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 РОЗДІЛ 5 

ВИВЧЕННЯ ПАТОГЕНЕТИЧНИХ МЕХАНІЗМІВ РОЗВИТКУ  

КЕТОЗУ В КОРІВ 

 

 5.1. Клінічне дослідження високопродуктивних корів, хворих на 

кетоз 

 Проведені клінічні дослідження корів, хворих на кетоз, показали, що у 

них реєструють пригнічення, тахікардію, дистонію рубця, зниження апетиту. 

Тварини спочатку збудливі, чутливість шкіри підвищена, спостерігався 

тремор м’язів, скрегіт зубами. Пізніше збудження змінювалося пригніченням 

(рис. 5.1): тварини ставали сонливими, більше лежали, важко піднімалися, у 

них швидко знижувалася маса тіла та надій. У хворих реєстрували 

збільшення ділянки притуплення печінки.  

 

Рисунок 5.1. Корова, в якої діагностували кетоз 

  

 Дослідженням сечі у корів з різних господарств встановлено кетонурію 

у 43 % (рис. 5.2) зі загальної кількості досліджених корів, які перебували на 

2–3 тижні після отелення. 
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 5.2. Стан гемопоезу у високопродуктивних молочних корів, хворих 

на кетоз 

 Хвороби печінки нерідко супроводжуються змінами в органах і 

системах, серед яких важливе місце займає система крові. Взаємозв’язок 

печінки з гемопоезом зумовлений її участю в обміні важливих факторів 

кровотворення – Феруму, вітаміну В12, фолієвої кислоти, еритропоетину [444, 

445]. Вітамін B12 (кобаламін) необхідний для утворення еритроцитів у 

кістковому мозку. Оксиген, який транспортують еритроцити, необхідний для 

процесу окисного фосфорилювання, в якому утворюється до 90 % всієї АТФ 

організму. Також кобаламін необхідний для метаболізму пропіонату, 

коротколанцюгових жирних кислот, які утворюється у процесі бактеріальної 

ферментації крохмалю в рубці тварин [446, 447].  

 Характерними показниками інтенсивності кровотворення є кількість 

еритроцитів у крові та насиченість їх гемоглобіном. Нами було встановлено, 

що у крові клінічно здорових корів кількість еритроцитів знаходилася в 

межах фізіологічних коливань (5,2–6,3 × 10
12

/л; табл. 5.1). У крові корів, 

хворих на кетоз, не дивлячись на дещо меншу кількість еритроцитів (на 

Рисунок 5.2. Позитивний результат експрес-тесту на вміст кетонових тіл у сечі 
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6,9 %), вона також знаходилася у фізіологічних межах (5,0–6,3 × 10
12

/л), за 

виключенням однієї тварини (4,7× 10
12

/л). Вміст гемоглобіну був зниженим 

(на 23,5 %; р˂0,001), тому у хворих тварин було встановлено вірогідно 

нижчий середній вміст гемоглобіну в одному еритроциті (на 28,2 %; р˂0,001) 

та колірний показник (на 37,6 %; р˂0,001; табл. 5.1). Отримані результати 

досліджень можуть свідчити, що у корів, хворих на кетоз, розвиваються 

ознаки гіпохромної анемії. 

 Таблиця 5.1 

Показники гемопоезу у високопродуктивних корів, хворих на кетоз 

Показник 
Клінічно 

здорові, n=52 

Хворі,  

n=47 
р< 

Кількість еритроцитів, 

10
12

/л 

M±m 5,8±0,19 5,4±0,19 
0,5 

коливання 5,2 – 6,3 4,7 – 6,3 

Вміст гемоглобіну, 

г/л 

M±m 123,4±3,97 94,4±4,13 
0,001 

коливання 114,6 – 133,6 84,2 – 107,2 

Середній вміст 

гемоглобіну в одному 

еритроциті, фмоль 

M±m 1,42±0,041 1,02±0,052 
0,001 

коливання 1,32 – 1,53 0,90 – 1,21 

Колірний показник 
M±m 1,09±0,055 0,68±0,034 

0,001 
коливання 0,95 – 1,22 0,60 – 0,81 

 Примітки: у цій та наступних таблицях р˂ – різниці статистично вірогідні, 

порівняно зі клінічно здоровими коровами 

  

 За результатами проведених лабораторних досліджень крові корів 

встановлено, що вміст Феруму в сироватці крові хворих на кетоз корів був 

нижчим на 38,7 % (р˂0,01), порівняно з показником здорових тварин, а у 

частини досліджених корів (46,8 %) знаходився поза нижньою межею 

фізіологічних коливань (табл. 5.2). Це може пояснюватися тим, що у корів 

після отелення, особливо хворих на кетоз, виникає накопичення у травному 

тракті фітатів, карбонатів, оксалатів, які викликають преципітацію окисного 

Феруму з утворенням макромолекул і неможливістю їх засвоєння у 
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кишечнику [449, 450]. Водночас токсини, які утворюються за розвитку 

кетозу, можуть спричинити порушення засвоєння Феруму нормобластами 

кісткового мозку та пригнічувати синтез гему [450]. За умови порушення 

метаболізму Феруму в організмі змінюється ферумозв’язувальна властивість 

сироватки крові (ФВСК): у корів, хворих на кетоз, ФВСК складала 

16,6±1,89 мкмоль/л, що на 25,2 % (р˂0,01) нижче показника клінічно 

здорових корів (табл. 5.2). 

 Таблиця 5.2 

Вміст Феруму та ферумзв’язувальна активність сироватки крові у 

високопродуктивних корів, хворих на кетоз, мкмоль/л 

Показник 
Клінічно 

здорові, n=52 

Хворі,  

n=47 
р< 

Ферум 

M±m 23,8±2,20 14,6±2,91 

0,01 

коливання 17,5 – 25,7 9,3 – 21,2 

Ферумозв’язувальна 

властивість сироватки 

крові 

M±m 22,2±1,19 16,6±1,89 

0,05 

коливання 19,2 – 25,1 10,6 – 20,1 

  

 Отже, у корів, хворих на кетоз, порушується гемопоез та метаболізм 

Феруму, що характеризується зниженням у їх крові вмісту гемоглобіну, 

середнього вмісту гемоглобіну в одному еритроциті, колірного показника, 

Феруму та ферумозв’язувальної властивості сироватки крові. 

 

 5.3. Показники вуглеводного обміну у високопродуктивних корів, 

хворих на кетоз 

 Проведені лабораторні дослідження показали, що у крові корів, хворих 

на кетоз, вміст глюкози був вірогідно нижчим (на 23,2 %; р<0,01) порівняно 

зі здоровими тваринами (табл. 5.3). Такі зміни слід розглядати як результат 
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невідповідності надходження енергії з кормом і витратами глюкози на 

метаболічні процеси та синтез молока. Молочна залоза під час лактації, 

особливо на її початку, потребує значної кількості глюкози, яка 

використовується, в основному, на синтез лактози. Крім цього, з 

наближенням до отелу концентрація прогестерону в крові знижується, тоді як 

вміст естрогенів залишається високим, або навіть зростає [451]. Високий 

рівень естрогенів у крові корів є провідним регулятором зниження апетиту 

[452]. 

Таблиця 5.3 

Вміст глюкози, інсуліну та кортизолу в крові високопродуктивних корів, 

хворих на кетоз 

Показник 
Клінічно 

здорові, n=55 

Хворі, 

 n=47 
р˂ 

Глюкоза, 

ммоль/л 

M±m 2,76±0,197 2,12±0,111 
0,01 

коливання 2,1 – 3,7 1,3 – 2,5 

Інсулін, 

пмоль/л 

M±m 112,8±5,71 50,5±3,65 
0,001 

коливання 41,6 – 202,3 18,7 – 137,8 

Кортизол, 

нмоль/л 

M±m 85,9±4,15 145,7±7,23 
0,001 

коливання 16,3 – 139,4 33,9 – 250,3 

  

 Метаболізм в організмі жуйних тварин організований таким чином, 

щоб за дефіциту енергії зберегти рівень глюкози в крові, оскільки головний 

мозок живиться виключно за рахунок глюкози. Виходячи з цього, на початку 

лактації, коли потреба в глюкозі для синтезу лактози є високою, а постачання 

попередників глюкози з кормами низьким, активація глюконеогенезу є 

життєво важливим компенсаторним механізмом [13, 90, 106, 308]. У жуйних 

тварин, на відміну від моногастричних, глюконеогенез має безперервний 

характер і посилюється після годівлі. Потреба в глюкозі у них на 90 % і 

більше забезпечується за рахунок глюконеогенезу, що відбувається 
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переважно в печінці [15, 453, 454]. Ці процеси активно регулює ендокринна 

система. Зокрема, нами було встановлено, що у хворих на кетоз корів, 

порівняно зі здоровими, концентрація інсуліну була нижчою на 

55,2 % (р<0,001), а кортизолу вищою на 69,6 % (р<0,001; табл. 5.3). Такі 

зміни у вмісті інсуліну та кортизолу слід розглядати як активацію 

компенсаторних механізмів організму тварин за дефіциту обмінної енергії. 

Інсулін належить до групи гормонів, які володіють гіпоглікемічною дією, а 

кортизол – гіперглікемічною. Інсулін активує глюкокіназу в гепатоцитах та 

знижує активність глюкозо-6-фосфатази і таким чином забезпечує синтез 

глікогену в печінці та м’язах, надходження глюкози в клітини, стимулює її 

окиснення і гальмує розпад глікогену (глікогеноліз). Глюкокортикоїди, перш 

за все кортизол, індукують всі ключові ензими глюконеогенезу і 

забезпечують цей процес вихідними сполуками та знижують потребу тканин 

у глюкозі, тим самим підвищуючи її рівень в крові [298–300, 302, 304, 455]. У 

свою чергу, це допомагає боротися організму зі стресами, підтримувати 

певний рівень глюкози в крові, навіть за недостатнього надходження 

вуглеводів. Стимулюючи розпад протеїнів, кортизол сприяє вивільненню 

амінокислот, які є важливими елементами глюконеогенезу. У результаті 

окиснення глюкози та амінокислот утворюється піруват або лактат, залежно 

від доступу Оксигену в клітини [345, 311]. Проведені нами дослідження 

показали (табл. 5.4), що у крові корів, хворих на кетоз, реєструється вірогідно 

(р<0,001) вищий вміст пірувату (на 105,9 %) та лактату (на 226,3 %). 

Зростання вмісту пірувату та лактату з однієї сторони пов’язано з ураженням 

печінки, де проходять основні етапи їх метаболізму, а з іншої – активацією 

глюконеогенезу. Слід звернути увагу на зростання (на 43,2 %; рис. 5.3) 

лактат-піруватного співвідношення у хворих тварин, порівняно зі здоровими, 

що свідчить про переважання у їхньому організмі анаеробних процесів над 

аеробними.   
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Таблиця 5.4 

Вміст лактату та пірувату крові високопродуктивних корів,  

хворих на кетоз 

Показник 
Клінічно 

здорові, n=33 

Хворі, 

 n=34 
р˂ 

Піруват, 

мкмоль/л 

M±m 133,1±14,39 274,1±19,78 
0,001 

коливання 89,5 – 171,5 185,2 – 291,8 

Лактат, 

ммоль/л 

M±m 1,9±0,38 6,2±1,09 

0,001 
коливання 0,84 – 2,62 3,52 – 9,31 

 

 

 Підсумовуючи отримані результати, можна сказати, що у хворих на 

кетоз молочних корів реєструється дефіцит обмінної енергії, який 

виражається у вірогідному зниженні рівня глюкози, інсуліну та зростанні 

активності глюконеогенезу, вмісту пірувату та лактату. У хворих на кетоз 

корів реєструється зростання співвідношення лактат/піруват більш ніж на 

40 %, що свідчить про посилення анаеробних процесів в організмі. 

15,5±4,28 

22,2±3,26 

0

5

10

15

20

25

Здорові Хворі на кетоз 

Рисунок 5.3. Відношення лактату до пірувату в крові корів, n=33 і 34 
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 5.4. Ліпідний обмін у високопродуктивних корів, хворих на кетоз 

 Проведений нами аналіз вмісту нейтральних ліпідів показав низку 

відмінностей у здорових та хворих на кетоз корів (табл. 5.5). Зокрема, було 

встановлено вірогідне (р˂0,001) зростання утричі вмісту триацилгліцеролів 

та у 1,5 раза неетерифікованих жирних кислот.  

 Відомо [456–458], що печінка відіграє головну роль в метаболізмі 

мобілізованих із жирових депо жирних кислот. Лактація потребує посилення 

синтезу та секреції триацилгліцеролів печінкою, головним чином в 

ліпопротеїдах дуже низької щільності, які активно використовуються 

молочною залозою. Вільні (неетерифіковані) жирні кислоти (НЕЖК) 

вивільняються з триацилгліцеролів внаслідок ліполізу в жирових депо. 

Дефіцит глюкози стимулює утворення кетонових тіл з жирних кислот. Їх 

концентрація у плазмі крові пов’язана з енергозабезпеченістю організму 

тварин та характеризує активність процесів ліполізу, мобілізації їх із 

жирового депо. Тому, за недостатнього надходження енергетичних речовин в 

організмі посилюється ліполіз і зростає вміст триацилгліцеролів та НЕЖК у 

плазмі крові. 

 У крові корів, хворих на кетоз, майже удвічі зростає вміст загального 

холестеролу (р˂0,001; табл. 5.5) та існує тенденція до зниження вмісту 

етерифікованого. Основними джерелами холестеролу є клітини печінки і 

кишечнику (близько 80 % холестеролу синтезується в печінці, 10 % – у 

кишечнику). Уміст холестеролу в сироватці крові залежить від 

функціонального стану печінки. Зростання вмісту загального холестеролу на 

тлі зниження етерифікованого свідчить про зростання концентрації 

ліпопротеїдів високої щільності, які неактивно використовуються печінкою. 

