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Іонофорні антибіотики регулюють рубцеву ферментацію, 
покращують використання протеїну корму, запобігають кетозу 
та стеатозу. Вони і β-кислоти хмелю пригнічують активність 
більшості грампозитивних мікроорганізмів рубця. Бактерії по-
требують вітаміну Е як активного антиоксиданта клітинних 
мембран. Токсичність токоферолу дуже низька, тому дода-
вання його до раціону жуйних у кількості, більшій за рекомен-
довану, може стимулювати целюлозолітичні бактерії рубця 
і зменшити негативний вплив іонофорів на гідроліз клітковини. 
Бактерії рубця розщеплюють значну частину кормового холіну, 
метіоніну та карнітину, тому жуйним варто отримувати їх у за-
хищеній формі. Сформовано три групи корів української мо-
лочної чорно-рябої породи (>5 тис. кг за попередню лактацію): 
з симптомами клінічного кетозу (n=4), з субклінічним кетозом 
(n=5) і клінічно здорові (n=5). Коровам з кетозом протягом мі-
сяця згодовували добавку з подрібненими гранулами шишок 
хмелю (20 г), вітаміном Е (3 г) і захищеними від розщеплення 
в рубці холіном (50 г), метіоніном (20 г) і карнітином (1 г). Здо-
рові корови слугували контролем. У крові корів з субклінічним 
кетозом добавка збільшила рівень глюкози і зменшила рівень 
β-гідроксибутирату до клінічної норми. У корів з симптомами 
клінічного кетозу концентрація β-гідроксибутирату теж зни-
зилася (P<0,01), проте перевищувала норму. У хворих корів 
амілолітична та ліполітична активності були нижчими, ніж 
у здорових (P<0,05–0,01). Целюлозолілітична активність була 
нижчою лише за клінічного кетозу. Протеолітична активність 
за кетозу була вищою (P<0,05–0,01) як наслідок зростання 
в рубці кількості та активності бактерій-гіперпродуцентів аміаку. 
Після лікування субклінічного кетозу целюлозолітична і аміло-
літична активності рубцевої рідини дорівнювали контрольним 
показникам, а протеолітична активність була навіть дещо 
нижчою (P<0,05). Лікування клінічної форми кетозу було менш 
ефективне, хоча тенденції зберігались. За обох форм кетозу 
у вмісті рубця виявлено більшу кількість аміаку (P<0,05–0,01) 
як наслідок вищої протеолітичної активності; концентрація 
летких жирних кислот в рубці знижувалась, а концентрація 
лактату зростала (P<0,05–0,01). Після згодовування добав-
ки вказані показники за субклінічного кетозу наблизились до 
контролю, тоді як за клінічного кетозу стан покращувався, 
але концентрація аміаку і далі відрізнялась від норми. 
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Відомо, що іонофорні антибіотики впливають 
на рубцеву ферментацію, покращують використання 
протеїну корму. Вони здатні зменшувати інтенсивність 
наслідків негативного енергетичного балансу у високо-
продуктивних корів [5, 8]. У більшості досліджень 
виявлено зниження концентрації кетонових тіл у їхній 
крові [6, 13, 8]. Іонофори збільшують утворення в рубці 
попередника глюкози — пропіонату, а також зменшу-
ють розщеплення амінокислот [20]. За застосування 
іонофорів знижується ймовірність виникнення у корів 
субклінічного і клінічного кетозу [7, 4, 27, 19].

У високопродуктивних корів часто спостерігається 
жирове переродження печінки, зумовлене надмірним 
депонуванням триацилгліцеролів у гепатоцитах. Під 
впливом іонофорів стимулюється синтез гепатоцитами 
карнітин-пальмітоїл трансферази, яка транспортує 
жирні кислоти у мітохондрії для подальшого бета-
окислення [24], внаслідок чого відбувається зменшення 
накопичення триацилгліцеролів у печінці [21, 36]. 

