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У статті узагальнені дані літератури про роль вітаміну Е в регуляції обміну речовин і фізіологічних 
функцій у птиці та її продуктивність. Наведені оптимальні норми добавок вітаміну Е в раціони птиці. 
Наведені дані про патогенез захворювань птиці, зумовлених дефіцитом вітаміну Е.  
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Вітамін Е являє собою групу близьких за будовою сполук, похідних токолу. Відомо 8 

близьких за структурою природних речовин з активністю α-токоферолу: 4 токофероли (α, β, 
γ, δ) і 4 токотриєноли (α, β, γ, δ). Найактивніший з них α-токоферол, який являє собою 5,7,8-
триметилотокол. Нестача його в раціоні птиці, особливо в ранньому віці, викликає ряд 
дисфункцій і патологій та зниження продуктивності. Потреба птиці у вітаміні Е частково 
забезпечується за рахунок його вмісту в кормах, в яких він знаходиться у вигляді 
токоферолів і їх ефірів, а частково шляхом додавання до комбікорму його синтетичних 
аналогів [78]. В останні роки вітамін Е додають до комбікорму для птиці незалежно від його 
вмісту в кормах у вигляді добавок до раціону. Найпоширенішими токоферолами кормів є α- і 
γ-токоферол.  

Ефіри α-токоферолу гідролізуються в кишечнику птиці α-токоферилгідролазою 
підшлункової залози та кишковими гідролазами [90]. Всмоктування токоферолу 
ентероцитами відбувається шляхом пасивної дифузії, яка великою мірою залежить від 
кількості жиру в раціоні [90]. Найвищий рівень вітаміну Е виявлений у слизовій 12-палої і 
порожньої кишок, тоді як у слизовій клубової та сліпої кишок його значно менше, а в товстій 
кишці він майже зовсім відсутній [61].  

В ентероцитах кишечнику α-токоферол включається в хіломікрони, які 
транспортуються лімфою в кров портальної вени [89]. Раціон з високим вмістом вітаміну А 
знижує засвоєння вітаміну Е тваринами [28], що зумовлено підвищеним його окисненням у 
травному тракті.  

Внутрішньоклітинний транспорт α-токоферолу в печінці відбувається за участю 
специфічних α-токоферолзв’язуючих білків, які забезпечують його включення в ЛДВЩ [13], 
завдяки  чому  регулюється  його  рівень  в  плазмі  крові  птиці.  Цей  білок  зв’язує   лише  
α-токоферол і не зв’язує інші гомологи вітаміну Е, внаслідок чого вони не затримуються в 
печінці і екскретуються з жовчю [78]. 

 
Вітамін Е і розвиток ембріона 

 
Вітамін Е відіграє важливу роль у розвитку ембріона. У печінці ембріона морських 

свинок на пізніх стадіях росту спостерігається високий вміст вітаміну Е [47]. Вміст α-
токоферолу в печінці ембріонів значно вищий, ніж у печінці курей [5]. У печінці індиків 
вміст α-токоферолу значно збільшується в кінці ембріогенезу і досягає максимального рівня 
у виведених індичат. Протягом перших 2–3-х тижнів життя курчат і молодняку інших видів 
сільськогосподарської птиці концентрація вітаміну Е в печінці різко знижується і досягає 
рівня, виявленого в печінці дорослої птиці [5]. Вміст вітаміну Е в залишковому жовтку 
протягом розвитку ембріонів птиці зменшується одночасно зі збільшенням його кількості в 



печінці. У виведених курчат 50–70 % його міститься в жовточному мішку, 12−18 % ― в 
печінці [81]. В процесі ембріогенезу курей відбувається інтенсивне використання вітаміну Е 
з жовтка яєць, при цьому вміст його за 19 днів інкубації знижується на 45 %, а за останні 2 
дні — на 8 % [2].  

