,63 39,93±0,15 

Температура 

вуха, °С 

К 35,65±0,28 36,56±0,57 37,43±0,79 

Д – I 36,61±1,17 36,66±0,59 38,15±0,42 
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Д – II 35,85±0,84 36,66±0,54 37,90±0,49 

Д – III 34,51±1,41 37,01±0,60 38,10±0,25 

Пульс, 

уд/хв 

К 109,33±19,16 96,00±8,39 153,00±10,48 

Д – I 124,66±21,67 99,33±9,26 151,00±12,82 

Д – II 131,66±21,25 113,33±15,10 153,00±11,08 

Д – III 130,00±16,97 112,66±13,44 156,66±5,75 

 

 Отже, випоювання наночастинок цинку цитрату та селену цитратів за умов 

сильного теплового стресу сприяло підвищенню частоти дихання на 11,5 і 16,4 % на 

29 добу дослідження. Найменше зниження ректальної температури на 0,8 °C, було 

зафіксовано на 14 добу експерименту за випоювання цинку цитрату. Водночас не 

виявлено вірогідних результатів впливу германію цитрату на організм кролів, 

спостерігали лише тенденцію до підвищення частоти дихання, частоти серцевих 

скорочень, температури вуха і зниженням ректальної температури, що можливо 

пов’язано з компенсаторними механізмами за умов сильного теплового стресу. 

 Результати цього підрозділу опубліковані у наукових працях та тезах [24, 27, 

28, 33, 39, 433]. 

 

 3.6. Біохімічні показники крові кролів за впливу наночастинок цинку, 

селену та германію цитратів в умовах сильного теплового стресу 

 Дослідження біохімічних показників крові кролів, що характеризують 

активність метаболізму та фізіологічний стан організму, показало позитивну 

динаміку за випоювання цинку цитрату, селену цитрату та германію цитрату. Вплив 

теплового стресу збільшує в’язкість крові через надмірну втрату води, яка виникає 

внаслідок гіпервентиляції та втрати рідини через сечовипускання, спричиняючи 

дегідратацію [91]. Альбумін синтезуючись у печінці потрапляє в плазму, забезпечує 

обмін рідини між кров’ю та міжклітинним простором і виконує функцію 

транспортного протеїну крові [295]. Випоювання селену цитрату кролям у їх крові 
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підвищило вміст альбуміну на 14,6 % (p<0,05) на 29 добу експерименту (табл. 3.20). 

Таким чином, високий рівень альбуміну сприяє нормальній густині крові, що 

забезпечує фізіологічні процеси кровообігу, газообміну й живлення тканин. 

 Застосування добавок цитратів мікроелементів у крові тварин I і ІІ дослідних 

груп відзначилося нижчим рівнем креатиніну, відповідно на 7,5 % (р<0,05) і 7,4 %  

(р<0,05) порівняно з контролем на завершальному періоді дослідження (табл. 3.20). 

Рівень креатиніну в крові використовується, як показник функціонування нирок, 

оскільки його концентрація залежить від швидкості фільтрації через нирки [65]. На 

нашу думку, нижчий рівень креатиніну за випоювання цинку цитрату і селену 

цитрату в умовах теплового стресу, свідчить про покращення функціонування нирок 

та системи виділення організму кролів, що характеризується підвищеним вмістом 

кальцію та мінералів у сечі.  

Таблиця 3.20 

Вміст окремих біохімічних показників у крові кролів за випоювання сполук цитратів 

цинку, селену та германію в умовах сильного теплового стресу,  

(M±SD, n=6) 

Показники  
Група 

тварин 

Період досліджень 

Підготовчий  
Дослідний  

14-та доба 29-та доба 

Загальний 

протеїн, г/л 

К 54,86±2,40 57,20±6,19 55,66±3,54 

Д – I 55,10±3,87 55,55±2,17 52,88±1,10 

Д – II 58,78±4,66 57,86±5,11 60,53±4,23 

Д – III 57,00±2,19 58,33±3,86 58,03±1,70 

Альбумін, 

г/л 

К 37,03±4,39 45,81±8,43 39,16±2,51 

Д – I 34,75±5,32 43,53±5,01 40,26±2,90 

Д – II 44,53±9,07 47,33±3,06 44,90±4,88* 

Д – III 34,01±4,70 46,18±5,74 41,35±2,58 

Креатинін, 

мкмоль/л 
К 89,80±8,16 112,16±4,91 114,68±3,29 
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Д – I 96,81±6,18 109,43±3,93 105,97±4,20* 

Д – II 98,75±7,75 110,23±4,39 106,12±5,61* 

Д – III 92,03±7,36 106,36±5,38 108,63±6,04 

Сечовина, 

ммоль/л 

К 5,66±0,62 3,83±0,24 4,58±0,46 

Д – I 6,18±0,67 3,60±0,46 4,25±0,64 

Д – II 5,78±0,79 3,70±0,64 4,45±0,53 

Д – III 6,33±0,13 3,76±0,54 4,40±0,17 

 

 Застосування у раціоні кролів цинку та селену цитратів знижує активність 

АСТ і АЛТ відповідно на 16,9 (p<0,01) і 13,0 % (p<0,01) і на 23,5 (p<0,05) і 18,5 % 

(p<0,05) на 29 добу дослідження порівняно з контрольною групою (таблиця 3.21). 

Зниження рівня АСТ і АЛТ є у межах фізіологічних параметрів, що може вказувати 

про покращення функціонування печінки кролів за випоювання цинку цитрату та 

селену цитрату в умовах сильного теплового стресу.  

Таблиця 3.21 

Активність амінотрансфераз та лужної фосфатази у крові кролів за випоювання 

сполук цитратів цинку, селену та германію в умовах сильного теплового стресу, 

(M±SD, n=6) 

Показники  
Група 

тварин 

Період досліджень 

Підготовчий  
Дослідний  

14-та доба 29-та доба 

АСТ, Од/л 

К 16,45±1,73 16,23±2,63 20,41±2,01 

Д – I 20,31±3,79 14,93±1,77 16,96±1,01** 

Д – II 16,45±2,32 15,83±2,89 17,75±0,67* 

Д – III 21,20±5,79 15,21±1,57 18,35±1,51 

АЛТ, Од/л К 55,36±8,52 71,61±7,41 73,13±6,92 
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Д – I 58,36±7,81 65,35±4,35 55,88±6,09** 

Д – II 51,43±9,43 70,95±7,49 59,56±7,20* 

Д – III 61,11±9,24 68,45±8,09 72,91±6,55 

Лужна 

фосфатаз, 

Од/л 

К 404,23±69,29 325,70±36,90 317,85±34,40 

Д – I 441,81±65,50 312,92±33,47 300,23±42,87 

Д – II 462,05±47,02 308,72±32,90 305,38±58,99 

Д – III 433,37±46,38 276,87±37,47 293,95±56,44 

 

Холестерол є основним компонентом клітинних мембран та органел, 

підтримуючи структурну цілісність, бере участь в синтезі гормонів [112]. Вміст 

холестеролу у крові кролів I, II і III дослідних груп вірогідно зменшувався, стосовно 

контрольної групи на 27,3 % (p<0,001), 17,8 % (p<0,01) і 15,4 % (p<0,05) на 29 добу 

дослідження, порівняно з контролем (табл. 3.22). Зниження рівня холестеролу за 

випоювання цинку цитрату, може бути пов’язано з тим, що Цинк зменшує 

інтенсивність ліполізу у жировій тканині й призводить до розпаду ТАГ, що 

зберігаються в адипоцитах [275]. Додавання селену цитрату в умовах теплового 

стресу, сприяє захисту від окcидативого пошкодження та зумовлює збереженню 

структурної цілісності клітин й клітинних органел [338]. Германій проявляє 

інгібуючий вплив щодо переоксидного окиснення ліпідів в організмі [423]. Тому, 

можливо це сприяє зменшенню рівня холестеролу крові в стресових умовах, що 

покращує ліпідний обмін в організмі кролів.  
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Таблиця 3.22 

Вміст холестеролу, триацилгліцеролів, загального кальцію та неорганічного 

фосфору в крові кролів за випоювання сполук цитратів цинку, селену та германію в 

умовах сильного теплового стресу, (M±SD, n=6) 

Показники  
Група 

тварин 

Період досліджень 

Підготовчий  
Дослідний  

14-та доба 29-та доба 

Триацилгліцероли, 

ммоль/л 

К 0,87±0,10 0,43±0,11 0,49±0,07 

Д – I 0,70±0,15 0,37±0,05 0,42±0,08 

Д – II 0,69±0,17 0,38±0,10 0,39±0,09 

Д – III 0,71±0,12 0,39±0,03 0,44±0,06 

Холестерол, ммоль/л 

К 0,57±0,19 0,74±0,03 0,84±0,08 

Д – I 0,62±0,10 0,65±0,10 0,61±0,05*** 

Д – II 0,69±0,15 0,71±0,07 0,69±0,04** 

Д – III 0,65±0,10 0,73±0,12 0,71±0,06* 

Загальний кальцій, 

ммоль/л 

К 3,01±0,25 3,15±0,16 2,81±0,19 

Д – I 2,83±0,17 3,01±0,22 2,80±0,12 

Д – II 2,80±0,16 2,95±0,1 2,70±0,20 

Д – III 3,01±0,23 3,10±0,21 2,83±0,25 

Неорганічний 

фосфор 

ммоль/л 

К 1,98±0,13 1,85±0,25 1,95±0,12 

Д – I 1,91±0,23 1,80±0,22 1,90±0,17 

Д – II 2,00±0,20 2,16±0,53 1,83±0,15 

Д – III 1,95±0,22 2,23±0,20 1,83±0,24 

 

 Отже, випоювання кролям цинку та селену цитратів за умов сильного 

теплового стресу відзначилося більше вираженими позитивними змінами 

біохімічних показників крові кролів впродовж дослідження. Додавання до раціону 
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кролів германію цитрату у меншій мірі знижувало негативну дію підвищених 

температур на їхній організм. 

 Результати цього підрозділу опубліковані у наукових працях та тезах [35]. 

 

 3.7. Стан антиоксидантного захисту організму кролів за випоювання 

наночастинок цинку, селену та германію цитратів в умовах сильного теплового 

стресу 

 У результаті проведених досліджень встановлено, що випоювання 

наночастинок цинку та селену цитратів знижує вміст ГПЛ у плазмі крові кролів на 

42,5 і 37,0 % (p<0,001) та 34,7 і 27,6 % (p<0,001) на 14 і 29 добу дослідження 

порівняно з контрольною групою, що свідчить про позитивний ефект застосованих 

сполук (табл. 3.23). Цинк захищає клітини від оксидативних процесів, взаємодіє з 

сульфгідрильними групами в біомолекулах, що сприяє зниженню активних форм 

Оксигену [129]. Селен є складовою частиною активного центру ензиму ГП і захищає 

клітинні мембрани від ліпідних пероксидів та H2O2 [363]. Результати нашого 

дослідження підтверджують ефективність випоювання наночастинок цинку та 

селену цитратів підсилювати антиоксидантну дію в організмі кролів, що 

підтверджується зниженням вмісту ГПЛ у плазмі крові кролів.  

 Аналіз отриманих даних щодо вмісту ТБК-активних продуктів вказує, що 

вірогідних відмінностей між групами не встановлено, проте спостерігається 

позитивна загальна тенденція до зниження величин значень показника у дослідних 

групах порівняно з контролем. Це може свідчити про певний захисний вплив 

наночастинок цитратів цинку, селену та германію на антиоксидантну систему 

організму кролів в умовах сильного теплового стресу, що проявляється у менш 

інтенсивному накопиченні продуктів переоксидного окиснення ліпідів. 
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Таблиця 3.23  

Продукти переоксидного окиснення ліпідів у плазмі кролів за випоювання сполук 

цитратів цинку, селену та германію в умовах сильного теплового стресу,  

(M±SD, n=6) 

Показники 
Групи 

тварин 

Період дослідження 

Підготовчий  
Дослідний  

14-та доба 29-та доба 

Гідроперок- 

сиди ліпідів,  

Од Е/мл 

К 0,90±0,084 1,81±0,160 2,13±0,426 

Д – I 0,78±0,047 1,04±0,212*** 1,39±0,257*** 

Д – II 0,80±0,064 1,14±0,242*** 1,54±0,126** 

Д – III 0,90±0,132 1,17±0,087 1,85±0,102 

ТБК-активні 

продукти,  

нмоль/мл 

К 1,40±0,199 1,99±0,220 2,22±0,384 

Д – I 1,50±0,254 1,72±0,433 1,93±0,259 

Д – II 1,67±0,244 1,82±0,374 1,91±0,154 

Д – III 1,42±0,218 1,63±0,436 2,19±0,465 

  

 Результатами дослідження встановлено, що за випоювання цинку цитрату та 

селену цитрату в еритроцитах підвищується активність СОД на 66,7 % (p<0,01) та 

46,6 % (p<0,05) на 29 добу експерименту (табл. 3.24). Наночастинки цинку 

активують транскрипційний фактор Nrf2, які кодують антиоксидантні ензими, 

зокрема СОД [287]. Селен впливає на активність СОД через вплив на 

селенопротеїни, зокрема через ГП та селенопротеїн P, що забезпечує активність 

СОД у нейтралізації O2⁻ [201]. З урахуванням вище зазначеного, можна зробити 

висновок, що випоювання наносполук цинку та селену цитратів є біодоступнішим 

для організму кролів, та сприяє посиленню антиоксидантної активності СОД за умов 

сильного теплового стресу. 

 КАТ є металоензимом, що містить гемові групи у своїй структурі й виконує 

роль каталітичного центру в реакціях, що нейтралізують активні форми Оксигену, 

розчеплюючи H2O2 на воду та Оксиген [298]. За випоювання наночастинок цинку та 
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селену цитратів активність КАТ становила 32,6 та 26,3 % (p<0,05) на 29 добу 

дослідження порівняно з контролем. Додавання наномікроелементів цинку та селену 

цитратів впливають на експресію генів за умов сильного теплового стресу, кодують 

антиоксидантні ензими, зокрема КАТ, що захищає клітини від оксидативного стресу 

[99, 110]. 

