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Наведені дані про вміст холестеролу і жирнокислотний склад загальних ліпідів 
лімфоцитів крові клінічно здорових і хворих на коліентеротоксемію поросят. Встановлено 
вірогідно більший вміст вільного холестеролу у лімфоцитах крові поросят хворих на 
коліентеротоксемію, порівняно з клінічно здоровими. При цьому виявлено вірогідно менший 
вміст арахідонової і пальмітоолеїнової жирних кислот та більший ― лауринової і 
міристинової кислот у складі загальних ліпідів лімфоцитів крові, у хворих на 
коліентеротоксемію поросят. У загальних ліпідах лімфоцитів крові поросят, хворих на 
коліентеротоксемію, відбувалось зниження десатураційних процесів, а саме ― індекс 
десатурації (ІД) ненасичених жирних кислот, визначений за співвідношенням вмісту 
арахідонової і лінолевої кислот, зменшувався в 1,3 раза, порівняно з клінічно здоровими 
тваринами. 
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В останні роки у дослідах на різних тваринах встановлено зв’язок між рівнем імунної 
відповіді та жирнокислотним складом ліпідів плазматичних мембран імунокомпетентних 
клітин за норми та патології [1–3]. Цей зв’язок зумовлений тим, що мембранні комплекси на 
поверхні лімфоцитів приймають участь у розпізнаванні антигенів, індукції клонів, 
у процесах активації і кооперації клітин, регуляції імунної відповіді. Склад ліпідів, ступінь 
ненасиченості жирних кислот, що входять до їх складу, значною мірою впливають на 
функціональну активність імунокомпетентних клітин. Саме ліпіди вважаються сполуками, 
які детермінують ультраструктурну організацію і функціональну активність мембранних 
структур. Про це свідчить специфічний склад структурних ліпідів та їх жирнокислотний 
спектр у різних видах клітинних мембран та пов’язана з ним функціональна спеціалізація 
мембранних органел і плазмолеми лімфоцитів [4]. 

Ліпіди в лімфоцитах входять до складу двох клітинних структур — мембран та 
цитоплазматичних жирових включень [4]. Жирові включення являють собою оточені 
моношаром фосфоліпідів вакуолі, що містять триацилгліцероли та ефіри холестеролу [5]. 
Особливістю ліпідів жирових включень у лейкоцитах є високий вміст у них поліненасичених 
жирних кислот. Встановлено, що кількість жирових включень і кількість поліненасичених 
жирних кислот у ліпідах лімфоцитів збільшується при стимулюванні імунної функції 
в організмі [4]. При цьому у їхньому складі збільшується вміст поліненасичених жирних 
кислот, особливо арахідонової (20:4 n-6), ейкозапентаєнової (20:5 n-3) та докозагексаєнової 
(22:6 n-3). Жирові включення у лейкоцитах, на відміну від жирових включень в інших 
клітинах, зокрема адипоцитах, не виконують функції енергетичного депо (або ж вона є не 
основною), а депонують поліненасичені жирні кислоти. Крім того, вони містять ферменти, 



що забезпечують синтез ейкозаноїдів, жирних кислот (ацетил-КоА-карбоксилаза), 
холестеролу (сквален-епоксидаза, 17-β-гідроксистероїлдегідрогеназа, ланостеринсинтаза) [4]. 

Поліненасичені жирні кислоти впливають на формування імунної відповіді організму, 
діючи як внутрішньоклітинні та міжклітинні медіатори [6–10]. Концентрація вільних жирних 
кислот у мембранах лімфоцитів у 10 разів більша, ніж в еритроцитах, що свідчить про 
високий рівень їх метаболізму в імунокомпетентних клітинах і важливу роль в реалізації 
імунних реакцій [1]. 