Близько 75 % α-токоферолу в печінці міститься в паренхіматозних клітинах, 25 % ― в 
непаренхіматозних (зірчастих гепатоцитах, клітинах Купфера, ендотиліальних клітинах) [28]. 
З печінки α-токоферол транспортується в переферійні органи і тканини за допомогою 
ЛДНЩ. Поглинання α-токоферолу переферійними органами і тканинами відбувається за 
участю рецепторів на плазматичні мембрані клітин, експресія яких виражена в жировій 
тканині, м’язах, серці, нирках [62], а частково — без їх участі. Клітини скелетних м’язів і 
жирової тканини також мають здатність акумулювати α-токоферол і разом з печінкою 
містять до 90 % від його загального вмісту в організмі [28]. Хоча жирова тканина містить 
велику кількість α-токоферолу, його мобілізація з адипоцитів при низькому рівні вітаміну Е 
в раціоні є дуже повільною [90]. Вміст α-токоферолу в мозку лишається приблизно на 
однаковому рівні протягом ембріогенезу та постембріогенезу і становить лише 1 % від його 
вмісту в печінці [23, 88, 42]. Тим не менше, α-токоферол відіграє  важливу роль у 
забезпеченні функції головного мозку. Механізми поглинання α-токоферолу з крові в 
клітини мозку до кінця не з’ясовані. Є дані що ЛПВЩ відіграють головну роль у 
транспортуванні α-токоферолу в капіляри ендотеліальних клітин мозку свині [31]. 

В клітинах α-токоферол окиснюється до токоферолхінону, котрий відновлюється до 
гідрохінону. При введенні вітаміну Е у великій кількості частина гідрохінону зв’язується з 
глюкороновою кислотою і секретується в жовч [26]. Крім того, частина гідрохінону 
розщеплюється в нирках до α-токоферонової кислоти, яка виділяється з сечею, але цим 
шляхом метаболізується лише 1 % вітаміну Е [90]. 

 
Вітамін Е і антиоксидантна функція 

 
Біологічна активність вітаміну Е обумовлена, насамперед, його антиоксидантною 

функцією. α-токоферол є найактивнішим природним антиоксидантом, який захищає 
поліненасичені жирні кислоти фосфоліпідів клітинних мембран від окиснення активними 
формами кисню та деструктивної дії утворених продуктів перекисного окиснення ліпідів 
(ПОЛ) на внутрішньоклітинні біополімери — білки, ліпіди, нуклеїнові кислоти [93]. Вітамін 
Е вловлює і знешкоджує супероксидний радикал, попереджаючи тим самим його 
деструктивну дію. Крім того, вітамін Е інгібує ПОЛ шляхом взаємодії з перекисними 
окиснювальними радикалами (LOO•), які є посередниками у ланцюговій реакції шляхом 
передачі протону при взаємодії з вільними радикалами: α-ТН+ LOO• → α-Т+ LOOН. 
Незважаючи на низький вміст вітаміну Е в мембранах він діє каталітично і постійно 
відновлюється з вільнорадикальних форм; при цьому токоферил перетворюється в токоферол 
[16]. Ряд патологій у птиці, пов’язаних з дефіцитом вітаміну Е, зумовлені насамперед 
посиленням вільнорадикальних процесів у їхньому організмі. Накопичено багато даних про 
високу ефективність застосування вітаміну Е для профілактики і лікування патологій, що 
супроводжуються окиснювальним стресом. Вітамін Е відіграє ключову роль у попередженні 
вільнорадикально-опосередкованих патологій [90, 26]. 