Таблиця 3.24 

Показники антиоксидантної системи в еритроцитах крові кролів за випоювання 

сполук цитратів цинку, селену та германію в умовах сильного теплового стресу, 

(M±SD, n=6) 

Показники 
Групи 

тварин 

Період дослідження 

Підготовчий  
Дослідний  

14-та доба 29-та доба 

Супероксиддисмутаза, 

од/ мг протеїну 

К 6,20±1,499 5,58±1,095 4,93±1,223 

Д – I 7,36±1,181 6,14±1,095 8,22±1,370** 

Д – II 8,00±1,547 5,72±0,901 7,23±1,405* 

Д – III 6,96±1,039 6,82±1,287 5,53±1,030 

Каталаза, 

ммоль H2O2/хв×1 мг 

протеїну 

К 90,08±5,764 97,29±13,263 74,94±4,405 

Д – I 91,80±4,126 100,6±9,612 99,44±8,113* 

Д – II 97,71±4,766 98,69±13,343 94,67±17,880* 

Д – III 92,63±5,179 101,6±3,981 91,80±13,528 

 

 ВГ є трипептидом, не має каталітичної активності, його дія залежить від 

взаємодії з ензимами, що впливають на його активність [202]. За випоювання цинку 

цитрату спостерігали підвищений вірогідний вміст ВГ на 72,5 і 80 % (p<0,01) та 

селену цитрату на 58,3 і 79,1 % (p<0,001) на 14 та 29 добу порівняно з контрольною 

групою тварин (табл. 3.25). Цинк бере участь у синтезі глутатіону шляхом активації 

ензиму глутамат-цистеїнлігази, що каталізує утворення ВГ та регулює клітинні 

процеси антиоксидантного захисту [302]. Антиоксидантна дія Селену та ВГ 

відбувається через взаємодію з ензимом ГР, що використовує ВГ, як донор 
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електронів для відновлення Н2О2 та органічних пероксидів [270]. Випоювання 

наночастинок цинку та селену цитратів сприяє підвищенню вмісту ВГ в організмі 

кролів, що свідчить про активацію антиоксидантного захисту клітин за умов 

сильного теплового стресу. 

 ГП належить до класу селенопротеїнів. Кожен мономер цього ензиму має атом 

селену в активному центрі і заміщає Сульфур в амінокислоті цистеїну, утворюючи 

селеноцистеїн, що є каталізатором реакцій детоксикації пероксидів [116]. За 

випоювання наночастинок селену, активність ГП у крові кролів, була вірогідно 

вищою на 73,0 % (p<0,001) та 63,2 % (p<0,01) порівняно з контрольною групою на 

14 та 29 добу дослідження (табл. 3.25). На нашу думку, в умовах сильного теплового 

стресу, випоювання селену цитрату збільшує експресію ГП і знижує рівень 

токсичних пероксидів у крові. 

Таблиця 3.25  

Глутатіонпереоксидазна активність еритроцитів крові кролів 

за випоювання сполук цитратів цинку, селену та германію в умовах сильного 

теплового стресу, (M±SD, n=6) 

Показники 
Групи 

тварин 

Період дослідження 

Підготовчий  
Дослідний  

14-та доба 29-та доба 

Глутатіонредуктаза,  

мкмоль НАДФН/хв 

× мг протеїну 

К 0,84±0,104 0,63±0,067 0,48±0,110 

Д – I 0,78±0,068 0,67±0,171 0,45±0,047 

Д – II 0,75±0,140 0,61±0,171 0,50±0,146 

Д – III 0,80±0,09 0,74±0,132 0,51±0,063 

Відновлений глутатіон,  

ммоль/л 

К 0,058±0,009 0,040±0,006 0,024±0,005 

Д – I 0,066± 0,004 0,069±0,016** 0,038±0,008* 

Д – II 0,059±0,010 0,072±0,018** 0,043±0,006*** 

Д – III 0,063±0,007 0,051±0,005 0,034±0,006 
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продовження таблиці 3.25 

Глутатіонпереоксидаза, 

мкмоль глутатіону/хв × 

мг протеїну 

 

К 33,59±2,66 10,35±2,06 5,88±1,32 

Д – I 35,74±4,54 13,24±3,26 6,17±1,61 

Д – II 37,95±1,93 17,91±2,27*** 9,60±1,58** 

Д – III 32,81±4,31 12,32±1,24 7,27±1,89 

 

Отже, випоювання наночастинок мікроелементів у раціоні кролів після 

відлучення за умов сильного теплового стресу сприяло позитивним змінам 

функціонування системи антиоксидантного захисту з вираженим впливом цинку 

цитрату та селену цитратів, що позначилося нижчим рівнем ГПЛ у плазмі крові та 

вищою активністю СОД, КАТ, ГП і вмісту ВГ у еритроцитах крові на 14 та 29 добу 

дослідження порівняно з контрольною групою. Додавання германію цитрату в 

умовах сильного теплового стресу не мало значного впливу на СОД, КАТ та 

глутатіонову систему організму кролів. Відсутність статистично вірогідних змін за 

випоювання германію цитрату, може вказувати про слабкий або опосередкований 

вплив на антиоксидантну систему організму кролів і можливо потребує оцінки 

ефективності дії сполуки при інших дозах або тривалішого використання. 

 Результати цього підрозділу опубліковані у наукових працях та тезах [26, 432]. 

 

 3.8. Вплив цинку, селену і германію цитратів на зміни рівня ліпідів за 

умов сильного теплового стресу 

 Додавання до раціону кролів германію цитрату у крові підвищило рівень 

загальних ліпідів за умов сильного теплового стресу на 58,6 % (p<0,001) на 14 добу 

експерименту (табл. 3.26). Такі зміни в організмі кролів, можливо зумовлено 

активацією обмінну речовин для забезпечення енергетичного балансу та 

структурної цілісної клітинної мембрани в період сильного теплового стресу. 

 Вміст ТАГ знижувався при випоюванні цинку цитрату на 35,1 % (p<0,05) за 

умов сильного теплового стресу на 29 добу. На нашу думку, можливо, наночастинки 

германію стимулювали активність ліпази або інших ліполітичних ензимів, що 
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призводить до інтенсивнішого розщеплення ТАГ та використовується в організмі 

кролів, для забезпечення енергетичних процесів у клітинні за умов сильного 

теплового стресу. 

 Неестерифіковані жирні кислоти (НЕЖК) є біомаркером негативного 

енергетичного балансу коли надходження глюкози є недостатнім для енергетичних 

потреб клітин [257]. Виконує роль енергетичного субстрату та основного 

компонента мембран. Вміст НЕЖК збільшувався на завершальному етапі 

дослідження за на 79,2 % (p<0,01) за випоювання цинку цитрату (табл. 3.26). Таким 

чином, можливо підвищений рівень НЕЖК при випоюванні наночастинок цинку 

вказує про активний метаболізм ліпідів для забезпечення енергетичних потреб 

організму кролів за умов теплового стресу. 

Таблиця 3.26 

Співвідношення класів ліпідів у плазмі крові кролів за умов сильного теплового 

стресу за випоювання наночастинок цинку, селену і германію цитратів, (%),  

(M±SD, n=6) 

Класи ліпідів 
Група 

тварин 

Період досліджень 

Підготовчий  
Дослідний  

14-та доба 29-та доба 

Загальні ліпіди, г/л 

К  3,71±0,39   3,00±0,64 3,27±0,48  

Д – I  4,21±0,27   3,98±0,94  3,61±0,41  

Д – II  3,21±0,78   2,73±0,38  2,98±0,37 

Д – III 3,15±0,42  4,76±0,46***  3,45±0,75  

Естерифікований 

холестерол 

 

К 10,15±2,28   9,21±1,44   7,11±1,76  

Д – I  9,86±0,84  7,52±1,88   6,20±1,09  

Д – II  9,89±0,70   8,13±2,00   7,71±1,63  

Д – III  8,89±0,82   10,43±2,56   9,62±1,83  

Триацилгліцероли 

 

К  15,14±1,23   13,62±2,41   14,75±4,30  

Д – I  13,79±0,70   11,84±3,38   9,57±1,51* 

 



117 
 

продовження таблиці 3.26 

 
Д – II  14,22±1,00   10,90±2,03   11,28±2,33  

Д – III  14,24±1,53  12,47±3,23   12,46±1,25 

Диацилгліцероли 

К  12,25±1,18  7,54±0,89  8,61±1,88 

Д – I  10,23±1,31   7,84±2,21  6,42±0,44  

Д – II  11,40±2,32   6,75±1,92   6,85±0,63  

Д – III  10,17±1,58   7,70±2,04   6,52±0,61  

Вільний холестерол 

К  15,71±1,36  10,95±1,55  11,90±2,88 

Д – I  16,89±1,33  11,79±2,87   12,08±3,43  

Д – II  16,62±1,25   8,96±1,57  11,92±2,06  

Д – III  15,78±0,72  13,62±2,63   8,87±0,92  

НЕЖК 

К  10,44±2,07   8,20±0,93   6,35±1,29  

Д – I 10,61±1,76  10,95±3,08   11,38±2,00**  

Д – II  11,11±2,05   7,37±1,78   8,87±2,37  

Д – III  11,19±1,16   7,52±1,35   9,34±2,48  

Моноацилгліцероли 

К  9,33±1,06  10,88±1,87   10,21±1,92  

Д – I 10,75±0,93   11,70±0,96   10,03±2,58  

Д – II  8,92±1,31   13,71±2,68   7,80±0,74  

Д – III  9,36±0,77   9,69±1,69   11,73±0,91  

Фосфоліпіди 

К  26,96±2,59   40,75±2,56   41,54±3,77 

Д – I  27,73±2,29   38,33±7,99   45,29±2,93  

Д – II  27,82±1,85   44,15±3,53  45,57±3,22  

Д – III  30,34±1,70   38,55±4,95   41,43±2,50  

 

Аналіз таблиці 3.27 вказує, що вірогідних змін вмісту класів фосфоліпідів у 

плазмі крові кролів в умовах сильного теплового стресу за випоювання 

наночастинок цинку, селену і германію цитратів не виявлено, відзначено лише 

позитивні тенденції упродовж експерименту. Це може вказувати на більш 

виражений активуючий вплив вище зазначених наночастинок у температурних 
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умовах помірного стресу, а за впливу сильного теплового стресу свідчить на 

регуляторний вплив у забезпеченні гомеостазу фосфоліпідного складу крові кролів. 

Таблиця 3.27  

Вміст класів фосфоліпідів у плазмі крові кролів за умов сильного теплового 

стресу при випоюванні наночастинок цинку, селену і германію цитратів, (%), 

(M±SD, n=6) 

Класи фосфоліпідів  
Група 

тварин 

Період досліджень 

Підготовчий  
Дослідний  

14-та доба 29-та доба 

Лізофосфатидилхолін 

К  20,48±2,31  20,38±2,20   16,19±2,07  

Д–1  18,35±2,77  19,38±1,15   16,18±2,05  

Д–2  22,63±1,65   21,87±0,96   16,83±4,17  

Д–3  19,37±1,25   20,84±3,12   17,60±2,28 

Свінгомієлін 

К  12,81±1,40  15,37±3,84   10,33±0,87  

Д–1  11,03±2,81   14,96±3,29  12,01±2,03  

Д–2  13,97±2,41  15,39±3,33   12,98±2,40  

Д–3  15,17±1,12   11,15±2,11   11,48±1,36  

Фосфатидилінозитол 

К  8,20±1,06  10,16±2,59       11,40±2,66  

Д–1  10,27±1,93   9,01±1,90   10,02±2,19  

Д–2  8,43±2,12   13,38±2,91   13,81±2,78  

Д–3  10,51±1,85   11,07±3,71   10,18±1,82  

Фосфатидилсерин 

К 20,79±1,72   16,98±4,38  21,00±2,83  

Д–1  19,81±2,11   18,83±2,51  22,55±3,87  

Д–2 22,12±1,77   13,92±1,60   18,51±3,68  

Д–3  20,23±0,61  17,77±3,98   20,37±1,19  

Фосфатидилхолін 

К 19,21 ±3,18   18,47±3,73   23,02±4,79  

Д–1  17,84±1,83   19,04±2,88   25,90±2,97  

Д–2 15,38 ±1,78   18,53±2,05   19,93±1,31  
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продовження таблиці 3.27 

 Д–3  17,61±2,55   19,16±2,37   23,00±2,09  

Фосфатидлетаноламін 

К  11,48±1,49  11,78±1,90   9,23±1,81  

Д–1  14,40±2,60   13,00±1,21   7,18±0,35  

Д–2  10,89±1,45   10,76±2,56  10,01±2,51  

Д–3  9,99±1,77   12,26±2,48   8,87±1,86  

Фосфатидна кислота 

К  6,99±0,52  6,84±1,60   8,81±1,00 

Д–1  8,10±0,40   5,76±0,43   6,11±1,75 

Д–2  6,55±0,73   6,13±0,98   7,89±2,23  

Д–3  7,08±1,09   7,72±0,63   8,48±1,52  

  

 Отже, отримані результати дослідження випоювання наночастинок цинку, 

селену та германію цитратів не мали вірогідного впливу на рівень класів 

фосфоліпідів у крові кролів за умов сильного теплового стресу, можливо це 

пов’язано, з тим, що температурно-вологісні умови, обмежили можливість проявити 

вплив застосованих сполук. Показники ліпідного складу плазми крові були менш 

виражені, ніж за помірного стресу, проте випоювання цинку цитрату зменшує рівень 

ТАГ (p<0,05) на 14 добу та підвищує вміст НЕЖК (p<0,01) на 29 добу. Випоювання 

германію цитрату збільшує рівень загальних ліпідів (p<0,001) на 14 добу 

дослідження. Таким чином, отримані результати вказують про опосередковану 

метаболічну активність застосованих сполук, незважаючи на незначні вірогідні 

зміни показників ліпідного складу в організмі кролів. 

 Результати цього підрозділу опубліковані у тезах [30]. 

 

 3.9. Вміст мікроелементів у тканинах організму кролів за випоювання 

наночастинок цинку, селену і германію цитратів в умовах сильного теплового 

стресу 

 Надходження достатньої кількості і макро- і мікроелементів у раціоні тварин є 

важливим для забезпечення функціонування метаболічних процесів в організмі 
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тварин [10]. Дослідження вмісту макро- і мікроелементів у гранульованому 

комбікормі кролів для кролів, згідно з документом «Рекомендації щодо харчування 

домашніх кролів» від Європейської федерації індустрії кормів для домашніх тварин 

за 2024 рік [307], встановлено, що застосований раціон, загалом відповідає 

нормативним показникам їхнього вмісту. За вийнятком даних вмісту Ge, Ni, Сd, Pb, 

проте у Директиві 2002/32/ЄС вказано, що для тварин допустимий рівень Сd – 1 

мг/кг корму, Pb – 5 мг/кг корму [120]. Ці дані відповідають встановленим 

параметрам (табл. 3.28). 

 Таблиця 3.28 

Вміст мінеральних елементів у гранульованому кормі та воді для кролів, мг/кг, 

(M±SD, n=3) 

Мінеральні 

елементи 

Комбікорм 

(мг/кг) 

Норма вмісту 

мінеральних 

елементів для 

кролів 

(мг/кг) 

Вода 

(мг/л) 

 

Нормативи для 

питної води, 

водопровідної 

(мг/л) 

Zn 85,267±2,127 50 – 150 0,208±0,004 ≤1,0 

Se 0,189±0,008 0,05 – 0,32 0,005±0,001 ≤0,01 

Ge* 36,636±0,681 – 0,717±0,013 – 

Fe 363,251±5,187 30 – 400 0,161±0,006 ≤0,2 

Cd 0,874±0,006 – 0,006±0,001 ≤0,001 

Co 0,166±0,004 0,25  0,025±0,003 ≤0,1 

Mn 152,970±5,214 50 – 160 0,003±0,0006 ≤0,05 

Сu 9,069±0,848 8 – 15 0,080±0,006 ≤1,0 

Ni 6,337±0,487 – 0,006±0,001 ≤0,02 

Pb 2,281±0,382 – 0,007±0,001 ≤0,01 

 Примітка*: нормативна оцінка показників безпечності Германію в питній воді в Україні є 

відсутньою і не нормується. 
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 Аналіз вмісту макро- і мікроелементів у воді відповідає Державним 

санітарним нормам «Гігієнічні вимоги до питної води, призначеної для споживання 

людиною» (ДСанПіН 2.2.4-171-10) (редакція від 17.01.2025 року) та вказує на 

допустимий рівень концентрації мікроелементів у воді [18].  