Іонофорні антибіотики і β-кислоти хмелю проявля-
ють подібний спектр біологічної активності, вони при-
гнічують активність більшості грампозитивних мікро-
організмів рубця [10, 11]. Зокрема, β-кислоти інгібують 
активність грампозитивних бактерій S. bovis, які є од-
ним з основних продуцентів лактату в рубці жуйних. 
Разом з тим, деякі грампозитивні бактерії нечутливі 
до β-кислот — наприклад, бактерії класу Negativicutes 
[10]. Представник цього класу M. elsdenii є важливим 
продуцентом пропіонату в рубці. Отже, за дії біологіч-
но активних кислот суплідь хмелю у вмісті рубця зни-
жується продукція молочної кислоти. Продукція про-
пінової кислоти кількісно переважно не змінюється, 
проте внаслідок деякого зниження кількості ацетату 
частка пропіонату у рубцевій рідині стає більшою [10]. 
Як й іонофорні антибіотики, β-кислоти шишок хмелю 
знижують протеолітичну активність та пригнічують 
утворення аміаку і метаногенез у рубці [39, 12, 2]. 

Шишки хмелю містять низку біологічно актив-
них компонентів, подібних за дією до антибіотиків-
іонофорів — це пренільовані флавоноїди: гумулон 
(α-кислоти), лупулон (β-кислоти) та їхні похідні [35, 11]. 
Вказані компоненти шишок хмелю можна розглядати 
як потенційний замінник іонофорних антибіотиків [37, 
9]. Основними й найчисленнішими біологічно актив-
ними компонентами шишок хмелю є гідрофобні α- 
і β-кислоти або, як їх ще називають, «гіркі кислоти». 
α-кислоти представлені шістьма сполуками, серед 
яких хумулон (35–70%), кохумулон (20–55%), адху-
мулон (10–15%), а також мінорні компоненти: постху-
мулон, прехумулон та адпрехумулон [17]. До β-кислот 
належать лупулон (30–55%), колупулон (20–55%), ад-
лупулон (5–10%), прелупулон і постлупулон [17]. 

Шишки хмелю містять поліфенольні компоненти, 
кількість яких відносно невелика (3–6%), проте вони 
проявляють значну біологічну активність [18, 29]. Як 
і β-кислоти, поліфенольні сполуки діють переважно на 
грампозитивні бактерії [32]. Відносно висока активність 
характерна для поліфенолів групи пренілфлавоноїдів, 

які діють на грампозитивні бактерії та деякі гриби 
і протисти [23].

Інша велика група біологічно активних речовин ши-
шок хмелю — це ефірні олії, які також продукуються 
лупуліновими залозами [3]. Протимікробна активність 
притаманна ефірним оліям хмелю, проте вона менша 
порівняно з дією гірких кислот і поліфенолів [17]. 

Наявні у шишках хмелю сполуки мають значні 
антиоксидантні властивості [1, 40]. Найвища антиокси-
дантна дія характерна для поліфенолів хмелю, які 
ефективно нейтралізують активні форми Оксигену 
[25, 31]. Крім того, поліфеноли інгібують ензими, заді-
яні у генеруванні активних форм Оксигену [17]. Анти-
оксидантна дія притаманна також α- і β-кислотам [17]. 

Бактерії, як й інші живі організми, потребують наяв-
ності вітаміну Е як активного антиоксиданта клітинних 
мембран. Причому мікроорганізми потребують біль-
ших доз вітаміну Е, ніж сама тварина [14]. За згодову-
вання або парентерального введення жуйним токофе-
ролу враховують потребу саме тварини, тоді як мікро-
організмам рубця цієї кількості недостатньо. Токсич-
ність токоферолу дуже низька, тому додавання його 
до раціону жуйних у підвищених кількостях стимулює 
целюлолітичні бактерії рубця та компенсує пригнічення 
іонофорами розщеплення клітковини раціону [30]. 