При додаванні вітаміну Е до раціону курей-несучок чутливість мозку виведених 
курчат як до спонтанного, так Fe++-індукованого ПОЛ зменшувалась, що зумовлено 
збільшенням вмісту вітаміну Е в яйцях та тканинах ембріонів і виведених курчат та його 
протекторною дією [86]. Введення α- і γ-токоферолів у запліднені яйця курей попереджало 
збільшення рівня поліненасичених жирних кислот у ліпідах мембран мозку курчат, яким 
вводили етанол [67]. При додаванні різних доз вітаміну Е до раціону курей-несучок 
спостерігалось дозозалежне збільшення вмісту вітаміну Е та зниження вмісту малонового 
діальдегіду, який є індикатором ПОЛ, у плазмі крові курчат і жовтку яєць [35]. При 
додавання різних доз вітаміну Е до раціону гусок спостерігали збільшення вмісту вітаміну Е 
в яйцях, печінці і жовточному мішку гусенят та зниження вмісту продуктів ПОЛ, яку носило 



дозозалежний характер [6]. 
Додавання до раціону курей 200 мг/кг вітаміну Е разом з ϖ-3 поліненасиченими 

жирними кислотами призводить до зменшення Fe++-індукованого ПОЛ в яйцях [87].  
При інтоксикації хромом у курчат різко знижувався вміст вітаміну Е в крові і 

тканинах, проте додаткове введення вітаміну Е і глутатіону призводило до повільного 
відновлення вмісту вітаміну Е в організмі [24]. Додавання вітаміну Е до раціону курей і 
перепелів, яких піддавали дії теплового стресу, відновлювало засвоєння корму і несучість, 
які суттєво знижувались під дією стресу [53, 36, 77]. 

У дослідах на різних видах тварин і птиці було встановлено, що їх потреба у вітаміні 
Е підвищується при збільшенні в раціоні вмісту поліненасичених жирних кислот внаслідок 
посилення перекисного окиснення ліпідів в їхньому організмі [74]. Згодовування курям 
раціону з 3,5 % вмістом ПЖК з різних джерел (оселедцева, лляна, пальмова та соняшникова 
олії) призводило до зниження вмісту вітаміну Е в крові і печінці курчат, а також у жовтку 
курей [85]. Додавання риб‘ячої олії з високим вмістом поліненасичених жирних кислот до 
раціону бройлерів призводило до активації ПОЛ, інтенсивність якого суттєво знижувалась 
при введенні в раціон вітаміну Е [13]. 

 
Вплив вітаміну Е на імунну функцію 

 
Встановлено стимулюючий вплив вітаміну Е на розвиток і функціональну активність 

імунної системи у ссавців і птиці та їх стійкість до інфекційних хвороб [90, 66]. Дефіцит 
вітаміну Е послаблює імунну реактивність, а додавання його до раціону підвищує 
гуморальний та клітинно-опосередкований імунітет.  

Лейкоцити мають високий вміст поліненасичених фосфоліпідів, здатних до 
окиснювального руйнування. Вітамін Е може діяти на імунну систему як антиоксидант 
шляхом зниження утворення активних форм кисню або шляхом утворення метаболітів 
арахідонової кислоти. Імуностимулюючий вплив α-токоферолу не можна повністю пояснити 
його антиоксидантною функцією, оскільки інші антиоксиданти не проявляють схожого 
впливу [64]. 

Стимулюючий вплив вітаміну Е на проліферативну активність імунних клітин було 
використано для підвищення ефективності вакцинації птиці [4]. 

Додавання до раціону курчат-бройлерів 150–300 мг/кг вітаміну Е стимулювало у них 
активність імунної системи [54]. При дослідженні впливу добавок різних доз вітаміну Е до 
раціону курчат-бройлерів на утворення антитіл проти вірусних інфекцій було встановлено, 
що помірні добавки (25–50 МО/кг) вітаміну Е були кращими імуномодуляторами, ніж дози 
100 і 200 МО/кг [58]. Додавання 250 мг/кг α-токоферолу до раціону курчат підвищувало 
утворення IgA — антитіл, які захищають слизову кишечнику в птиці від патогенних 
мікроорганізмів [68]. Додавання вітаміну Е до раціону курей-несучок призводило до 
зростання титру антитіл у крові курчат, виведених з одержаних від них яєць [42, 52]. Титр 
антитіл у крові добових курчат, виведених від курей, які споживали раціон з добавками 
вітаміну Е, був вищий, ніж у 16-денних ембріонів і тримався на такому рівні до 10-денного 
віку [15]. Додавання 65 МО/кг вітаміну Е до раціону курей-несучок підвищує проліферацію 
лімфоцитів in vitro в умовах теплового стресу [37].  