За кетозу гіперхолестеролемія може бути зумовлена зростанням ліпогенезу 

та глюконеогенезу, утворенням проміжних продуктів, що можуть 

використовуватися для синтезу ендогенного холестеролу, а також розвитком 

холестазу [15, 459–462]. Водночас нами встановлено зниження удвічі 
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відношення між етерифікованим і загальним холестеролом (індекс 

етерифікований/загальний холестерол) із 0,68±0,076 у здорових тварин до 

0,34±0,025 – у хворих на кетоз (рис. 5.4). Зниження даного індексу є 

негативною прогностичною ознакою, оскільки вказує на значне ураження 

гепатоцитів та зниження їх синтетичної функції. 

 Таблиця 5.5. 

Вміст нейтральних жирів у сироватці крові високопродуктивних корів, 

хворих на кетоз; ммоль/л; M±m 

Показник 
Клінічно 

здорові, n=32 

Хворі, 

 n=40 
р< 

Триацилгліцероли 
M±m 0,22±0,031 0,67±0,11 

0,001 
коливання 0,16 – 0,24 0,35 – 0,90 

Неетерифіковані жирні 

кислоти 

M±m 0,65±0,148 1,12±0,191 
0,05 

коливання 0,49 – 1,06 0,69 – 1,66 

Загальний холестерол 
M±m 2,7±0,15 5,0±0,41 

0,001 
коливання 1,76 – 3,35 3,74 – 5,95 

Етерифікований 

холестерол 

M±m 1,8±0,10 1,7±0,19 
0,5 

коливання 1,61 – 2,41 1,33 – 2,19 

 

0,68±0,076 

0,34±0,025 

0

0,1
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Рисунок 5.4. Відношення етерифікованого до загального холестеролу 

 у сироватці крові високопродуктивних корів, хворих на кетоз, n=32 і 40 
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 Ще одним важливим показником функціонального стану печінки є 

вміст білірубіну в сироватці крові. Як видно із наведених у таблиці 5.6 даних, 

у сироватці крові корів, хворих на кетоз, вірогідно зріс вміст загального 

білірубіну (у 3,5 раза; р˂0,001), кон’югованого (у 3,7 раза; р˂0,001) та 

некон’югованого (у 3,4 раза; р˂0,001). Виходячи з цього, отримані результати 

свідчать про паренхіматозну жовтяницю та зниження білірубіновидільної 

функції печінки.  

 Таблиця 5.6. 

Вміст білірубіну в сироватці крові високопродуктивних корів,  

хворих на кетоз; мкмоль/л; M±m 

Показник 
Клінічно 

здорові, n=32 

Хворі, 

 n=40 
р< 

Загальний 
M±m 3,1±0,57 10,9±0,75 

0,001 
коливання 1,54 – 4,28 7,55 –13,82 

Кон’югований 
M±m 1,0±0,22 3,7±0,36 

0,001 
коливання 0,44 – 1,50 2,55 – 5,28 

Неконюгований 
M±m 2,1±0,36 7,1±0,47 

0,001 
коливання 1,10 – 2,78 5,00 – 9,48 

 

 Проведені дослідження вмісту фосфоліпідів у плазмі крові корів, 

хворих на кетоз, показали вірогідне (р˂0,05) зниження їх вмісту в 1,8 раза, 

порівняно з клінічно здоровими тваринами (рис. 5.5). Основною причиною 

порушення синтезу фосфоліпідів може бути жирова гепатодистрофія, яка 

розвивається за кетозу. Порушення синтезу фосфоліпідів за ураження 

гепатоцитів зумовлюється не лише дефіцитом ліпотропних речовин, але й 

недостатнім утворенням у клітинах печінки АТФ – джерела енергії для 

синтетичних процесів [345, 463]. 
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 За проведення лабораторного дослідження фракційного складу 

фосфоліпідів плазми крові здорових та хворих на кетоз корів було 

встановлено низку відмінностей (табл. 5.7). Зокрема, у плазмі крові корів, 

хворих на кетоз, порівняно зі здоровими, встановлено зростання вмісту 

лізолецитину, фосфатидилсерину та фосфатидилхоліну (у 2,8 та 3,2 раза 

відповідно; р˂0,01–0,001). На нашу думку, основною причиною таких змін є 

активація компенсаторних механізмів в організмі хворих, направлених на 

репарацію гепатоцитів за рахунок відновлення ліпідного бішару шляхом 

вбудовування молекул фосфоліпідів в ушкоджені мембрани печінкових 

клітин, заміщення дефектів і поновлення бар’єрної функції. Крім цього, 

виявлене нами вірогідне зростання вмісту фосфатидилхоліну в плазмі крові 

корів, хворих на кетоз, вказує на активацію фосфоліпази Д – ензиму, що 

0

0,5

1

1,5

2

2,5

Здорові Хворі на кетоз 

м
м

о
л
ь
/л

 

Рисунок 5.5. Вміст фосфоліпідів у плазмі крові 

високопродуктивних корів, хворих на кетоз, n=22 і 24 

1,6±0,31 

0,9±0,07 



163 

 

 

 

 

 

каталізує його гідроліз з утворенням фосфатидної кислоти [464, 465], вміст 

якої мав тенденцію до зростання (табл. 5.7). Встановлене нами зростання 

вмісту фосфатидилхоліну також може бути зумовлено активацією його 

реацилювання.  

  Таблиця 5.7. 

Фракційний склад фосфоліпідів у плазмі крові високопродуктивних 

корів, хворих на кетоз; % 

 

Показник 

Клінічно 

здорові, n=24 

Хворі, 

 n=22 
р< 

Лізолецитин 
M±m 15,3±1,97 17,2±2,00 

0,5 
коливання 9,76 – 19,12 12,01 – 19,58 

Сфінгомієлін 
M±m 25,0±1,61 21,5±2,05 

0,5 
коливання 20,71 – 28,18 18,21 – 25,12 

Фосфатидилсерин 
M±m 2,8±0,62 7,8±1,87 

0,01 
коливання 1,59 – 4,39 4,27 – 8,18 

Фосфатидилхолін 
M±m 1,9±0,45 6,1±0,80 

0,001 
коливання 1,17 – 3,19 4,96 – 6,24 

Фосфатидилінозитол 
M±m 11,5±3,29 12,5±4,55 

0,5 
коливання 7,2 – 21,3 7,6 – 14,38 

Фосфатидилетаноламін 
M±m 22,2±2,81 15,1±1,31 

0,05 
коливання 17,46 – 29,88 11,89 – 19,40 

Кардіоліпин 
M±m 12,0±3,09 9,1±3,36 

0,5 
коливання 4,64 – 18,39 3,09 – 21,58 

Фосфатидна кислота 
M±m 9,3±2,08 10,7±1,22 

0,5 
коливання 5,65 – 15,36 6,59 – 13,40 

   

 У крові хворих корів вірогідно (р˂0,05) знижується вміст 

фосфатидилетаноламіну (на 32 %). Це може бути пов’язано з тим, що цей 

фосфоліпід залучений до посилення фізіологічних процесів щодо 

дезінтоксикації, енергетичного обміну, активації ліпази та регуляції 

активності різних трансмембранних протеїнів [466]. Крім цього, як видно із 
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даних таблиці 5.7, у плазмі крові корів, хворих на кетоз, існує тенденція до 

зниження вмісту сфінгомієліну. Відомо [456], що фосфоінозитоли є 

залученими у процеси сигнальної трансдукції та є джерелом таких важливих 

месенджерів, як диацилгліцерол, інозитолфосфати та арахідонова кислота. 

 У корів, хворих на кетоз, значно знижується молочна продуктивність та 

порушується склад молока. Проведені нами дослідження показали, що 

молоко, отримане від корів з ознаками кетозу характеризується вірогідно 

(р˂0,001) вищим (на 72,5 %) вмістом жиру (рис. 5.6). Попередниками 

молочного жиру є жирні кислоти і гліцерин. Молочний жир містить більше 

30 жирних кислот. Фонд жирних кислот утворюється з різних джерел.  

 

  

Джерелом високомолекулярних жирних кислот є неетерифіковані жирні 

кислоти плазми крові і їх використання за періодами лактації 

характеризується певною динамікою [467]. Низькомолекулярні жирні 

кислоти С4–С14 синтезуються секреторними клітинами молочної залози, а їх 

попередниками у жуйних тварин є ацетат і β-оксибутират [41]. Таким чином 

можна зробити висновок про те, що вміст жиру у молоці залежить від 
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Рисунок 5.6. Вміст жиру у молоці високопродуктивних корів, хворих на кетоз, n=55 
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активності ліпомобілізації та кетогенезу. Швидкість синтезу жирних кислот 

залежить від активності ацетил-СоА-карбоксилази, яка є лімітуючим 

ензимом. Регуляція ацетил-СоА-карбоксилазної активності клітин молочної 

залози вивчена значно менше, ніж інших тканин, оскільки високий вміст 

сполучної тканини в молочній залозі корів вимагає звільнення від неї 

колагеназою з метою виділення секреторних клітин, що часто приводить до 

руйнування клітинних мембран, через які реалізуються гормональні сигнали 

[468, 469]. Подібні результати були отримані й іншими дослідниками [470, 

471]. Окремі дослідники відмічали суттєве зростання рівня жиру вже за 

субклінічної форми кетозу [472].  

 Часто корови, хворі на кетоз, мають низький вміст протеїну в молоці 

(менше 3,1 %) [473]. Як видно з наших результатів (рис. 5.7) у молоці корів, 

хворих на кетоз, вміст протеїну знаходився на рівні 2,98 %, порівняно зі 3,12 

у клінічно здорових.  

 

 

 Показники жиру і протеїну в молоці повинні бути в певному 

співвідношенні один до одного. Для встановлення стану ліпомобілізації, 

розвитку кетозу та жирової інфільтрації печінки визначають співвідношення 

між кількістю жирів і протеїнів у молоці (жирово-протеїновий коефіцієнт). У 
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Рисунок 5.7. Вміст протеїну у молоці високопродуктивних корів, хворих на кетоз, n=55 
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здорових корів відношення жиру до протеїну коливається в межах від 1,0 до 

1,5 (оптимальним є 1,0–1,2), а за ліпомобілізаційного синдрому  – зростає до 

2 і більше [291]. За іншими даними [473] оптимальним є співвідношення від 

1,1:1 до 1,5:1, що свідчить про збалансовану годівлю. Отримані нами 

результати свідчать про те, що у хворих на кетоз корів індекс жир/протеїн у 

молоці становить 1,79±0,045 проти 1,04±0,135 (р˂0,001) у клінічно здорових 

тварин. Співвідношення жиру до протеїну більше 1,5, особливо на початку 

лактації (крім молозивного періоду) – це попереджувальний сигнал. Високий 

вміст жиру – ознака дуже сильної мобілізації жиру в організмі тварини. 

Низький вміст протеїну свідчить про нестачу енергії, хоча частина енергії і 

надходить з резервів організму. Внаслідок цього виникають метаболічні 

порушення, в першу чергу кетоз. Отримані нами результати досліджень 

свідчать про високовірогідне зростання (на 72,1 %; р˂0,001) відношення між 

жиром і протеїном у молоці хворих на кетоз корів (рис. 5.8). 
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Рисунок 5.8. Відношення жиру до протеїну у молоці високопродуктивних корів,  

хворих на кетоз, n=55 
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 Підсумовуючи викладений матеріал, слід відзначити, що розвиток 

кетозу у молочних корів супроводжувався значними змінами показників 

ліпідного обміну, зокрема у крові зростав вміст триацилгліцеролів, 

неетерифікованих жирних кислот та загального холестеролу і знижувався 

фосфоліпідів та індекс етерифікований/загальний холестерол. Крім цього, 

було зареєстровано зростання вмісту білірубіну, що свідчить про зниження 

білірубіновидільної функцій печінки. У плазмі крові корів, хворих на кетоз, 

відбулися зміни у складі фосфоліпідів, зокрема зниження відносного вмісту 

сфінгомієліну, фосфатидилетаноламіну, кардіоліпину та зростання 

лізолецитину, фосфатидилсерину, фосфатидилхоліну, фосфатидилінозитолу 

та фосфатидної кислоти. Ймовірно, що підвищена деградація ліпідних сполук 

є результатом руйнування цілісності клітин і мембран зокрема, тобто 

відбувається значне порушення структурно-функціонального стану 

гепатоцитів. 

 У молоці корів, хворих на кетоз, вірогідно зріс вміст жиру та 

співвідношення жир/протеїн (із 1,04 до 1,83). 

 За трактування співвідношення жиру до протеїну в першу третину 

лактації потрібно враховувати можливу наявність кетозу (за високого 

показника). У такому випадку “нормальний” показник співвідношення жиру 

до протеїну може виявитися помилковим. Тому потрібно особливу увагу 

приділити тваринам протягом всього періоду.  

 Для виявлення помилок у годівлі тварин протягом року можна 

проаналізувати показники жиру і протеїну збірного молока. Дані 

контрольного доїння надають цінну інформацію для контролю здоров’я 

тварин і повинні активно використовуватися фахівцями кожного 

підприємства. 

 

 5.5. Дослідження протеїнового обмін у високопродуктивних 

молочних корів за умови кетозу 
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 За результатами проведених досліджень встановлено, що у сироватці 

крові корів, хворих на кетоз, виявлено вірогідне збільшення вмісту 

загального протеїну (на 16,7 %; р<0,001) у переважної більшості з 

досліджених корів (73,3 %), порівняно зі здоровими. Гіперпротеїнемія у 

хворих корів виникла через зростання у сироватці крові вмісту альфа-

глобулінів (на 20,9 %; р<0,05), бета-глобулінів (на 44,1 %; р<0,001) і гамма-

глобулінів   (на   43,8   %;   р<0,001;   табл.   5.8).   Водночас   концентрація  

Таблиця 5.8. 