 Мінеральні речовини беруть участь у формуванні кісток і м’яких тканин, 

функціонуванні нервової та м’язової систем, регуляції осмотичного тиску і є 

кофакторами перебігу реакцій у середині клітини [381, 430]. Однак, за умов 

теплового стресу, мінеральний обмін, може порушуватись, через дію оксидативного 

стресу, що негативно впливає на метаболізм та перебіг фізіологічних процесів 

організму тварин. Тому, важливо було, з’ясувати вплив наночастинок цинку, селену 

і германію цитратів на вміст мікроелементів у тканинах організму кролів за умов 

сильного теплового стресу. 

 Випоювання кролям I дослідної групи цинку цитрату з розрахунку 12 мг/кг 

маси тіла, позначилося вірогідними змінами мінеральних речовин у тканинах 

організму. Зокрема, у тканинах печінки, нирок та шерсті підвищився вміст Zn 

відповідно на 27,9 % (p<0,05); 26,7 % (p<0,01) та 26,4 % (p<0,05), що може вказувати 

про високу біодоступність цього елементу у органічній формі наночастинок. 

Підвищило рівень Se в тканинах печінки на 24,0 % (p<0,05), стосовно контролю. 

Встановлено збільшення мікроелементу Ge у волосяному покриві кролів на 35,6 % 

(p<0,01), за випоювання цинку цитрату, що можливо вказує про акумулювання та 

виведення цього мікроелементу до шерсті кролів (табл. 3.29).  

 Додавання до раціону II дослідної групи селену цитрату в кількості 60 мкг/кг 

маси тіла зумовило вірогідне зростання вмісту Se в тканинах організму кролів, 

порівняно з контрольною групою. Зокрема, рівень цього мікроелемента 

збільшувався у крові – 50,7 % (p<0,001), печінці – 24,1 % (p<0,001), нирках – 28,6 % 

(p<0,001), м’язах – 31,6 % (p<0,001) та шерсті – 34,9 % (p<0,001). Підвищило рівень 

Zn в тканинах печінки на 12,7 % (p<0,05), нирках – 18,1 % (p<0,05), в м’язовій 

тканині – 19,7 % (p<0,001) та вміст Ge у м’язах на 12,5 % (p<0,001) та шерсті –  

19,8 % (p<0,01).  
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 Випоювання кролям III дослідної германію цитрату з розрахунку 12,5 мг/кг 

маси тіла, позначилось вірогідним збільшенням Ge в крові, печінці та шерсті кролів 

на 46,2 % (p<0,01), 16,1 % (p<0,01) і 14,8 % (p<0,05). Вміст Zn в печінці, нирках і 

шерсті підвищився на 24,6; 26,2 та 25,2 % (p<0,001), а Se в м’язовій тканині та 

шерсті відповідно на 17,6 % (p<0,05) і 30,0 % (p<0,001). Отримані результати 

додавання цинку, селену і германію цитратів до раціон кролів вказують про 

підвищення рівня мікроелементів Zn, Se та Ge в різних органах та тканинах, що 

впливає на покращення мінерального обміну в організмі тварин та зумовлює 

стійкість їхнього організму до умов теплового стресу. 

 Відзначено вірогідні зміни за випоювання селену та германію цитратів, 

підвищенням вмісту Fe в м’язовій тканині кролів на 74,5 та 81,4 % (p<0,001) 

стосовно контрольної групи. 

Дослідженням виявлено вірогідне збільшення Mn в м’язовій тканині на 43,1 % 

(p<0,01) за випоювання цинку цитрату. Встановлено, що випоювання селену 

цитрату, зумовило збільшення Mn на 65,6 % (p<0,001) в крові і на 33,6 % (p<0,05) в 

м’язовій тканині. Випоювання германію цитрату зумовило збільшення концентрації 

мікроелементу Мn в печінці на 36,1 % (p<0,05) відносно контрольної групи. 

 Додавання до раціону кролів цинку цитрату підвищує концентрацію Cu в 

тканинах печінки на 45,2 % (p<0,05), що можливо вказує на депонування Cu в 

печінці за умов підвищених температур довкілля. 

Випоювання наночастинок селену та германію цитратів зменшує кількість Co в 

крові на 19,1 % (p<0,001) та 17,5 % (p<0,01) відповідно. Додавання германію 

цитрату знижує вміст Co в нирках на 15,4 % (p<0,05). При цьому у шерсті кролів 

рівень Co відповідно збільшився у I, II і III групі на 24,3; 23,3 % (p<0,05) та 33,1 % 

(p<0,01) за випоювання цинку, селену та германію цитратів.  

Дослідження тканин організму кролів встановлено, що випоювання селену 

цитрату підвищило рівень Ni у шерсть кролів на 62,7 % (p<0,01). Вірогідні зміни 

виявлено при додаванні германію цитрату, що знижує вміст Ni у тканинах печінки 

на 32,0 % (p<0,05) та підвищує у шерсті кролів на 88,2 % (p<0,001) стосовно 

контролю. 
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Показники концентрації Cd в шерсті кролів вірогідно підвищились на 94,1 та 

58,8 % (p<0,001 – 0,05) за випоювання селену та германію цитратів. 
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Таблиця 3.29 

Вміст мікроелементів у тканинах кролів за випоювання цинку, селену і германію цитратів за умов сильного теплового 

стресу (M±SD, n=6) 

Мікро-

елемент 
Група 

Орган/Тканина 

Кров, мл/л Печінка мг/кг Нирки мг/кг М’язи мг/кг Шерсть мг/кг 

1 2 3 4 5 6 7 

Zn 

К 5,717±1,023 36,021±4,139 31,185±2,673 22,757±4,016 59,339±8,599 

Д – I 6,642±0,732 46,080±3,773* 39,528±5,663** 26,418±6,647 75,042±9,092* 

Д – II 6,948±1,097 44,698±7,261* 31,202±4,260 21,071±1,602 64,240±7,857 

Д – III 5,977±1,016 39,440±5,300 32,710±1,185 23,112±2,773 80,499±11,888** 

Se 

К 107,93±6,963 405,33±10,770 317,11±32,475 100,73±4,09 110,08±5,27 

Д – I 122,80±7,358 456,96±33,243* 374,78±35,792* 120,66±3,703*** 121,43±12,77 

Д – II 162,69±17,481*** 503,17±39,834*** 408,10±20,297*** 132,59±4,842*** 148,57±8,903*** 

Д – III 109,58±9,83 419,40±12,053 324,06±15,321 113,38±5,639*** 131,88±4,427** 

Ge 

К 2,273±0,401 213,65±19,746 238,34±22,578 3,051±0,519 11,307±0,413 

Д – I 1,807±0,313 266,38±13,871*** 300,79±22,044*** 2,811±0,176 14,166±1,760*** 

Д – II 2,456±0,262 225,07±8,894 258,05±15,559 3,591±0,209* 14,701±0,680*** 

Д – III 3,324±0,680** 248,16±11,856** 229,86±23,204 3,529±0,166 12,981±0,441* 

Fe 

К 388,74±45,380 131,17±17,379 44,859±6,249 2,341±0,283 19,966±2,905 

Д – I 398,51±39,431 133,15±18,387 52,668±5,465 2,212±0,478 18,752±4,054 

Д – II 406,43±76,380 121,81±30,994 48,228±6,618 4,086±0,687*** 14,666±4,129 

Д – III 443,52±54,161 111,30±22,603 47,773±4,529 4,248±0,855*** 22,132±4,644 

Mn  

К 0,064±0,010 1,688±0,198 1,581±0,169 0,095±0,008 0,224±0,025 

Д – I 0,065±0,013 1,759±0,176 1,394±0,380 0,136±0,025** 0,179±0,027 

Д – II 0,106±0,017*** 1,875±0,332 1,405±0,219 0,127±0,015* 0,188±0,020 

Д – III 0,068±0,014 2,299±0,450* 1,548±0,221 0,106±0,013 0,197±0,039 
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продовження таблиці 3.29 

1 2 3 4 5 6 7 

Cu 

К 1,532±0,245 2,847±0,499 4,408±0,516 2,102±0,331 6,310±1,162 

Д – I 2,008±0,456 4,135±0,690* 4,612±0,856 1,910±0,208 6,045±0,759 

Д – II 1,585±0,401 3,075±0,700 4,099±0,758 2,554±0,561 5,100±0,720 

Д – III 1,618±0,340 3,697±0,753 3,920±0,603 1,642±0,217 5,461±0,663 

Co 

К 0,518±0,043 0,519±0,053 0,558±0,433 0,210±0,045 0,488±0,053 

Д – I 0,461±0,030 0,504±0,050 0,547±0,050 0,209±0,038 0,607±0,077* 

Д – II 0,419±0,038*** 0,495±0,057 0,524±0,039 0,191±0,032 0,602±0,040* 

Д – III 0,427±0,033** 0,453±0,084 0,472±0,044* 0,223±0,027 0,650±0,088** 

Ni 

К 1,434±0,315 1,233±0,293 1,891±0,170 0,347±0,097 0,365±0,083 

Д – I 1,285±0,172 1,197±0,148 1,748±0,306 0,439±0,115 0,272±0,076 

Д – II 1,011±0,226 1,227±0,180 1,588±0,183 0,459±0,093 0,594±0,057** 

Д – III 1,303±0,338 0,838±0,233* 1,735±0,476 0,269±0,055 0,687±0,129*** 

Cd 

К 0,162±0,025 0,219±0,026 0,495±0,044 0,052±0,007 0,017±0,004 

Д – I 0,183±0,022 0,213±0,022 0,440±0,056 0,069±0,015 0,021±0,005 

Д – II 0,175±0,026 0,202±0,024 0,479±0,082 0,048±0,012 0,033±0,007*** 

Д – III 0,187±0,046 0,182±0,048 0,378±0,099 0,056±0,007 0,027±0,006* 

Pb 

К 0,495±0,084 0,734±0,089 0,804±0,079 0,473±0,124 0,506±0,130 

Д – I 0,475±0,068 0,671±0,122 0,874±0,232 0,485±0,108 0,647±0,109 

Д – II 0,446±0,116 0,601±0,108 0,654±0,144 0,503±0,085 0,516±0,125 

Д – III 0,527±0,104 0,636±0,163 0,684±0,138 0,531±0,099 0,629±0,149 

 

 



 

 Отже, отримані результати дослідження вказують на корекцію мінерального 

обміну в організмі кролів за випоюванні наночастинок цинку, селену та германію 

цитратів за умов сильного теплового стресу. 

 Результати цього підрозділу опубліковані у тезах [25]. 
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РОЗДІЛ 4 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Підвищенні температури довкілля негативно впливають на тварин, особливо 

кролів, які за біологічними особливостями погано пристосовані до теплового стресу. 

Для забезпечення фізіологічного функціонування організму кролів в умовах 

теплового стресу необхідне збалансоване надходження поживних та мінеральних 

речовин до їх раціону.  

Тому, метою двох етапів нашого дослідження було з’ясувати вплив 

обґрунтованої кількості наночастинок цинку (12 мг/кг маси тіла), селену (60 мкг/кг 

маси тіла), і германію цитрату (12,5 мг/кг маси тіла) отриманих методами 

нанотехнології на організм кролів після відлучення з 35 до 78 добового віку за умов 

помірного і сильного теплового стресу. 

Узагальненням результатів досліджень гематологічних показників, за умов 

помірного теплового стресу виявилено, що у тварин, яким випоювали цинку та 

селену цитрати, загальна кількість еритроцитів, концентрація гемоглобіну, відсоток 

гематокритної величини були вищими (р<0,05 – 0,001) на 29 добу дослідження 

порівняно з контрольною групою. Застосування германію цитрату підвищило рівень 

гемоглобіну (р<0,001) на завершальному етапі експерименту стосовно контролю. 

Відомо, що Селен входить до складу ензимів ГП та ТР, які захищають клітини від 

оксидативного стресу, знижує рівень пошкодження еритропоетичних клітин 

кісткового мозку, дозволяючи їм ефективніше диференціюватися у зрілі еритроцити 

[259]. Встановлено, що уведення розчину ZnSO4 в кількості 2,8 мг Zn/кг маси тіла у 

концентрації 0,2 мкг до культури клітин кісткового мозку щурів in vitro, активує 

еритропоез [100]. Випоювання поросятам протягом 10 діб наночастинок германію в 

кількості 0,01 мг/добу підвищує рівень гемоглобіну на 14,3 %, відповідно до 

показників контрольної групи [11]. Таким чином, результати нашого дослідження 

узгоджуються з джерелами літератури і можуть вказувати, що застосовані дози 

цинку і селену цитратів опосередковано активують процеси еритропоезу та 

забезпечують газообміну функцію в організмі кролів. 
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Дослідженнями встановлено вірогідні зміни еритоцитарних індиксів, зокрема 

підвищення середньої концентрації гемоглобіну в еритроциті за випоювання цинку 

цитрату на 29 добу (р<0,01) та селену цитрату (р<0,05 – 0,001) на 14 і 29 доби 

дослідження, що вказує на кореляцію між зростанням рівня гемоглобіну і його 

середньої концентрації в еритроциті та підтверджує активацію процесу гемопоезу в 

крові кролів. 

Встановлено зменшення кількості лейкоцитів та лімфоцитів у крові тварин I та 

II дослідних групах (р<0,05) на завершальному етапі експерименту. У дослідженнях 

in vivo зрізи тканин мишей, оброблених наночастинками цинку оксиду розчином 30 

нМ, виявили підвищені рівні хемокіну IP-10, тоді як 30 нМ покриті поліакрилатом 

натрію, наночастини цинку оксиду викликали збільшення протеїнів сімейства 

хемінів CCL5 (RANTES), які відіграють ключову роль у захисних процесах 

організму і перерозподіляють лейкоцити до осередків патологічних процесів [354]. 

Оскільки, лейкоцити є білі кров’яні клітини, які поділяються на кілька видів, ми 

вважаємо, що в умовах сильного теплового стресу, наночастинки цинку та селену 

цитратів опосередковано впливають на метаболічні процеси, які задіяні у активації 

специфічного імунітету кролів після відлучення.  