 
Вітамін Е і відтворювальна функція 

 
Вітамін Е приймає участь в регуляції багатьох функцій в організмі птиці, в тому числі 

відтворювальної. Зокрема, дефіцит вітаміну Е у птиці проявляється у підвищеній 
ембріональній смертності, що обумовлено зменшенням вмісту α-токоферолу в яйцях. 
Встановлений прямий зв’язок між вмістом вітаміну Е в раціонах племінної птиці та 
виводимістю і життєздатністю курчат-бройлерів [86]. Виключення добавок вітаміну Е з 
раціону курей-несучок, качок та перепілок призводить до швидкого зникнення його запасів у 
жовтку і суттєво знижує виводимість курчат [46, 83]. У процесі інкубації яєць, одержаних від 
птиці з дефіцитом вітаміну Е в раціоні ріст і розвиток ембріонів сповільнюється і вони 



гинуть в перші 2–4 дні інкубації. Курчата, отримані від курей з дефіцитом вітаміну Е не 
можуть самостійно розбити шкаралупу під час виведення, у них спостерігається патологія 
серцево-судинної системи [4]. Додавання 80 мг\кг вітаміну Е до раціону курей-несучок 
приводило до значного підвищення несучості, заплідненості яєць і виводимості курчат [60].  

 Додавання до раціону півнів вітаміну Е в кількості 80–160 мг/кг призводить до 
підвищення запліднювальної здатності сперміїв та інкубаційної якості курячих яєць [65]. 
Півні при дефіциті вітаміну Е не мають клінічних ознак його нестачі, але їх спермії 
втрачають зaпліднюючу здатність. Близько 80 % виявленого в спермі індиків, півнів і гусаків 
вітаміну Е міститься в сперматозоїдах [4]. 

Фосфоліпіди сперматозоїдів птиці містять високу кількість арахідонової та 
докозотетраєнової кислот і дуже чутливі до ПОЛ. Тому α-токоферол є головним 
компонентом антиоксидантної системи сперматозоїдів. Додавання різних доз вітаміну Е до 
раціону півнів суттєво підвищує його рівень у сім’яниках і сперматозоїдах [39]. При 
додаванні вітаміну Е в різних дозах до раціону півнів спостерігається дозозалежне 
збільшення його вмісту в сперматозоїдах, спермі і сім’яній рідині [39]. При додаванні 
вітаміну Е в різних дозах до раціону півнів також спостерігається дозозалежне підвищення 
рухомості і запліднювальної здатності сперматозоїдів [22, 41].  

Додавання до раціону півнів гіпердоз вітаміну Е (10 000 і 20 000 МО/кг) призводить 
до зниження ваги сім’яників, кількості сперматозоїдів, щільності еякуляту, морфологічних 
змін сперми. Додавання високих доз вітаміну Е до раціону негативно впливало на 
репродуктивні здатності півнів, незважаючи на зниження в спермі рівня малонового 
діальдегіду [51].  

В основі стабілізуючого впливу вітаміну Е на мембрани сперматозоїдів лежить його 
висока антиоксидантна активність, завдяки чому наявні в фосфоліпідах поліненасичені 
жирні кислоти захищаються від перекисного окиснення. При дефіциті вітаміну Е продукти 
ПОЛ проявляють деструктивний вплив на мембрани сперміїв, що призводить до їх 
пошкодження [51]. 