Карнітин необхідний для транспортування довго-
ланцюгових жирних кислот з цитоплазми в мітохон-
дрії, ацетил-КоА з пероксисом в цитоплазму, також 
він регулює співвідношення ацил-КоА/КоА-SH [28]. 
За надмірного надходження жирних кислот до печінки 
карнітин посилює їх окислення, зменшуючи цим на-
копичення триацилгліцеролів у гепатоцитах [22]. 

Холін є компонентом фосфатидилхоліну і відомий 
як гепатопротектор [16]. Холін бере участь у регуляції 
секреції інсуліну і розглядається як попередник аце-
тилхоліну [33, 15]. 

Метіонін — незамінна амінокислота, яка широко 
застовується для захисту печінки [38]. Метаболізм 
метіоніну та холіну тісно взаємопов’язаний, їх часто 
вважають взаємозамінними з точки зору гепатопро-
текції, проте нещодавно виявлено, що вказані сполуки 
по-різному впливають на стан печінки і молочну про-
дуктивність корів [38]. 

Оскільки бактерії рубця розщеплюють значну час-
тину кормового холіну, метіоніну та карнітину, жуйні по-
винні отримувати їх у захищеній формі [16, 33, 38, 26], 
тому їхній вплив на рубцеву ферментацію незначний. 

Матеріали і методи

У корів української молочної чорно-рябої по-
роди з продуктивністю 5 і більше тис. кг молока за 
попередню лактацію після отелення взяли зразки 
венозної крові для визначення концентрації глю-
кози і β-гідроксибутирату. Для досліду підібрано 
3 групи корів: з ознаками клінічного кетозу (концен-
трація β-гідроксибутирату у крові >3,0 ммоль/л) — 
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4 тварини; з субклінічним кетозом (концентрація 
β-гідроксибутирату 1,3–2,2 ммоль/л) — 5 тварин та 
клінічно здорові (концентрація β-гідроксибутирату 
0,2–1,1 ммоль/л) — 5 тварин. 

Хворим на кетоз коровам протягом місяця до ком-
бікорму додавали лікувально-профілактичну добавку, 
яка містить: подрібнені гранули шишок хмелю — 20 г, 
вітамін Е — 3 г, та захищені від розщеплення у рубці 
холін — 50 г, метіонін — 20 г, карнітин — 1 г. Клінічно 
здорові корови слугували контролем.

Для лабораторних досліджень використовували 
вміст рубця і кров. Матеріал для аналізу брали через 
тиждень та через місяць після отелення. У рубцевій 
рідині визначали протеїн методом К’єльдаля, вміст 
аміаку за Конвеєм, молочної кислоти — за Баркером- 
Саммерсоном, загальний вміст летких жирних кис-
лот — методом парової дистиляції в апараті Марк-
гама, pH згідно з методами, викладеними у довід-
нику [34]. У крові визначали концентрацію глюкози 
і β-гідроксибутирату за допомогою глюкокетометра 
CareSens Dual (i-Sens, Південна Корея). 

Результати та їх обговорення

Лікувально-профілактична добавка, яка містить 
подрібнені гранули шишок хмелю, вітамін Е та захи-
щені від розщеплення у рубці холін, метіонін і кар-
нітин, знижує концентрацію β-гідроксибутирату 
та збільшує концентрацію глюкози в крові корів. 
У корів з субклінічною формою кетозу спостерігають 
нормалізацію показників крові, а у хворих на клінічний 
кетоз корів захворювання переходить у субклінічну 
форму (табл. 1).

У корів із симптомами клінічного кетозу згодо-
вування кормової добавки знизило концентрацію 
β-гідроксибутирату в крові — з 4,08 ммоль/л на почат-
ку до 2,78 ммоль/л наприкінці досліду (P<0,01). 
Добавка суттєво зменшила кількість кетонових тіл, 
проте їхня концентрація залишалась на відносно 
високому рівні; це свідчить, що інтенсивність перебігу 
патологічного процесу хоч і знизилась, але недостат-
ньо для повного одужання, тобто захворювання пере-
йшло у легшу субклінічну форму. Концентрація глюко-
зи у сироватці крові цих корів зросла на 50% — з 1,95 
до 2,93 ммоль/л (P<0,01). 