Вміст загального протеїну та його фракцій у сироватці крові 

високопродуктивних корів, хворих на кетоз, г/л, n=45 

Показник Здорові Кетоз р˂ 

Загальний 

протеїн 

M±m 74,1±1,09 86,5±1,67 
0,001 

коливання 64,0 – 87,3 64,5 – 95,1 

Альбуміни 
M±m 31,2±0,84 27,5±1,07 

0,01 
коливання 24,2 – 43,8 21,6 – 36,5 

Г
л
о
б

у
л
ін

и
 

α- 
M±m 11,5±0,54 13,9±1,06 

0,05 
коливання 7,7 – 18,6 7,4 – 19,8 

β- 
M±m 11,1±0,43 16,0±0,66 

0,001 
коливання 8,45 – 19,82 8,5 – 19,78 

γ- 
M±m 20,3±0,68 29,2±1,19 

0,001 
коливання 15,0 – 33,78 21,87 – 38,11 

альбуміни/глобуліни 0,75 0,47  

 

альбумінів знижувалася (на 11,9 %; р<0,01). Розвиток гіпоальбумінемії у 

корів, хворих на кетоз, вказує на порушення функціонального стану печінки, 

зокрема її здатності до синтезу протеїнів альбумінового спектру. Також було 

встановлено (табл. 5.8) зниження альбуміно-глобулінового коефіцієнта із 
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0,75±0,030 до 0,47±0,021, що підтверджує розвиток патологічних змін у 

печінці. 

 Проведені нами дослідження показали (табл. 5.9), що активність 

маркерних печінкових ензимів у сироватці крові корів, хворих на кетоз, 

суттєво відрізняється порівняно зі здоровими. Зокрема, активність аланінової 

Таблиця 5.9. 

Активність ензимів у сироватці крові високопродуктивних корів,  

хворих на кетоз 

Показник Здорові Хворі р˂ 

аланінова 

трансфераза, 

нкат/л 

M±m 351,6±10,61 451,9±15,35 

0,001 коливання 111,2 – 506,8 291,7 – 696,7 

n= 56 48 

аспарагінова 

трансфераза, 

нкат/л 

M±m 608,5±48,94 1530,7±85,65 

0,001 коливання 248,4 – 1161,9 783,5 – 3159,0 

n= 56 48 

γ-глутаміл-

транспептидаза, 

нкат/л 

M±m 214,1±14,68 453,2±36,87 

0,001 коливання 109,5 – 770,9 210,9 – 1362,3 

n= 56 48 

α-амілаза, 

нкат/л 

M±m 359,9±18,55 763,0±58,38 

0,001 коливання 66,7 – 670,1 108,4 – 1513,6 

n= 52 47 

лактат-

дегідрогеназа, 

мккат/л 

M±m 19,8±0,58 36,4±1,60 

0,001 коливання 10,9 – 27,3 16,4 – 55,9 

n= 55 46 

холінестераза, 

мккат/л 

M±m 1,18±0,032 0,69±0,027 

0,001 коливання 0,79 – 1,84 0,38 – 1,25 

n= 53 45 
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 (АлАТ) та аспарагінової амінотрансфераз (АсАТ) є вірогідно (р˂0,001) 

вищою (на 28,5 % та 151,6 % відповідно). В 31,2 % досліджених хворих корів 

активність АлАТ перевищувала верхню межу фізіологічних коливань, а 

АсАТ – у 85,4 %. Такі зміни свідчать про те, що у значної частини корів, 

хворих на кетоз, відбуваються деструктивні зміни у печінці, які спричиняють 

збільшення виходу трансфераз з клітинних органел у кров. Найбільш часто 

кетоз високопродуктивних корів супроводжуються жировою дистрофією 

печінки [1], розвиток якої спричиняє зростання активності АСТ вже за 

ультрамікроскопічних змін органа, коли активність інших ензимів ще мало 

змінюється, що свідчить про суттєве діагностичне значення визначення 

активності даного ензиму. 

 Крім аланінової та аспарагінової трансфераз нами було встановлено, 

також, зростання активності γ-глутамілтранспептидази (ГГТП) у сироватці 

крові більш ніж 87,5 % досліджених корів, хворих на кетоз (табл. 5.9), що 

може свідчити про застійні явища у гепатобіліарній системі. ГГТП каталізує 

перенесення глутамілового залишку та гаммаглутамілпептиду на 

акцепторний пептид чи на альфа-амінокислоту. Ензим має найвищу 

активність у нирках, печінці, особливо в клітинах, які формують ниркові 

канальці та жовчні протоки, а також у підшлунковій залозі [15, 474]. 

 Як видно з наведених у таблиці 5.9 даних, у сироватці крові корів, 

хворих на кетоз, активність α-амілази коливається в досить широких межах 

за середньої величини 763,0±58,38 нкат/л, що є на 112 % (р˂0,001) вище, 

порівняно з клінічно здоровими тваринами. Слід зауважити, що в окремих 

тварин даної групи реєструється гіпоамілаземія, тоді як в інших – 

гіперамілаземія, тому пояснити такі зміни однозначно є досить важко.  

 Лактатдегідрогеназа (ЛДГ) зворотно каталізує реакцію перетворення 

лактату в піруват за участі NAD+. Існує 5 різних фракцій лактатдегідрогенази 

[65, 475]. Як видно з представлених результатів досліджень (табл. 5.9), у 

сироватці крові корів, хворих на кетоз, активність ЛДГ зросла на 83,8 % 
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(р˂0,001). Органоспецифічність лактатдегідрогенази порівняно невелика, що 

ускладнює інтерпретацію випадків гіперензимемії. Слід мати на увазі, що 

зростання активності лактатдегідрогенази в сироватці крові означає, що в 

якомусь органі сталося пошкодження клітин, змінилася проникність 

клітинних мембран, внаслідок чого ензим у великих кількостях вийшов у 

кров [476]. Однак, враховуючи комплекс із клінічних та лабораторних 

результатів досліджень, можна з високим відсотком вірогідності припустити, 

що зростання активності лактатдегідрогенази відбулось у першу чергу за 

рахунок деструктивних змін у печінці. 

 Як видно із наведених у таблиці 5.9 результатів досліджень, у 

сироватці крові корів, хворих на кетоз, активність холінестераза вірогідно 

знизилася на 41,5 % (р˂0,001), порівняно із клінічно здоровими тваринами. У 

80 % тварин з ознаками кетозу активність даного ензиму в сироватці крові 

була нижчою за межу фізіологічних коливань. Холінестераза це – 

секреторний ензим, який активує реакцію розщеплення етерів холіну 

(ацетилхолін та бутирилхолін) до холіну та оцтової чи масляної кислот. Вона 

зустрічається майже у всіх тканинах, але особливо висока її активність 

виявляється у плазмі крові, печінці та підшлунковій залозі. Діагностична 

значимість холінестерази сироватки крові визначається тим, що вона 

синтезується клітинами печінки і функціонує в крові [65, 477]. Тому в разі 

пошкодження печінки активність її у сироватці крові знижується, особливо 

за патологічних станів, що спричиняють зниження протеїнсинтезувальної 

функції печінки [478, 479].  

 Проведені дослідження амінокислотного складу плазми крові здорових 

та хворих корів показали низку відмінностей (табл. 5.10). Зокрема, нами було 

встановлено вірогідне зниження вмісту аланіну (на 24,9 %; р˂0,001), аргініну 

(20,1 %; р<0,001) та аспарагіну (28,6 %; р<0,01) у плазмі крові хворих корів, 

порівняно зі здоровими, що свідчить про зростання використання даних 

амінокислот. За низького рівня глюкози на початку лактації, амінокислоти,  
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Таблиця 5.10. 

Вміст глюкогенних амінокислот у плазмі крові високопродуктивних 

корів, хворих на кетоз, мкмоль/л, n=25 

Показник Здорові Хворі р< 

Аланін 
M±m 157,7±9,63 118,4±4,93 

0,001 
коливання 132,9 – 188,5 99,2 – 126,5 

Аргінін 
M±m 58,3±2,16 46,6±2,58 

0,001 
коливання 54,6 – 63,4 41,5 – 49,8 

Аспарагін 
M±m 25,2±1,93 18,0±0,98 

0,01 
коливання 20,4 – 29,8 16,5 – 19,9 

Валін 
M±m 120,1±4,58 101,5±5,42 

0,05 
коливання 111,9 – 131,4 90,9 – 108,8 

Гістидин 
M±m 36,4±3,96 21,0±1,31 

0,001 
коливання 31,1 – 44,2 17,9 – 24,5 

Гліцин 
M±m 402,6±24,35 287,7±8,21 

0,001 
коливання 318,1 – 458,0 279,4 – 304,1 

Глутамін 
M±m 102,3±5,71 204,6±10,77 

0,001 
коливання 86,2 – 113,5 188,3 – 224,6 

Метіонін 
M±m 16,8±1,48 24,2±1,42 

0,01 
коливання 11,7 – 19,7 21,9 – 26,8 

Пролін 
M±m 135,5±5,21 114,5±22,76 

0,5 
коливання 126,6 – 151,6 70,6 – 146,9 

Серин 
M±m 56,9±5,74 65,7±8,93 

0,5 
коливання 41,6 – 73,1 49,9 – 80,9 

Треонін 
M±m 45,4±3,85 37,9±9,90 

0,5 
коливання 34,5 – 55,1 22,5 – 56,4 

Цистеїн 
M±m 6,64±0,370 1,67±0,734 

0,001 
коливання 5,76 – 7,58 0,64 – 3,09 
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які включаються в цитратний цикл або метаболізуються в піруват, можуть 

безпосередньо перетворюватися в глюкозу. Таким чином, вуглецевий 

залишок амінокислот складає від 15 до 35 % глюконеогенезу [106]. Крім 

цього, зниження рівня аргініну може пояснюватися використанням його у 

антиоксидантному захисті організму. Деякі літературні дані [304, 480, 481] 

свідчать про здатність окремих амінокислот до зниження пошкоджувальних і 

патологічних ефектів, зумовлених окиснювальним впливом різної природи. 

Наприклад, показана здатність аргініну та цитруліну до знешкодження 

супероксид аніон-радикала, що приводить до нормалізації роботи серцевого 

м’яза за дії окисних чинників. Отримані нами дані (рис. 5.9) вказують на 

зниження вмісту не лише аргініну, а й цитруліну на 45,5 % (р<0,001).  

 

 

 На відміну від амінокислот, які володіють глюкогенною дією, вміст 

кетогенних амінокислот у плазмі крові корів, хворих на кетоз, зріс (табл. 

5.11). Зокрема, вміст фенілаланіну зріс на 22,6 % (р<0,05), тирозину – 12,7 %, 

лейцину – на 63 % (р<0,05) та триптофану – на 47,2 % (р˂0,001).  
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Рисунок 5.9. Вміст цитруліну у плазмі крові високопродуктивних корів, 

хворих на кетоз, n=25 
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Таблиця 5.11. 

Вміст амінокислот з кетогенною або змішаною дією у плазмі крові 

високопродуктивних корів, хворих на кетоз, мкмоль/л, n=25 

Показник Здорові Хворі р< 

Лейцин 
M±m 48,6±2,30 79,2±12,98 

0,05 
коливання 45,4 – 57,7 63,4 – 104,9 

Лізин 
M±m 57,3±7,63 59,8±6,04 

0,5 
коливання 47,6 – 87,6 50,5 – 71,2 

Тирозин 
M±m 27,6±2,05 31,1±5,64 

0,5 
коливання 19,6 – 31,2 20,5 – 39,7 

Триптофан 
M±m 38,6±2,95 56,8±4,40 

0,001 
коливання 32,7 – 48,8 48,2 – 62,9 

Фенілаланін 
M±m 24,3±0,53 29,8±2,64 

0,05 
коливання 22,6 – 25,5 27,1 – 35,1 

 

 Зростання вмісту амінокислот можна пов’язати із активацією 

глюконеогенезу, однак такі зміни можуть бути зумовлені й особливостями 

розпаду різних груп амінокислот. Ароматичні та сульфуровмісні 

амінокислоти розщеплюються тільки у печінці. До них, зокрема, відносяться 

фенілаланін, триптофан, тирозин та метіонін. Тому, причиною зростання 

вмісту цих амінокислот може бути ураження печінки, внаслідок чого 

знижується концентрація ензимів, які знаходяться у гепатоцитах та 

інактивують дані амінокислоти [482–485]. 

 Як видно з даних таблиці 5.10, у плазмі крові хворих тварин зростав 

вміст не тільки фенілаланіну та тирозину, а й метіоніну (на 44,0 %; р<0,01). 

Порушення розщеплення ароматичних і сульфуровмісних амінокислот 

спричиняє надмірне утворення ендотоксинів – фенолу, меркаптанів, індолу, 

які у ще більшій мірі посилюють патологічний процес [106]. Недивлячись на 

це, зростання вмісту метіоніну має й позитивну сторону, оскільки відіграє 
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значну роль у системі антиоксидантного захисту. Виражена антиоксидантна 

дія метіоніну пов’язана з тим, що він є джерелом Сульфуру, який інактивує 

вільні радикали, посилює використання ліпідів, попереджуючи тим самим 

відкладання їх у печінці та стінках судин. Від рівня метіоніну залежить 

синтез таурину, а також цистеїну, який є попередником глутатіону [486–488]. 

Отримані нами результати вказують, що у плазмі крові корів, хворих на 

кетоз, вірогідно зростає (на 52,7 %; р<0,01) вміст таурину (рис. 5.10), що 

очевидно пов’язано зі зростанням активності компенсаторних механізмів  
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Рисунок 5.10. Вміст таурину у плазмі крові високопродуктивних корів, 

хворих на кетоз, M±m, n=25 
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організму тварин. Також зустрічаються дані [488] про те, що позитивну роль 

в антиоксидантному захисті організму відіграють пролін та гістидин. Пролін 

є ефективним перехоплювачем синглетного Оксигену, спричиняючи 

запобіганню ушкодження клітин та їх загибелі за окисного стресу. Гістидин 

має здатність до перехоплення пероксильних радикалів, запобігає 

карбоксилюванню протеїнів і утворенню протеїнових зшивок [106]. Ці 

ефекти, ймовірно, зумовлені фізико-хімічними властивостями, пов’язаними з 

їх здатністю реагувати з активними формами Оксигену. Як видно з 

отриманих нами даних, у хворих тварин, порівняно з клінічно здоровими, 

вміст проліну та гістидину є нижчим на 15,5 та 42,3 % (р<0,001) відповідно 

(табл. 5.10). Також знижувався вміст цистеїну (у 4 рази; р<0,001) та гліцину – 

на 28,5 % (р<0,001; табл. 5.10), що може пояснюватися їх використанням для 

синтезу глутатіону, який, у свою чергу, використовується для дезінтоксикації 

організму.  

