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Ранняя эмбриональная смертность и ее высокая частота у лактирующих коров — при-
чины снижения потенциала плодовитости животных, темпов их воспроизводства и рентабельно-
сти в современном молочном скотоводстве. Целью настоящей работы было выявление патогене-
тической значимости эндокринных, метаболических и иммунных нарушений у лактирующих коров в 
проявлении эмбриональной смертности на ранних этапах гестации. Исследования проводили на 
коровах черно-пестрой породы со среднегодовой молочной продуктивностью 6,4-7,6 тыс. кг. Диа-
гностику беременности и эмбриональной смертности осуществляли на 19-е-23-и, 28-32-е и 38-
45-е сут после искусственного осеменения. Применяли метод трансректального эхографического 
обследования с использованием ультразвукового сканера Easi-Scan-3 («BCF Technologi», Велико-
британия). В те же сроки от коров, у которых проходило физиологическое формирование эмбриона 
(n = 9, контроль), а также от животных, у которых была зафиксирована его гибель (n = 9), полу-
чали венозную кровь для лабораторных исследований. В сыворотке крови определяли концентра-
цию половых гормонов прогестерона, эстрадиола-17β и тестостерона методом твердофазного 
иммуноферментного анализа с использованием тест-систем (ООО «Хема-Медика», Россия) и 
анализатора иммуноферментных реакций Униплан АИФР-1 (ЗАО «Пикон» Россия). Содержание 
в сыворотке и цельной крови белков, общих иммуноглобулинов, мочевины, креатинина, холесте-
рина, глюкозы, витаминов Е и С, общего кальция, неорганического фосфора, связанного с бел-
ком йода (СБЙ), среднемолекулярных пептидов (СМП), малонового диальдегида (МДА), актив-
ность щелочной фосфатазы (ЩФ), аланинаминотрансферазы (АлАТ), аспартатаминотрансферазы 
(АсАТ), -глутамилтрансферазы (ГГТ), глутатионпероксидазы (ГПО), каталазы определяли по-
средством унифицированных методов исследования с помощью биохимического анализатора Hitahi-
902 («Roche Diagnostics GmbH», Германия-Япония) и спектрофотометра UV 1700 («Shimadzu 
Corp.», Япония); количество цинка, меди, марганца, селена, магния — на атомно-адсорбци-
онном спектрометре Perkin Elmer-703 («PerkinElmer», США), морфологический состав крови на 
гемоанализаторе ABX Micros 60 («ABX Diagnostics», Франция). Бактерицидную активность сыво-
ротки крови (БАСК) и лизоцимную активность сыворотки крови (ЛАСК), циркулирующие иммун-
ные комплексы (ЦИК) определяли в соответствии с методическими рекомендациями по оценке и 
коррекции иммунного статуса животных. Установлено, что эмбриональная смертность у коров 
ассоциирована с эндокринной недостаточностью половых желез. Продукция прогестерона у них в 
сравнении с животными контрольной группы на разных этапах гестации была ниже на 12,0-43,3 %, 
эстрадиола-17β — на 45,0-85,5 %. Их метаболический профиль характеризовался повышением 
концентрации в крови белка на 3,2-5,4 %, мочевины — на 9,8-23,6 %, креатинина — на 10,1-
13,5 %, холестерина — на 10,9-17,1 %, СМП — на 6,1-34,7 %, активности ЩФ — на 12,8-
36,2 %, АлАТ — на 3,6-13,2 %, АсАТ — на 13,8-30,8 %, ГГТ — на 45,4-77,5 %, индекса эндо-
генной интоксикации — на 13,0-40,0 %, что было следствием печеночной и почечной недоста-
точности, проявлением синдрома холестаза и эндогенной интоксикации. Наблюдался дефицит 
эссенциальных биоэлементов, повышенная активность процессов перекисного окисления липи-
дов, пониженная активностью системы антиоксидантной защиты, накопление токсических про-
дуктов ПОЛ и развитие окислительного стресса. При гибели эмбрионов у коров концентрация 
цинка в крови была меньше, чем в контроле, на 9,7-27,2 %, меди — на 17,6-23,3 %, марганца — 
на 10,8-15,2 %, селена — на 16,3-29,1 %, СБЙ — на 7,3-33,4 %, магния — на 9,7-27,4 %, про-
исходило снижение активности ГПО на 25,8-31,2 %, каталазы — на 26,5-51,2 %, содержания 
витамина Е — на 26,3-31,6 %, витамина С — на 25,1-57,1 %. В крови у коров увеличивалось 
количество лейкоцитов, их нейтрофильных и эозинофильных форм, моноцитов при снижении 
фагоцитарной активности, количества лимфоцитов, иммуноглобулинов, БАСК и ЛАСК. Наблю-
дался влагалищный дисбиоз. Таким образом, в многофакторной этиологии ранней эмбриональной 
смертности детерминирующими патофизиологическими факторами выступают дисэлементозы, 
оксидативный стресс и эндогенная интоксикация, эндокринная и иммунная недостаточность. 
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стресс, эндогенная интоксикация, эндокринная и иммунная недостаточность. 
 