Різниця між показниками концентрації глюкози 
в крові здорових і хворих на субклінічний кетоз корів 
становила 15,3% (P<0,05). Вміст β-гідроксибутирату 
у крові корів із субклінічним кетозом у 2,6 раза переви-
щував показник здорових корів (P<0,001). Лікувально-
профілактична добавка збільшила концентрацію глю-
кози та зменшила концентрацію β-гідроксибутирату; 
ці показники увійшли в межі норми, проте залишались 
вищими від показників здорових корів.

У клінічно здорових корів протягом дослідного 
періоду також виникли певні зміни метаболічного 
профілю крові. За порівняння показників на початку 

Таблиця 1. Концентрація глюкози та β-гідроксибутирату 
у крові корів
Table 1. Glucose and β-hydroxybutyrate concentrations  
in the cows blood

Показники
Parameters

Групи корів / Groups of cows

клінічно 
здорові
healthy

субклінічний 
кетоз

subclinical 
ketosis

клінічний 
кетоз

clinical 
ketosis

Початок досліду / The beginning of the experiment

Глюкоза, ммоль/л 
Glucose, mmol/L

2,42± 
±0,13

2,05±  
±0,08*

1,95± 
±0,17*

β-Гідроксибутират, ммоль/л
β-Hydroxybutyrate, mmol/L

0,64± 
±0,10

1,65± 
±0,09***

4,08± 
±0,26***

Кінець досліду / The end of the experiment

Глюкоза, ммоль/л
Glucose, mmol/L

2,87± 
±0,08#

2,69± 
±0,12##

2,93± 
±0,11##

β-Гідроксибутират, ммоль/л
β-Hydroxybutyrate, mmol/L

0,56± 
±0,07

1,06± 
±0,12*##

2,78± 
±0,30**##

Примітка. Тут і далі: * — ступінь вірогідності різниць у показни-
ках хворих корів порівняно з здоровими; * — Р<0,05; ** — Р<0,01; 
*** — Р<0,001; # — ступінь вірогідності різниць у показниках до 
і після лікування; # — Р<0,05; ## — Р<0,01; ### — Р<0,001.
Note. Here and further: * — statistical significance between sick 
and healthy cows; * — Р˂0.05; ** — P˂0.01; *** — P˂0.001; # — 
statistical significance in each group before and after treatment; 
# —  Р˂0.05; ## — P˂0.01; ### — P˂0.001.

Таблиця 2. Азотовий та вуглеводний обмін у вмісті рубця 
Table 2. Nitrogen and carbohydrate metabolism in rumen contents