Випоювання кролям органічної споуки цинку цитрату зумовило підвищення 

рівня моноцитів (р<0,05) на 29 добу дослідження. Дослідженнями Ямей Цяо та ін. 

(2018) встановлено, що інгаляційний вплив наночастинок цинку оксиду в дозах 2, 4 

та 8 мг/кг підвищувало утворення інтерлейкін-8 (IL-8), IL-1β, TNF-α та збільшило 

кількість моноцитів, стосовно контрольної групи [329]. Такі результати вказують, на 

активацію імунної ланки захисту організму кролів в умовах підвищенних 

температур довкілля. 

Показники абсолютного та відносного вмісту гранулоцитів у крові кролів 

збільшились у I і III дослідних групах (р<0,05 – 0,001) на завершальному етапі 

дослідження. Додаткове випоювання селену цитрату зумовило підвищення 

відносного вмісту гранулоцитів (р<0,01) на 29 добу експерименту порівняно з 

контролем. Германій, за даними літератури, має здатність активувати імунну 

систему, стимулюючи утворення різних типів імунних клітин, включаючи 
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гранулоцити [103]. Надходження до раціону фізіологічно обґрунтованої кількості 

органічних сполук цинку і селену активує ензими, які відповідають за синтез ДНК та 

РНК, сприяють проліферації та диференціації клітин, включаючи гранулоцити, що є 

важливою складовою імунної системи у захисті організму від інфекцій [426]. Тому, 

отриманий результат підвищеного вмісту гранулоцитів, може вказувати на 

імунномодулюючий вплив наночастинок цинку та германію цитратів. 

При застосуванні цинку, селену та германію цитратів у I, II, III дослідних 

групах не виявлено вірогідних змін, кількості тромбоцитів та їхніх індексів у крові 

кролів, проте спостерігали тенденцію вищого їх рівня стосовно контролю. Цинк 

здатний посилювати активацію тромбоцитів у низьких мікромолярних 

концентраціях проникаючи в середину кров’яних пластинок і стимлює їх агрегацію 

[413]. Селензалежний ензим ГП впливає на метаболізм тромбоцитів, регулюючи 

рівень ГП в клітині [398]. Германій бере участь у процесах обміну речовин, 

активуючи утворення тромбоцитів, стимулюючи кровотворення [403]. Отримані 

зміни на рівні тенденції щодо підвищення кількості тромбоцитів за випоювання 

наночастинок цинку, селену та германію цитратів в умовах помірного теплового 

стресу вказує, на можливу адаптаційну чи компенсаторну активацію 

тромбоцитарної ланки у крові кролів. 

Таким чином, встановлені зміни гематологічних параметрів крові кролів в 

умовах помірного теплового стресу, вказують на позитивний вплив випоювання 

наночастинок цитратів цинку, селену та германію, що сприяє перебігу фізіологічних 

процесів в оранізмі кролів. 

Додавання до раціону кролів наночастинок селену цитрату, знижує рівень 

креатиніну та сечовини (р<0,05 – 0,01) на 14 добу експерименту. В умовах 

помірного теплового стресу в крові кролів III дослідної групи спостерігали 

зниження вмісту сечовини (р<0,01 – 0,001) на 14 і 29 добу, стосовно контрольної 

групи. Селен входить до складу антиоксидантних ензимів, що знижують рівень 

вільних радикалів у клітинах, нейтралізують та запобігають окисненню біомолекул, 

позитивно впливає на цілісність та функцію клітин [445]. На наш погляд, додавання 

до раціону кролів наночастинок селену цитрату, покращує функціонування нирок 
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завдяки антиоксидантним властивостям Селену та застосованій фізіологічно 

обгрунтованій дозі сполуки. 

 У плазмі крові кролів активність АСТ та АЛТ знижується (р<0,05 – 0,001) у I 

та II дослідних груп впродовж експериментального періоду. Дослідженнями 

виявлено, що додавання до раціону кролів наночастинок цинку оксиду у дозах 20, 

40, 60 та 80 мг/кг маси тіла знижує активність АСТ та АЛТ [45]. Отже, отриманий 

результат свідчить про покращення функції печінки та нирок у кролів за умов 

помірного теплового стресу, що можливо пов’язано з антиоксидантними 

властивостями органічного цинку цитрату. 

 В умовах помірного теплового стресу відзначено вірогідне зменшення рівня 

холестеролу за випоювання наночастинок цинку цитрату та селену цитрату (р<0,05 

– 0,01), впродовж двох етапів дослідження. Проведений метаналіз 24 клінічних 

досліджень на 14515 людях, показав, що додавання цинку знижує рівень 

холестеролу та ЛПНЩ [337]. Цинк має важливе значення для функціонування 

ензиму ГМГ-КоA редуктази, що забезпечує синтез холестеролу в клітинах. 

Регулюючи активність цього ензиму, Цинк впливає на синтез і розпад холестеролу 

[111]. Дослідження на мишах з дефіцитом аполіпопротеїду, яких годували раціоном 

з високим вмістом холестерину та жирів – 50 мкг Se/кг на добу встановлено 

зниження холестеролу, ЛПНЩ та рівень судинного ураження після восьми тижнів 

експерименту [175]. Такі зміни можуть свідчити, що додавання до раціону кролів 

наночастинок цинку та селену цитратів позитивно впливають на ліпідний обмін кролів 

та захищає серцево-судину систему тварин. 

 Результати досліджень випоювання селену цитрату у крові кролів 

відзначились підвищенням (р<0,05) неорганічного фосфору на 29 добу дослідження. 

У експериментах на курах-несучках за додавання цинку, селену, та вітаміну E 

виявили вплив на лужні та кислі фосфатази, які беруть участь у перетворенні 

фосфатних сполук [14]. Селен, як частина ГП, зменшує оксидативний стрес, 

нейтралізуючи вільні радикали, що допомагає зберігати функціональність клітинних 

мембран та ензимів, фосфатази і фосфорилази, що беруть участь у транспорті та 

метаболізмі фосфору. В умовах помірного теплового стресу активація фосфатаз є 
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важливою для забезпечення вільного фосфору, що необхідний для ресинтезу АТФ 

та репарації пошкоджених клітин. Фосфорилази додають фосфатні групи до 

органічних молекул, що є важливим для регуляції метаболічних шляхів, зокрема 

розщепленню глікогену до глюкози-1-фосфату, що сприяє вивільненню глюкози у 

кров і може бути використано для енергетичних потреб клітини, в умовах теплового 

стресу на організм кролів [385]. Таким чином, додавання до раціону селену цитрату, 

регулює фосфатний обмін та активність фосфатаз. Отримані результати біохімічних 

змін в організмі кролів свідчать про позитивну дію на перебіг метаболічних 

процесів, залежно від органічної наносполуки мікроелемента та його кількості. 

 Зміни антиоксидантного захисту в умовах помірного теплового стресу 

відзначаються зниженням вмісту ГПЛ у крові кролів за випоювання цинку цитрату 

(p<0,001) на 14 і 29 добу експерименту. Застосування селену цитрату зменшує 

(p<0,001) вміст ГПЛ лише на 14 добу порівняно з контрольною групою. Необхідно 

зазначити, що германію цитрат у крові кролів за вмістом ГПЛ, не позначився 

вірогідними різницями стосовно контролю, можливо цей мікроелемент є більше 

активний на рівні організму, зі стимуляції системи імунобіологічного захисту. 

 Зміни вмісту ТБК-активних продуктів у крові кролів за уведення наносполук 

мікроелементів цинку, селену й германію знижуються (p<0,01 – 0,001) на 14 добу 

дослідження. Доведено, що Цинк впливає на активність Nrf2, який регулює 

експресію генів, що кодують антиоксидантні протеїни та ензими, такі як ВГ та СОД, 

а також ензими детоксикацій, зокрема глутатіон-S-трансферазу-1 і гемеоксигеназу-

1. Ця регуляція відбувається шляхом зв’язування з елементом, чутливим до 

антиоксидантів, у промоторній ділянці цільових генів [202]. Додаткове споживання 

кролями органічного цинку в кількості 0,5 % сухої речовини раціону знижувало 

вміст ТБК-активних продуктів у плазмі крові [56]. Селен впливає на регуляцію 

енергетичного обміну, процеси анаболізму та забезпечує репродуктивну функцію 

[171]. Дослідженнями інших авторів, відзначено, що додавання селену цитрату до 

раціону з розрахунку 25 та 50 мг/кг до корму, підвищує середньодобові прирости, 

активність глутатіону та КАТ, знижує рівень ТБК-активних продуктів у сироватці 

крові кролів за дії теплового стресу [365]. Застосування у раціоні органічного селену 
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0,3 мг/кг знижує ректальну температуру, частоту дихання та концентрацію ТБК-

активних продуктів у плазмі сперми, збільшує загальну кількість сперматозоїдів, 

кількість та масу гнізда кролів, які піддавалися впливу теплового стресу [199]. 

Встановлено, що випоювання самицям щурів та їх приплоду германію цитрату у 

дозах 20, 200, 2000 мкг/кг, зумовлювало зміни показників імунофізіологічного стану 

організму та імунної системи, що характеризувалося вищим вмістом Ig, 

циркулюючих імунних комплексів, сіалових кислот і мало стимулюючий вплив на 

гуморальну ланку імунної системи [142]. За дії германію цитрату в концентраціях 

200 та 300 мкг Ge/л води виявлено імуномодулюючі властивості, що проявлялися у 

збільшенні рівня гемоглобіну, циркулюючих імунних комплексів у крові щурів, 

відзначено зниження активності ГПЛ та ТБК-активних продуктів [144]. 

 Отже, проведені дослідження, щодо вмісту ГПЛ і ТБК-активних продуктів за 

випоювання органічних сполук цинку, селену та германію цитратів узгоджується з 

результатами інших дослідників і можуть бути переконлививими за можливості 

впливу застосованих мікроелементів на вміст ГПЛ і ТБК-активних продуктів на 

пом’якшення негативного впливу помірного теплового стресу в організмі кролів. Це 

підтверджують результати активності ензимів системи антиоксидантного захисту 

організму кролів. Так, активність СОД за випоювання наночастинок цинку зростає 

(p<0,01) на 29 добу експерименту стосовно контрольної групи. СОД є важливим 

антиоксидантним ензимом, що захищає клітини від АФО. Надмірна кількість 

вільного O2⁻ в організмі, може викликати каскад реакцій, що призводить до 

ушкодження ДНК, ліпідів та протеїнів оскільки він є сильним окиснювачем [154]. 

СОД має активний центр, що містить Cu²⁺ та Zn2+. В реакції дисмутації ензим 

перетворює два аніони супероксиду O2⁻ на Оксиген і H2O2. [69]. Цинк регулює 

активність ГП та є кофактором СОД [113]. Він є індуктором МТ та зв’язується з 

ним. За умов оксидативного стресу Цинк вивільняється з комплексу з МТ, де 

перерозподіляється в клітинах і виконує свої антиоксидантні функції [315]. МТF-1 

має важливе значення в регуляції клітинних відповідей на оксидативний стрес, 

оскільки є цинк-залежним транскрипційним фактором, що активує експресію генів 

металотіонеїну і захищає клітини від оксидативного стресу. MTF-1 чутливий до 
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окисно-відновного стану клітини і стимулює експресії цільових генів, включаючи 

ген селенопротеїну, що кодує антиоксидантний глутатіонзв’язуючий протеїн, 

здатний нейтралізувати вільні радикали [299].  

 Отже, літературні дані щодо впливу Цинку на СОД, узгоджуються з нашими 

результатами і вказують на активацію СОД в організмі кролів за умов помірного 

теплового стресу. 

 Встановлено, що випоювання цинку цитрату та селену цитрату підвищило 

активність КАТ (p<0,05 – 0,01) протягом дослідного періоду порівняно з 

контрольною групою. КАТ є тетрамером, що складається з чотирьох ідентичних 

субодиниць пептидного ланцюга, кожна з яких містить гемову групу порфірину в 

активному центрі [328]. Цей ензим, вступає в реакцію з H2O2 і відновлює до 

нерадикальних продуктів води та оксигену [116]. КАТ є частиною ензимів II фази, 

що приймають участь у захисті клітини від оксидативного стресу і використовують 

загальний фактор транскрипції та шлях експресії генів. Транскрипційна активація 

генів II фази, відповідає за детоксикацію та захист від оксидативного стресу, що 

відбувається через взаємодію Nrf2 з елементами антиоксидантної відповіді у 

промоторах цих генів і активується за дії оксидативного стресу або токсичних 

речовин [303, 388]. Взаємодія Nrf2 з елементами антиоксидантної відповіді, регулює 

транскрипцію генів, кодують антиоксидантні ензими глутатіон-S-трансферази, КАТ 

та ГП, що активує антиоксидантний захист і зменшує ушкодження клітин АФО. 

Nrf2 впливає на експресію КАТ, активуючи гени, що кодують КАТ [228]. Цинк 

активує активність двох ізоформ позаклітинно-сигнально-регульованих протеїнкіназ 

½ (ERK½), що призводить до дисоціації NRF2 від цитоплазматичного протеїну 

регулятора 1 (KEAP1) і транслокації NRF2 в ядро, що регулює антиоксидантні гени. 

У ядрі Nrf2 взаємодіє з елементами антиоксидантної відповіді у промоторах генів, і 

підвищує експресію антиоксидантних ензимів, включаючи КАТ [422]. Селен є 

селенопротеїном ГП, що виконує роль основного ензиму детоксикації II фази, 

здатної знижувати рівень перекисного окиснення ліпідів [48]. Встановлено, що 

Селен, взаємопов’язаний з трансдукційним шляхом Nrf2, є регулятором окисно-

відновного гомеостазу і ключовим фактором транскрипції, впливає на 
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антиоксидантні та детоксикаційні ензимні гени [74]. Встановлено, що додавання до 

раціону 0,24 мг/кг корму Селену, підвищує активність ГП та КАТ у сироватці крові 

[438], це узгоджується з нашими результатами експерименту. 

 Аналіз проведеного дослідження, щодо випоювання селену цитрату зумовило 

активність ГП (p<0,001) у крові кролів на 14 та 29 добу експерименту. ГП є 

тетрамерним ензимом, у кожному мономері якого міститься один атом селену в 

каталітичному центрі [270]. Основним компонентом активного центру ГП є 

селеноцистеїн, де Cульфур в цистеїні заміщений на Cелен. Під час каталітичного 

циклу ГП селенол (протеїн-Se-) взаємодіє з H2O2 до утворення селененової кислоти, 

що відновлюється до селенолу за участю двох молекул глутатіону, які в процесі 

окиснюються до дисульфіду, а H2O2 відновлюється до спирту [87]. Досліджено, що 

цілісність клітинних і субклітинних мембран залежить від активності ГП, і 

антиоксидантний захист ензиму залежить від наявності достатньої кількості селену 

[163]. Вірогідні зміни активності ГП відзначено за додаткового уведення селену 

цитрату, що підтверджує його антиоксидантні властивості та краще засвоювання в 

організмі для виконання фізіологічних функцій. Про ефективніше засвоєння 

органічної сполуки селену підтверджено у дослідженнях, де застосували 

наночастинки селену розміром 20 – 60 нм та Se-метіоніну у кількості 30 і 70 мкг 

Se/кг у раціоні мишей, що сприяли кращому накопиченню селену в крові, печінці та 

нирках порівняно до контрольної групи [437]. 