У лактирующих коров эмбриональная смертность (внутриутробная 
гибель зародышей на ранних этапах их формирования и развития) стано-
вится одной из актуальных проблем современного молочного скотовод-
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ства. Частота этой патологии колеблется от 20 до 45 % (1-5) и повышается с 
ростом молочной продуктивности (6-8), сопровождающейся глубокой пере-
стройкой эндокринного, метаболического и иммунного гомеостаза в орга-
низме животных. По сообщениям некоторых авторов (6, 7), она может со-
ставлять 48-55 %. В исследованиях С.В. Белика (8) ранняя гибель зароды-
ша у коров с молочной продуктивностью до 6 тыс. кг была зафиксирована 
у 33 % животных, 6-7 тыс. кг — у 43 %, более 7 тыс. кг — у 67 % коров.  

За последние десятилетия молочная продуктивность коров увели-
чилась с 4-5 тыс. до 8-11 тыс. кг, а их оплодотворяемость от первого осе-
менения, клинически диагностируемая через 50-60 сут, снизилась с 60-65 
до 32-35 % (9-12). Повышение эмбриональной смертности ведет к сниже-
нию потенциала плодовитости коров, темпов воспроизводства и рентабель-
ности всей отрасли. Поэтому раскрытие патогенетической значимости ма-
теринских факторов риска этой патологии имеет как научное, так и прак-
тическое значение для разработки эффективных методов профилактики. 

В представленной работе мы впервые провели комплексную оценку 
показателей гормонального, метаболического и иммунного статуса лакти-
рующих коров на ранних сроках гестации при физиологическом формиро-
вании эмбриона и его гибели. Показана патогенетическая значимость дис-
элементозов, оксидативного стресса, эндогенной интоксикации, эндокрин-
ной иммунной недостаточности в нарушении эмбрионального развития.  

Цель работы — выявление роли эндокринных, метаболических и 
иммунных нарушений у лактирующих коров в проявлении эмбриональной 
смертности на ранних этапах гестации. 

Методика. Исследования выполняли в зимний период 2014 года в 
условиях ООО «СП Вязноватовка» (Нижнедевицкий р-н, Воронежская обл.) 
на коровах черно-пестрой породы (общее число лактирующих коров в 
эксперименте — 32) со среднегодовой молочной продуктивностью 6,4-
7,6 тыс. кг при привязной технологии содержания. Рацион животных 
включал силос кукурузный (25 кг), сено эспарцета (3 кг), солому ячмен-
ную (3 кг), зерносмесь (7 кг), жмых подсолнечный (1 кг). Суточное по-
требление корма в перерасчете на сухое вещество составляло 17,6 кг (в 1 кг 
содержалось 5,5 г кальция, 4,0 г фосфора, 2,3 г магния, 7,2 мг меди, 33,0 мг 
цинка, 34,5 мг марганца, 0,18 мг селена, 0,37 мг йода).  

Диагностику беременности и эмбриональных потерь проводили на 
19-е-23-и, 28-32, 38-45 сут после искусственного осеменения посредством 
трансректального эхографического обследования ультразвуковым скане-
ром Easi-Scan-3 («BCF Technologi», Великобритания) с линейным датчи-
ком 4,5-8,5 МГц (13). В те же сроки гестации от коров, у которых прохо-
дило физиологическое формирование эмбриона (n = 9, контроль), а также 
от животных, у которых была зафиксирована его гибель (n = 9), получали 
венозную кровь для лабораторных исследований.  

В сыворотке крови определяли концентрацию половых гормонов 
(прогестерон, эстрадиол-17β, тестостерон) методом твердофазного имму-
ноферментного анализа с использованием коммерческих тест-систем (ООО 
«Хема-Медика», Россия) и анализатора иммуноферментных реакций Уни-
план АИФР-1 (ЗАО «Пикон» Россия) в соответствии с инструкциями про-
изводителей. 

Содержание в сыворотке и цельной крови белков, общих имму-
ноглобулинов, мочевины, креатинина, холестерина, глюкозы, витаминов Е 
и С, общего кальция, неорганического фосфора, связанного с белком йода 
(СБЙ), среднемолекулярных пептидов (СМП), малонового диальдегида 
(МДА), активность щелочной фосфатазы (ЩФ), аланинаминотрансферазы 
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(АлАТ), аспартатаминотрансферазы (АсАТ), -глутамилтрансферазы (ГГТ), 
глутатионпероксидазы (ГПО), каталазы оценивали с помощью унифициро-
ванных методов исследования показателей обмена веществ (14) с исполь-
зованием биохимического анализатора Hitahi-902 («Roche Diagnostics GmbH», 
Германия-Япония) и спектрофотометра UV 1700 («Shimadzu Corp.», Япо-
ния); количество цинка, меди, марганца, селена, магния — на атомно-
адсорбционном спектрометре Perkin Elmer-703 («PerkinElmer», США), мор-
фологический состав крови — на гемоанализаторе ABX Micros 60 («ABX 
Diagnostics», Франция). Бактерицидную (БАСК) и лизоцимную активность 
сыворотки крови (ЛАСК), циркулирующие иммунные комплексоы (ЦИК) 
определяли в соответствии с методическими рекомендациями по оценке и 
коррекции иммунного статуса животных (15). Цервикально-вагинальную 
слизь исследовали на общую бактериальную обсемененность, определяли 
титр энтеро-, лакто- и бифидобактерий, а также наличие грибов обще-
принятыми микробиологическими методами. 