Показники / Parameters

Групи корів / Groups of cows

клінічно 
здорові
healthy

субклінічний 
кетоз

subclinical 
ketosis

клінічний 
кетоз

clinical 
ketosis

Початок досліду / The beginning of the experiment

Білковий азот, ммоль/л
Protein nitrogen, mmol/L

58,45± 
±4,76

52,33± 
±5,11

45,27± 
±3,18*

Мікробний азот, ммоль/л
Microbial  nitrogen, mmol/L

38,37± 
±2,65

39,62± 
±1,97

31,24± 
±2,03*

ЛЖК, ммоль/л
VFA, mmol/L

122,67± 
±9,75

108,69± 
±6,14

89,36± 
±7,32**

Азот аміаку, ммоль/л 
Ammonia nitrogen, mmol/L

5,71± 
±0,52

6,41±  
±0,40*

7,63± 
±0,29**

Лактат, ммоль/л
Lactate, mmol/L

4,02± 
±0,13

4,59±  
±0,10*

5,27± 
±0,06**

pH 6,70± 
±0,11

6,79±  
±0,15

6,78± 
±0,17

Кінець досліду / The end of the experiment

Білковий азот, ммоль/л
Protein nitrogen, mmol/L

57,28± 
±3,98

55,81± 
±3,14

50,42± 
±2,81

Мікробний азот, ммоль/л
Microbial  nitrogen, mmol/L

36,83± 
±1,77

37,55± 
±2,05

35,89± 
±3,12

ЛЖК, ммоль/л
VFA, mmol/L

121,39± 
±5,87

123,13± 
±7,34#

107,75± 
±4,67**#

Азот аміаку, ммоль/л 
Ammonia nitrogen, mmol/L

5,24± 
±0,43

5,11±  
±0,29#

6,09± 
±0,32*#

Лактат, ммоль/л
Lactate, mmol/L

4,32± 
±0,27

4,65±  
±0,19

4,96± 
±0,06*

pH 6,63± 
±0,07

6,67±  
±0,09

6,73± 
±0,12



42 Біологія тварин, 2023, т. 25, №1

Сачко С. Р. Вплив лікувально-профілактичної кормової добавки на рубцеву ферментацію хворих на кетоз корів

тивність була вищою на 12,5% (P<0,05), а в рубці корів 
з клінічною формою кетозу — на 22,4% (P<0,01) порів-
няно зі здоровими коровами. Це є наслідком характер-
ного для кетозу корів зростання у рубці чисельності 
та активності бактерій гіперпродуцентів аміаку.

У результаті додавання до комбікорму корів проти-
кетозної добавки встановлено позитивний вплив на 
рубцеву ферментацію. Після лікування корів із субклі-
нічним кетозом целюлозолітична й амілолітична актив-
ності рубцевої рідини вирівнялась з відповідними показ-
никами здорових корів, а протеолітична активність була 
навіть дещо нижчою (P<0,05), ніж у кон трольній групі. 

Проте лікування корів з клінічною формою кетозу 
було не таким ефективним. Амілолітична активність 
в рубцевій рідині цих корів залишалась нижчою по-
рівняно зі здоровими тваринами (P<0,05), хоча була 
більшою, ніж до лікування (P<0,05). Целюлозолітична 
активність рубцевої рідини після лікування клінічного 
кетозу була дещо меншою, ніж у корів контрольної 
групи, хоча ця різниця не була статистично вірогідною. 
Після лікування протеолітична активність рубцевої рі-
дини корів, хворих на субклінічний кетоз, знизилась на 
15,0% (P<0,05), а в корів з клінічним кетозом — на-
впаки, зросла на 5,5%, хоча й статистично невірогід-
но порівняно з контрольною групою. На ліполітичну 
активність досліджувана добавка не вплинула, цей 
показник залишався нижчим після лікування як суб-
клінічного (P<0,05), так і клінічного кетозу (P<0,01).

Таким чином, за порівняння показників рубцевої 
ферментації до і після лікування виявлено знижен-
ня протеолітичної активності в рубці корів, які мали 
субклінічний кетоз (P<0,01), та зростання амілолітич-
ної (P<0,05) і зменшення протеолітичної активності 
(P<0,01) в рубці корів, яких лікували від клінічної фор-
ми кетозу. Інші показники в рубці корів кожної з груп 
після лікування суттєво не змінювались.

Таку дію можна пояснити пригніченням життєді-
яльності бактерій-гіперпродуцентів аміаку біологічно 
активними сполуками хмелю, насамперед лупуло-
ном і його похідними. Менш інтенсивне зниження 
целюлозолітичної активності, очевидно, спричинене 
частковою її компенсацією внаслідок стимулюваль-
ної дії вітаміну Е на цю групу рубцевих бактерій. 
З дією вітаміну Е може бути пов’язане і зниження 
ліполітичної активності.