 Додавання цитратів цинку та селену підвищує вміст ВГ (p<0,01 – 0,001) 

протягом дослідного періоду порівняно з контрольною групою. ВГ є трипептидом, 

що складається з амінокислот L-γ-глутамінової кислоти, L-цистеїну та гліцину і є 

внутрішньоклітинним антиоксидантом [202]. Вміст тіоловмісного амінокислотного 

залишку надає цьому не ензиматичному антиоксиданту окисно-відновні та 

каталітичні властивості, що дозволяють ефективно нейтралізувати вільні радикали. 

Регуляція ВГ здійснюється Nrf2, що активується у відповідь на оксидативний стрес 

або наявність токсичних речовин у клітині [299]. ВГ є ко-субстратом для ензиму ГП, 

що знижує рівень пероксидів. У процесі цієї реакції ВГ перетворюється на 

окиснений глутатіон, і відновлюється за допомогою глутатіондисульфідредуктази з 
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використанням нікотинамідаденіндинуклеотидфосфат (НАДФH), що дозволяє 

регулювати рівень трипептиду в клітинах і забезпечує захист від окисненого стресу 

[159]. Регуляція рівня Цинку в організмі відбувається двома групами протеїнів, що 

відповідають за його транспортування. Перша група – протеїни групи Zrt- і Irt-

подібних транспортерів (ZIP), які допомагають підвищувати концентрацію Цинку в 

цитозолі. Друга група – протеїни «транспортери цинку» (ZnT), які знижують 

концентрацію та переміщують Цинк у клітинні відділи або за межі клітини. Таким 

чином, ці групи протеїнів забезпечують баланс мікроелементу в клітинах [345], 

однак його вміст в організмі залежить від сполуки внесеної до раціону. Цинк 

впливає на експресію ензиму глутамат-цистеїнової лігази, що бере участь у синтезі 

ВГ, що безпосередньо впливає на нейтралізацію вільних радикалів [287]. Нашими 

дослідженнями отримано вірогідні зміни активності ВГ у результаті його 

застосування, що може свідчити про певні компенсаторні властивості організму 

кролів у цьому елементі на дію тепла та його потребу за впливу підвищених 

температур довкілля. 

 Антиоксидантний вплив наночастинок селену зумовлений їх взаємодією з 

селензалежними ензимами, зокрема ГП та ТР. Селен є ключовим елементом у 

регуляції окисно-відновних процесів, оскільки є основним компонентом 

антиоксидантних ензимів [233]. ГП відновлює і нейтралізує H2O2 та ГПЛ, 

використовуючи ВГ, що окиснюється до глутатіон дисульфіду. Ензим ГП 

перетворює глутатіон дисульфід назад у ВГ, використовуючи НАДФH, як джерело 

відновлення окисних форм сполуки. При цьому глюкозо-6-фосфатдегідрогеназа 

забезпечує підтримку клітинних запасів НАДФH [318]. Таким чином, випоювання 

наночастинок цинку та селену цитратів підвищує рівень ВГ в організмі кролів, що 

свідчить про покращення антиоксидантного захисту та зниження оксидативного 

стресу, про що підтверджують вказані вище джерела наукових досліджень. 

 За умов помірного теплового стресу загальний рівень ліпідів підвищився у III 

дослідній групі (p<0,05) на завершальному етапі дослідження. Cклад ліпідів 

забезпечує проникність мембрани, що у свою чергу, впливає на здатність клітини 

обмінюватися субстратами, протеїнами і передавати сигнали [400]. Підвищення 
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рівня ліпідів за умов помірного теплового стресу, може бути зумовлене активізацією 

симпатичної нервової системи та вивільненням гормонів стресу, таких як адреналін і 

кортизол, які впливають на розщеплення ТАГ у жировій тканині забезпечують 

енергетичні процеси в організмі. 

 У крові кролів I, II і III дослідних груп відзначається зниження 

естерифікованого холестеролу (p<0,05 – 0,001) на 14 та 29 добу експерименту за 

умов помірного теплового стресу та зниження вільного холестеролу на 14 добу, що 

можливо вказує на підвищене використання холестеролу для синтезу стероїдних 

гормонів, а саме кортизолу. Ми вважаємо, що зниження рівня естерифікованого 

холестеролу зумовлене дією антиоксидантних ензимів, які нейтралізують вільні 

радикали і захищають клітини від оксидативного стресу. Германій, своєю чергою, 

може поглинати вільні радикали та підвищувати антиоксидантну здатність 

організму, що забезпечує клітинний гомеостазу в умовах теплового стресу [255]. 

 ТАГ є запасними ліпідами організму, що складаються з однієї молекули 

гліцерину, яка з’єднана з трьома молекулами жирних кислот через складноефірні 

зв’язки. Ліполіз ліпідів із жирового депо починається у разі тривалого фізичного 

навантаження, зниження рівня вуглеводів під час стресу. У складі ТАГ жирні 

кислоти виконую функцію збереження енергії, оскільки їх радикали містять велику 

кількість –CH2, при окисненні, яких виділяється велика кількість енергії [7]. У 

печінці ТАГ гідролізуються, вивільнюючи жирні кислоти, які використовуються для 

β-окиснення та передачі клітинних сигналів. Нашим дослідженням встановлено, 

зниження вмісту ТАГ за випоювання наночастинок селену і германію цитратів 

(p<0,01) на першому етапі дослідження. На нашу думку, зменшення рівня ТАГ 

вказує на те, що більше жирних кислот залучаються у процеси β-окиснення та 

енергетичного обміну, що є важливим за умов теплового стресу, коли організм 

потребує більше енергії для гомеостатичних процесів. Підтримання гомеостазу є 

важливим у кролів, які за біологічними особливостями характеризуються високою 

інтенсивністю обміну речовин в організмі. 

 Результати досліджень, щодо рівня моно- і диацилгліцеролів у крові кролів 

свідчать про підвищення (p<0,001) у I дослідній групі на 14 добу та у II групі на 29 
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добу проведення експерименту. Моноацилгліцероли є продуктами гідролізу 

триацилгліцеролів панкреатичною ліпазою [182] і утворюються з диацилгліцеролів 

під дією диацилгліцеролліпаз. У жировій тканинні вони беруть участь у процесі 

ліполізу ТАГ, де під дією жирової триацилгліцеролліпази утворюються 2-

моноацилгліцероли [195]. У літературних джерелах вказано, що 2-

моноацилгліцероли виконують не лише енергетичну, але і сигнальні функції в 

кишечнику, активуючи зв’язаний з G-протеїн рецептор (GPR119), що стимулює 

ліпід-індуковане вивільнення кишкових гормонів – глюкагоноподібний пептид-1 

(GLP-1), пептид тирозин-тирозин (pYY) та нейротензин. Ці гормони регулюють 

апетит, стимулюють секрецію інсуліну та забезпечують перебіг енергетичних 

процесів організму [182]. Така регуляторна роль, на нашу думку є важливою за умов 

помірного теплового стресу, коли енергетичні процеси в організмі кролів 

змінюються і необхідно контролювати баланс надходження і використання енергії. 

  Диацилгліцероли утворюються шляхом естерифікації двох залишків жирних 

кислот до гліцеролової основи [300]. Вони є важливою складовою більшості тканин 

і мембран. У клітинах тварин виконують важливу роль, як проміжні продукти у 

біосинтезі гліцероліпідів [264]. Диацилгліцероли є попередниками фосфатидної 

кислоти, яка синтезується за допомогою ензиму – диацилгліцеролкінази з 

використанням АТФ для приєднання фосфатної групи [157]. Вони взаємодіють із 

сигнальним каскадом інсуліну та впливають на захоплення глюкози скелетними 

м’язами [94]. Збільшення рівня диацилгліцеролів, можливо свідчить про 

забезпечення гомеостазу організму та енергії клітин у період підвищенних 

температур довкілля. Таким чином, додаткове застосування цинку та селену 

цитратів вплинуло на перебіг процесів обміну речовин, які позначилися, 

підвищенням рівня моно- та диацилгліцеролів у крові кролів, що є важливим для 

запасання енергетичних запасів у період дефіциту енергії клітиною, в умовах 

теплового стресу. 

 Емпіричні дані щодо випоювання цинку і селену цитратів, свідчать про 

зниження вільного холостеролу (p<0,001) на 14 добу дослідження, стосовно 

контрольної групи. Холестерол бере участь у регуляції клітинних сигналів, 
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транспортних процесів у нервовій провідності та регуляції транскрипції генів [314]. 

Вільний холестерол в реації естирифікації утворюється у вигляді холестерилових 

ефірів, що транспортується комплексом ЛПНЩ. Дисбаланс, між цими формами 

холестеролу, може призводити до порушень ліпідного обміну та розвитку 

атеросклерозу [125]. Високий рівень холестеролу в мембранні клітини знижує його 

пасивну проникність для розчинених речовин, що сприяє здатності мембран 

протистояти механічним навантаженням і дозволяє регулювати ліпідний обмін для 

забезпечення оптимального клітинного метаболізму. Враховуючи, що вільний 

холестерол, може перебувати у вільній формі, надлишок якої впливає цитотоксично, 

виявлене зниження його рівня впливає на захисний ефект наномікроелементів [271]. 

З огляду на те, що найбільша частка вільного холестеролу локалізована у 

плазматичній мембрані 30 – 50 %, зниження його рівня покращує фізико-хімічні 

властивості мембрани та впливає на обмін речовин у клітинні [94]. Таким чином, 

додавання наночастинок цинку та селену цитратів впливає на регуляторний обмін 

вільного холестеролу, який регулює плинність клітинної мембрани, у результаті 

чого збільшується її транспортна функція. 

 Фосфоліпіди забезпечують структурну і регуляторну функцію мембрани 

клітини ссавців [131]. В умовах помірного теплового стресу випоювання 

наночастинок цинку та германію цитратів зумовило підвищення (p<0,01 – 0,001) 

рівня фосфоліпідів протягом дослідного періоду. Застосування селену цитрату 

відзначилося, підвищенням (p<0,001) даного показника, проте лише на 14 добу 

експерименту. Фосфоліпіди приймають участь формуванні клітинних мембран та 

органел їх якісний склад змінюється, залежно від необхідних функцій у клітині 

[402]. Молекули-месенджери, отримані з фосфоліпідів, є необхідними для 

трансдукції позаклітинних сигналів у внутрішньоклітинних процесах, має важливе 

значення для нормального функціонування клітин [378]. Таким чином, підвищення 

рівня фосфоліпідів за випоювання наночастинок цинку, селену та германію цитратів 

має позитивний вплив на хімічну структуру клітинної мембрани. 

 Вміст лізофосфатидилхоліну за випоювання цинку і селену цитратів 

зменшився (p<0,01 – 0,001) на 14 і 29 добу дослідження. Вплив наночастинок 
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германію цитрату був вираженим лише на першому етапі дослідження і 

відзначається зменшенням (p<0,001) величини значення показника. 

Лізофосфатидилхолін є продукт розщеплення фосфатидилхоліну під дією 

фосфоліпази A2 або лецитин-холестерин ацилтрансферази [344], високі 

концентрації, якого можуть порушувати цілісність мітохондрій, що посилює 

вивільнення цитохрому-с в гепатоцитах. Тому, зменшення вмісту 

лізофосфатидилхоліну вказує про зменшення пошкодженя клітинних мембран за 

умов теплового стресу. Також, важливою властивістю даного класу фосфоліпідів є 

здатність утворювати плейотропні ефекти, що реалізуються через взаємодію з G-

протеїн-зв’язаними рецепторами, Toll-подібними рецепторами та іонними каналами, 

які запускають каскад сигнальних шляхів та активацію вторинних месенджерів 

[343]. Отже, зниження вмісту лізофосфатидилхоліну за впливу наночастинок цинку, 

селену та германію цитратів є позитивним біомаркером на рівні рецепторних 

механізмів, що вказує на зменшення стресового навантаження на клітинні 

мембрани. 

 Аналіз статистичних даних щодо рівня свінгомієліну, свідчить про більш 

виражену дію у крові кролів I, II і ІII дослідних груп, що відзначається зниженням 

(p<0,01 – 0,001) на 29 добу та зниження (p<0,001) фракції фосфоліпідів на 14 добу за 

випоювання наночастинок цинку цитрату стосовно контрольної групи Сфінголіпіди 

утворюються у результаті приєднання сфінгозину до жирних кислот з уворенням 

амідного зв’язку, що призводить до формування керамідів, які взаємодіючи з 

фосфорилхоліном, утворюють сфінгомієлін або піддаються глікозилюванню з 

утворенням глікосфінголіпідів [96, 286] і забезпечує структурну стабільність 

клітини. Синтез свінголіпідів відбувається в апараті Гольджі за участю 

сфінгомієлінсинтази, де потім транспортується до інших клітинних мембран, а його 

гідроліз до керамідів за участю сфінгомієліназ є одним з етапів регуляції клітинних 

сигналів [180, 360]. Цей процес впливає на біофізичні властивості молекули, 

змінюючи структуру мембранних ліпідів та регулюючи активність G-протеїну. 

Отримані зміни за випоювання наночастинок цинку, селену та германію цитратів 

впливають на активацію ензимів, що гідролізують сфінгомієлін в керамід. Це, може 
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активувати захисні сигнальні шляхи, які пов’язані з транскрипційним фактором Nrf2 

і впливають на антиоксидантні та адаптивні механізми організму кролів, що знижує 

запальні процеси в їхньому організмі.  

 Вірогідні зміни збільшення вмісту фосфатидилінозитолу були вираженими на 

14 добу експерименту у всіх дослідних групах (p<0,01 – 0,001). Фосфатидилінозитол 

бере участь у регуляції мембрано-асоційованих ензимів Na+-АТФ-ази та ацетил-

КоА-карбоксилази [128]. Він є джерелом арахідонової кислоти, попередника 

ейкозаноїдів, бере участь у запальних та адаптаційних реакціях організму під час 

теплового стресу. Збільшення його рівня після випоювання цитратів наночастинок, 

може бути результатом сигнальної активності через холінергічні агоністи [243], що 

стимулюють клітинні відповіді на стрес, впливаючи на адаптацію до підвищеної 

температури. Тому, отримані зміни вмісту фосфатидилінозитолу, вказують про 

опосередковану активацію сигнальних механізмів, які забезпечують клітинну 

адаптацію до умов помірного теплового стресу. 