Полученные в эксперименте данные обрабатывали с применением 
прикладной программы Statistica 8.0 («StatSoft Inc.», США). В таблицах 
приведены средние значения (Х) и ошибка (х). Различия считали стати-
стически значимыми при р < 0,05. 

Результаты. Гибель эмбрионов у коров регистрировали на фоне 
функциональной недостаточности половых желез (табл. 1). Так, содержа-
ние в крови у животных прогестерона при гибели зародыша на разных 
этапах гестации было на 12,0-43,3 % ниже, чем в контроле. При нормаль-
ном формировании эмбриона этот показатель у коров-матерей возрастал 
на 28,8 %, при гибели эмбриона — снижался по сравнению с первона-
чальными значениями на 18,0 %.  

1. Концентрация половых стероидов в сыворотке крови у коров черно-пестрой по-
роды при физиологическом формировании эмбриона и его гибели (Х±х, ООО 
«СП Вязноватовка», Нижнедевицкий р-н, Воронежская обл., 2014 год) 

Гормон 
Срок гестации, сут 

19-е-23-и 28-32-е 38-45-е 
Прогестерон, нмоль/л 31,6±3,61/27,8±2,84 40,7±6,17/24,2±2,81* 40,2±5,06/22,8±3,33** 
Тестостерон, нмоль/л 1,63±0,21/1,78±0,37 2,08±0,28/1,96±0,40 2,86±0,56/1,15±0,17* 
Эстрадиол-17β, пмоль/л 146,2±26,2/78,8±22,6 117,3±10,5/80,9±5,5* 142,1±14,6/40,4±7,0** 
П р и м е ч а н и е. Перед и после косой — соответственно физиологическое формирование и гибель эм-
бриона.  
*, **, *** Соответственно р < 0,05; р < 0,01; р < 0,001 относительно контроля (физиологическое формиро-
вание эмбриона). 

 

Развивающаяся гипопрогестеронемия влечет за собой не только 
неполноценность секреторной трансформации эндометрия и снабжения 
формирующегося зародыша питательными веществами, но и повышение 
агрессивной реакции периферических мононуклеаров (лимфоцитов, моно-
цитов) и макрофагов эндометрия в отношении тканей эмбриона через ак-
тивацию продукции антител, кислородного взрыва макрофагов и стимуля-
цию выработки противовоспалительных цитокинов (15-20). 

2. Биохимические показатели крови у коров черно-пестрой породы при физио-
логическом формировании эмбриона и его гибели (Х±х, ООО «СП Вязнова-
товка», Нижнедевицкий р-н, Воронежская обл., 2014 год) 

Показатель 
Срок гестации, сут 

19-е-23-и 28-32-е 38-45-е 
Белок общий, г/л 81,1±1,1/83,9±1,8 80,0±1,4/82,6±1,4 79,8±2,9/84,1±1,9 
Мочевина, ммоль/л 3,14±0,16/3,88±0,27 3,21±0,31/3,56±0,06 3,41±0,25/3,54±0,34 
Креатинин, мкмоль/л 78,4±2,9/86,3±3,4 78,7±2,7/89,3±6,8 84,8±5,3/85,4±5,3 
Холестерин, ммоль/л 6,15±0,16/7,20±0,39* 5,87±0,18/6,59±0,19* 5,99±0,27/6,75±0,29 
Глюкоза, ммоль/л 2,75±0,06/2,55±0,04 2,39±0,06/2,36±0,04 2,87±0,09/2,91±0,22 
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Продолжение таблицы 2 