Заморожування сперми ініціює процеси ПОЛ у спермі, що призводить до деградації 
фосфоліпідів внаслідок ПОЛ поліненасичених жирних кислот, наявних в їх складі [63]. При 
високому вмісті вітаміну Е в сперміях індиків зменшується вихід аспартатамінотрансферази і 
лактатдегідрогенази в сім’яникову плазму при їх зберіганні, що свідчить про стабілізуючу 
роль α-токоферолу в мембранах сперміїв [4]. 

 
Вітамін Е та якість продукції 

 
Утворення продуктів перекисного окиснення ліпідів у м’ясі залежить, з одного боку, 

від вмісту поліненасичених жирних кислот у складі ліпідів, а з другого — від вмісту в них 
природних антиоксидантів, насамперед вітаміну Е. Особливо чутливі до ПОЛ м’ясні 
продукти після термічної обробки, що зумовлено втратою антиоксидантних вітамінів Е, А, С 
і каротиноїдів. Тому важливе значення має оптимальне забезпечення потреби тварин і птиці 
у вітаміні Е з метою одержання високоякісного м’яса, придатного до зберігання. 

Чутливість м’яса до ПОЛ залежить від вмісту в ньому поліненасичених жирних 
кислот, про що свідчать значні різниці у вмісті продуктів ПОЛ у м’ясі різних видів 
тварин [58]. Підвищення стійкості м’яса до ПОЛ при зберіганні встановлено при збільшенні 
вмісту вітаміну Е в раціоні різних видів тварин: свиней, великої рогатої худоби, курчат і 
індиків. Тому в останні роки значна увага приділяється дослідженню можливості 
підвищення тривалості зберігання м’яса тварин шляхом збільшення вмісту вітаміну Е в 
їхньому раціоні в передзабійний період [1]. Додавання  токоферолу безпосередньо до м’яса 
значно меншою мірою впливає на їх стійкість до ПОЛ при зберіганні, ніж додавання його до 
раціону тварин [27].  

Додавання до раціону птиці вітаміну Е в дозі 200 мг/кг суттєво збільшує його вміст в 
одержуваних продуктах. При цьому вміст вітаміну Е в них зменшувався в ряді: жовток 
яйця>печінка>жирова тканина>довгий м’яз спини. Ці дані свідчать про те що жовток яйця є 
найкращим джерелом вітаміну Е в харчуваннї людини [58] 



При додаванні вітаміну Е до раціону курчат-бройлерів його вміст  у стегнових м’язах 
була вищим, ніж у грудних [10]. При підвищенні рівня вітаміну Е в раціоні курчат-бройлерів 
терміни зберігання м’яса в замороженому вигляді збільшується. При цьому вітамін Е, який 
локалізується в мембранах м’язових клітин, гальмує процеси ПОЛ і тим самим захищає 
м’ясо від утворення специфічного присмаку, який погіршує його смакові якості [21]. 

Згодовування птиці вітаміну Е в останні 2–4 тижні перед забоєм гальмує ПОЛ у м’ясі 
лише протягом 1–3-х місяців зберігання його в замороженому вигляді, після чого його 
захисний ефект знижується [82]. Додавання до раціону птиці вітаміну Е в дозі 200 г/т корму 
дає можливість зберігати м’ясо при температурі –20 ˚С протягом 3-х місяців [9]. Потреба 
індичок у вітаміні Е для забезпечення високої якості м’яса і його стійкості до ПОЛ при 
зберіганні вища, ніж курчат, що зумовлено значно меншим його вмістом у м’ясі індичок, ніж 
курей [7]. 

Був запропонований спосіб якісної оцінки добових курчат бройлерів у залежності від 
запасів вітаміну Е в печінці: при вмісті його більше 400 мкг курчат відносять до 1 категорії, 
при вмісті 150–400 мкг ― до 2 категорії. При загальному вмісті вітаміну Е у  печінці менше 
150 мкг курчат відносять до некатегорійних [9]. 