 За випоювання наночастинок селену та германію в крові кролів відзначалось 

збільшення (p<0,001) фосфатидилхоліну впродовж дослідження. Вплив цинку 

цитрату був менше вираженим (p<0,05) на 29 добу дослідження. Даний клас 

фосфоліпідів є попередником цераміду – основної структури сфінголіпідів, бере 

участь у трансмембранній трансдукції сигналів [290]. Порушення біосинтезу 

фосфатидилхоліну зумовлює дисбаланс ліпідного обміну, що призводить до 

зниження рівня ЛПВЩ і збільшення концентрації атерогенних ліпопротеїдів у крові 

та підвищує ризик серцево-судинних захворювань [425]. У ядрі клітин ссавців 

фосфатидилхолін синтезується через так званий шлях – «Кеннеді», що є основним 

механізмом утворення цього класу фосфоліпідів і є важливим для ліпідного обміну і 

синтезу ацетилхоліну [399]. Зокрема, у наукових дослідженнях на гепатоцитах 

щурів, культивованих у середовищі з дефіцитом метіоніну або холіну, обмежене 

надходження цих субстратів інгібувало шляхи біосинтезу фосфатидилхоліну, 

порушувало секрецію аполіпопротеїдом «B» та ліпідів, пов’язаних із обміном 

ЛПНЩ [242]. Тому, випоювання наночастинок селену та германію цитратів, 

можливо опосередковано впливає на синтез фосфатидилхоліну, що забезпечує 
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фізіологічну функціональність клітинних мембран до підвищених температур 

довкілля. 

 Статистично вірогідні зміни збільшення (p<0,05) фосфатидилетаноламіну 

встановлено за додавання наночастинок цинку цитрату на 14 добу дослідження. Цей 

клас фосфоліпідів є основним внутрішньомембранним ліпідом у плазматичних та 

мітохондріальних мембранах. Він синтезується в ендоплазматичному ретикулумі з 

етаноламіну та диацилгліцеролу через CDP-етаноламіновий шлях в мітохондріях 

шляхом декарбоксилювання фосфатидилсерину [84]. Конічна форма 

фосфатидилетаноламіну, зумовлює негативну кривизну мембран, що сприяє 

формуванню крист у внутрішній мітохондріальній мембрані та бірсинтезі АТФ. 

Фосфатидилетаноламін утворює гексагональну фазу, забезпечує процес злиття 

мембран та поділу клітин і є важливим для організації й функціонування клітинних 

структур, процесів аутофагії та окиcного фосфорилювання [92]. У процесах 

аутофагії важливу роль відіграє протеїн Atg8p у дріжджах та його функціональний 

ортолог LC3 у ссавців [391]. Ліпідізація Atg8p, що відбувається через його зв’язок з 

фосфатидилетаноламіном, є ключовим етапом у формуванні аутофагосоми, що є 

необхідним для захоплення та транспортування речовин до лізосом. Цей процес 

впливає на пластичність мембрани на різних етапах її формування. Ступінь 

з’єднання Atg8p/LC3 від мембрани аутофагосоми створює кінцевий розмір і 

функціональну ефективність утвореної аутофагосоми [249]. Високий рівень 

фосфатидилетаноламіну позитивно регулюють тривалість життя дріжджів і клітин 

ссавців [348]. Отримані зміни у нашому експерименті свідчать, що збільшення рівня 

фосфатидилетаноламіну, забезпечує клітинний гомеостаз та впливає на структурну 

цілісність клітинної мембрани. 

 Показники вмісту фосфатидної кислоти підвищувались (p<0,01 – 0,001) на 

першому етапі дослідження у крові тварин I, II і III дослідних груп. Фосфатидна 

кислота, як ліпідний медіатор, модулює сигнальні та клітинні процеси, 

конформаційні зміни протеїнів, ензимів, їх активність і везикулярний транспорт 

[229]. Лізофосфатидна кислота є одинм із ацильних метаболіті і виконує роль 

сигнальної молекули, яка взаємодіє з рецепторами та регулює кількість 
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метаболічних шляхів [162]. Баланс між фосфатидною кислотою та 

диацилгліцеролами контролює диацилгліцеролкіназа (ДГК), що впливає на клітинну 

полярність і асиметрію. Порушення регуляції ДГК пов’язані з розвитком 

онкологічних та метаболічних захворювань [378]. Фосфатидна кислота взаємодіє з 

мембранними протеїнами, змінює їх конформацію, перешкоджати зв’язуванню 

лігандів та впливає на олігомеризацію. Виконує роль клітинного центра чутливого 

до рН, після чого її здатність зв’язування з протеїнами залежить від 

внутрішньоклітинного рН та зв’язування фосфатної групи [264]. Таким чином, 

підвищений рівень фосфадитної кислоти у дослідних групах, забезпечує структурну 

організацію клітинних мембран та активацію сигнальних шляхів міжклітинних та 

внутрішньоклітинної взаємодії в умовах помірного теплового стресу. 

 Наступним етапом нашого дослідження було дослідити як наночастинки 

цинку, селену та германію цитратів впливають фізіологічні параметри організму 

молодняку кролів в умовах сильного теплового стресу. 

Проведеними дослідженнями встановлено збільшення абсолютного вмісту 

еритроцитів (р<0,05) у крові кролів за випоювання наночастинок цинку та селену 

цитратів впродовж експерименту. Отримані нами результати дослідження 

узгоджуються з експериментами Шараф та ін. (2021), де було встановлено, що 

вітамін Е та органічний селен позитивно вплинули на показники крові, масу тіла 

кролів та підвищило споживання корму й води у їхньому раціоні [364]. Додавання 

80 мг Zn/кг корму у формі лактату цинку, підвищувало кількість еритроцитів і 

концентрацію гемоглобіну та зменшувало частоту діареї у кроликів на відгодівлі 

[420]. Тварини III дослідної групи, яким застосовували германію цитрату 

абсолютний вміст еритроцитів був вірогідно вищим (р<0,05), лише на 14 добу 

стосовно контрольної групи. Ми припускаємо, що добавка до раціону германію 

цитрату вплинула на швидку фізіологічну реакцію, яка зумовила активацію 

компесаторних механізмів в організмі кролів. Це підтверджують також і 

дослідження на щурах під час їхнього фізіологічного дозрівання [22].  

Центральним елементом клітинного захисту організму є імунна відповідь 

організму на стресовий та патологічний чинник. Гемоглобін транспортує Оксиген до 
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тканин, включаючи імунні клітини [332]. Таким чином, висока концентрація 

гемоглобіну забезпечує оптимальний рівень Оксигену для функціонування імунної 

системи. Згідно з отриманими даними, щодо вмісту гемоглобіну у I, II, III дослідних 

груп було встановлено вищі показники (р<0,001) на 14 добу експерименту і дещо 

нижчі (р<0,05 – 0,01) результати у цих групах на 29 добу експерименту. Отримані 

зміни узгоджуються з нашими попередніми результатами за умов помірного 

теплового стресу і вказують на активацію процесів еритропоезу, що забезпечують 

активність імунних клітин. 

Встановлено збільшення кількості еритроцитів у крові кролів, що корелює з 

вищим рівнем гематокриту у контрольній групі. Вірогідно вищі зміни гематокритної 

величини отримано за випоювання наночастинок цинку та селену цитратів (р<0,01) 

впродовж дослідного періоду. Випоювання германію цитрату, позначилося 

вірогідно вищим відсотком (p<0,05) на 14 добу порівняно з контрольною групою. На 

нашу думку цитрати мікроелементів впливають на процеси еритропоезу, що власне 

описано у літературних джерелах і узгоджується з нашою гіпотезою, кореляційних 

відношень кількості еритроцитів та гематокриту. 

 Механізм впливу Цинку на еритропоез, є багатофакторним, оскільки Цинк діє 

як каталізатор ензиму дегідратази альфа-амінолевулінової кислоти в метаболізмі 

Феруму та синтезі гему. Взаємодія цинку в сигнальних каскадах, біосинтезу 

гормону росту та інсуліноподібного фактора росту-1 призводить до посилення 

транскрипції еритропоетину та еритропоезу в цілому. Цинк необхідний для 

диференціювання еритроїдних клітин, сприяючи їх диференціації та 

функціонуванню. Вплив цинку на еритропоез є комплексним і охоплює різні 

аспекти цього процесу [183]. Дослідження Каватані та ін. (2011) встановили 

важливу роль селенопротеїнів і Nrf2 у регуляції еритропоезу за допомогою моделі 

трансгенних мишей, у яких видалений ген тРНК, контролює синтез селенопротеїну. 

Миші, що мали видалений селенопротеїн розвинулась анемія, яка проявлялася 

зниженням гематокриту та вмісту гемоглобіну в сироватці крові, збільшенням 

середнього об’єму еритроцитів, що є патологічними ознаками порушення 

еритропоезу. Крім того, незрілі та пошкоджені еритроцити були виявлені в 



144 
 

 

кістковому мозку генетично модифікованих мишей. Ці дані свідчать про важливість 

селенопротеїнів у стимуляції окисно-відновного гомеостазу в еритроїдних клітинах 

[220]. 

 Встановлено, що органічна сполука германію, відома як Ge132, може сприяти 

експресії клітинного стимулюючого фактора IL3 у багатофункціональних 

гемопоетичних стовбурових клітинах і брати участь у регуляції диференціювання та 

проліферації багатофункціональних гемопоетичних стовбурових клітин, регулюючи 

кровотворну функцію в організмі [235]. 

 Отримані результати щодо вмісту середнього вмісту гемоглобіну в одному 

еритроциті у крові тварин I, ІІ і III дослідних груп позначилось підвищенням (p<0,05 

– 0,01) за період дослідження. Такі, зміни вказують на кореляційну залежність із 

збільшенням вмісту гемоглобіну і свідчать про стимулюючий вплив на процеси 

кровотворення. 

В результаті випоювання наночастинок цинку та селену цитратів зафіксовано 

вірогідне зменшення (р<0,05) кількості лейкоцитів на 14 і 29 добу експерименту. 

Літературні дані свідчать, що такі зміни пов’язанні із підвищеною кількістю 

кортикостироїдних гормонів, що приймають участь у зниженні запальних процесів в 

організму [101, 276]. На нашу думку, вказують на підвищення імунобіологічної 

реактивності, наночастинок цинку та селену цитратів, що пов’язано з їх 

біологічними властивостями.  

Абсолютний вміст лімфоцитів у крові кролів I, II, III дослідних груп вірогідно 

зменшувався (р<0,05 – 0,01) стосовно контрольної групи. Аналіз літературних 

джерел вказує, що під час гострого теплового стресу [224], спостерігали зниження 

кількості лімфоцитів. Встановлено, що тепловий стрес викликає суттєве зменшення 

відсотка лімфоцитів за рахунок збільшення кількості нейтрофілів [118]. Проведенні 

дослідження виявили, що кортикостероїди та катехоламіни збільшують 

накопичення лімфоцитів у селезінці, лімфатичних вузлах і слизових оболонках, що 

призводить до зменшення їх кількості у крові, сприяє стресу [404]. Встановлено, що 

додавання до раціону свиней органічного селену за впливу хронічного теплового 

стресу має протизапальну дію, забезпечує імунний гомеостаз [265]. Цинк володіє 
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протизапальними властивостями, оскільки інгібує NFκB активацію через цинк-та 

ірон залежний протеїн 8 (ZIP8) [263], запускає синтез протизапальних цитокінів, в 

період теплового стресу забезпечує імунну відповідь зниженням лімфоцитів. 

Досліджено, що германій цитрат володіє цитопротекторними властивостями та 

виконує регуляторну роль у системі антиоксидантного захисту [234]. Аналіз 

літературних джерел вказує, що випоювання наночастинок цинку, селену та 

германію цитратів зменшують стресовий влив підвищенних температур на імунну 

систему, знижуючи рівень лімфоцитів. 

Отримані результати абсолютного вмісту моноцитів вірогідно підвищились 

(р<0,05 – 0,01) у крові кролів за випоювання наночастинок цинку та селену цитратів 

у дослідних групах. Встановлено, що додавання цинку до культури клітин людських 

моноцитів (THP-1) при темпловому стресі 42 0С збільшує експресію протеїнів 

теплового стресу (HSP70), виконує цитопротекторну дію в клітинах тканин під час 

запалення [320]. Наночасинки селену зменшують сигнальні шляхи у селезінці щурів 

[416]. Отримані дані вказують на те, що наночастинки цинку та селену цитратів 

здійснювали позитивний синергетичний вплив для проліферації моноцитів в умовах 

теплового стресу інгібуючи, запальні сигнальні шляхи. 

Вірогідних змін вмісту лейкоцитарних індексів у крові кролів за умов сильного 

теплового стресу при випоюванні наночастинок цинку, селену і германію цитратів 

не виявлено, що можливо вказує на компенсаторні механізми їхнього організму, для 

забезпечення функціонування імунної системи в умовах сильного теплового стресу.  

Випоювання наночастинок селену зменшує (р<0,05) кількості тромбоцитів на 

29 добу дослідження та підвищує середній об’єм тромбоцитів (p<0,05) на 

завершальному етапі дослідження. Відомо, що кількість і функціональна 

спроможність тромбоцитів відіґрають важливу роль у розвитку коагулопатій, 

активація тромбоцитів стимулюється безпосередньою дією високої температури 

[191]. Низька кількість тромбоцитів за умов підвищених температур призводить до 

їх агрегації і зниження вивільнення з мегакаріоцитів до кісткового мозку [207]. 

Отримані нами результати вказують, на те, що зниження кількості тромбоцитів, 

зумовлено впливом сильного теплового стресу. Проте факт, збільшення середнього 
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об’єму тромбоцитів вказує на утворення молодих та функціонально зрілих 

тромбоцитів, що є важливим для нормального згортання крові. 

Важливими показниками організму кролів є їх фізіологічні параметри 

температури, дихання та серцево-судинної діяльності за умов сильного теплового 

стресу, що відображає здатність тварин адаптуватися до підвищенних температур. 

Нашими дослідженнями встановлено, що випоювання кролям наночастинок цинку 

та селену цитратів у кролів I і II дослідних груп підвищило частоту дихання (p<0,05 

– 0,01) на 29 добу дослідження. Цинк входить до низки ензимів та бере участь у 

процесах гліколізу, циклі Кребса та нейтралізує вільні радикали [170]. Селен знижує 

рівень АФО, що необхідно для структурної цілісності клітинної мембрани, 

мітохондрій та функціонуванні енергетичного обміну [363]. Таким чином, 

випоювання вище вказаних наночастинок підвищує процеси клітинного дихання та 

активує функціонування ензимів, що забезпечує збільшення частоти дихальних 

рухів за умов підвищених температур. 

Отриманні результати за випоювання цинку цитрату вказують, на найменше 

зниження ректальної температури на 0,8 0С на 14 добу експерименту. 