Щелочная фосфатаза, Е/л 60,6±5,2/82,6±6,5* 63,5±4,7/71,6±6,2 67,2±5,2/103,4±7,4** 
Аланинаминотрансфераза, Е/л 29,4±2,4/31,5±1,9 30,8±1,4/31,9±2,5 34,1±2,9/38,6±2,8 
Аспартатаминотрансфераза, Е/л 64,4±4,8/64,7±3,9 58,7±4,0/76,8±7,6 62,9±3,9/71,6±4,4 
-Глутамилтрансфераза, Е/л 22,5±1,8/31,6±2,9* 20,9±1,2/37,1±5,8* 18,5±0,8/26,9±1,8*** 
Среднемолекулярные  
пептиды, усл. ед. 0,46±0,03/0,57±0,03* 0,49±0,03/0,52±0,04 0,49±0,05/0,66±0,05* 
Индекс эндогенной  
интоксикации, усл. ед. 19,1±0,9/24,6±0,04*** 18,4±1,2/20,8±0,9 16,6±0,7/22,9±1,2*** 
Кальций общий, ммоль/л 2,76±0,09/2,56±0,09 2,84±0,09/2,60±0,10  2,80±0,08/2,48±0,11 
Фосфор неорганический, ммоль/л 1,77±0,11/1,93±0,07 1,92±0,07/1,74±0,11 1,90±0,09/1,84±0,13 
Магний, ммоль/л 1,26±0,01/1,02±0,03*** 1,36±0,03/0,99±0,02*** 1,13±0,05/1,02±0,03 
Цинк, мкмоль/л 52,7±2,51/34,0±3,24*** 40,8±2,83/31,2±3,03*** 41,2±1,91/31,7±2,42** 
Медь, мкмоль/л 17,5±0,84/13,9±0,33** 18,7±0,71/15,4±1,44* 15,9±0,72/12,2±0,96* 
Марганец, мкмоль/л 2,64±0,11/2,24±0,14 3,43±0,07/3,06±0,18 2,50±0,07/2,58±0,14 
Селен, мкмоль/л 1,27±0,08/1,00±0,11* 1,41±0,13/1,00±0,08* 1,23±0,10/1,03±0,09 
Йод, связанный с белком, мкг% 4,10±0,17/3,80±0,24 4,58±0,14/3,05±0,15** 4,25±0,22/3,65±0,13* 
П р и м е ч а н и е. Перед и после косой — соответственно физиологическое формирование и гибель эм-
бриона.  
*, **, *** Соответственно р < 0,05; р < 0,01; р < 0,001 относительно контроля (физиологическое формиро-
вание эмбриона). 

 

О нарушении гормонсинтезирующей функции яичников у коров с 
эмбриональной смертностью свидетельствовала также низкая концентра-
ция в их крови эстрадиола-17β и тестостерона, ответственных за синтез 
белков у эмбриона и пролиферативные изменения в тканях матки у ко-
ров (см. табл. 1). В 1-й мес гестации разница с контрольными животны-
ми по содержанию эстрадиола-17β составила 45,0-85,5 %, к моменту гибе-
ли эмбриона — 352,0 %. Концентрация тестостерона в крови у коров с 
нормальным формированием эмбриона постепенно возрастала с 1,63±0,21 
до 2,86±0,56 нмоль/л, или на 75,4 % (р < 0,001). При гибели эмбриона 
содержание тестостерона в 1-й мес гестации достоверно не отличалось от 
контроля, а к моменту гибели оказалось ниже в 2,5 раза. 

При оценке метаболического статуса коров было установлено, что 
реализация генетической программы формирования и развития эмбриона в 
первые 1,5 мес гестации физиологически протекает без выраженных изме-
нений содержания в крови общего белка, холестерина, глюкозы, кальция, 
активности АсАТ (табл. 2). Вместе с тем в крови отмечалось постепенное 
увеличение концентрации мочевины на 8,6 %, креатинина — на 8,2 %, 
фосфора — на 7,3 %, среднемолекулярных пептидов — на 6,5 %, активно-
сти ЩФ — на 10,9 %, АлАТ — на 16,0 %, а также снижение активности 
ГГТ на 17,8 % и индекса эндогенной интоксикации — на 13,1 %. Эти из-
менения отражали усиление обменных процессов у коров-матерей уже на 
ранних этапах плацентации эмбриона. 

При гибели эмбриона концентрация в крови белков в разные сро-
ки исследований превышала аналогичный показатель в контроле на 3,2-
5,4 %, содержание мочевины — на 9,8-23,6 %, креатинина — на 10,1-
13,5 %, холестерина — на 10,9-17,1 %, среднемолекулярных пептидов — 
на 6,1-34,7 %, активность ЩФ возрастала на 12,8-36,3%, АлАТ — на 3,6-
13,2 %, АсАТ — на 13,8-30,8 %, ГГТ — на 45,4-77,5 %, индекс эндогенной 
интоксикации — на 13,0-40,0 %. В совокупности эти показатели у коров с 
эмбриональной смертностью отражали нарушение функциональной дея-
тельности печени и почек, проявляющиеся синдромами холестаза и эндо-
генной интоксикации.  

Повышенная эндогенная интоксикация у животных с гибелью эм-
бриона была сопряжена с дефицитом прооксидантных биоэлементов и с 
пониженной активностью системы антиоксидантной защиты (см. табл. 2, 
3). Так, у таких коров концентрация цинка в крови оказалась ниже кон-
троля на 9,7-27,2 %, меди — на 17,6-23,3 %, марганца — на 10,8-15,2 %, 
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селена — на 16,3-29,1 %, йода, связанного с белком, — на 7,3-33,4 %. 
Цинк — незаменимый биоэлемент в процессах синтеза и репара-

ции ДНК, роста, размножения, дифференциации и миграции клеток, эм-
бриогенеза и иммуногенеза (21-25). Его биологические свойства связаны 
с индукцией цинк-медь-зависимой супероксиддисмутазы, защитой ДНК и 
транскрипционных белков от свободнорадикального окисления, ингиби-
рованием протеиназ, нейтрализацией бактериальных липополисахаридов 
и токсических металлов. При дефиците цинка снижается секреция поло-
вых и кортикостероидных гормонов, усиливается экспрессия цитокинов и 
воспалительные процессы в матке, подавляется размножения клеток и 
рост эмбриона. Медь определяет активность медь-цинк-зависимой супе-
роксиддисмутазы, входит в состав церулоплазмина и действует как антиок-
сидант, защищая размножающиеся клеточные структуры от пероксидного 
стресса. При ее дефиците активируются процессы свободнорадикального 
окисления, снижается гормонопродуцирующая функция гипоталамуса, ги-
пофиза и половых желез, что приводит к повышению смертности и ре-
зорбции эмбрионов (23, 24).  