Високий вміст вітаміну Е в яйцях обумовлює їх харчову і біологічну цінність.(Вміст 
вітаміну Е в курячих яйцях суттєво збільшується при підвищенні рівня вітаміну Е в раціоні. 
При додаванні вітаміну Е в дозі 400 мкг/кг до раціону курей-несучок вміст його в яєчному 
жовтку зріс у 2,5 раза [53]. При додаванні 100–200 мкг/кг α-токоферолу до раціону курей-
несучок вміст його в жовтку лінійно зростав у залежності від його рівня. Він знижувався 
через 90 днів при зберіганні яєць при температурі 4 ˚С або через 28 днів — при температурі 
25 ˚С. При зберіганні яєць при кімнатній температурі протягом 4-х тижнів у них суттєво 
збільшується вміст малонового діальдегіду [71]. 

При додаванні вітаміну Е 50; 100 і 200 мг/кг до раціону курей-несучок його вміст в 
яєчному жовтку збільшувався в 3; 5 і 8 разів, відповідно. Сушіння спреєм цих яєць значно 
знижувало вміст вітаміну Е та підвищувало ПОЛ в яйцях [12]). 

Зберігання протягом 28 днів яєць курей-несучок, до раціону яких додавали 100 і 
200 мкг/кг вітаміну Е, не призводило до зміни його вмісту в яєчному жовтку [30]. 

При додаванні 125; 250 і 500 мг/кг вітаміну Е та 0,1; 0,2 мг/кг селену до раціону 
перепелів спостерігали підвищення маси їх яєць, товщини їх шкаралупи та одиниць Хау [76]. 

Широко проводяться дослідження впливу добавок вітаміну Е до раціонів курей-
несучок з високим вмістом (ω-3) поліненасичених жирних кислот (ПНЖК). Ця проблема є 
актуальною, оскільки ПНЖК проявляють антихолестерогенну дію в організмі людини, але 
вони є високочутливі до ПОЛ, яке попереджується шляхом підвищення рівня вітаміну Е в 
раціонах курей-несучок [12, 40]. 

 
Вітамін Е і селен 

 
Вітамін Е і селен проявляють синергічну дію в організмі тварин, впливаючи на їх 

антиоксидантну й імунну системи. Селен є складовою частиною різних селенопротеїнів, 
найважливішим з яких є антиоксидантний фермент ― селенозалежна 
глутатіонпероксидаза [8]. Дефіцит селену в раціоні птиці призводить до значного погіршення 
імунітету, при цьому порущуються функції фагоцитів, проліферація лімфоцитів і продукція 
антитіл [80].  

У курчат в умовах дефіциту вітаміну Е і селену спостерігається зниження активності 
Se-залежної глутатіонпероксидази і рівня токоферолу в крові, яке попереджувалось при 
додаванні до їх раціону 200 МО/кг вітаміну Е та 0,2 ррm селену [85]. Активність Se-залежної 
глутатіонпероксидази в еритроцитах курчат в умовах 6-тиневого дефіциту селену і вітаміну 
Е знижувалась на 46 %, а активність каталази ― підвищувалась на 28 %. При цьому рівень 
ПОЛ у мембранах еритроцитів підвищувався на 32 % [33]. При додаванні до раціону курчат 
70 мг/кг вітаміну Е або 0,07 мг/кг селену спостерігали суттєве збільшення активності          
Se-залежної глутатіонпероксидази та зниження рівня ПОЛ в їх крові [72].  

При додаванні до раціону курчат-бройлерів 150 МО/кг вітаміну Е та 0,06 мг/кг селену 



було відмічено суттєве підвищення клітинної імунної відповіді та підвищення їх 
приростів [84]. При збільшенні вмісту селену в раціоні курчат спостерігається підвищення 
активності Se-залежної глутатіонпероксидази в еритроцитах на 35 %, а при 
одночасномуному додаванні до раціонуселену і вітаміну Е — на 46 %, зниження рівня ПОЛ 
на 42 % [32].  