Згідно з наведеними у табл. 3 даними, захворюван-
ня на кетоз впливає на інтенсивність і спрямованість 
рубцевої ферментації, причому за клінічного перебігу 
цього захворювання зміни виражені значно суттєвіше, 
ніж за субклінічної форми. За субклінічного кетозу 
основні особливості обміну азотових сполук стосу-
вались збільшення концентрації аміаку в рубцевій 
рідині, яка перевищувала відповідний показник в руб-
ці здорових корів на 12,3% (P<0,05). Клінічна форма 
кетозу суттєвіше впливала на ферментацію протеїну 
та утворення продуктів його розпаду. Концентрація 
аміаку в цьому випадку зростала на 33,6% (P<0,01). 
При цьому, на відміну від корів з субклінічним кето-

Таблиця 3. Азотовий та вуглеводний обмін у вмісті рубця
Table 3. Nitrogen and carbohydrate metabolism in rumen content

Показники
Parameters

Групи корів / Groups of cows

клінічно 
здорові
healthy

субклінічний 
кетоз

subclinical 
ketosis

клінічний 
кетоз

clinical 
ketosis

Початок досліду / The beginning of the experiment
Білковий азот, ммоль/л
Protein nitrogen, mmol/l

58,45± 
±4,76

52,33± 
±5,11

45,27± 
±3,18*

Мікробний азот, ммоль/л
Microbial nitrogen, mmol/l

38,37± 
±2,65

39,62± 
±1,97

31,24± 
±2,03*

ЛЖК, ммоль/л
VFA, mmol/l

122,67± 
±9,75

108,69± 
±6,14

89,36± 
±7,32**

Азот аміаку, ммоль/л
Ammonia nitrogen, mmol/l

5,71± 
±0,52

6,41±  
±0,40*

7,63± 
±0,29**

Лактат, ммоль/л
Lactate, mmol/l

4,02± 
±0,13

4,59±  
±0,10*

5,27± 
±0,06**

pH 6,70± 
±0,11

6,79±  
±0,15

6,78± 
±0,17

Кінець досліду / The end of the experiment
Білковий азот, ммоль/л
Protein nitrogen, mmol/l

57,28± 
±3,98

55,81± 
±3,14

50,42± 
±2,81

Мікробний азот, ммоль/л
Microbial nitrogen, mmol/l

36,83± 
±1,77

37,55± 
±2,05

35,89± 
±3,12

ЛЖК, ммоль/л
VFA, mmol/l

121,39± 
±5,87

123,13± 
±7,34#

107,75± 
±4,67**#

Азот аміаку, ммоль/л
Ammonia nitrogen, mmol/l

5,24± 
±0,43

5,11±  
±0,29#

6,09± 
±0,32*#

Лактат, ммоль/л
Lactate, mmol/l

4,32± 
±0,27

4,65±  
±0,19

4,96± 
±0,06*

pH 6,63± 
±0,07

6,67±  
±0,09

6,73± 
±0,12

і наприкінці досліду виявлено збільшення концен-
трації глюкози на 18,6% (P<0,05).