Дефицит селена и йода как составных компонентов биологически 
активных соединений (глутатионпероксидазы, йодтирониндейодиназы, ти-
реоидных гормонов) сопровождается усилением пероксидации липидов, 
нарушением общего метаболизма, снижением активности системы гипо-
физ—гонады, клеточного роста и тканевой дифференциации, гормоногенеза 
и иммуногенеза (26-31).  

Достоверных различий по содержанию в крови марганца между 
группами животных мы не выявили, однако не исключаем роли дефицита 
этого микроэлемента в эмбриональной смертности. Такая роль показана в 
работах зарубежных исследователей (32, 33).  

Дефицит магния в организме тоже приводил к ранней эмбрио-
нальной смертности. При гибели эмбриона его содержание в крови у ко-
ров было на 9,7-27,9 % ниже контроля. По-видимому, недостаток магния 
уменьшает энергетический потенциал размножающихся эмбриональных 
клеток, активность метаболических процессов и детоксикационных си-
стем организма, усиливает синтез простагландинов Е2 и F2, вызывая раз-
витие эндотелиоза и снижение прогестеронсинтезирующей функции жел-
того тела яичника (34, 35).  

Для коров, у которых фиксировали эмбриональную смертность, 
было характерно снижение содержания в крови кальция (на 7,2-11,4 % по 
сравнению с контролем). Четкие доказательства его специфического вли-
яния на эмбриогенез отсутствуют. Возможно, дефицит кальция опосреду-
ется через влияние на обмен эссенциальных микроэлементов. 

В клинических опытах зарубежных исследователей (36, 37) было 
показано, что парентеральные инъекции коровам солей цинка, меди, се-
лена и марганца способствуют повышению выживаемости эмбрионов на 
9-13 %. Биологически необходимая аккумуляция биоэлементов (как и дру-
гих нутриентов) в эмбрионе полностью определяется метаболическим ста-
тусом материнского организма (32). Можно утверждать, что дефицит и 
дисбаланс в биоэлементном статусе у лактирующих коров с эмбриональ-
ной смертностью связан с более высокой молочной продуктивностью и 
повышенным выведением микроэлементов из организма с молоком. Су-
точный удой у коров с физиологическим развитием эмбриона составлял 
20,2±1,21 кг молока, у коров с проявлением эмбриопатий — 24,6±1,03 кг, 
что было выше на 21,8 % (р < 0,05). 

Дефициту эссенциальных микроэлементов сопутствовали ослабле-



 

343 

ние антиоксидантной защиты и повышенная активность процессов пере-
кисного окисления липидов (ПОЛ) (табл. 3). Нормальный эмбриогенез у 
коров протекал при некотором повышении активности свободнорадикаль-
ного окисления липидов, о чем свидетельствовало увеличение концентра-
ции в крови МДА на 6,4-8,9 %.  

3. Показатели функционального состояния антиоксидантной защиты и пере-
кисного окисления липидов у коров черно-пестрой породы при физиологиче-
ском формировании эмбриона и его гибели (Х±х, ООО «СП Вязноватовка, 
Нижнедевицкий р-н, Воронежская обл., 2014 год) 

Показатель 
Срок гестации, сут 

19-е-23-и 28-32-е 38-45-е 
МДА, мкмоль/л 1,24±0,11/1,79±0,14** 1,35±0,10/2,14±0,19** 1,32±0,10/1,83±0,11 
Каталаза, мкмоль Н2О2/лʺмин 29,7±0,9/21,6±0,8*** 34,6±0,5/16,9±0,4*** 31,4±0,5/20,9±0,8*** 
ГПО, ммоль GSH/лʺмин 18,2±0,9/13,5±0,9*** 15,2±1,2/14,4±1,2 17,3±0,5/11,9±1,1*** 
Витамин Е, ммоль/л 36,9±3,3/27,2±2,2* 35,9±2,5/24,0±1,3*** 34,8±2,9/23,8±1,9** 
Витамин С, ммоль/л 19,8±1,4/8,5±0,9*** 17,7±0,6/9,9±0,6*** 17,9±0,8/13,4±1,1** 
П р и м е ч а н и е. Перед и после косой — соответственно физиологическое формирование и гибель эм-
бриона. GSH — восстановленный глутатион. МДА — малоновый диальдегид, ГПО — глутатионпероксидаза. 
*, **, *** Соответственно р < 0,05; р < 0,01; р < 0,001 относительно контроля (физиологическое формиро-
вание эмбриона). 