З арахідонової та ейкозапентаєнової кислот, які є похідними відповідно лінолевої та 
ліноленової кислот, в організмі синтезуються біологічно активні сполуки, частина з яких 
пов’язана із запальними процесами та імунною функцією [11–13]. Зокрема, встановлено, що 
зменшення вмісту лінолевої і арахідонової та збільшення вмісту стеаринової і олеїнової 
жирних кислот у фосфоліпідах мембран клітин слизової дванадцятипалої кишки поросят при 
запаленні призводить до підвищення плинності мембран і до різкого збільшення їх 
проникності при діарейному синдромі [14]. Виявлені порушення плинності мембран 
лімфоцитів, які обумовлені збільшенням вмісту насичених жирних кислот у ліпідному 
комплексі мембран за умов стафілококової інфекції [15]. 

У зв’язку з цим метою нашої роботи було порівняльне дослідження жирнокислотного 
складу загальних ліпідів лімфоцитів крові та вміст вільного холестеролу у клінічно здорових 
і хворих на коліентеротоксемію поросят, які значно різняться за активністю лімфоцитів 
крові. 

 
Матеріали і методи  
 
Дослід проведено у фермерському підприємстві «Едем», Жовківського р-ну 

Львівської обл. на клінічно здорових і хворих на ентеротоксемію поросятах великої білої 
породи. Для проведення біохімічних досліджень від клінічно здорових (контрольна група) і 
хворих на коліентеротоксемію поросят (дослідна група) брали кров з краніальної 
порожнистої вени. Лімфоцити отримували із стабілізованої гепарином крові шляхом 
центрифугування у градієнті густини фікол-верографіну. Ліпіди лімфоцитів екстрагували за 
методом Блая і Даєра [16]. Жирні кислоти метилювали метилатом натрію за кімнатної 
температури з наступним підкисленням сірчаною кислотою і продовженням метилювання за 
температури 70 °С [17–19]. Жирнокислотний склад загальних ліпідів лімфоцитів визначали 
методом газорідинної хроматографії на газовому хроматографі Hewlett Packard HP-6890 з 
полум’яно-іонізаційним детектором, обладнаному капілярною колонкою SP-2380, довжиною 
100 м (Supelco). Програмували температуру термостату колонок від 40 °С до 260 °С. 
Температура дозатора 280°С. Температура детектора 290 °С. Газ-носій — гелій. 
Для ідентифікації хроматографічних піків та обрахунку хроматограм використовували 
стандарти метилових ефірів жирних кислот (Supelco). 

Статистичну обробку одержаних даних проводили за комп’ютерною програмою 
Microsoft Excel. 

 
Результати й обговорення 
 
З наведених у таблиці результатів досліджень видно, що у поросят, хворих на 

коліентеротоксемію, порівняно з клінічно здоровими тваринами, вміст вільного холестерину 
в лімфоцитах крові був більшим у 1,6 раза (р < 0,05). Отримані результати становлять 
значний інтерес у зв’язку з тим, що холестерол входить до складу клітинних мембран, а 
збільшення його вмісту у мембранах приводить до їх ущільнення і зниження функціональної 
активності. 



Істотні зміни виявлено також у жирнокислотному спектрі загальних ліпідів 
лімфоцитів крові поросят при захворюванні коліентеротоксемією. Так, вміст арахідонової 
кислоти у загальних ліпідах лімфоцитів крові поросят, хворих на коліентеротоксемію, був 
менший на 23,4 % (р < 0,05), порівняно з її вмістом у загальних ліпідах лімфоцитів крові 
поросят контрольної групи (табл.). Пояснення цього слід шукати у підвищенні використання 
арахідонової кислоти в організмі поросят для синтезу простагландинів, у зв’язку з запальним 
процесом, обумовленим патогенною дією β-гемолітичних колібактерій. Разом з тим, вміст 
арахідонової кислоти у ліпідах клітинних мембран значною мірою залежить від активності 
десатураз, які каталізують їх синтез з лінолевої кислоти шляхом десатурації і елонгації 
жирних кислот [20]. 