 Вміст амінокислот з розгалуженими ланцюгами (валін та ізолейцин) 

знизився (на 15,5 %; р<0,05 та 5,4 % відповідно) за виключенням лейцину, 

який також відноситься до амінокислот з розгалуженими ланцюгами 

володіючи кетогенною дією (табл. 5.12). Ці три незамінні амінокислоти 

розщеплюються в більшій мірі в м’язовій тканині та відіграють значну роль в 

енергетичному обміні, зокрема в утворенні та відкладанні глікогену. 

 Таким чином, можна стверджувати, що в організмі корів, хворих на 

кетоз, виникає дисбаланс у складі амінокислот, що є несприятливим 

фактором перебігу захворювання.  

 Крім згаданих вище змін у вмісті амінокислот плазми крові корів, 

хворих на кетоз, слід звернути увагу на значне вірогідне зростання вмісту 

глутаміну (на 99,5 %; р<0,001) та 3-метилгістидину (на 373,3 %; р<0,001; 

табл. 5.13). Причиною підвищення вмісту глутаміну може бути зростання 

активності глюкокортикоїдів, які позитивно впливають на синтез 

глутамінсинтетази – ензиму, який каталізує приєднання аміаку до 
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глутамінової кислоти з утворенням глутаміну. Зростання вмісту 3-

метилгістидину можна розглядати як маркер підвищення катаболізму в 

м’язовій тканині. 3-метилгістидин є сполукою, специфічною для 

скорочувальних протеїнів (актин і міозин). За деградації даних протеїнів вона 

потрапляє в кров, однак внаслідок того, що не має специфічної для неї тРНК, 

не використовується у протеїновому синтезі, далі не метаболізується і без 

змін екскретується зі сечею [489–493]. Ці властивості роблять визначення 

вмісту 3-метилгістидину інформативним індикатором катаболізму м’язових 

протеїнів. 

Таблиця 5.12. 

Вміст амінокислот з розгалуженими ланцюгами у плазмі крові 

високопродуктивних корів, хворих на кетоз, мкмоль/л, n=25 

Показник Здорові Хворі р< 

Валін 
M±m 120,1±4,58 101,5±5,42 

0,05 
коливання 111,9 – 131,4 90,9 – 108,8 

Ізолейцин 
M±m 70,5±6,22 66,7±9,68 

0,5 
коливання 54,2 – 92,4 52,7 – 85,3 

Лейцин 
M±m 48,6±2,30 79,2±12,98 

0,05 
коливання 45,4 – 57,7 63,4 – 104,9 

 Таблиця 5.13. 

Вміст глутаміну та 3-метилгістидину у плазмі крові високопродуктивних 

корів, хворих на кетоз, мкмоль/л, n=25 

Показник Здорові Хворі р< 

Глутамін 
M±m 102,3±5,71 204,1±10,77 

0,001 
коливання 86,2 – 113,5 188,3 – 224,6 

3-метилгістидин 
M±m 6,0±1,03 28,4±2,06 

0,001 
коливання 3,4 – 8,1 24,5 – 39,4 
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 Іншим показником, який інформативно показує рівень деструктивних 

змін у м’язовій тканині, є креатинін [494, 495]. Креатинін утворюється в 

результаті обмінних процесів у м’язовій тканині і також виділяється з 

організму через нирки. На відміну від сечовини, його концентрація в крові не 

залежить від кількості отриманого із кормом протеїну. Проведені нами 

дослідження показали (рис. 5.11), що у хворих на кетоз корів, порівняно зі 

здоровими, вміст креатиніну зріс на 26,8 % (р<0,01). 

 

  

 Враховуючи те, що величина екскреції креатиніну залежить від маси 

скелетних м’язів [494, 495], то величина співвідношення 3-метилгістидину та 

креатиніну в крові корів може відображати відносну швидкість катаболізму 

м’язових протеїнів. З отриманого нами цифрового матеріалу випливає, що 
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Рисунок 5.11. Вміст креатиніну в сироватці крові 

високопродуктивних корів, хворих на кетоз, n=32 і 40 
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даний індекс зріс майже у чотири рази (р˂0,001) і становив 0,18 порівняно із 

0,05 у здорових (рис. 5.12). 

 

  

 Заслуговує на увагу дослідження співвідношення між глюкогенними 

(аланін, аргінін, аспарагін, валін, гістидин, гліцин, глутамін, метіонін, пролін, 

серин, треонін, цистеїн) амінокислотами та амінокислотами, які володіють 

кетогенною (лейцин, лізин) або змішаною дією (тирозин, триптофан, 

фенілаланін). Так, у плазмі крові корів, хворих на кетоз, дане співвідношення 

знизилося на 31,1 % (із 6,1 до 4,2; рис. 5.13), що свідчить про інтенсивне 

використання глюкогенних амінокислот та накопичення кетогенних.  
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Рисунок 5.12. Відношення 3-метилгістидину до креатиніну 

в крові високопродуктивних корів, хворих на кетоз, n=25 

Рисунок 5.13. Відношення глюкогенних до кетогенних амінокислот у плазмі крові 

високопродуктивних корів, хворих на кетоз, n=25 
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 Загальний вміст амінокислот у плазмі крові корів, хворих на кетоз 

вірогідно знизився (на 13 %; р˂0,01; рис. 5.14). Як видно із наведених даних 

основне зниження вмісту відбулося за рахунок замінних амінокислот (на 

22,1 %; р˂0,001). Концентрація амінокислот із групи незамінних вірогідно не 

відрізнялася. З отриманого фактичного матеріалу можна зробити висновок 

про те, що у корів, хворих на кетоз, відбувається зниження засвоєння 

амінокислот із кишечнику. Організм тварин активує компенсаторні 

механізми, напрямлені на підтримання сталого рівня незамінних амінокислот 

за рахунок внутрішніх резервів. 

 

  

 Вміст сечовини у сироватці крові є показником, який характеризує 

інтенсивність розпаду протеїнів в організмі. Зростання її вмісту в крові корів, 

1330±34,4 

1158,8±42,1 

877,8±30,4 

683,6±25,2 

454,4±13,4 475,2±45,1 

0

200

400

600

800

1000

1200

1400

Здорові тварини Хворі на кетоз 

Заг. вміст 

амінокислот 

Замінимі 

Незамінимі 

Рисунок 5.14 Вміст амінокислот у плазмі крові корів, хворих на кетоз,  

мкмоль/л; n=25 
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хворих на кетоз, можна пояснити порушенням функціональної спроможності 

нирок, які уражуються за даної патології ендотоксинами. Зокрема, як 

показали наші дослідження, у хворих тварин зріс на 58,9 % (р<0,001; рис. 

5.15) вміст сечовини, порівняно з її концентрацією у сироватці крові 

здорових, що також є свідченням посилення катаболізму протеїнів і 

дезамінування амінокислот в їхньому організмі внаслідок дефіциту 

метаболічної енергії [304].  

 

 

 Із наведених у даному підрозділі дисертаційної роботи даних випливає, 

що у значної частини корів, хворих на кетоз, у сироватці крові реєструється 

вірогідне зростання активності аланінової (у 31,2 % тварин), аспарагінової (у 

85,4 %) трансфераз, γ-глутамілтрансфераза (у 87,5 %) та лактатдегідрогенази 

(у 78,3 %). Активність холінестерази у корів, хворих на кетоз, була знижена 

(у 80 %). Накопичення кетонових тіл може викликати як гіпо-, так і 

гіперамілаземію. У значної кількості досліджуваних корів, хворих на кетоз, 
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Рисунок 5.15. Вміст сечовини у сироватці крові корів, 

хворих на кетоз, n=32 і 40 
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реєструється диспротеїнемія, гіпоальбумінемія та гіперглобулінемія, що 

свідчить про негативний вплив надлишкової кількості кетонових тіл на 

печінку. Зниження альбуміно-глобулінового коефіцієнта із 0,75 до 0,47 

підтверджує розвиток патологічних змін у печінці. 

 В організмі корів, хворих на кетоз, виникає дисбаланс у складі 

амінокислот, що є несприятливим фактором перебігу захворювання. Зокрема, 

у них, порівняно зі здоровими тваринами, вірогідно знижувався вміст 

глюкогенних амінокислот та зростав кетогенних, що в свою чергу 

спричинило підвищення індексу глюкогенні/кетогенні амінокислоти. 

Порушення функції печінки спричинило зростання вмісту ароматичних і 

сульфуровмісних амінокислот та зниження амінокислот із розгалуженими 

ланцюгами. Загальний вміст амінокислот у плазмі крові корів, хворих на 

кетоз, вірогідно знизився (із 1330 до 1159 мкмоль/л). Зниження вмісту 

відбулося за рахунок замінних амінокислот, а концентрація незамінних 

вірогідно не відрізнялася, оскільки організм тварин активує компенсаторні 

механізми, направлені на підтримання сталого рівня незамінних амінокислот 

за рахунок внутрішніх резервів. У результаті значного зростання активності 

глюконеогенезу реєструвалося вірогідне зростання вмісту 3-метилгістидину 

та креатиніну. Співвідношення між 3-метилгістидином та креатиніном 

зросло майже у чотири рази. Враховуючи отримані результати, а також те, 

що 3-метилгістидин після вивільнення у кров далі не метаболізується і 

повністю екскретується із сечею, можна зробити висновок про те, що вміст 3-

метилгістидину у плазмі крові молочних корів є інформативним показником 

деструктивних змін скоротливих протеїнів, а дослідження індексу 3-

метилгістидин/креатинін дає уяву про відносну швидкість катаболізму 

м’язової тканини. 

  

 5.6. Дослідження показників мінерального обміну у корів, хворих 

на кетоз 
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 Активність основних регулюючих систем (гормони, ензими, вітаміни) 

тісно пов’язана з забезпеченістю організму тварини мікроелементами. 

Мінеральні речовини потрібні передусім для підтримання функцій 

центральної нервової системи, гіпофіза, щитоподібної та інших залоз, які 

регулюють секрецію молока [496]. У лактуючих корів у разі 

незбалансованого раціону порушується вуглеводний та ліпідний обміни, 

зменшується вміст мікроелементів, а через це підвищується рівень кетонових 

тіл і корови хворіють на кетоз. Вплив мікроелементів на організм корів у 

період лактації здійснюється через залози внутрішньої секреції, оскільки 

вони тісно пов’язані з секреторними процесами в молочній залозі. Важливе 

значення має гіпофіз, який відіграє велику роль у регулюванні ліпідного і 

вуглеводного обмінів. У лактуючих тварин гіпофіз завжди містить більше 

гормону пролактину, ніж у нелактуючих. Відмічається також позитивний 

вплив мікроелементів на мікробіологічні процеси в рубці жуйних та товстому 

кишківнику [452]. 

 Дослідження вмісту загального кальцію та неорганічного фосфору у 

сироватці крові здорових корів показало, що дані показники знаходилися в 

межах фізіологічних коливань. У сироватці крові корів, хворих на кетоз, 

вміст загального кальцію був вірогідно нижчим (на 23,7 %, р<0,001; табл. 

5.14), а неорганічного фосфору у хворих тварин, за виключенням двох, 

знаходився в межах фізіологічних коливань (табл. 5.14). Виходячи з цього, 

основною причиною гіпокальціємії могло бути порушення обміну вітаміну D 

за патології органів, які беруть участь у його метаболізмі (печінка, нирки) 

[167]. Це підтверджується отриманими результатами визначення активності 

лужної фосфатази у сироватці крові корів: у хворих на кетоз, порівняно зі 

здоровими, вона зросла на 38,1 % (р<0,01; рис. 5.16). 

 Крім цього, зниження вмісту загального кальцію у корів, хворих на 

кетоз, виникає внаслідок активації компенсаторних реакцій організму, які 

спрямовані на зменшення кислих продуктів метаболізму. Таким чином, 
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проходить зв’язування катіонів (Са, Р) кислотами і подальше їх виведення з 

сечею у вигляді органічних кислот, гідрофосфатів, фосфату кальцію [497]. 

Таблиця 5.14 

Вміст загального кальцію та неорганічного фосфору в сироватці крові 

високопродуктивних корів, хворих на кетоз, ммоль/л 

Показник 
Здорові, 

n=32 

Хворі,  

n=34 
р< 

Загальний 

кальцій 

M±m 2,66±0,121 2,03±0,074 
0,001 

коливання 2,3 – 3,1 1,7 – 2,4 

Неорганічний 

фосфор 

M±m 1,70±0,071 1,62±0,220 
0,5 

коливання 1,3 – 2,3 1,4 – 2,4 

 

  

 Проведені нами дослідження вмісту гормонів, які регулюють обмін 

Кальцію, показали значне зростання (на 75,8 %, р<0,001; табл. 5.15) 

концентрації паратгормону у плазмі крові корів, хворих на кетоз, та 
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Рисунок 5.16. Активність лужної фосфатази у сироватці крові корів 
високопродуктивних корів, хворих на кетоз, n=32 і 34 
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зниження (на 27,7 %, р<0,001; табл. 5.15) концентрації кальцитоніну. 

Оскільки кальцитонін діє протилежно до дії паратгормону, то його 

зменшення сприяє мобілізації Кальцію із кісток. Як видно із даних таблиці 

5.15, у більш ніж половини досліджених молочних корів концентрація 

паратгормону у плазмі крові перевищує верхню межу фізіологічних 

коливань, а кальцитоніну – не досягає до нижньої межі. 

 Таблиця 5.15. 

Вміст паратгормону та кальцитоніну у плазмі крові корів,  

хворих на кетоз, пмоль/л 

Показник 
Здорові, 

n=53 

Хворі, 

 n=48 
р< 

Паратгормон 

M±m 0,66±0,012 1,16±0,071 

0,001 

коливання 0,46 – 0,76 0,51 – 2,29 

Кальцитонін 

M±m 1,37±0,029 0,99±0,12 

0,001 

коливання 1,05 – 1,78 0,46 – 1,63 

 

 Отже, у крові корів, хворих на кетоз, знижується вміст загального 

кальцію, йде активна резорбція цього елементу із кісток і розвиваються 

ознаки вторинної остеодистрофії. За накопичення в організмі корів 

надлишкової кількості кетонових тіл, у патологічний процес втягуються 

центральна нервова і нейро-ендокринна системи (гіпоталамус, гіпофіз, кора 

наднирників, щитоподібна та прищитоподібні залози), серце, печінка та інші 

органи, в яких виникають дистрофічні зміни. Внаслідок цього розвиваються 

передумови для розвитку вторинної остеодистрофії (зниження секреції 

кальцитоніну, активних метаболітів вітаміну D в печінці та нирках і 

зростання паратгормону). В літературі зустрічаються дані, які вказують на те, 
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що кожен четвертий випадок захворювання корів на кетоз ускладнюється 

даною патологією [498]. 