 

У коров с эмбриональной смертностью на 19-е-23-и сут формиро-
вания зародыша концентрация МДА в крови превысила показатель у кон-
трольных животных на 44,3 %, на 28-32-е сут — на 58,5 %. Высокое со-
держание МДА сохранялось и после смерти эмбриона. Превышение кон-
трольных значений на 38-45-е сут составило 38,6 %. Увеличение накопле-
ния токсических продуктов ПОЛ, по всей видимости, было связано с уси-
ленным образованием активных форм кислорода (АФК) и активизацией 
процессов ПОЛ, а также с недостаточной эффективностью внутриклеточ-
ных и плазменных механизмов антиоксидантной защиты. Активность ката-
лазы у таких животных по сравнению с контрольными в период импланта-
ции была ниже на 26,5 %, в начальный период плацентации — на 51,2 %.  

При клинически установленной гибели зародыша (38-45-е сут) эти 
различия составили 33,4 %. Показатели активности ГПО в случае гибели 
эмбрионов были ниже, чем у здоровых животных: при имплантации — на 
25,8 %, при смерти — на 31,2 %, витамина Е — соответственно на 26,3 и 
31,6 %, витамина С — на 57,1 и 25,1 %. Дефицит энзимных и неэнзимных 
антиоксидантов следует связать с их высоким расходом на детоксикацию 
и элиминацию активно вырабатываемых агрессивных свободных радика-
лов и с истощением резервов системы антиоксидантной защиты (АОЗ) из-
за дефицита эссенциальных биоэлементов. Нарушение динамического рав-
новесия в системе ПОЛ—АОЗ, сопровождаемое избыточным накоплением 
токсических продуктов ПОЛ, влечет развитие окислительного стресса, ха-
рактеризующегося необратимой окислительной модификацией и повре-
ждением белков и ДНК (38, 39), который следует считать одной из со-
ставных частей патогенеза эмбриопатий у коров. 

Неблагоприятные последствия окислительного стресса для форми-
рующегося эмбриона связаны не только с прямым эмбриотоксическим 
действием агрессивных форм свободных радикалов, но и с их негативным 
влиянием на гормонсинтезирующие структуры половых желез и иммуно-
компетентную систему организма.  

Уже на 19-е-23-и сут гестации в крови коров с риском гибели эм-
бриона отмечали увеличение общего количества лейкоцитов (на 12,9 %) и 
их нейтрофильных форм (на 14,0 %) (табл. 4), что могло свидетельствовать 
об интоксикации или развитии воспалительного процесса в половых орга-
нах. Также увеличивалось содержание моноцитов (на 77,8 %), которые слу-
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жат активными фагоцитами и предшественниками тканевых макрофагов и 
вырабатывают компоненты комплемента.  

О развитии токсических, аллергических и аутоиммунных реакций у 
коров при гибели эмбриона свидетельствовало увеличение (в 2 раза) со-
держания в крови эозинофилов, обеспечивающих разрушение гистамина, 
токсинов белкового происхождения, чужеродных белков и иммунных ком-
плексов. При этом концентрация ЦИК (комплекс антиген-антитело-комп-
лимент) у животных в этой группе была в 2,96 раза выше, чем у коров с 
нормальным течением беременности. Избыточное накопление ЦИК, свя-
занное с развитием аллергических реакций, ведет к разрушению тканей 
половых органов и может затрагивать формирующийся зародыш. 

4. Показатели иммунной защиты и естественной резистентности у коров черно-
пестрой породы при физиологическом формировании эмбриона и его гибели 
(Х±х, ООО «СП Вязноватовка», Нижнедевицкий р-н, Воронежская обл., 
2014 год) 

Показатель 
Срок гестации, сут 

19-е-23-и 28-32-е 38-45-е 
Лейкоциты, ½109/л 8,5±0,50/9,6±0,44 9,0±0,28/10,0±0,62 8,5±0,34/10,0±0,46* 
Нейторофилы, % 28,6±1,8/32,6±2,1 30,8±2,1/27,8±1,4 29,3±1,7/35,0±2,9 
Моноциты, % 2,7±0,2/4,8±0,2*** 2,4±0,2/3,3±0,1** 2,9±0,2/3,3±0,2 
Эозинофилы, % 5,2±0,3/10,6±0,9*** 6,4±0,3/14,0±1,2*** 5,6±0,3/13,3±1,1*** 
Лимфоциты, % 63,2±2,1/52,0±3,5 60,4±2,3/54,9±3,4 62,1±2,8/48,4±2,6** 
ФАЛ, % 68,8±2,9/58,8±4,3 69,4±2,9/63,9±4,3 76,1±2,6/69,7±3,7 
Иммуноглобулины, г/л 29,3±0,7/21,8±1,1*** 28,6±0,8/20,8±0,9*** 27,0±0,7/20,4±1,4*** 
ЦИК, г/л 0,23±0,02/0,68±0,06*** 0,29±0,02/0,61±0,02*** 0,30±0,02/0,57±0,04*** 
БАСК, % 82,2±1,9/61,4±5,3** 73,6±2,8/52,7±3,8*** 79,0±2,9/57,5±3,2*** 
ЛАСК, мкг/мл 0,48±0,03/0,29±0,02*** 0,40±0,03/0,28±0,02** 0,45±0,03/0,26±0,02*** 
П р и м е ч а н и е. Перед и после косой — соответственно физиологическое формирование и гибель эм-
бриона. ФАЛ — фагоцитарная активность лейкоцитов, ЦИК — циркулирующие иммунные комплексы, 
БАСК — бактерицидная активность сыворотки крови, ЛАСК — лизоцимная активность сыворотки крови. 
*, **, *** Соответственно р < 0,05; р < 0,01; р < 0,001 относительно контроля (физиологическое формиро-
вание эмбриона). 