Природною формою селену є селенометіонін, який міститься в різних кормах, в тому 
числі зернових і олійних культурах [79]. Головною його перевагою перед неоганічною 
формою селену ― селенітом натрію, який до цього часу використовують як джерело селену 
в раціонах птиці, є його краща абсорбція в тканинах і створення резервів в організмі [49]. 
При включенні органічної форми селену в раціон курей-несучок спостерігається підвищення 
активності глутатіонпероксидази в органах і тканинах ембріонів і значне зниження 
інтенсивності ПОЛ в печінці виведених курчат [29]. 

Особливе значення має антиоксидантна захисна роль добавок вітаміну Е і селену до 
раціонів птиці в умовах стресу, коли відбувається підвищене утворення вільних радикалів у 
її організмі. У перепелів в умовах холодового стресу при утриманні їх при 6 ˚С спостерігали 
зниження несучості та погіршення якості знесених яєць. Додавання до раціону перепелів 
250–500 мг/кг вітаміну Е та 0,2 мг/кг селену призводить до відновлення їх 
яйцепродуктивності, зниженої внаслідок холодового стресу при утриманні при 6 °C [76]. 
Аналогічні результати були отримані при додаванні 250 мг/кг вітаміну Е і 0,2 мг/кг селену до 
раціону перепелів, яких утримували в умовах хронічного теплового стресу при температурі 
34 ˚С [73, 75]. 

 
Норми добавок вітаміну Е в раціонах птиці 

 
Потреба птиці у вітаміні Е забезпечується недостатньо внаслідок низького вмісту в 

зернових складових раціонів. Тому в раціони птиці вводять гарантовані добавки вітаміну Е. 
Згідно норм Національної дослідної ради США [69], потреба курей-несучок у вітаміні Е 
становить 5–10 мг/кг, курчат-бройлерів — 10, промислових і племінних курей — відповідно 
5 і 10 мг/кг корму. Потреба індиків і промислових індичок у вітаміні Е складає 10–12 мг/кг, а 
племінних індичок – 25 мг/кг корму. Потреба промислових японських перепілок у вітаміні Е 
складає 12 мг/кг, а племінних перепілок — 25 мг/кг корму.  

Однак сучасні норми забезпечення птиці жиророзчинними вітамінами, в тому числі 
вітаміном Е, вимагають корегування в зв’язку з посиленням метаболізму в організмі птиці, 
викликаного суттєвими змінами генетичного її потенціалу, які відбулися протягом останніх 
років. Завдяки високій яєчній продуктивності сучасних кросів курей та дуже високій 
конверсії корму в бройлерів, споживання вітамінів на одиницю продукції суттєво 
знижується. Для курей-несучок споживання вітаміну Е в розрахунку на 1 знесене яйце кожен 
рік знижується на 1 %. Для бройлерів щорічне зниження споживання вітаміну Е складає 
0,8 %, а для індичок — 0,6 % на 1 кг приросту живої ваги [57]. 

Тому норми добавок вітаміну Е до комбікормів, які використовують у годівлі птиці 
в ряді країн, значно більші за норми NRC. Зокрема, канадські вчені рекомендують додавати 
вітамін Е в кількості 50 мг/кг корму до раціонів як курей-несучок, так і курчат-
бройлерів [56]. 

Норми, розроблені в Інституті птахівництва УААН в 1996 році, рекомендують 
додавати вітамін Е в комбікорми курчат-бройлерів, качок, гусей і індичок у період росту 
в кількості 20 мг/кг корму. 

Важливим фактором збільшення норми вітаміну Е в раціонах птиці є його позитивний 
вплив на здоров’я і особливо імунітет у різних видів птиці, що призводить до збільшення їх 
продуктивності. Додавання  вітаміну Е, в кількостях набагато більших від рекомендацій NRC 
(500 мг/кг корму) до раціону курей-несучок приводило до 7 % або навіть 20 % підвищення 
яйцепродуктивності [21, 91]. 