 

 5.7. Активність антиоксидантної системи у високопродуктивних 

корів, хворих на кетоз 

 Більшість захворювань, зокрема пов’язаних з порушенням обміну 

речовин, розвиваються на фоні посилення процесів пероксидації, зниження 

активності антиоксидантного захисту і накопичення в тканинах токсичних 

продуктів окиснення [381, 499–502]. 

 Вміст продуктів пероксидного окиснення ліпідів у крові значною 

мірою характеризує інтенсивність окиснення наявних у складі ліпідів 

поліненасичених жирних кислот пероксидним шляхом. Інтенсивність цього 

процесу залежить, з одного боку, від кількості поліненасичених жирних 

кислот у складі ліпідів клітинних мембран, з іншого – від інтенсивності 

утворення активних форм Оксигену в процесі метаболізму, а також від 

активності антиоксидантної системи в організмі. 

 У результаті проведених нами досліджень корів, хворих на кетоз, було 

встановлено підвищення в їх організмі інтенсивності процесів 

вільнорадикального окиснення (табл. 5.16). Зокрема, було встановлено, що у 

крові корів, хворих на кетоз, спостерігалася тенденція до зростання 

концентрації дієнових кон’югатів (р˂0,1), гідропероксидів ліпідів (на 38,1 %; 

р<0,05) та ТБК-активних продуктів (57,9 %; р<0,05). Індикатором посилення 

перебігу процесів ПОЛ в організмі є збільшення вмісту хоча б одного із його 

продуктів, однак існують дані [503], які свідчать, що одним з найбільш 

популярних і надійних маркерів, які визначають окиснювальний стрес в 

клінічних ситуаціях, є малоновий діальдегід. Визначення вмісту продуктів 

ПОЛ у крові корів до певної міри характеризує перебіг окисно-відновних 

процесів та активність антиоксидантної системи в цілому [504]. 
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Таблиця 5.16. 

Вміст продуктів пероксидного окиснення ліпідів у крові корів,  

хворих на кетоз 

Показник 
Здорові, 

n=52 

Хворі,  

n=48 
р< 

Дієнові кон’югати, 

мкмоль/л 

M±m 5,9±0,83 7,7±0,56 

0,1 

коливання 4,0 – 8,5 4,7 – 8,8 

Гідропероксиди ліпідів, 

од. Е480/мл 

M±m 2,1±0,22 2,9±0,30 

0,05 

коливання 1,1 – 6,0 1,9 – 5,7 

ТБК-активні продукти, 

мкмоль/л 

M±m 3,8±0,73 6,0±0,64 

0,05 

коливання 2,3 – 6,2 2,2 – 18,9 

 

 Проведені дослідження активності ензимної ланки антиоксидантної 

системи показали, що рівень активності супероксиддисмутази, 

глутатіонпероксидази та каталази у крові корів, хворих на кетоз, був нижчим 

на 6,0 (р<0,01), 26,5 (р<0,001) та 39,1 % (р˂0,001) відповідно, порівняно з 

клінічно здоровими (табл. 5.17). Виходячи з цього, можна зробити висновок, 

що при кетозі відбувається посилення процесів пероксидації та зниження 

активності ензимів антиоксидантної ланки у крові. За активністю цих ензимів 

значною мірою визначається функціональна спроможність глутатіонової 

антиоксидантної системи. Глутатіонпероксидаза за допомогою глутатіону 

відновлює гідропероксиди жирних кислот і тим самим зменшує кількість 

токсичних продуктів окиснення [505–507].  

 За умови підвищення інтенсивності вільнорадикального окиснення 

організм активує компенсаторні механізми, направлені на нейтралізацію 
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окиснювальних ефектів Оксигену і його активних метаболітів. Значна роль у 

антиоксидантній системі належить вільним амінокислотам (див. розділ 4.4.). 

Таблиця 5.17. 

Активність ензимної ланки антиоксидантної системи у крові 

високопродуктивних корів, хворих на кетоз 

Показник 
Здорові, 

n=52 

Хворі,  

n=48 
р< 

Супероксиддисмутаза, 

ум.од. на 1г Hb 

M±m 42,3±0,74 39,8±0,39 
0,05 

коливання 27,4 – 59,7 21,2 – 52,8 

Глутатіонпероксидаза, 

мкМ/хв. на 1г Hb 

M±m 452,70±7,96 332,7±14,49 
0,01 

коливання 261,8 – 618,9 147,1 – 463,2 

Каталаза, 

мкМ/мг×хв 

M±m 6,9±0,70 4,2±0,20 

0,01 
коливання 4,5 –7,6 3,9 – 6,3 

 

  Глутатіон – це так званий “трипептид”, що складається з трьох 

амінокислот: гліцину, цистеїну і глутамінової кислоти. Глутатіон плазми 

утилізується тканинами організму шляхом транспорту через клітинні 

мембрани і ресинтезу всередині клітини за допомогою глутамільного циклу. 

Надходження глутатіону з плазми крові в тканини контролюється активністю 

гамма-глутамілтранспептидази (ГГТП), а ензимом, що лімітує швидкість 

синтезу глутатіону є гамма-глутамілцистеїнсинтетаза. В фізіологічних 

умовах 80–90 % глутатіону захоплюється і розщеплюється нирками, в інших 

тканинах і органах (скелетні м’язи, серце) обмін глутатіону відбувається з 

малою швидкістю [508, 509]. За інгібування синтезу глутатіону в печінці та 

організмі в цілому зменшується і концентрація глутатіону в плазмі крові. 

Скелетні м’язи зберігають плазмовий глутатіон за рахунок зниження 

активності ГГТП, а в більш активних у метаболічному відношенні органах, 
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зокрема серці і нирках, у відповідь на зниження постачання плазмовим 

глутатіоном, навпаки, збільшується активність гамма-

глутамілтранспептидази [510]. Отримані нами результати досліджень (табл. 

5.9) вказують на вірогідно вищу (р<0,001) активність ГГТП у плазмі крові 

корів, хворих на кетоз (453,2±36,87 нкат/л), порівняно зі здоровими 

(214,1±14,68 нкат/л), що може бути пов’язано з низьким вмістом глутатіону 

та високим продуктів пероксидного окиснення ліпідів. Водночас зростання 

активності ГГТП у крові хворих корів свідчить про ураження 

внутрішньопечінкових жовчних протоків і розвиток холестазу. 

 Накопиченню продуктів пероксидації ліпідів сприяє низький рівень в 

організмі тварин вітамінів, які володіють антиоксидантними властивостями. 

Зокрема, дефіцит біологічного антиоксиданту – токоферолу спричиняє 

нагромадження продуктів ПОЛ (ліпідних пероксидів та вільних радикалів), 

які сприяють окисненню ненасичених жирних кислот, що входять до складу 

ліпопротеїдів мембран гепатоцитів і зумовлюють їх некроз [511]. Як видно із 

отриманих нами результатів досліджень (табл. 5.18), у плазмі крові корів,  

Таблиця 5.18. 

Вміст ретинолу та токоферолу у плазмі крові корів, 

хворих на кетоз, мкмоль/л 

Показник 
Здорові, 

n=32 

Хворі,  

n=30 
р< 

Ретинол 
M±m 4,0±0,41 1,3±0,31 

0,001 
коливання 2,95 – 4,99 0,88 – 2,51 

Токоферол 
M±m 15,6±2,26 6,3±0,43 

0,001 
коливання 10,28 – 19,54 5,42 – 7,51 

 

хворих на кетоз, концентрація ретинолу є вірогідно (р˂0,001) нижчою у 3,1, а 

токоферолу – 2,5 рази (р˂0,001). Основними причинами зниження вмісту 

токоферолу та ретинолу є, з однієї сторони, патологія печінки, яка є їхнім 
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депо, зокрема до 90 % вітаміну А [291, 292, 428, 509], з іншої – за посилення 

процесів ПОЛ відбувається інтенсивне використання обох вітамінів. Крім 

цього, причиною зниження вмісту вітамінів може бути низький рівень 

екзогенного надходження попередників вітамінів з кормами внаслідок 

зниженого апетиту.  

 Отже, кетоз корів супроводжується активацією пероксидного 

окиснення ліпідів у результаті чого відбувається надлишкове утворення та 

накопичення в крові тварин первинних та вторинних продуктів пероксидації 

(дієнові кон’югати, гідропероксиди ліпідів, ТБК-активні продукти). 

Реєструється пригнічення активності ензимної (супероксиддисмутаза, 

глутатіонпероксидаза, каталаза) та неензимної (ретинол, токоферол) ланок 

антиоксидантної системи, що у ще більшій мірі поглиблює патологічний 

процес. 

 

 5.8. Функціональний стан щитоподібної залози у 

високопродуктивних корів, хворих на кетоз 

 У крові корів, хворих на кетоз, значно зростав (у 4,1 раза; р<0,001; 

табл. 5.19) вміст тиреотропного гормону гіпофіза. Збільшення синтезу 

тиреотропного гормону гіпофізом виникає за зменшення секреції тироксину 

та трийодтироніну щитоподібною залозою. Порівняно зі здоровими 

тваринами, у плазмі крові хворих корів вміст трийодтироніну знизився на 

34,6 % (р<0,001), тироксину – 40,7 % (р<0,001; табл. 5.19). Отже, у корів, 

хворих на кетоз, розвиваються ознаки гіпотиреозу.  

 Причиною зниження рівня гормонів щитоподібної залози у плазмі 

крові хворих корів може бути порушення енергетичного обміну та ураження 

щитоподібної залози ендотоксинами, які накопичуються за даної патології. 

Зокрема, за утворення надлишкової кількості кетонових тіл в патологічний 

процес втягуються життєво важливі органи організму, в тому числі й 

ендокринна система, що веде до порушення її функції. Зростання вмісту 
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тиреотропного гормону за недостатнього надходження в кров тироксину і 

трийодтироніну в корів, хворих на кетоз, свідчить про напруження 

компенсаторних механізмів аденогіпофіза з метою біосинтезу йодовмісних 

гормонів, однак, це може спричинити розвиток дифузної або вузлової 

гіперплазії тканини щитоподібної залози [498]. 

 Таблиця 5.19. 

Вміст тиреотропного гормону, трийодтироніну та тироксину в плазмі 

крові корів, хворих на кетоз 

Показник Здорові, n=46 Хворі, n=44 р< 

Тиреотропний гормон, 

мкМО/мл 

M±m 0,22±0,028 0,91±0,041 
0,001 

коливання 0,00 – 0,74 0,10 – 1,40 

Трийодтиронін, 

нмоль/л 

M±m 1,91±0,101 1,25±0,051 
0,001 

коливання 1,40 – 3,58 0,50 – 2,80 

Тироксин, 

нмоль/л 

M±m 61,2±3,21 36,3±1,73 
0,001 

коливання 42,57 – 120,39 20,70 – 66,0 

 

 Виходячи із отриманих результатів досліджень, можна підсумувати, що 

часто кетоз ускладнюється іншими патологіями, зокрема гепатозом, 

гіпофункцією щитоподібної залози та вторинною остеодистрофією. Для 

кетозу характерним є вплив практично на всі обміни речовин. Зокрема зі 

сторони вуглеводного обміну – вірогідне зниження рівня глюкози, інсуліну 

та зростання вмісту кортизолу, пірувату та лактату. У хворих на кетоз корів 

реєструється зростання співвідношення лактат/піруват на 30 %, що свідчить 

про посилення анаеробних процесів в організмі.  

 Зі сторони протеїнового обміну – у значної кількості досліджених 

тварин реєструється диспротеїнемія, гіпоальбумінемія та гіперглобулінемія, 

що свідчить про негативний вплив надлишкової кількості кетонових тіл на 

печінку. Крім цього, в організмі корів, хворих на кетоз, виникає дисбаланс у 
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складі амінокислот, що є несприятливим фактором перебігу захворювання. 

Зокрема, у них, порівняно зі здоровими тваринами, вірогідно знижується 

вміст глюкогенних амінокислот та зростає кетогенних, що в свою чергу 

спричиняє зниження індексу глюкогенні/кетогенні амінокислоти із 6,02 до 

4,16. Порушення функції печінки спричиняє зростання вмісту ароматичних і 

сульфуровмісних амінокислот та зниження амінокислот із розгалуженими 

ланцюгами. Загальний вміст амінокислот у плазмі крові хворих на кетоз 

корів вірогідно знизився (із 1330 до 1159 мкмоль/л). Зниження вмісту 

відбулося за рахунок замінних амінокислот, концентрація групи незамінних 

вірогідно не відрізнялася, оскільки організм тварин активує компенсаторні 

механізми, направлені на підтримання сталого рівня незамінних амінокислот 

за рахунок внутрішніх резервів. У результаті значного зростання активності 

глюконеогенезу в крові хворих на кетоз корів, порівняно зі здоровими, 

реєструється вірогідне зростання вмісту 3-метилгістидину та креатиніну, 

співвідношення між якими зросло майже у чотири рази (із 0,05 до 0,18). 

Враховуючи отримані результати, а також те, що 3-метилгістидин після 

вивільнення у кров далі не метаболізується і повністю екскретується із 

сечею, можна зробити висновок про те, що вміст 3-метилгістидину у плазмі 

крові корів є інформативним показником деструктивних змін протеїнів, а 

дослідження індексу 3-метилгістидин/креатинін дає уяву про відносну 

швидкість катаболізму м’язової тканини. 

 Зі сторони обміну ліпідів – кетонурія, зростання у крові вмісту 

триацилгліцеролів, неетерифікованих жирних кислот, зниження фосфоліпідів 

та індексу етерифікований/загальний холестерол із 0,68 у здорових тварин до 

0,34 – у хворих на кетоз. Крім цього, у хворих на кетоз корів вірогідно 

зростає активність пероксидації ліпідів та знижується ензимів 

антиоксидантної системи, вітамінів А і Е. 
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 Інтоксикація організму ендотоксинами негативно впливає на 

функціональний стан щитоподібної залози, що спричиняє вірогідне зниження 

синтезу трийодтироніну та тироксину.  