 

Концентрация ЦИК в крови находилась в обратной зависимости  
от фагоцитарной активности лейкоцитов, которая при гибели эмбриона бы-
ла на 14,5 % ниже, чем у животных с его нормальным формированием. Вы-
сокое содержание ЦИК с пониженной активностью полинуклеарных лей-
коцитов свидетельствовало как о перегруженности фагоцитарной системы, 
так и о повышенной миграции из костного мозга функционально незрелых 
форм нейтрофилов под воздействием интерлейкина-1, количество которого 
увеличивается во время беременности (18). У коров с проявлением эмбри-
ональной смертности относительное количество лимфоцитов в крови было 
ниже контроля соответственно на 14,5 %, содержание общих иммуногло-
булинов — на 25,6 %. Последнее может быть связано как с угнетением их 
синтеза, так и с увеличением образования и утилизации ЦИК. 

У животных с нарушением эмбрионального развития дезадаптация 
к стрессу, вызванному формированием беременности, сочеталась со сни-
жением показателей гуморальных факторов естественной резистентности. 
Бактерицидная активность сыворотки крови была меньше, чем в контро-
ле, на 25,3 %, лизоцимная — на 39,6 %, что коррелировало с угнетением 
фагоцитарной реакции лейкоцитов.  

На 28-32-е сут беременности выявленные ранее различия в показа-
телях клеточного и гуморального иммунитета у коров из разных групп в 
целом сохранялись. При гибели эмбриона (по сравнению с нормальной ге-
стацией) отмечалось увеличение количества лейкоцитов в крови на 11,1 %, 
процентного содержания моноцитов — на 37,5 %, эозинофилов — на 
218,7 %, ЦИК — на 210,0 %, происходило снижение ФАЛ (фагоцитарная 
активность лейкоцитов) на 7,9 %, количества лимфоцитов — на 9,1%, 
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БАСК — на 28,4 %, ЛАСК — на 30,0 %. Аналогичные данные были полу-
чены и на 38-45-е сут. Обнаруженные изменения в иммунном статусе ко-
ров-матерей отражают сильно выраженную реакцию организма на воздей-
ствие эндотоксинов и антигенов зародыша, свидетельствуют об иммунно-
дефиците и пониженных адаптационных возможностях животных на ран-
них этапах гестации. 

Известно, что существенную роль в обеспечении гомеостаза поло-
вых органов, их колонизационной резистентности и противоинфекцион-
ной защиты репродуктивного тракта играет микробиоценоз влагалища (39-
41). Основные представители его нормофлоры — лакто- и бифидобакте-
рии, выступающие в качестве антагонистов условно-патогенных и патоген-
ных микроорганизмов, подавляя их рост и размножение. Защитный эф-
фект лактобактерий и бифидобактерий связан с секрецией значительного 
количества молочной и других органических кислот, различных бактерио-
цинов, витаминов и иных биологически активных веществ, а также пря-
мым стимулирующим влиянием на систему иммунокомпетентных структур 
репродуктивного тракта, местную и общую иммунологическую реактив-
ность организма. Устойчивость микробиоценоза влагалища обеспечивается 
скоординированным взаимодействием эндокринной и иммунной систем. 
Нарушение функции любой из них приводит к дисбиозу, что проявляется 
замещением представителей нормальной микрофлоры условно-патогенны-
ми и патогенными микроорганизмами.  

При физиологическом течении эмбриогенеза общая микробная об-
семененность слизи влагалища была достаточно стабильной и колебалась 
от 509,7±24,3 до 573,2±48,4 КОЕ/мл.  

Наличие лактобактерий регистрировали у 66,6-83,3 % животных 
при титре от 10-4,08 до 10-3,38. Бифидобактерии, входящие в состав нормо-
флоры и обладающие высокой колонизационной антагонистической и ад-
гезивной активностью, при нормальном формировании зародыша были 
выявлены у 100 % животных. При смерти эмбриона бифидобактерии в 
слизи влагалища на 28-45-е сут гестации обнаруживали только у 50-75 % 
коров, причем титр бифидобактерий в эти сроки оказался в 2,22-2,95 раза 
ниже, чем у здоровых животных. 

Снижение колонизации половых органов нормофлорой сопровож-
далось увеличением представленности в слизи влагалища энтеробактерий 
(Escherichia coli, Enterococсus faecalis) и грибов. Частота выявления первых 
возросла с 10,0-16,6 % до 33,3-70,0 %, вторых — в 1,4-2,0 раза. Было уста-
новлено, что при этом величина рН влагалищной слизи повышалась с 
7,38±0,16-7,62±0,07 до 8,25±0,15-8,63±0,18. 