Таблиця 
 

Вміст вільного холестеролу і жирнокислотний склад загальних ліпідів лімфоцитів поросят (M±m, %, n=5) 
 

Групи тварин Показники контрольна дослідна 
ВХ, нмоль/10 – клітин 2,34 ± 0,24 3,89 ± 0,11* 
Капринова 10:0 ― 0,57 ± 0,13 
Лауринова 12:0 3,74 ± 0,51 7,98 ± 1,37* 
Міристинова 14:0 5,30 ± 0,38 7,80 ± 0,81* 
Міристоолеїнова 14:1 ― 0,66 ± 0,08 
Пентадеканова 15:0 ― 1,01 ± 0,04 
Пальмітинова 16:0 24,36 ± 0,62 26,25 ± 1,10 
Пальмітоолеїнова 16:1 2,91 ± 0,53 1,39 ± 0,40* 
Гептодеканова 17:0 0,33 ± 0,04 0,41 ± 0,05 
Стеаринова 18:0 8,06 ± 0,54 7,56 ± 0,37 
Олеїнова 18:1 21,4 ± 1,45 25,33 ± 0,61 
Лінолева 18:2 9,34 ± 0,98 9,00 ± 0,49 
Ліноленова 18:3 0,28 ± 0,09 0,31 ± 0,11 
Нонандеканова 19:0 1,18 ± 0,55 0,74 ± 0,31 
Ейкозадиєнова 20:2 1,17 ± 0,30 0,78 ± 0,24 
Арахідонова 20:4 12,52 ± 0,92 9,59 ± 0,51* 
Ейкозапентаєнова 20:5 ― 0,52 ± 0,11 
Докозадиєнова 22:2 5,82 ± 1,81 4,12 ± 0,94 
Докозагексаєнова 22:6 1,45 ± 0,23 1,14 ± 0,32 

 
Примітка: у цій таблиці різниці статистично вірогідні між поросятами контрольної та дослідної груп 

позначені: * — p < 0,05. 
 

Про зниження десатурації лінолевої кислоти в організмі хворих на 
коліентеротоксемію поросят свідчить менший у 1,3 раза індекс десатурації ненасичених 
жирних кислот, який характеризує співвідношення кількості арахідонової і лінолевої кислот 
у ліпідах лімфоцитів, порівняно з індексом десатурації у клінічно здорових тварин. Ці дані 
свідчать про супресію утворення арахідонової кислоти, попередником якої є лінолева 
кислота в лімфоцитах крові хворих на коліентеротоксемію поросят. Такі зміни характерні 
для клітин з ущільненою плазмолемою і зниженою чутливістю рецепторів лімфоцитарних 
мембран до відповідних антигенів. 

З даних, наведених у таблиці, видно, що у загальних ліпідах лімфоцитів крові поросят 
дослідної групи відносна кількість лауринової і міристинової жирних кислот була відповідно в 
2,1 (р < 0,05) і 1,5 (р < 0,05) раза більшою, а кількість пальмітоолеїнової в 2 рази меншою 
(р < 0,05), ніж у лімфоцитах крові тварин контрольної групи. Зростання відносної кількості 
лауринової (12:0) і міристинової (14:0) жирних кислот у загальних ліпідах лімфоцитів крові 
поросят, хворих на коліентеротоксемію, можна пояснити їх стимулювальним впливом на 



активність макрофагів і лімфоцитів та на утворення запальних цитокінів за умов 
патології [21, 22]. 

Отримані результати свідчать, що захворювання поросят на коліентеротоксемію 
спричиняє зниження відносного вмісту поліненасичених жирних кислот, зокрема 
арахідонової, і збільшенням насичених ― лауринової і міристинової жирних кислот у складі 
загальних ліпідів лімфоцитів крові. Результати цих досліджень вказують на те, що за умов 
коліентеротоксемії у лімфоцитах поросят відбувається пригнічення елонгації поліненасичених 
жирних кислот та значне підвищення вмісту вільного холестеролу. 

