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Вступ. Окисний стрес є процесом ушкодження соматичних клітини в результаті 

дисбалансу між наявністю активних форм кисню (АФК) в організмі та здатністю 

нейтралізувати їх за допомогою різних класів антиоксидантів, які надходять в організм 

ззовні, або утворюються в процесі метаболізму. 

В нормі вільнорадикальне окиснення, яке супроводжується утворенням АФК з 

неспареним електроном, необхідне в багатьох процесах функціонування клітин, а також 

приймає участь у деяких патологічних процесах, таких, наприклад, як запалення, при якому 

вони виконують медіаторну функцію і є засобом знешкодження деяких патогенних факторів 

бактерійного або вірусного походження [1, 2].  

У нормі прооксидатні та антиоксидантні фактори урівноважені, організм коли потрібно 

сам збільшує або знижує активність специфічних антиоксидантних ферментів (АОФ), 

найвідомішими з яких є білки-каталізатори: супероксиддисмутаза (СОД), каталаза та 

пероксидази. АОФ є найважливішою (внутрішньою) частиною антиоксидантної системи 

організму і часом її роботи достатньо. Але хвороби, стреси, екологічні негаразди, 

фармацевтичні препарати призводять до зміни цього балансу на користь окисів, наслідком 

чого є виникнення окисного стресу, який характеризується надмірним утворенням АФК, які 

організм не може довго компенсувати і поступово патології переходять у хронічну форму 

(пухлини, цукровий діабет, ішемічна хвороба серця, бронхіальна астма та ін.) [3-5].  

Крім того, що організм має власний антиоксидантний захист, щоб контролювати 

кількість вільних радикалів, певна їх частина надходить з харчовими продуктами, особливо з 

кормами рослинного походження (вітаміни А, С та Е, флавоноїди (кверцетин, рутин), альфа-

ліпоєва кислота, Селен, Цинк, антоціани та ін. [6-10].  

Метою роботи є діагностика окисного стресу у собак та корекція процесу природними 

і медикаментозними антиоксидантними.  

Матеріали та методи дослідження. У досліді використали 20 безпородних молодих 

собак масою 7-12 кг, яких утримували в віварію кафедри фізіології і біохімії тварин ДБТУ. 

Тварин розділили на чотири групи: І група – контрольна (n=5) та 3 дослідні (ІІ, ІІІ і IV, n=15). 

Собаки І групи не отримувала антиоксидантів, ІІ групи – одержували щодня «Кверцетин» 

перорально у дозі 100 мг/кг; ІІІ – альфа-ліпоєву кислоту у кількості 10 мг на тварину і IV 

групі додавали у корм порошок необробленого запареного зерна гречки посівної (як джерела 

кверцетину) індивідуально з розрахунку 2 г на 10 кг маси тіла.  

У тварин крові визначали кількість еритроцитів і лейкоцитів та концентрацію 

гемоглобіну. У сироватці крові визначали активність ферментів: АсАТ, АлАТ, каталази, 

супероксиддисмутази (СОД), а також інтенсивність процесів перекисного окиснювання 

ліпідів (ПОЛ) за визначення у плазмі крові концентрації його продуктів – дієнових кон’югатів 

(ДК) і малонового діальдегіду (МДА) та стану показників антиокиснювальної системи (АОС) 

і рівня загальної антиокислювальної активності (АОА) ліпідів плазми крові. Результати 

досліджень обробляли статистично. 

Результати досліджень. Тести перед додаванням тваринам антиоксидантів, показали 

високий вміст початкових і кінцевих продуктів пероксидації в усіх чотирьох групах тварин, 

що свідчило про наявність окисного стресу. 

Корекція антиоксидантами в собак дослідних груп показала, що ці показники значно 

знизились в усіх дослідних групах, а саме: концентрація ДК у 2,5 рази у ІІ, у 2,6 разів – у ІІІ і 
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у 2,2 рази – у ІV групі тварин (р≤0,001) та МДА у 2,2; 2,1 і 2,1 рази відповідно (р≤0,01). На 14 

добу досліду у крові собак всіх груп не відмічено достовірного відхилення у кількості 

еритроцитів, лейкоцитів і концентрації гемоглобіну і ці показники знаходилися у межах 

фізіологічної норми, але за додавання до раціону антиоксидантів (ІІ, ІІІ і IV дослідні групи) 

спостерігали активацію обох ланок АОС, а саме: достовірне збільшення рівня активності 

індикаторних ензимів та показника загальної АОА. Так, у плазмі крові тварин цих груп 

встановлено підвищення активності каталази на 33,6-62,5-58,7 %, (р≤0,01), СОД – на 37,5-

62,5-30,8 % (р≤0,01) та рівня загальної АОА  – на 26,6-30,4-25,5 % (р≤0,05; р≤0,01) 

відповідно відносно контролю. 

Висновки: 

1. Доведено, що до початку досліду собаки знаходились у стані окисного стресу, про що 

свідчив високий рівень ДК і МДА як у контрольній, так і в усіх дослідних групах.  

2. Застосування у якості коректорів антиоксидантів «Е-селену» у поєднані з 

«Кверцетином», альфа-ліпоєвої кислоти та додавання у корм необробленого меленого зерна 

гречки, як джерела кверцетину дає ефект відновлення ендогенних антиокисних ресурсів та 

пулу загальної АОА. 
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