 
Вітамін Е і патологія 

 



Посилення утворення гідроперекисів ліпідів у організмі тварин і птиці, яке виникає 
в умовах дефіциту вітаміну Е, лежить в основі різних патологій, зокрема дистрофії скелетних 
і серцевого м’язів, енцефаломаляції, й ексудативного діатезу [70]. Дефіцит вітаміну Е та 
наявність великої кількості поліненасичених жирних кислот у раціоні курчат призводить до 
порушення функції центральної нервової системи та захворювання енцефаломаляцією, яка 
характеризується атаксією, порушенням координації та летальним наслідком. У молодняку 
птиці найчутливіший до дефіциту вітаміну Е є мозок, який містить низький рівень вітаміну Е 
і антиоксидантних ферментів (каталази, глутатіонпероксидази), особливо при наявності 
великої кількості поліненасичених жирних кислот у раціоні [70]. При гострій формі 
захворювання курчата гинуть через 6–12 год. — 1–3 дні, при хронічній — через 20–25 днів 
після появи симптомів захворювання. При цьому в мозочку і великих півкулях головного 
мозку та спинному мозку курчат виявляються крововиливи і набряки, а також руйнування 
клітин Пуркіньє [3].  

У курчат, яким згодовували дефіцитний за вітаміном Е раціон з високим вмістом 
лінолевої кислоти, спостерігали перші прояви кормової енцефаломаляції на 9-й день після 
виведення [43]. При згодовуванні курчатам-бройлерам дефіцитного за вітаміном Е-раціону з 
10 % жирних кислот (олеїнової, лінолевої, ліноленової) симптоми кормової енцефаломаляції 
спостерігали у 7-денному віці. Збільшення вмісту малонового діальдегіду спостерігали лише 
в головному мозку курчат, до раціону яких додавали ліноленову кислоту [44, 87].  

Ексудативний діатез у курчат виникає при згодовуванні їм раціону, дефіцитного за 
вітаміном Е і селеном. Він характеризується підшкірними набряками в різних ділянках тіла 
й утрудненням дихання у курчат. У 80 % випадків хвороба закінчується летальним 
наслідком [3]. В основі патогенезу захворювання лежить підвищення проникності стінки 
капілярів внаслідок посилення ПОЛ, викликаного інгібуванням синтезу 
глутатіонпероксидази в умовах дефіциту селену 

У курчат при дефіциті вітаміну Е і селену спостерігається некроз  грудних м’язів [18]. 
У курчат, яким згодовували раціон, дефіцитний за вмістом вітаміну Е і селену, 

виявлені зовнішні ознаки ексудативного діатезу в грудних м’язах, а також зниження вмісту 
відновленого глутатіону та активності глутатіонпероксидази в цій тканині [38]. У курчат 
виведених з яєць, від курей, які споживали раціон з низьким вмістом вітаміну Е і селену 
виявлені зовнішні ознаки ексудативного діатезу в підшкірній тканині та скелетних м’язах, а 
також зниження рівня селену в м’язах та вітаміну Е і селен-залежної глутатіонпероксидази в 
печінці [48].  

Дефіцит селену та вітаміну Е призводить до виникнення окиснювального стресу в 
підшлунковій залозі курчат та атрофії цього органу внаслідок дисбалансу між системою 
антиоксидантів та прооксидантів [17]. 

Дефіцит вітаміну Е, сірковмісних амінокислот і селену та високий вміст 
поліненасичених жирних кислот у раціонах птиці призводить до захворювання її кормовою 
м’язовою дистрофією, яка характеризується ураженням смугастих м’язів з дегенерацією 
грудних і стегнових м’язових фібрил [3]. У курчат захворювання попереджується шляхом 
додавання до раціону вітаміну Е або цистину, в індичат — селену, в страусенят — вітаміну Е 
і селену [20, 92]. 
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