 Отримані результати досліджень свідчать про те, що у значної частини 

хворих на кетоз корів реєструються ознаки вторинної остеодистрофії. 

Основною причиною є зниження функціональної спроможності органів, які 

беруть участь у метаболізмі Кальцію. 

 Значні зміни обміну речовин у корів, хворих на кетоз, спричиняють 

значне напруження ендокринної системи, компенсаторні механізми якої 

направлені на вирівнювання енергетичного дефіциту, подолання гіпотиреозу 

та вторинної остеодистрофії. 

 Проведені дослідження молока, отриманого від хворих на кетоз корів, 

показали вірогідне зростання вмісту жиру та зниження протеїну, що 

викликало зростання співвідношення жиру до протеїну із 1,04 у клінічно 

здорових тварин до 1,79 у хворих на кетоз, що свідчить про ліпомобілізацію 

та діагностичну значимість даного показника. 

 Результати власних досліджень, які увійшли в даний розділ 

дисертаційної роботи опубліковані у довіднику “Довідник з лабораторних 

методів досліджень у біології, тваринництві та ветеринарній медицині” [291], 

методичних рекомендаціях “Кетоз молочних корів” [270], дев’ятнадцяти 

статтях [48, 49, 167, 176, 513–527] та п’яти тезах доповідей [528–532]. 
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РОЗДІЛ 6  

ЛІКУВАННЯ ВИСОКОПРОДУКТИВНИХ КОРІВ,  

ХВОРИХ НА КЕТОЗ 

 

 6.1. Клінічне дослідження корів, хворих на кетоз, після їх лікування  

 Проведені клінічні дослідження вказували, що у частини тварин, які 

були відібрані для проведення даного досліду реєстрували симптоми кетозу. 

Оглядом хворих тварин було встановлено пригнічений вигляд, тварини 

більше лежали, у них швидко знижувалася маса тіла та надій, у деяких 

реєстрували м’язове тремтіння. За контакту індикаторних смужок із сечею 

забарвлення змінювалося на фіолетове, що свідчить про наявність у сечі 

кетонових тіл (кетонурія). Для лікування хворі тварини були поділені на дві 

групи. Тваринам 1 групи (n=10) застосовували традиційну схему 

медикаментозної терапії (щоденно згодовувався пропіленгліколь з 

розрахунку 400 мл, внутрішньовенно вводився 20 %-й розчин глюкози – 500 

мл та внутрішньом’язово – інсулін з розрахунку 0,2–0,3 ОД/кг), а 2 (n=10) – 

запропоновану нами схему (щоденно згодовувався пропіленгліколь з 

розрахунку 400 мл та внутрішньовенно вводився препарат “Ремівітал” з 

розрахунку 500 мл). На третю добу проведення лікування дві корови із 

першої дослідної групи були вимушено забиті, тому подальші дослідження 

проводилися на восьми тваринах. За розтину трупів встановлено бліду, 

дряблу м’язову тканину з рясним відкладенням жиру в міжм’язовій 

сполучній тканині, набряклі, желеподібні жирові відкладення на очеревині, 

сальнику, близько нирок; дряблу, збільшену в 1,5–2 раза, жовто-помаранчеву 

печінку; збільшені набряклі нирки, збільшення і застійну гіперемію 

лімфовузлів. 

 Після закінчення медикаментозної терапії (на шосту добу) було 

встановлено покращення клінічного стану двох груп корів та відсутність у 

сечі кетонових тіл.  
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 Як видно із наведеної нижче таблиці, після п’ятидобового застосування 

медикаментозних препаратів було встановлено нормалізацію вмісту 

гемоглобіну та середнього вмісту гемоглобіну в одному еритроциті. Вміст 

еритроцитів у крові вірогідно не відрізнявся між групами тварин та 

знаходився в межах фізіологічних коливань для тварин даного виду. Після 

проведеного курсу лікування у крові корів першої дослідної групи вміст 

гемоглобіну вірогідно зріс на 30,1 (р˂0,001), другої – 48,9 % (р˂0,001; табл. 

6.1). 

Крім нормалізації вмісту гемоглобіну було встановлено вірогідне 

зростання середнього вмісту гемоглобіну в одному еритроциті: 22,1 % 

(р˂0,05) у першій дослідній групі та 32,4 % (р˂0,001) – другій (табл. 6.1). 

Як видно із наведених на рисунку 6.1 даних, колірний показник крові 

корів дослідних груп після застосування їм медикаментозної терапії 

знаходився в межах норми. Після лікування у першій дослідній групі було 

зареєстровано його зростання на 21,7 % (р˂0,05), другій – 30,9 % (р˂0,001). 

Проведені дослідження вмісту Феруму та ферумозв’язувальної 

властивості сироватки крові показали нормалізацію даних показників після 

п’ятидобового лікування хворих на кетоз корів (табл. 6.2). У першій 

дослідній групі за період лікування вміст Феруму у сироватці крові зріс на 

31,1 (р˂0,05), другій – 43,2 % (р˂0,01). Ферумозв’язувальна властивість 

сироватки крові зросла на 7,4 та 17,4 % відповідно.  

Отримані результати досліджень свідчать про позитивний вплив 

застосованих схем лікування на гемопоез в молочних корів, хворих на кетоз. 

Було встановлено вірогідне зростання концентрації гемоглобіну, середнього 

вмісту гемоглобіну в одному еритроциті, Феруму, ферумозв’язувальної 

активності сироватки крові та нормалізацію колірного показника. На нашу 

думку, основною причиною таких змін є зниження рівня ендотоксинів, які 

негативно впливають на кровотворні органи. 
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Таблиця 6.1. 

Показники гемопоезу в крові хворих корів до та після лікування  

Група корів 
Статистичні 

показники 

Кількість 

еритроцитів, 

10
12

/л 

Вміст 

гемоглобіну, 

г/л 

Вміст гемоглобіну 

в одному 

еритроциті, фмоль 

Клінічно 

здорові 

M±m 5,7±0,23 126,4±2,32 1,41±0,050 

коливання 5,0 – 7,2 114,6 – 138,3 1,32 – 1,55 

n= 10 10 10 

І група 

до 

лікування 

 

M±m 5,4±0,27 87,5±1,78 1,04±0,067 

коливання 4,1 – 6,7 81,2 – 99,8 0,92 – 1,49 

n= 10 10 10 

1. р˂ 0,5 0,001 0,001 

І група 

після 

лікування 
 

M±m 5,6±0,16 113,8±5,17 1,27±0,060 

коливання 5,2 – 6,0 99,6 – 129,6 1,18 – 1,50 

n= 8 8 8 

1. р˂ 0,5 0,05 0,1 

2. р˂ 0,5 0,001 0,05 

ІІ група 

до 

лікування 

 

M±m 5,2±0,18 84,3±2,79 1,02±0,035 

коливання 4,7 – 6,7 72,5 – 95,5 0,88 – 1,17 

n= 10 10 10 

1. р˂ 0,1 0,001 0,001 

ІІ група 

після 

лікування 

 

M±m 5,9±015 125,5±3,63 1,35±0,054 

коливання 5,6 – 6,2 111,9 – 132,4 1,16 – 1,49 

n= 10 10 10 

1. р˂ 0,5 0 0,5 

2. р˂ 0,01 0,001 0,001 

3. р˂ 0,5 0,1 0,5 

  
Примітки: У цій та наступних таблицях: 

                      1. р˂ – ступінь вірогідності, порівняно із клінічно здоровими коровами; 

                      2. р˂ – ступінь вірогідності, порівняно із періодом до лікування; 

             3. р˂ – ступінь вірогідності, порівняно із І-ою групою після лікування. 
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Таблиця 6.2 

Вміст Феруму та ферумозв’язувальна активність сироватки крові у 

молочних корів до та після лікування, мкмоль/л 

Група корів 
Статистичні 

показники 
Ферум 

Ферумзв’язувальна 

активність сироватки 

крові 

Клінічно 

здорові 

M±m 22,8±1,30 22,4±0,91 

коливання 17,5 – 28,4 16,4 – 26,4 

n= 10 10 

І група 

до 

лікування 

 

M±m 15,1±1,14 17,6±1,05 

коливання 10,1 – 22,4 10,6 – 22,3 

n= 10 10 

1. р˂ 0,001 0,01 

І група після 

лікування 
 

M±m 19,8±1,39 18,9±1,19 

коливання 16,7 – 27,9 15,9 – 25,4 

n= 8 8 

1. р˂ 0,5 0,05 

2. р˂ 0,05 0,5 

ІІ група 

до 

лікування 

 

M±m 15,5±1,18 17,2±0,97 

коливання 9,9 – 20,5 9,8 – 19,7 

n= 10 10 

1. р˂ 0,001 0,001 

ІІ група 

після 

лікування 

 

M±m 22,2±1,81 20,2±1,21 

коливання 18,6 – 28,9 16,4 – 23,6 

n= 10 10 

1. р˂ 0,5 0,5 

2. р˂ 0,01 0,1 

3. р˂ 0,5 0,5 

  

1,1±0,04 

0,69±0,045 0,84±0,040 0,68±0,023 0,89±0,036 

0

0,5

1

1,5

Клінічно 

здорові 

І група до 

лікування 

І група після 

лікування 

ІІ група до 

лікування 

ІІ група після 

лікування 

Рисунок 6.1. Колірний показник крові хворих корів 

 до та після лікування, n=8 – 10 
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 6.2. Вуглеводний обмін у корів,  хворих на кетоз, після їх лікування  

 Як видно із наведених у таблиці 6.3 результатів досліджень, після 

проведення медикаментозної терапії було встановлено вірогідне зростання  

Таблиця 6.3. 

Вміст глюкози та інсуліну у крові хворих корів до та після лікування  

Група корів Статистичні показники 
Глюкоза, 

ммоль/л 

Інсулін, 

пмоль/л 

Клінічно 

здорові  

M±m 2,73±0,09 115,6±11,13 

коливання 2,38 – 3,29 60,3 – 175,8 

n= 10 10 

І група 

до лікування 

 

M±m 1,96±0,083 43,5±4,43 

коливання 1,55 – 2,33 27,6 – 74,9 

n= 10 10 

1. р˂  0,001 0,001 

І група після 

лікування 
 

M±m 2,37±0,174 122,9±6,65 

коливання 2,02 – 2,95 106,2 – 137,8 

n= 8 8 

1. р˂ 0,1 0,5 

2. р˂ 0,01 0,001 

ІІ група 

до лікування 

 

M±m 1,89±0,108 43,0±3,92 

коливання 1,41 – 2,33 18,7 – 58,8 

n= 10 10 

1. р˂ 0,001 0,001 

ІІ група 

після 

лікування 

 

M±m 3,04±0,196 167,2±37,40 

коливання 2,70 – 3,68 58,1 – 257,6 

n= 10 10 

1. р˂ 0,5 0,5 

2. р˂ 0,001 0,001 

3. р˂ 0,05 0,5 

 

вмісту глюкози у сироватці крові корів до рівня здорових тварин. На шосту 

добу після початку лікування було встановлено нормалізацію концентрації 

глюкози та інсуліну у всіх тварин ІІ-ої дослідної групи та у п’яти корів із 

восьми у І-ій групі. Загалом у першій дослідній групі вміст глюкози зріс на 

20,9 % (р<0,15), а в другій – 60,8 % (р<0,001). Вміст інсуліну зріс у 2,8 та у 

3,9 раза (р<0,001) відповідно (табл. 6.3). Слід звернути увагу на вірогідно 
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вищий вміст глюкози (на 28,3 %; р<0,05) у плазмі крові корів, яким 

застосовували препарат “Ремівітал”, порівняно із групою тварин, яким 

застосовували традиційну терапію. 

 У результаті окиснення глюкози та амінокислот утворюється піруват. 

Його розпад залежить від доступу Оксигену в клітини. В анаеробних умовах 

піруват метаболізується до лактату, а в аеробних разом з іонами Н+, він 

проникає в мітохондрії, де відбувається його перетворення в ацетил-КоА 

[533]. Проведені дослідження пірувату та лактату показали, що в крові корів, 

хворих на кетоз, їх вміст перевищував верхню межу фізіологічних коливань 

(табл. 6.4). Високий вміст пірувату та лактату пов’язаний з ураженням 

печінки, де відбуваються основні етапи їх метаболізму. Після проведення 

медикаментозної терапії було встановлено вірогідне зниження вмісту лактату 

та пірувату в крові корів як першої, так і другої дослідних груп. У крові 

тварин, яким застосовували препарати глюкози та пропіленгліколю, вміст 

пірувату знизився на 23,7 % (р<0,01), а лактату – 47,5 % (р<0,001). Однак, 

рівень цих метаболітів все ще перевищував показник групи здорових тварин 

(табл. 6.4): рівень пірувату – на 47,4 % (р˂0,001), лактату – у 2,7 раза 

(р˂0,001). У крові корів, яким застосовували Ремівітал в поєднанні з 

пропіленгліколем, вміст пірувату знизився на 29,5 % (р<0,01), а лактату – у 

3,8 раза (р<0,001). Недивлячись на це, рівень пірувату в крові окремих тварин 

також перевищував рівень здорових тварин. Середня концентрація пірувату у 

крові корів другої групи була вищою, порівняно з групою здорових корів, на 

42,2 % (р˂0,05), а лактату – не відрізнялася (табл. 6.4). 

 Звертає на себе увагу (табл. 6.4) нижчий рівень лактату після лікування 

(на 55 %; р˂0,001) в крові корів другої дослідної групи, порівняно з першою.  

 Окремо слід звернути увагу (рис. 6.2) на лактат-піруватне 

співвідношення, яке знизилося на 21,9 % (р˂0,5) у крові корів першої 

дослідної групи та 62 % (р<0,001) – другої, що свідчить про зниження 
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активності анаеробних процесів та зростання аеробних в організмі дослідних 

тварин. 

 Таблиця 6.4. 