Дослідженнями Хосні та ін. (2020) встановлено, що додавання 0,3 мг органічного 

Se/кг знижує ректальну температуру на 0,5 0С, що узгоджується з отриманими нами 

результатами [199]. Робертшоу та ін. (2004) дослідили, що ректальна температура у 

кролів коливається в межах 38,6 – 40,1 °C [347]. Айят та ін. (2018) встановили, що 

додавання до раціону кролів органічного Селену у кількості 0,03 мг/кг раціону 

підвищило продуктивність росту під час помірних температур і пом’якшило 

несприятливий вплив теплового стресу у вигляді зниження ректальної температури, 

частоти дихання та частоти серцевих скорочень у літній період [67]. Отже, 

додавання наночастинок цинку цитрату більше виражено порівняно з іншими 

застосованими органічними мікроелементами, впливає на терморегуляторні процеси 

організму кролів за умов сильного теплового стресу. 

Дослідженнями Файєз та ін. (1994) встановлено, що ректальна температура у 

кролів може досягати 39,5 °C, а частота пульсу та частота дихання можуть бути 168 

і 235 ударів на хвилину, що підтверджує взаємозв’язок між температурними змінами 
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навколишнього середовища і фізіологічними показниками тварин [141]. За 

випоювання добавки у кролів I, II, III дослідних груп виявили тенденцію до 

збільшення частоти серцевих скорочень, що можливо вказує на активацію 

компенсаторних механізми в їх організмі для забезпечення нормальної 

терморегуляції в умовах теплового стресу. 

 За випоювання добавок цитратів мікроелементів не було виявлено вірогідних 

змін температури вуха, проте спостерігається тенденція до її збільшення у всіх 

дослідних групах при випоюванні наночастинок протягом дослідного періоду. Отже, 

випоювання наночастинок цинку, селену та германію цитратів не призвело до 

вірогідних змін щодо температури вуха у кролів, проте тенденції до збільшення 

температури вказує на ефективний теплообмін з підвищенням кровотоку через 

кровоносну систему вушної раковини кролів. 

 Дослідження біохімічних показників крові кролів є важливим маркером 

метаболічних процесів в організмі кролів та функціонального стану їх органів в 

умовах сильного теплового стресу. Додавання до раціону кролів селену цитрату 

збільшив вміст альбуміну (р<0,05) на 29 добу експерименту. Дослідженнями Ібрагім 

Т. Ель-Ратель та ін. (2025) встановлено, що додавання до раціону кролів 

наночастинок селену з хрому підвищує рівень альбуміну в плазмі крові кролів [135]. 

Зміни рівня альбуміну призводять до внутрішньосудинного колоїдно-осмотичного 

тиску [309]. Розподіл позаклітинної рідини між судинним та капілярами є його 

основною функцією [293]. Тому, на нашу думку підвищення вмісту альбуміну 

позитивно впливає на біохімічний стан крові та її фізіологічну функцію в умовах 

сильного теплового стресу. 

 Випоювання цитратів мікроелементів у крові кролів I і ІІ дослідних груп 

відзначилося зменшенням рівня креатиніну (р<0,05) відносно контрольної групи на 

завершальному етапі дослідження. Дослідженнями Башара та ін. (2022) встановлено 

покращення функціонування нирок та зниження концентрації сечової кислоти та 

креатиніну за додавання до раціону кролів наночастинок селену цитрату [76]. 

Дослідженнями Абдель-Варет та ін. (2022) встановлено вірогідне зменшення 

(р<0,05) креатиніну та сечовини за випоювання наночастинок цинку [45]. Отже, 
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отримані зміни узгоджуються з літературними даними, які також встановлені у 

нашому експерименті та вказують на покращення функціонування нирок за 

випоювання наночастинок цинку та селену цитратів в період підвищених 

температур. 

 Результати дослідження амінотрансфераз як за умов помірного, так і сильного 

теплового стресу випоювання наночастинок цинку та селену цитратів знижує 

активність АСТ і АЛТ (р<0,05 – 0,01) на 29 добу дослідження порівняно з 

контрольною групою. Цинк є компонентом металоензимів, що забезпечує 

структурну цілісність протеїнів. Завдяки активуючому впливу на ензими, взаємодіє 

з реакційними субстратами та бере участь у метаболічних процесах організму [102]. 

Додавання до раціону кролів відповідної кількості Селену є ключовим чинником 

для забезпечення антиоксидантної та імунної функцій кролів [327, 444]. Отже, 

зниження рівня АСТ та АЛТ вказує про покращення функціонування печінки та 

цілісність гепатоцитів тварин в умовах сильного теплового стресу. 

Встановлено вірогідні зміни зменшення (р<0,05 – 0,001), вмісту холестеролу у 

крові кролів I, II і III дослідних груп у крові кролів на 29 добу експерименту. 

Холестерол в організмі транспортується аполіпопротеїдом, з’єднуючись з ліпідами, 

утворює ліпопротеїди різної щільності. ЛПВЩ транспортують надлишковий 

холестерол з клітин та тканин до печінки, де перетворюють в жовчні кислоти та 

виводять з організму [114, 145]. Дослідженнями на щурах встановлено, що дефіцит 

цинку призводить до зменшення абсорбції холестеролу в кишечнику, що власне 

свідчить про його зниження у крові [236]. Наночастинки селену позитивно 

впливають на покращення ліпідного обміну, що захищає серцево-судину систему 

кролів. Збільшенням вмісту германію у крові курчат знижує вміст холестеролу в 

крові [414]. Встановлено, що додавання добавок селену в кількості 200 мкг/добу 

знижує рівень загального холестеролу та ТАГ [333]. Таким чином, випоювання 

наночастинок цинку, селену та германію цитратів опосередковано впливає на 

якісний склад ліпідів в організмі кролів. 

 Для мінімізації негативного впливу підвищених температур на організм 

тварин та корекції оксидативних процесів, ми застосували у раціоні наночастинки 
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цинку, селену та германію цитратів, як коригувальні сполуки. Це дозволило оцінити 

їх ефективність у зниженні рівня оксидативного стресу, викликаного тепловим 

навантаженням, а також визначити їх потенціал у активації антиоксидантної 

активності організму кролів, що піддавалися впливу стресового чинника. Нашими 

дослідженнямм встановлено, що випоювання наночастинок цинку та селену 

цитратів знижує вміст ГПЛ у плазмі крові кролів на (p<0,001) впродовж 

дослідження. Літературні джерела вказують, що дефіцит цинку спричиняє 

оксидативний стрес [232], тому додавання до раціону кролів цинку цитрату є 

важливимими для у забезпеченні антиоксидантного захисту клітин. Встановлено, що 

додаткове споживання цинку в кількості 0,5 % від сухої маси раціону знижує 

концентрацію ТБК-активних продуктів у плазмі крові кролів [56], що власне 

підтверджує наші результати. За додавання наночастинок цинку сприяє зниженню 

рівня ГПЛ в організмі кролів. Дослідженнями виявлено, що додавання органічного 

селену в раціоні 0,3 мг/кг забезпечує активність ГП, впливає на фізіологічну 

функцію Селену посилювати антиоксидантний захист та сприяти зниженню вмісту 

гідропероксидів ліпідів [199]. Таким чином, випоювання наночастинок цинку та 

селену цитратів є ефективними сполуками, що захищають клітину від 

оксидативного стресу. 

 Тепловий стрес активує процеси окиснення в організмі, що призводить до 

підвищення рівня АФО. Супероксидні аніони O2⁻ та H2O2, спричиняють 

оксидативний стрес [422]. У відповідь на дію підвищених температур довкілля 

організм кролів активує захисні механізми, що регулюються фактором транскрипції 

Nrf2, активує гени, які кодують антиоксидантні ензими, залучають КАТ та СОД 

[302]. Нами отримано зміни у крові кролів I і II дослідних груп, де активність СОД 

збільшується (p<0,05 – 0,01) на завершальному етапі експерименту. Цинк є 

кофактором СОД, що в реакції дисмутації перетворює O2⁻ на молекулярний Оксиген 

O2 та H2O2 і впливає на активність Nrf2 через високу концентрація окиснених 

молекул [211]. Цинк забезпечує цілісність клітинних мембран, інгібує 

прооксидантні ензими, та впливає на синтез протеїну – МТ, що захищає клітини від 
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O2⁻ та H2O2, за умов сильного теплового стресу. Дослідженнями Хомма та ін. (2018) 

встановлено, що дефіцит Цинку, призводить до мутантної форми СОД, спричиняє 

хронічний стрес ендоплазматичного ретикулуму і порушує синтез протеїну та 

індукцію транспортера цинку Zip-14 [196]. Фактор транскрипції (MTF-1) є цинк-

залежним фактором транскрипції, впливає на експресію генів металотіонеїну та 

транспортера цинку-1 (ZnT-1), що є механізмом, проти підвищеного рівня цинку в 

організмі [74]. MTF-1, захищає клітини при змінах в окисно-відновному стані 

клітини та сприяє експресії антиоксидантних генів. МTF-1, активує ген 

селенопротеїну 1 (Sepw1), що впливає на синтез глутатіонзв’язуючого протеїну, 

здатного нейтралізувати вільні радикали і знизити рівень оксидативного стресу в 

клітинах [86]. Селен впливає на СОД через селенопротеїни, що забезпечує баланс 

між окисно-відновними процесами в клітинах та забезпечує зниження вмісту АФО 

[427].  

 Додавання до раціону кролів наночастинок цинку та селену цитратів зумовило 

активність КАТ (p<0,05) на 29 добу дослідження стосовно контрольної групи. КАТ, 

є частиною ензимів II фази детоксикації, що бере участь у захисті клітини від 

оксидативного стресу. Механізм дії ензиму полягає в активації шляхів експресії 

генів, що кодують антиоксидантні ензими. Процес активації відбувається через 

взаємодію транскрипційного фактора Nrf2 з елементами антиоксидантної відповіді 

(ARE) у промоторах генів, які кодують ці ензими. За умов теплового стресу Цинк 

впливає на активність ізоформи позаклітинно-сигнально-регульованих 

протеїнкінази ½ (ERK½), що є частиною шляху сигналнального шляху MAPK і 

активує Nrf2 та його транслокацію в ядро, де ініціює транскрипцію генів 

антиоксидантних ензимів, зокрема і КАТ, яка забезпечує захист клітини від 

оксидативного стресу [303]. Селен безпосередньо не є компонентом КАТ проте 

активуючи ГП, зменшує кількість Н2О2, якого необхідно нейтралізувати КАТ. Таким 

чином, результатами нашого дослідження встановлено, вірогідні зміни щодо 

випоювання цинку та селену цитратів порівняно з контрольною групою. Група 

кролів, яким випоювали цитрат германію, демонструє результати відносно 
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стабільної активність СОД та КАТ протягом дослідження, що може вказувати про 

певний захисний вплив на антиоксидантну систему, хоч і без статистично вірогідних 

змін.  

Випоювання наночастинок селену зумовило вірогідні зміни активності ГП в 

організмі кролів (p<0,01 – 0,001) впродовж дослідження. Активний центр ГП, до 

складу якого входить селен, нейтралізує АФО, Н2О2 та органічні пероксиди, що 

спричиняють оксидативний стрес у клітинах. У процесі каталітичної реакції 

селеновмісна форма ензиму, селенол, взаємодіє з пероксидними молекулами і 

призводить до утворення селенової кислоти, відновлюється до селенолу за 

допомогою двох молекул ВГ [233]. Під час реакцій селеновмісна ГП використовує 

ВГ як донор електронів, окиснюючи його до глутатіон дисульфіду, а органічні 

пероксиди відновлюються до спиртів або води. Окиснений глутатіон відновлюється 

до ВГ, завдяки ензиму ГР, що використовує електрони, отримані з НАДФ. Цей цикл 

реакцій необхідний для гомеостазу антиоксидантних ензимів у клітинах, що 

дозволяє регулювати рівень АФО і захищати клітини від оксидативного стресу 

[132]. Дослідженнями. встановлено, що додавання до раціону кролів − 0,24 мг/кг 

Селену, підвищувало активність ГП і КАТ у сироватці крові [426], таким чином 

випоювання наночастинок селену цитрату збільшує експресію ГП та захищає 

клітини організму кролів від оксидативного стресу. 

 Вірогідні зміни вмісту ВГ виявлено у I і II дослідній групі (p<0,01 – 0,001) 

впродовж дослідження стосовно контролю. Основним ензимом з яким взаємодіє ВГ 

є ГП, яка використовує глутатіон як донор електронів для зниження рівня перекису 

водню та органічних пероксидів, знижуючи токсичний вплив на клітин. Селен бере 

участь у синтезі та функціонуванні, пероксидази та редуктази, що володіють 

оксидоредуктазною активністю та регулюють окисно-відновний баланс клітин. У 

вигляді амінокислоти селеноцістеїну Селен, входить до складу селенопротеїнів, що 

є частиною активного центру цих ензимів. Таким чином, випоювання наночастинок 

цинку та селену цитратів забезпечують захист клітин від оксидативного стресу 

збільшуючи активність ВГ в умовах підвищених температур довкілля. Випоювання 

германію цитрату не призвело до вірогідних змін рівня ВГ, ГП та ГР проте 



152 
 

 

спостерігали тенденцію до їх підвищення. Отриманий результат, може вказувати 

про стимулюючий ефект на глутатіонову ланку антиоксидантного захисту або 

компенсаторні механізми організму кролів в умовах сильного теплового стресу.  

 В умовах сильного теплового стресу у крові кролів III дослідної групи 

підвищився рівень загальних ліпідів (p<0,001) на 14 добу дослідження. Отримані 

дані згоджуються з результатами за умов помірного теплового стресу, що можливо 

вказує про розщеплення ТАГ у жировій тканині, для забезпечення енергетичних 

процесів в організмі. 

 Випоювання наночастинок цинку цитрату знизило вміст ТАГ (p<0,05) на 

завершальному етапі дослідження. Отриманий нами результат також спостерігали і 

за випоювання наночастинок селену та германію цитратів в умовах помірного 

теплового стресу, що вказує на використання ТАГ для забезпечення енергетичних 

процесів у клітинах внаслідок використання жирних кислот у процеси β-окиснення. 

 НЕЖК, що циркулюють у крові, є клітинами ліпідного обміну, що приймають 

участь у механізмах накопичення ліпідів в організмі. У результаті цього процесу 

вивільняються НЕЖК, які можуть використовуватися адипоцитами для синтезу 

нових ТАГ і подальшого збереження енергії [395]. Вміст НЕЖК збільшився на 29 

добу дослідження (p<0,01) за випоювання цинку цитрату. Цинк відіграє життєво 

важливу роль у профілактиці серцево-судинних захворюваннях, контролюючи 

ліпідний обмін. Тому, підвищення вмісту НЕЖК, можливо пов’язано із 

забезпеченням енергетичних потреб організму кролів за умов сильного теплового 

стресу.  