Як видно з результатів, наведених у табл. 2, захво-
рювання на кетоз змінює перебіг рубцевої фермента-
ції у корів. Виявлено зміни у інтенсивності розщеплен-
ня клітковини, крохмалю, протеїну та ліпідів. Зокрема, 
порівняно з коровами контрольної групи, амілолітична 
активність рубцевої рідини корів з субклінічним ке-
тозом знизилась на 6,5% (P<0,05), а у хворих на клі-
нічний кетоз корів цей показник був нижчим на 16,5% 
(P<0,01). Подібну тенденцію спостерігали для целюло-
золітичної активності, проте для цієї групи ензимів мен-
шу активність виявили лише в корів, хворих на клініч-
ний кетоз, у яких зниження становило 11,4% (P<0,05). 
У корів з субклінічним кетозом змін целюлозолітичної 
активності у рубцевій рідині не виявлено, тобто у цій 
групі вказана активність не відрізнялась від показника 
рубцевої рідини здорових корів. У хворих корів значно 
знизилась ліполітична активність: за субклінічного ке-
тозу — на 12,9% (P<0,05), а за клінічної форми цього 
захворювання — на 21,5% (P<0,01). Такі зміни можуть 
бути наслідком меншого споживання корму хворими 
коровами, а також змін чисельності та функціонування 
мікроорганізмів рубця внаслідок порушень метаболіз-
му і погіршення загального стану хворих тварин. Про-
теолітична активність вмісту рубця змінювалась про-
тилежно, тобто у хворих корів вона зростала. Зокрема, 
в рубці корів із субклінічним кетозом протеолітична ак-
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зом, за клінічного кетозу в рубці зменшувався вміст 
білкового азоту (P<0,05), що відбувалося за рахунок 
меншої кількості азоту клітин мікроорганізмів, тобто 
зменшення чисельності мікробіоти рубця. Враховую-
чи наведені у попередній таблиці дані про зростання 
в рубці протеолітичної активності, можна припустити, 
що це зменшення не стосувалося протеолітичних бак-
терій. Проте, з іншого боку, зростання протеолітичної 
активності може бути спричинене бактеріями гіпер-
продуцентами аміаку, для яких характерна невелика 
чисельність за дуже високої гідролітичної активності.

Відхилення виявили й у показниках вуглеводного 
обміну: вони проявились у меншій кількості летких 
жирних кислот та зростанні концентрації молочної 
кислоти. За субклінічного та клінічного кетозу концен-
трація летких жирних кислот у рубці знижувалась, 
відповідно, на 11,4% та 27,2%. Хоча статистично 
вірогідними ці зміни були лише у випадку клінічного 
кетозу (P<0,01), кількісно зміни за субклінічної фор-
ми достатньо суттєві, що дозволяє стверджувати 
про певну тенденцію. На жаль, ми не мали змоги ви-
значити концентрації окремих летких жирних кислот, 
що дало б детальнішу інформацію про вплив кетозу 
на ферментацію вуглеводів. Проте, з огляду на осо-
бливості ферментативної активності в рубці, можна 
зробити висновок, що у хворих на субклінічний ке-
тоз корів пригнічувалось насамперед розщеплення 
крохмалю та цукрів, а в корів, хворих на клінічний 
кетоз, — крім крохмалю та цукрів, також і целюлози 
та геміцелюлози. 

Концентрація лактату зросла за обох форм кетозу; 
за субклінічної форми вона була більшою на 14,2% 
(P<0,05), а за клінічної — на 31,1% (P<0,01), ніж у здо-
рових тварин. Отже, незважаючи на зниження загаль-
ної амілолітичної активності в рубці хворих корів, 
молочнокисле бродіння у них посилювалось.

Згодовування лікувально-профілактичної добав-
ки вплинуло на перебіг бродильних процесів у рубці. 
У хворих на кетоз корів, порівняно з коровами кон-
трольної групи, виявлено більшу концентрацію амі-
аку та меншу кількість білкового азоту у вмісті рубця 
(P<0,05). При цьому важливо, що в корів з клінічним 
кетозом відсутня різниця за вмістом мікробного азоту, 
тобто популяція бактерій у їхньому рубці вирівнялась 
зі значенням у здорових корів. Після згодовування лі-
кувальної добавки показники рубцевої ферментації 
у хворих на субклінічний кетоз корів наблизились до 
показників здорових тварин, тоді як у корів з клінічним 
кетозом концентрація аміаку та білкового азоту відріз-
нялась від показників здорових тварин. Те саме сто-
сується й лактату: його концентрація після лікування 
зменшувалась (P<0,05), але надалі була вищою, ніж 
у здорових корів (P<0,05).

Ми не виявили вірогідних різниць показників pH 
вмісту рубця хворих і здорових корів до та після 
лікування. Вочевидь, це зумовлено взаємнокомпенса-
ційними змінами концентрацій летких жирних кислот 
і лактату в рубці. 