Вміст пірувату та лактату в крові хворих корів  

до та після лікування 

Група корів Статистичні показники 
Піруват, 

мкмоль/л  

Лактат, 

ммоль/л  

Клінічно 

здорові 

M±m 139,5±9,09 1,32±0,104 

коливання 101,8 – 185,4 0,84 – 1,75 

n= 10 10 

І група 

до лікування 

 

M±m 269,6±11,68 6,89±0,577 

коливання 212,4 – 344,9 5,29 – 9,30 

n= 10 10 

1. р˂ 0,001 0,001 

І група після 

лікування 
 

M±m 205,6±11,01 3,62±0,250 

коливання 174,5 – 238,7 2,74 – 3,72 

n= 8 8 

1. р˂ 0,001 0,001 

2. р˂ 0,01 0,001 

ІІ група 

до лікування 

 

M±m 281,6±14,03 6,22±0,496 

коливання 205,8 – 312,6 4,33 – 9,22 

n= 10 10 

1. р˂ 0,001 0,001 

ІІ група 

після 

лікування 

 

M±m 198,4±23,51 1,63±0,120 

коливання 139,5 – 266,8 0,88 – 2,15 

n= 10 10 

1. р˂ 0,05 0,1 

2. р˂ 0,01 0,001 

3. р˂ 0,5 0,001 

  

Отже, після 5-добового застосування медикаментозної терапії, 

встановлено нормалізацію показників вуглеводного обміну в більшості 

досліджених тварин, що проявлялося вірогідним збільшенням у крові вмісту 

глюкози, інсуліну, зменшенням пірувату та лактату. Лактат-піруватне 

співвідношення знизилося на 21,9 % (р˂0,5) у крові корів за традиційної 
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схеми лікування та на 62 % (р<0,001) у разі застосування Ремівіталу. За 

проведення порівняння ефективності двох застосованих схем лікування 

корів, хворих на кетоз, було встановлено, що препарат “Ремівітал” в 

поєднанні зі згодовуванням пропіленгліколю є більш ефективним, ніж 

розчин глюкози, інсулін та пропіленгліколь, оскільки у трьох із восьми 

тварин все ще реєструвалися ознаки гіпоглікемії та гіпоінсулінемії. 

 

 

 

 

6.3. Дослідження показників ліпідного обміну у корів за лікування 

кетозу 

Одним із найбільш інформативних показників обміну ліпідів у 

організмі є вміст холестеролу в сироватці крові. Як видно із наведених у 

9,8±0,97 

22,8±2,73 

17,8±1,60 

25,8±2,31 

9,8±1,84 
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лікування 
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Рисунок 6.2. Відношення лактату до пірувату в крові хворих корів  

до та після лікування, n=8 – 10 
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таблиці 6.5 даних, у сироватці крові корів, хворих на кетоз, концентрація 

загального холестеролу зросла в 1,6–1,7 раза (р˂0,001). Це є свідченням 

розвитку ліпомобілізаційного синдрому та зниження функціонального стану 

печінки, оскільки вона є основним органом, де відбувається етерифікація 

холестеролу. На шосту добу після початку протикетозної терапії було 

зареєстровано зниження на 42 % (р˂0,001) концентрації загального 

холестеролу в сироватці крові корів першої дослідної групи та на 52 % 

(р˂0,001) – другої. 

Таблиця 6.5. 

Вміст загального та етерифікованого холестеролу в сироватці крові 

хворих корів до та після лікування, ммоль/л 

Група корів Статистичні показники Загальний Етерифікований 

Клінічно 

здорові  

M±m 3,1±0,23 1,8±0,05 

коливання 1,8 – 4,5 1,6 – 2,0 

n= 10 10 

І група 

до 

лікування 

 

M±m 5,0±0,23 1,6±0,14 

коливання 3,7 – 5,7 1,0 – 2,2 

n= 10 10 

1. р˂ 0,001 0,5 

І група 

після 

лікування 
 

M±m 2,9±0,14 2,0±0,17 

коливання 2,5 – 3,2 1,61 – 2,52 

n= 8 8 

1. р˂ 0,5 0,5 

2. р˂ 0,001 0,1 

ІІ група 

до 

лікування 

 

M±m 5,2±0,22 1,6±0,10 

коливання 3,7 – 6,0 1,3 – 2,2 

n= 10 10 

1. р˂ 0,001 0,1 

ІІ група 

після 

лікування 

 

M±m 2,5±0,09 2,2±0,17 

коливання 2,2 – 2,7 1,72 – 2,70 

n= 10 10 

1. р˂ 0,05 0,05 

2. р˂ 0,001 0,05 

3. р˂ 0,05 0,5 



203 

 

 

 

 

 

Рівень етерифікованої фракції холестеролу у сироватці крові корів 2 

групи зріс на 37,5 % (р˂0,05). Зниження вмісту загального холестеролу, на 

нашу думку, пов’язано зі зменшенням активності ліполізу та глюконеогенезу, 

а також покращенням жовчовиділення.  

Зростання вмісту етерифікованого холестеролу у сироватці крові корів 

зумовлено відновленням функціонального стану печінки, де відбувається ця 

реакція. Відповідно зріс індекс етерифікований/загальний холестерол із 

0,32±0,017 у корів, хворих на кетоз, до 0,68±0,075 (р˂0,001) та 0,89±0,102 

(р˂0,001) відповідно у корів першої та другої дослідної груп, що є 

сприятливою прогностичною ознакою (рис. 6.3). 

 

 

 

Про зниження рівня ліполізу в корів після лікування свідчить зниження 

рівня триацилгліцеролів та неетерифікованих жирних кислот: після 
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Рисунок 6.3. Відношення етерифікованого до загального холестеролу 

 у сироватці крові хворих корів до та після лікування, n=8 – 10 
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застосування традиційної схеми концентрація триацилгліцеролів у сироватці 

крові корів знизилася у 1,8 раза (р˂0,001), а неетерифікованих жирних кислот 

– на 31,1 % (р˂0,01; табл. 6.6). Після застосування запропонованої схеми 

лікування вміст даних метаболітів знизився у 2,5 рази (р˂0,001) та 41,9 % 

(р˂0,001) відповідно. Вміст неетерифікованих жирних кислот у сироватці 

крові корів другої дослідної групи вірогідно не відрізнявся від показника, 

отриманого від здорових тварин, а порівняно із групою тварин, які 

отримували традиційні протикетозні препарати, був дещо нижчим. 

 Таблиця 6.6. 

Вміст триацилгліцеролів та неетерифікованих жирних кислот у 

сироватці крові хворих корів до та після лікування, ммоль/л 

Група корів Статистичні показники 
Триацил-

гліцероли 
НЕЖК 

Клінічно 

здорові  

M±m 0,24±0,011 0,66±0,064 

коливання 0,18 – 0,30 0,39 – 1,06 

n= 10 10 

І група 

до 

лікування 

 

M±m 0,67±0,06 1,19±0,097 

коливання 0,35 – 0,92 0,69 – 1,66 

n= 10 10 

1. р˂ 0,001 0,001 

І група 

після 

лікування 
 

M±m 0,37±0,039 0,82±0,075 

коливання 0,28 – 0,49 0,62 – 1,04 

n= 8 8 

1. р˂ 0,01 0,5 

2. р˂ 0,001 0,01 

ІІ група 

до 

лікування 

 

M±m 0,73±0,08 1,17±0,094 

коливання 0,35 – 0,95 0,81 – 1,66 

n= 10 10 

1. р˂  0,001 0,001 

ІІ група 

після 

лікування 

 

M±m 0,29±0,059 0,68±0,059 

коливання 0,20 – 0,52 0,48 – 0,83 

n= 10 10 

1. р˂ 0,5 – 

2. р˂ 0,001 0,001 

3. р˂ 0,5 0,5 
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За проведення дослідження вмісту фосфоліпідів було встановлено, що 

найнижчий їх рівень було зареєстровано у плазмі крові корів, хворих на кетоз 

(табл. 6.7). Після лікування рівень фосфоліпідів зріс на 70,9 % (р˂0,001) у  

Таблиця 6.7. 

Вміст фосфоліпідів у плазмі крові хворих корів  

до та після лікування, ммоль/л 

Група корів Статистичні показники Фосфоліпіди 

Клінічно здорові 

M±m 1,68±0,124 

коливання 0,84 – 2,33 

n= 10 

І група 

до лікування 

 

M±m 0,79±0,072 

коливання 0,52 – 1,19 

n= 10 

1. р˂ 0,001 

І група після 

лікування 
 

M±m 1,35±0,079 

коливання 0,85 – 1,57 

n= 8 

1. р˂ 0,05 

2. р˂ 0,001 

ІІ група 

до лікування 

 

M±m 0,81±0,052 

коливання 0,63 – 1,09 

n= 10 

1. р˂ 0,001 

ІІ група 

після лікування 

 

M±m 1,58±0,033 

коливання 1,40 – 1,72 

n= 10 

1. р˂ 0,5 

2. р˂ 0,001 

3. р˂ 0,05 

 

сироватці крові корів першої дослідної групи та на 95,1 % (р˂0,001) – другої. 

Отримані результати свідчать про покращення метаболізму в печінці 

дослідних корів та нормалізацію рівня ліпотропних речовини, які є донорами 

метильних груп, що беруть безпосередню участь у синтезі фосфоліпідів 

(холін, серин і метіонін), або речовин, які сприяють синтезу цих сполук 

(ціанокобаламін). Концентрація фосфоліпідів у плазмі крові корів другої 
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дослідної групи вірогідно не відрізнялася від показника, отриманого від 

здорових тварин (р˂0,5) та перевищувала на 17 % (р˂0,05) показник корів 

першої групи. У першій дослідній групі, після лікування, концентрація 

фосфоліпідів була нижчою на 19,6 % (р˂0,05), порівняно зі здоровими 

тваринами. 

При проведенні досліджень фракційного складу фосфоліпідів було 

встановлено, що зростання відбулося, в основному, за рахунок 

фосфатидилетаноламіну та кардіоліпину (табл. 6.8): після застосування 

запропонованої терапії рівень фосфатидилетаноламіну зріс більш ніж удвічі 

(р˂0,001), а кардіоліпину – на 83,3 % (р˂0,01). За умови застосування 

традиційної схеми лікування було встановлено зростання вмісту не лише 

фосфатидилетаноламіну (на 47,1 %; р˂0,05) та кардіоліпину (на 33,8 %), а й 

фосфатидилінозитолу (на 32,3 %; р˂0,05). У основі встановлених нами змін 

фосфатидилінозитолу може лежати зниження швидкості рецептор-

опосередкованого гідролізу фосфатидилінозитолу фосфоліпазою С, яка у 

значній кількості входить у склад гепатоцитів [534, 535]. Відповідно за умови 

більш довготривалого відновлення структурного та функціонального стану 

печінки існує дефіцит фосфоліпази С. Концентрація фосфатидилінозитолу в 

плазмі крові корів, яким застосовували препарат “Ремівітал” знизилася на 

42,9 % (р˂0,001). Слід звернути увагу на те, що концентрація 

фосфатидилетаноламіну в плазмі крові корів після традиційного лікування 

була вірогідно нижчою (на 35,3 %; р˂0,01), а фосфатидилінозитолу вищою (у 

2,3 раза; р˂0,001), порівняно з результатом після запропонованого лікування. 

Також вищим був вміст фосфатидилсерину (на 65,5 %; р˂0,01) та 

фосфатидилхоліну (на 61,9 %; р˂0,01). Зростання рівня 

фосфатидилетаноламіну пов’язано з тим, що він залучений до посилення 

фізіологічних процесів щодо дезінтоксикації, енергетичного обміну, 

активації ліпази та регуляції активності різних трансмембранних протеїнів 

[466].  
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Таблиця 6.8. 

Фракційний склад фосфоліпідів у плазмі крові хворих корів до та після 

лікування, n=8 – 10, % 

Показник 

Клінічно 

здорові 

корови 

І група ІІ група 

До лікування 
Після 

лікування 

До 

лікування 

Після 

лікування 

Лізолецитин 

M±m 15,9±1,18 18,2±0,64 11,4±0,79 18,5±0,73 10,3±1,04 

колив. 10,6 – 23,0 15,6 – 21,9 9,6 – 15,7 14,5 – 20,8 6,4 – 16,6 

р˂
1 

- 0,5 0,01 0,1 0,01 

р˂
2 

- - 0,001 - 0,001 

Сфінгомієлін 

M±m 26,4±1,12 28,0±0,80 25,0±2,60 27,4±0,84 25,6±2,47 

колив. 18,3 – 30,9 22,9 – 31,9 12,1 – 37,9 21,9 – 30,2 17,5 – 29,2 

р˂
1 

- 0,5 0,5 0,5 005 

р˂
2 

- - 0,5 - 0,5 

Фосфатидил-

серин 

M±m 2,7±0,21 5,8±0,47 4,8±0,70 5,7±0,47 2,9±0,23** 

колив. 1,5 – 3,6 2,1 – 7,1 2,8 – 8,9 2,0 – 7,2 1,6 – 4,0 

р˂
1 

- 0,001 0,01 0,001 0,5 

р˂
2 

- - 0,5 - 0,001 

Фосфатидил-

холін 

M±m 2,0±0,26 5,6±0,46 3,4±0,37 5,6±0,48 2,1±0,23** 

колив. 0,9 – 2,9 3,6 – 7,5 1,8 – 5,2 3,5 – 7,5 1,6 – 3,3 

р˂
1 

- 0,001 0,01 0,001 005 

р˂
2 

- - 0,01 - 0,001 

Фосфатидил-

інозитол 

M±m 9,1±0,79 13,3±1,18 17,6±1,18 13,3±1,19 7,6±0,83*** 

колив. 6,0 – 13,4 8,3 – 15,0 11,0 – 21,5 8,4 – 20,3 4,4 – 10,9 

р˂
1 

- 0,01 0,001 0,01 0,5 

р˂
2 

- - 0,05 - 0,001 

Фосфатидил-

етаноламін 

M±m 22,1±1,35 12,1±1,04 17,8±1,78 12,2±1,23 27,5±2,58** 

колив. 14,5 – 27,9 8,5 – 15,7 10,5 – 27,2 7,7 – 18,9 12,5 – 29,9 

р˂
1 

- 0,001 0,1 0,001 0,1 

р˂
2 

- - 0,05 - 0,001 

Кардіоліпин 

M±m 11,7±0,81 8,0±0,61 10,7±2,26 8,4±0,74 15,4±1,86 

колив. 6,4 – 15,4 5,1 – 10,6 6,6 – 26,2 5,1 – 13,1 9,1 – 26,5 

р˂
1 

- 0,01 0,5 0,01 0,1 

р˂
2 

- - 0,5 - 0,01 

Фосфатидна 

кислота 

M±m 10,2±1,12 9,1±0,69 9,2±1,44 9,0±0,78 8,6±1,04 

колив. 6,1 – 18,3 6,7 – 14,3 6,4 – 18,4 6,3 – 14,5 4,9 – 12,7 

р˂
1 

- 0,5 0,5 0,5 0,5 

р˂
2 

- - 005 - 0,5 

Примітки: 1. * – р˂0,05, ** – р˂0,01, *** – р˂0,001, порівняно із І-ою групою; 