 Метою наступного нашого етапу експерименту в умовах сильного теплового 

стресу було встановити вплив наночастинок цинку, селену та германію цитратів на 

зміни мінерального обміну в організму кролів. Вміст Цинку в організмі регулюється 

гомеостатичними механізмами з урахуванням різних потреб окремих клітин і 

тканин [230]. За випоювання цинку цитрату в кількості 12 мг/кг маси тіла в крові 

кролів I дослідної групи встановлено збільшення вмісту мікроелементу Zn в 

тканинах печінки, шерсті (p<0,05) та нирках (p<0,01). Концентрація Zn у тканинах 

та активність ензимів, опосередковані дією цього мікроелемента і є критерієм 
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оцінки доступності різних його форм надходження в організм [107]. Встановлено, 

що дисбаланс Se і Zn негативно впливає на клітинні процеси та спричиняє 

збільшення АФО внаслідок порушення системи комплексу металотіонеїн/тіотеїн 

[238, 283]. Встановлено підвищення рівня Se в тканинах печінки (p<0,05) за 

випоювання цинку цитрату, що на нашу думку, вказує на підвищену необхідність 

цього мікроелемента в забезпеченні антиоксидантної активності за умов теплового 

стресу. Шерсть є одним із шляхів виведення мікроелементів з організму [106]. 

Рівень Ge у шерсті кролів (p<0,01) підвищився, за випоювання наночастинок цинку 

цитрату, що можливо пов’язано із особливостями метаболізму та шляхами 

виведення. 

 Випоювання селену цитрату в кількості 60 мкг/кг маси тіла збільшує вмісту Se 

у крові, тканинах печінки, нирках, м’язах та шерсті кролів (p<0,001). Підвищення 

мікроелементу Zn спостерігали у печінці, нирках (p<0,05), м’язовій тканині 

(p<0,001) та Ge у м’язах, шерсті (p<0,01 – 0,001).  

 Додавання германію цитрату до раціону кролів в дозі 12,5 мг/кг маси тіла 

кролів збільшує кількість Ge в крові, тканинах печінки та шерсті кролів на (p<0,05 – 

0,01). Вміст Zn підвищився в печінці, нирках і шерсті (p<0,001), а Se в м’язовій 

тканині та шерсті (p<0,001). Отриманні зміни мінерального обміну мікроелементів 

Цинку, Селену та Германію зумовленно випоюванням наночастинок цинку, селену і 

германію цитратів до раціону кролів, що вказує про покращення мінерального 

обміну Ze, Se та Ge в різних органах та тканинах, що є очікуваним результатом за 

умов застосування зазначених наносполук в умовах теплового стресу. 

 Ферум бере участь у транспортуванні кисню і є необхідним кофактором, для 

синтезу гемоглобіну, міоглобіну і стимулює еритропоез [346]. Накопичення Феруму 

в м’язовій тканині є важливим для функціонування мітохондріальної цитохром-с-

оксидаза (комплекс дихального ланцюга IV), що складається з двох гемо груп та 

іонів Cu [308]. Збільшення рівня гемоглобіну та міоглобіну зумовлює підвищену 

оксигенацію м’язів кролів та утворення оксиду азоту, що сприяє швидкості 

скороченню м’язових волокон [296]. Нашими дослідженнями встановлено вірогідні 

зміни при додаванні селену та германію цитратів, які підвищили вміст (p<0,001) Fe в 
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м’язовій тканині кролів. Отриманий результат вказує, що наночастинки сприяють 

депонування Fe в м’язах, що є необхідним для транспортування Оксисену, 

поживних речовин, забезпеченні анаеробного енергозабезпечення м’язів та виведені 

молочної кислоти в умовах теплового стресу, що є підтвердженням літературних 

джерел.  

Цинк і Манган мають спільні цинк регулюючі транспортери (ZIP), насамперед 

ZIP8, що експресуються в печінці та скелетних м’язах. Додавання Цинку до раціону 

активує експресію ZIP8, що опосередковано підвищує транспортування Mn у кров 

та м’язовій тканині [196], що власне зумовило підвищення рівня Mn в м’язовій 

тканині кролів (p<0,01) за додавання цинку цитрату. Селен входить до активного 

центру ГП, що активує антиоксидантний захист організму кролів та зменшує 

окисидативний стрес, та підвищує експресію Mn-залежної супероксиддисмутази 

збільшуючи кількість Mn в м’язових волокнах [321]. Нашими дослідженнями 

встановлено, що додавання селену цитрату зумовило збільшення мікроелементу Mn 

(p<0,05 – 0,001) в м’язовій тканині та крові, що також узгоджується з літературними 

даними. Германій швидко розподіляється по організму та адсорбуються в легенях та 

слизовій оболонці шлунково-кишкового тракту. У різних кількостях він 

розподіляються в тканинах та органах [222]. Незважаючи на те, що Германій не 

затримується вибірково в жодній тканині [255] він взаємодіє з ензимами системами 

організму, що можливо впливає на обмін мікроелементів у тому числі і Mn. Це 

власне і зумовило півдвищення (p<0,05) рівня Мn в печінці стосовно контрольної 

групи. 

 З літературних джерел відомо про антагоністичний вплив Цинку та Купруму на 

рівні абсорбції та метаболізму [62], проте на клітинному рівні є синергістами [442]. 

Активність ензиму Cu/Zn-супероксиддисмутази (SOD1) залежить від наявності іонів 

Zn2+ та Cu2+, де Цинк виконує структурну функцію і не бере участь в каталітичній 

активності, а Купрум функціонує, як каталізатор реакції дисмутації супероксидних 

форм оксигену [380]. Фізіологічний антоганізм між цими мікроелементами 

проявляється на рівні травної системи, де надмірна кількість Цинку в тонкому 

кишечнику активує експресію МТ в ентироцитах. Іони Cu2+ мають більшу 
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спорідненість до сайтів зв’язування з МТ та утворють міцні комплекси, незважаючи 

на те, що Цинк є індуктором синтезу цього протеїну [2, 297, 376]. У проведеному 

нами досліджені випоювання цинку цитрату в кількості 12 мг/кг маси тіла збільшує 

(p<0,05) рівень Cu в тканині печінки та вказує про його депонування в тканинах 

печінки за умов сильного теплового стресу. Це можне бути важливим механізмом 

захисту організму кролів, що забезпечує підвищення активності антиоксидантної 

системи за стресових умов. 

 Цинк та Кобальт мають спільного транспортера двовалентних катіонів 

(DMT1), що всмоктуються в кишечнику. Спорідненість DMT1 до Co є вищою, ніж 

до Zn, тому при надходженні Zn у травну систему, він використовує інші основні 

транспортери цинк- та ірон залежний протеїн 4 (ZIP4) та цинк- та ірон залежний 

протеїн 1 (ZNT1), тим самим звільняючи DMT1 для виведення Co [158, 188], що 

власне встановлено при випоюванні цинку цитрату і зумовило підвищення (p<0,05) 

Co у волосяних фолікулах тварин. Додавання до раціону кролів селену та германію 

цитратів зменшує кількість Co в крові (p<0,001) і (p<0,01) та германію цитрату в 

нирках (p<0,05). У шерсті концентраці Co збільшилась за випоювання наночастинок 

цинку, селену та германію цитратів (p<0,05 – 0,01). Встановлено, що трансферин є 

основним протеїном  плазми, що бере участь у транспорті Fe до клітин. Літературні 

дані вказують про те, що Co конкурує із Fe за трансферин [267], що власне пояснює 

зменшення вмісту Co у внутрішніх органах та його концентрацію у шерсті кролів. 

Такі, зміни вказують про взаємодію мікроелементів та їх транспортних систем, що 

впливає на розподіл Co у різних органах та тканинах, що може впливати на 

адаптаційні та антиоксидантні механізми в організмі кролів. 

Дослідження виявили, що внутрішньочеревне введення Селену в кількості 6,3 

ммоль/кг маси тіла зменшує рівень Ni у внутрішніх органах, що підтверджується 

зниженням показників печінкового МТ на 6 добу в щурів через механізм взаємодії 

селеніду нікелю та протеїнового комплексу Ni-селенід [225]. Таким чином, 

результати нашого дослідження випоювання селену цитрату вказують про 

перерозподіл Ni із вісцеральних органів та його збільшення у шерсть кролів на 

(p<0,01). Отримані результати щодо германію цитрату вказують на опосередкований 
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вплив на МТ, що власне також відображає зниження вмісту Ni в печінці на (p<0,05) 

та збільшенням у волосяному покриві тварин на (p<0,001) стосовно контролю. 

Додавання до раціону кролів наночастинок селену та германію цитратів 

вірогідно збільшили (p<0,05 – 0,001) концентрацію мікроелементу Cd в шерсті 

кролів. Дослідженнями встановлено, що додавання до раціону Селену незалежно від 

його форми зменшує токсичність опосередковану Cd у тканині печінки, нирках, 

селезінці, мозку або серці. Селен знижує токсичність Cd через секвестрацію у 

біологічно стабільні комплекси та через Se-залежні антиоксидантні ензими [446]. На 

нашу думку, випоювання наночастинок селену цитрату, зумовлює накопичення Cd у 

шерсті, що тим самим вивільняє організм від токсинів через процес линяння. Вплив 

германію цитрату, можливо є опосередкованим, через антиоксидантний захист 

організму в період теплового стресу, що впливає на перерозподіл цього елементу з 

інших органів до волосяних фолікул кролів. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



157 
 

 

ВИСНОВОК 

 У дисертаційній роботі наведено результати дослідження впливу сполук 

наночастинок цинку, селену і германію цитратів на біохімічний профіль крові 

кролів за норми та дії помірного й сильного теплового стресу. Встановлено 

особливості зміни гематологічного профілю, біохімічних показників, 

антиоксидантного стану, ліпідного і фосфоліпідного складу крові та вмісту 

мікроелементів у тканинах організму кролів. Експериментально доведено 

позитивний вплив цинку, селену та германію цитратів за теплового стресу на 

перебіг обмінних процесів організму кролів.  

1. Застосування наносполук цинку (12 мг/кг маси тіла), селену (60 мкг/кг маси 

тіла) та германію (12,5 мкг/кг маси тіла) цитратів у раціоні кролів після відлучення 

позитивно впливало на киснево-транспортну функцію крові за умов помірного та 

сильного теплового стресу з підвищенням кількості еритроцитів (p<0,05 – 0,01), 

вмісту гемоглобіну (p<0,05 – 0,001), гематокриту (p<0,05 – 0,01) та зниження 

кількості лейкоцитів (p<0,05) на 14 і 29 доби експерименту, що було виражено 

більшою мірою у тварин, яким випоювали цинку та селену цитрат. 

2. Випоювання кролям наносполук мікроелементів зумовлює посилення 

адаптаційних процесів організму за умов помірного та сильного теплового стресу, 

зокрема за дії цинку цитрату у крові встановлено відповідно менший вміст 

креатиніну (7,3 та 7,5 %), зниження активності АСТ (16,9 та 35,0 %), АЛТ (12,4 

та 23,5 %) та менший вміст холестеролу (22,2 та 27,3 %), селену цитрат сприяв 

зменшенню рівня креатиніну (7,3 та 7,5 %), зниженню активності АCT (13,0 та 15,2 

%) і АЛТ (10,5 та 18,5 %), нижчому вмісту холестеролу (16,6 та 17,8 %) і сечовини 

(19,9 та 17,7 %), германію цитрат позначився зниженням вмісту сечовини (19,9 і 20,3 

%) на 14 і 29 доби експерименту. 

3. За умов помірного теплового стресу випоювання наночастинок 

мікроелементів спричинило виражений антиоксидантний вплив на організм кролів, 

зокрема за дії: цинку цитрату встановлено нижчий рівень ГПЛ (р<0,001) і ТБК-

активних продуктів (р<0,001) на 14 добу дослідження, вищу супероксиддисмутазну 

активність (р<0,01) на 29 добу; цинку і селену цитратів зумовило підвищення 
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каталазної активності (р<0,01; р<0,05) та вмісту ВГ (p<0,01; p<0,001) на 14 і 29 доби 

дослідження. 

4. Застосування сполук наночастинок цинку та селену цитратів за умов 

сильного теплового стресу сприяло активації системи антиоксидантного захисту, що 

спричинило зниження інтенсивності процесів пероксидного окиснення ліпідів та 

підвищення активності ключових антиоксидантних ензимів, зокрема зниження 

вмісту ГПЛ (p<0,001) на 14 і 29 доби, підвищення  супероксиддисмутазної  (p<0,01) 

і каталазної (p<0,05) активності на 29 добу. При цьому зафіксовано збільшення 

вмісту ВГ (p<0,001) на 14 та 29 доби та підвищення глутатіонпероксидазної 

активності (p<0,01) за випоювання селену цитрату на 14 та 29 доби експерименту.  

5. Застосування наночастинок цинку, селену та германію цитратів за умов 

помірного і сильного теплового стресу суттєво модифікує ліпідний обмін у крові 

кролів, однак характер і вираженість змін залежала від елемента та інтенсивності 

стресового чинника. Цинку цитрат знижував рівень холестеролу (21,1 і 13,5 %) та 

підвищував вміст фосфоліпідів (16,9 і 8,3 %) відповідно на 14 і 29 доби дослідження. 

Селену цитрат проявляє виражену гіпохолестеролову дію з одночасним 

підвищенням вмісту фосфоліпідів (23,3 і 26,3 %) на 14 і 29 доби експерименту. 

Германію цитрат зменшував вміст холестеролу (8,4 і 23,4 %), підвищував вміст 

фосфоліпідів (14,2 і 10,7 %) на 14 та 29 доби дослідження. 

6. Випоювання кролям цинку цитрату впродовж 29 діб характеризувалося 

вищим рівнем Zn у тканинах печінки, нирок та шерсті відповідно на 27,9; 26,7 та 

26,4 %, Se у печінці на 24,0 %, Ge у шерсті на 35,6 %, Mn у м’язах на 43,1 %, Cu в 

печінці на 45,2 %, Co у шерсті на 24,3 %. Зміни вмісту вказаних мікроелементів 

були виражені більшою мірою у досліджуваних тканинах організму кролів за 

застосування наносполук селену й германію цитратів. 

7. Додавання до раціону кролів наночастинок цинку та селену цитратів за 

умов сильного теплового стресу сприяло підвищенню частоти дихання на 11,5  та 

16,4 % на 29 добу дослідження. Найменше зниження ректальної температури у 

кролів на 0,8 0C було зафіксовано на 14 добу експерименту при випоюванні цинку 

цитрату. Водночас германію цитрат не виявив статистично значущого впливу на 
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частоту дихання та ректальну температуру, що свідчить про відсутність вираженої 

дії на клінічні показники організму кролів за умов теплового стресу. 
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ПРОПОЗИЦІЇ ВИРОБНИЦТВУ 

Результати виконаних експериментальних досліджень мають вагоме прикладне 

значення для тваринництва, оскільки показують доцільність використання 

мікроелементів виготовлених за методами нанотехнології у промисловому 

кролівництві за різного техногенного навантаження. 

Розроблено і апробовано схему додаткового уведення органічних сполук 

мікролементів у формі наночастинок з питною водою у кількості: цинку цитрату – 

12 мг/кг маси тіла, селену цитрату – 60 мкг/кг маси тіла, германію цитрату – 12,5 

мкг/кг маси тіла, молодняку кролів після відлучення у літній період для 

пом'якшення негативного впливу теплового стресу на їх організм.  
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