Висновки

Лікувально-профілактична добавка, яка містить 
подрібнені гранули шишок хмелю, вітамін Е та захи-
щені від розщеплення у рубці холін, метіонін і карні-
тин, знижує концентрацію β-гідроксибутирату і збіль-
шує концентрацію глюкози в крові корів. У корів із суб-
клінічною формою кетозу нормалізувалися показники 
крові, а у хворих на клінічний кетоз корів захворювання 
перейшло в субклінічну форму.

У рубці хворих на кетоз корів виявлено пригнічен-
ня амілотітичної і ліполітичної та посилення протео-
літичної активності. Досліджувана добавка пригнічує 
протеолітичну та посилює амілолітичну і целюлозо-
літичну активності в рубці корів. 

За кетозу в рубці корів спостерігали зниження 
загальної концентрації летких жирних кислот та 
зростання концентрації аміаку і лактату. Лікуваль-
на добавка нормалізує вказані показники у корів, 
хворих на субклінічний кетоз, та покращує стан корів 
з клінічною формою кетозу.
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It is known that ionophoric antibiotics regulate ruminal fermentation, improve the utilization of feed protein, and prevent the occur-
rence of ketosis and steatosis in ruminants. Ionophoric antibiotics and β-acids of hops have a similar spectrum of biological activity, that 
is, they inhibit the vital activity of most gram-positive microorganisms of the rumen. Bacteria, like other living organisms, need vitamin E 
as an active antioxidant for cell membranes. The toxicity of tocopherol is very low, so adding it to the diet of ruminants in larger quantities 
can stimulate celluloselytic rumen bacteria and compensate for the negative effect of ionophores on fiber breakdown. Since rumen bac-
teria break down a significant part of dietary choline, methionine and carnitine, ruminants must receive them in a protected form, so their 
influence on rumen fermentation is insignificant. Three groups of cows of the Ukrainian dairy black-spotted breed with milk yields of 5 or 
more thousand kg during the previous lactation were formed: with signs of clinical ketosis — 4 animals; with subclinical ketosis — 5 ani-
mals and clinically healthy — 5 animals. For a month, cows with ketosis were given a treatment supplement containing crushed granules 
of hop cones (20 g), vitamin E (3 g), and rumen protected choline (50 g), methionine (20 g) and carnitine (1 g). Clinically healthy cows 
were used as control. In the blood of cows with subclinical ketosis, the additive increased the concentration of glucose and decreased the 
concentration of β-hydroxybutyrate, these indicators were within the normal range. In cows with symptoms of clinical ketosis, using of the 
feed additive also reduced the concentration of β-hydroxybutyrate (P<0.01), but it was still higher than normal. In sick cows, amylolytic 
and lipolytic activity was lower than in healthy cows (P<0.05–0.01). Celluloselytic activity was lower only in cows with clinical ketosis. The 
proteolytic activity of rumen content changed in the opposite way; it was higher in sick cows (P<0.05–0.01). This is a consequence of the 
increase in the number and activity of hyper producing ammonia bacteria in the rumen, what is characteristic for ketosis. After treatment 
of cows with subclinical ketosis, the celluloselytic and amylolytic activities in the rumen fluid were equal to the corresponding indicators 
of healthy cows, and the proteolytic activity was even slightly lower (P<0.05) than in the control group. Treatment of cows with clinical 
form of ketosis was not as effective, although the general trends remained. During subclinical and clinical ketosis, a greater amount of 
ammonia was found in the rumen fluid (P<0.05–0.01), because of higher proteolytic activity. In both forms of ketosis, the concentration 
of volatile fatty acids in the rumen decreased, and the concentration of lactate increased (P<0.05–0.01). After the treatment, these 
indicators in cows with subclinical ketosis approached the healthy animals, while the condition of cows with clinical ketosis improved, 
but the concentration of ammonia continued to differ from healthy animals.
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