Таким образом, в полифакторной этиологии ранней гибели эмбри-
она у лактирующих коров патофизиологическими детерминантами высту-
пают дефицит и дисбаланс эссенциальных минеральных элементов, а так-
же оксидативный стресс и эндогенная интоксикация, которые развивают-
ся на этом фоне, что приводит к эндокринной и иммунной недостаточ-
ности и сопровождается нарушением иммунных и трофических взаимо-
отношений в системе мать—зародыш. Коррекция дисэлементозов, антиок-
сидантного, эндокринного и иммунного статуса коров-матерей должны со-
ставлять основу разработки средств и методов профилактики эмбриональ-
ной смертности и решения проблемы фертильности в высокопродуктив-
ном молочном скотоводстве. 
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A b s t r a c t  
 

Early embryonic mortality and its high frequency in lactating cows are among the causes 
for a decrease of animal performance, reproduction, and the effectiveness of modern dairy cattle 
industry as a whole. The aim of this research was to reveal pathogenic significance of maternal endo-
crine, metabolic and immune risk factors for occurrence of this pathology. The surveys involved 
black-motley cows with average annual productivity of 6.4-7.6 ths. kg. Pregnancy and embryonic 
mortality were diagnosed on days 19 to 23, 28 to 32, and 38 to 45 after artificial insemination by 
transrectal ultrasound examination with the use of an ultrasonic scanner Easi-Scan-3 (Great Britain). 
Venous blood samples were collected during the same periods. Blood progesterone, estradiol-17β, 
testosterone, proteins, common immunoglobulins, circulating immune complexes, urea, creatinine, 
cholesterol, glucose, vitamins E and C, total calcium, inorganic phosphorus, protein-bound iodine, 
magnesium, zinc, copper, manganese, selenium, middle molecular peptides, malonic dialdehyde, alka-
line phosphatase activity, alanine aminotransferase, asparate aminotransferase, gamma-glutamyl trans-
ferase, catalase, bactericidal and lysozyme activity of blood serum, morphological blood composition 
were assessed with the use of a biochemical analyzer Hitahi-902 (Japan), а spectrophotometer UV 
1700 (Japan), an atomic adsorptive spectrometer Perkin Elmer-703 (USA), а hematology analyzer 
ABX Micros60 (France), and spectrum analyzer Uniplan (Russia). The blood parameters were tested 
in 18 animals, 9 ones with physiological embryo formation (control) and 9 ones with embryo death. 
It was found out that embryonic death is firstly associated with an endocrine insufficiency of sex 
glands of the mother cows, as reflected by blood progesterone and estradiol-17β level which at vari-
ous stages of gestation was lower by 12.0-43.3 % and 45.0-85.5 %, respectively, when compared to 
the animals of control group. Under embryonic death, the mother cows’ metabolic profile was char-
acterized by an increase in blood concentration of protein (by 3.2-5.4 %), urea (by 9.8-23.6 %), creati-
nine (by 10.1-13.5 %), cholesterol (by 10.9-17,1 %), middle molecular peptides (by 6.1-34.7 %). Blood 
alkaline phosphatase activity was higher by 12.8-36.2 %, alanine aminotransferase — by 3.6-13.2 %, 
asparate aminotransferase — by 13.8-30.8 %, gamma-glutamyltransferase — by 45.4-77.5 %, and 
endogenous intoxication index increased by 13.0-40.0 % that was a reflection of liver and kidney 
insufficiency, cholestasis syndrome manifestation and endogenous intoxication. The pathology was 
related to the deficiency of essential bioelements, increased lipid peroxidation (LPO), decreased 
function of antioxidant protection (AOP) system, accumulation of LPO toxic products and oxidative 
stress development. Under embryo death, blood zinc concentration was 9.7-27.2 % less, copper con-
centration — 17.6-23.3 % less, manganese — 10.8-15.2 % less, selenium — 16.3-29.1 % less, protein-
bound iodine amount — 7.3-33.4 % less, magnesium — 9.7-27.4 % less, glutathione peroxidase activ-
ity — 25.8-31.2 % lower, catalase — 26.5-51.2 % lower, vitamin E — 26.3-31.6 % lower, and vita-
min C — 25.1-57.1 % lower, as compared to the control animals. The changes in immune status of 
mother cows with embryonic mortality manifested themselves by an increase in the number of blood 
leukocytes, their neutrophilic and eosinophilic forms, monocytes, by a decrease in phagocytic activi-
ty, the number of lymphocytes, immunoglobulins, bactericidal activity and lysozyme activity in blood 
serum, and also by vaginal dysbiosis. The conclusion is that diselementosis, oxidative stress and en-
dogenous intoxication, endocrine and immune insufficiency are determinant pathophysiological fac-
tors in multiple-factor etiology of early embryonic mortality.  

 

Keywords: cows, embryonic mortality, diselementosis, oxidative stress, endogenous intoxica-
tion, endocrine and immune insufficiency.  