Вказані зміни показників стану ліпідного комплексу лімфоцитів крові поросят при 
захворюванні коліентеротоксемією дозволяють пояснити виявлене зниження функціональної 
активності лімфоцитів [23]. Виходячи з цього, можна логічно припустити, що 
жирнокислотний склад фосфоліпідів мембран лімфоцитів, як основного матричного 
компоненту, в яких відбувається більшість імунологічних реакцій, може визначати 
індивідуальну реактивність клітин. 

У цілому, отримані результати свідчать про наявність зв’язку між жирнокислотним 
складом лімфоцитів і їх функціональною активністю при захворюванні поросят 
коліентеротоксемією. Встановлені закономірності обґрунтовують необхідність корегуючого 
впливу на ліпідний склад імунокомпетентних клітин у хворих на коліентеротоксемію 
поросят, з метою забезпечення умов для клітинної авторегенерації та дальшої реабілітації 
імунної системи в цілому. 
 

Висновки 
 

1. При захворюванні поросят коліентеротоксемією в ліпідах лімфоцитів крові вірогідно 
зменшується кількість арахідонової кислоти і збільшується кількість лауринової і 
міристинової кислот. 

2. Вміст вільного холестеролу в крові хворих на коліентеротоксемію поросят 
вірогідно менший, ніж у крові клінічно здорових поросят. 

Перспективи подальших досліджень. Подальші дослідження будуть спрямовані на 
вивчення біохімічних механізмів перебігу коліентеротоксемії у поросят та підвищення 
резистентності їх організму. 
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FATTY ACID COMPOSITION OF LIPID COMPLEX OF LYMPHOCYTE OF BLOOD  

OF PIGLINGS, PATIENTS SUFFERED FROM СOLLIENTEROTOXEMIYA 
 

S u m m a r y 
 

The results are given about maintenance of cholesterol and fatly acid composition of general 
lipids of lymphocytes of blood of clinically healthy and ill piglings suffered from 
collienterotoxemiya. Established credibly greater content of free cholesterol in lymphocytes of 
blood of ill piglings suffered from collienterotoxemiya, comparatively with clinically healthy. Thus 
found out for certain less content of arachidonic and pal’mitoolenoic fat acids and greater content of 
laurinic and myristic acids in composition of general lipids of limphocytes of blood, with ill piglings 
suffered from collienterotoxemiya. In general lipids of limphpocytes of blood of piglings, suffered 
from collienterotoxemiya, there was a reduction of desaturate processes, especially the index of 
desaturase (ID) of the unsaturated fat acids, determined according to the correlation of content of 
arachidonic and linoleic acids,  was diminishing 1, 3 times, comparatively with clinically healthy 
animals. 
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ЖИРНОКИСЛОТНЫЙ СОСТАВ ЛИПИДНОГО КОМПЛЕКСА ЛИМФОЦИТОВ 
КРОВИ ПОРОСЯТ, БОЛЬНЫХ НА КОЛИЭНТЕРОТОКСЕМИЮ 

 
А н н о т а ц и я 

 
Предоставлены данные о содержании холестерола и жирнокислотном составе общих 

липидов лимфоцитов крови клинически здоровых и больных на колиэнтеротоксемию 
поросят. Достоверно установлено большее содержание свободного холестерола в 
лимфоцитах крови поросят больных на колиентеротоксемию, сравнительно с клинически 
здоровыми. При этом обнаружено достоверно меньшее содержание арахидоновой и 
пальмитоолеиновой жирных кислот и большее ― лауриновой и миристиновой кислот в 
составе общих липидов лимфоцитов крови, у больных на колиентеротоксемию поросят. 
В общих липидах лимфоцитов крови поросят, больных на колиентеротоксемию, 
происходило снижение десатурационных процессов, а именно ― индекс десатурации (ИД) 
ненасыщенных жирных кислот, определенный по соотношению содержания арахидоновой и 
линолевой кислот, уменьшался в 1,3 раза, сравнительно с клинически здоровыми 
животными. 
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