 2. р˂
1 

– різниця вірогідна порівняно із здоровими тваринами; 

                 3. р˂
2
 – різниця вірогідна порівняно із хворими тваринами до лікування. 
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 Як видно із даних таблиці 6.8, після лікування корів, хворих на кетоз, у 

плазмі крові тварин другої дослідної групи відбулося вірогідне зниження 

вмісту лізолецитину (на 44,3 %; р˂0,001), фосфатидилсерину (на 49,1 %; 

р˂0,001) та фосфатидилхоліну (на 62,5 %; р˂0,001). Концентрація даних 

фосфоліпідів вірогідно не відрізнялася від групи здорових корів. Такі зміни 

свідчать про нормалізацію метаболізму даних сполук, пов’язану із однієї 

сторони із зниженням ліполізу, з іншої – із відновленням функціонального 

стану печінки. У плазмі крові корів першої дослідної групи рівень 

лізолецитину знизився на 37,4 % (р˂0,001), фосфатидилсерину – на 17,2 %, а 

фосфатидилхоліну – на 39,2 % (р˂0,001), що, також, є свідченням 

ефективності застосованої схеми лікування. Однак, важливо зазначити, що 

концентрація окремих фракцій фосфоліпідів все ще вірогідно перевищувала 

рівень у здорових тварин, зокрема, фосфатидилсерину – на 77,8 % (р˂0,01), 

фосфатидилхоліну – у 1,7 раза (р˂0,01), а фосфатидилінозитолу – у 1,9 раза 

(р˂0,001). Після застосування альтернативної схеми лікування рівень даних 

метаболітів, порівняно зі групою здорових корів, знаходився в межах 

статистичної похибки. 

Рівень сфінгомієліну та фосфатидної кислоти залишився на 

попередньому рівні та вірогідно не відрізнявся між різними групами тварин. 

 Одним із найбільш інформативних показників функціонального стану 

печінки є вміст сироваткового білірубіну, оскільки саме в печінці 

відбуваються основні етапи метаболізму білірубіну. Як видно із наведених у 

таблиці 6.9 даних, після лікування було зареєстровано вірогідне зниження 

рівня загального білірубіну в сироватці крові тварин дослідних груп: після 

застосування традиційної схеми лікування на 35,3 % (р˂0,001), 

запропонованої – 43 % (р˂0,001). Виходячи з наведених у таблиці меж 

коливання показника, після лікування концентрація загального білірубіну у 

крові все ще перевищувала верхню межу норми у разі застосування глюкози, 

інсуліну та пропіленгліколю. Концентрація білірубіну в сироватці крові була 
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вищою у 2,3 раза (р˂0,001) порівняно з групою здорових корів. У переважної 

більшості корів другої дослідної групи рівень білірубіну нормалізувався. 

   Таблиця 6.9. 

Вміст білірубіну в сироватці крові хворих корів  

до та після лікування, мкмоль/л 

Група корів Статистичні показники Загальний Кон’югований 

Клінічно 

здорові 

M±m 3,3±0,32 0,9±0,10 

коливання 1,5 – 5,1 0,5 – 1,5 

n= 10 10 

І група 

до 

лікування 

 

M±m 11,9±0,55 4,1±0,27 

коливання 8,8 – 14,2 3,1 – 5,3 

n= 10 10 

1. р˂ 0,001 0,001 

І група 

після 

лікування 
 

M±m 7,7±0,40 2,5±0,20 

коливання 6,95 – 9,12 1,96 – 3,07 

n= 8 8 

1. р˂ 0,001 0,001 

2. р˂ 0,001 0,001 

ІІ група 

до 

лікування 

 

M±m 12,1±0,50 4,3±0,23 

коливання 9,8 – 14,5 3,1 – 5,3 

n= 10 10 

1. р˂ 0,001 0,001 

ІІ група 

після 

лікування 

 

M±m 6,9±0,73 1,8±0,29 

коливання 4,12 – 8,17 1,1 – 2,69 

n= 10 10 

1. р˂ 0,001 0,01 

2. р˂ 0,001 0,001 

3. р˂ 0,5 0,1 
Примітки: У цій та наступних таблицях: 

                       1. р˂ – ступінь вірогідності, порівняно із здоровими коровами; 

                       2. р˂ – ступінь вірогідності, до лікування; 

   3. р˂ – ступінь вірогідності, до І групи. 

 

Крім вмісту загального білірубіну знизилася також концентрація 

кон’югованого (табл. 6.9): у першій дослідній групі в 1,6 раза (р˂0,001), 

другій – 2,4 раза (р˂0,001). Недивлячись на значне зниження білірубіну в 

сироватці крові корів після традиційного лікування, порівняно зі здоровими 
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тваринами, його концентрація була вірогідно вищою (у 2,8 раза; р˂0,001; 

табл. 6.9). За умови застосування запропонованої схеми лікування рівень 

кон’югованого білірубіну в сироватці крові корів вірогідно не відрізнявся від 

групи здорових тварин. Виключення склала одна тварина з даної групи, в 

якої рівень кон’югованого білірубіну на 0,67 мкмоль/л перевищив верхню 

межу фізіологічних коливань. Виходячи з отриманих результатів, можна 

зробити висновок про покращення білірубіносинтезувальної та 

білірубіновидільної функцій печінки після проведених лікувальних заходів. 

Проведені дослідження молока, отриманого від дослідних корів, 

свідчать про нормалізацію вмісту жиру після застосування лікування (рис. 

6.4). У першій дослідній групі концентрація жиру в молоці знизилася на 

33,3 % (р˂0,001), другій – на 40,2 % (р˂0,001). Отримані результати свідчать 

про зниження активності ліпомобілізації в організмі корів. 
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Рисунок 6.4. Вміст жиру у молоці хворих корів до та після лікування, %, n=8 – 10 



211 

 

 

 

 

 

 Більш інформативним показником розвитку ліпомобілізаційного 

синдрому є відношення жиру до протеїну в молоці. Відношення вище 1,5 

свідчить про посилення ліпомобілізації. Як видно із наведених на рисунку 6.5 

даних, відношення жиру до протеїну знизилося після лікування на 27,2 і 

37,4 % (р˂0,001) відповідно у першій та другій дослідних групах.  

 

  

 

Підсумовуючи вище викладений матеріал, можна сказати, що після 

застосованого лікування відбулася нормалізація досліджених показників 

ліпідного обміну в більшості тварин. Зокрема, було встановлено зниження 

концентрації загального холестеролу та зростання етерифікованого. 

Відповідно зріс індекс етерифікований/загальний холестерол із 0,3 у хворих 

на кетоз корів до 0,7 та 0,9 відповідно у корів першої та другої дослідної 
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Рисунок 6.5. Відношення жиру до протеїну в молоці хворих корів до та після лікування, 

n=8 – 10 



212 

 

 

 

 

 

груп, що є сприятливою прогностичною ознакою. Крім цього було 

встановлено зниження концентрації триацилгліцеролів і неетерифікованих 

жирних кислот на фоні зростання рівня фосфоліпідів. Проведені дослідження 

фракційного складу фосфоліпідів плазми крові показали зростання вмісту 

фосфатидилетаноламіну і кардіоліпину та зниження до нормального рівня 

лізолецитину, фосфатидилсерину та фосфатидилхоліну. Однак після 

застосування традиційного лікування концентрація окремих фракцій 

фосфоліпідів була все ще високою. Отримані результати дослідження 

білірубіну свідчать про покращення білірубінсинтезувальної та видільної 

функції печінки. Отримані результати дослідження молока свідчать про 

зниження активності ліпомобілізації, що видно із вірогідного (р˂0,001) 

зниження вміст жиру та відношення жиру до протеїну: після лікування 

відношення знизилося із 1,7–1,8 у хворих корів до 1,1–1,3. 

 Порівнюючи отримані результати показників крові та молока корів 

першої і другої дослідної груп було встановлено, що застосування схеми 

лікування із ремівіталу та пропіленгліколю дозволяє більш ефективно 

нормалізувати показники ліпідного обміну. Про це свідчить вірогідно 

нижчий вміст сироваткового загального холестеролу, фосфатидилінозитолу, 

фосфатидилсерину, фосфатидилхоліну, кон’югованого білірубіну та вищий 

загального вмісту фосфоліпідів, фосфатидилетаноламін і кардіоліпину. Після 

застосування традиційної схеми лікування вміст білірубіну та 

фосфатидилсерину, фосфатидилхоліну і фосфатидилінозитолу все ще був 

високим. Крім цього, у частини корів даної дослідної групи було 

зареєстровано занижений рівень фосфоліпідів.  

 

6.4. Протеїновий обмін у корів, після їх лікування  

Проведений аналіз результатів лабораторних досліджень вказує на 

зниження вмісту загального протеїну в сироватці крові корів, яким 

застосовували препарат “Ремівітал” в поєднанні зі згодовуванням 
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пропіленгліколю (на 10,3 %; р˂0,001; табл. 6.10). Судячи із встановлених 

коливань величини даного показника між тваринами другої дослідної групи, 

можна стверджувати про нормалізацію вмісту загального протеїну в 

сироватці крові корів після їх лікування за запропонованою схемою 

лікування. У сироватці крові корів після застосування традиційної схеми 

лікування було встановлено тенденцію до зниження рівня загального 

протеїну, однак зниження було в межах статистичної похибки, а абсолютний 

рівень показника у п’яти із восьми досліджених корів свідчив про наявність 

гіперпротеїнемії. Так, після лікування, порівняно із групою здорових тварин,  

Таблиця 6.10. 

  Вміст загального протеїну в сироватці крові хворих корів  

до та після лікування, г/л 

Група корів Статистичні показники Загальний протеїн 

Клінічно здорові 

M±m 75,9±1,29 

коливання 70,0 – 81,4 

n= 10 

І група 

до лікування 

 

M±m 88,1±1,04 

коливання 86,1 – 93,4 

n= 10 

1. р˂ 0,001 

І група після 

лікування 
 

M±m 85,0±1,55 

коливання 79,8 – 92,8 

n= 8 

1. р˂ 0,001 

2. р˂ 0,5 

ІІ група 

до лікування 

 

M±m 89,0±1,08 

коливання 82,0 – 93,4 

n= 10 

1. р˂ 0,001 

ІІ група 

після лікування 

 

M±m 79,8±1,44 

коливання 70,0 – 85,2 

n= 10 

1. р˂ 0,1 

2. р˂ 0,001 

3. р˂ 0,05 
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рівень сироваткового протеїну був вищим на 12 % (р˂0,05; табл. 6.10). 

Високий рівень сироваткового протеїну після лікування корів за 

допомогою традиційної схеми, пов’язаний із високим вмістом глобулінів 

(табл. 6.11). Недивлячись на те, що концентрація сироваткових глобулінів за  

Таблиця 6.11. 

Вміст альбумінів та глобулінів в сироватці крові хворих корів  

до та після лікування кетозу, г/л 

Група корів 
Статистичні 

показники 
Альбуміни Глобуліни Альб./Глоб. 

Клінічно 

здорові 

M±m 32,9±1,24 43,0±1,11 0,77±0,045 

коливання 28,1 – 40,3 36,5 – 46,4 0,67 – 0,93 

n= 10 10 10 

І група 

до лікування 

 

M±m 25,6±1,03 62,5±1,08 0,41±0,021 

коливання 20,9 – 31,4 58,1 – 66,3 0,33 – 0,52 

n= 10 10 10 

1. р˂ 0,001 0,001 0,001 

І група після 

лікування 
 

M±m 32,6±1,33 52,4±0,56 0,62±0,025 

коливання 28,2 – 39,0 50,7 – 54,8 0,53 – 0,72 

n= 8 8 8 

1. р˂ 0,5 0,001 0,01 

2. р˂ 0,001 0,001 0,001 

ІІ група 

до лікування 

 

M±m 26,2±0,97 62,9±1,03 0,42±0,019 

коливання 21,7 – 30,5 59,7 – 68,3 0,33 – 0,50 

n= 10 10 10 

1. р˂ 0,001 0,001 0,001 

ІІ група 

після 

лікування 

 

M±m 32,3±0,81 47,5±1,09 0,68±0,022 

коливання 29,6 – 37,9 39,6 – 51,9 0,60 – 0,82 

n= 10 10 10 

1. р˂ 005 0,05 0,1 

2. р˂ 0,001 0,001 0,001 

3. р˂ – 0,001 0,1 

 

період лікування знизилася на 16,2 % (р˂0,001), їх рівень все ще був вищим 

на 21,9 % (р˂0,001), порівняно із показником, отриманим в групі здорових 

корів. Однак було встановлено нормалізацію вмісту альбумінів, що є 
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сприятливою ознакою. Після лікування абсолютний вміст альбуміну зріс на 

27,3 % (р˂0,001) та не виходив за межі фізіологічних коливань в усіх тварин 

даної дослідної групи. 

За умови застосування альтернативної схеми протикетозної терапії 

було встановлено зниження вмісту глобулінів у сироватці крові корів (на 

24,5 %; р˂0,001; табл. 6.11) та зростання альбумінів (на 23,3 %; р˂0,001) до 

рівня фізіологічного показника, що свідчить про нормалізацію протеїнового 

метаболізму, недивлячись на вищий, порівняно із здоровими тваринами, 

вміст глобулінів (на 10,5 %; р˂0,05; табл. 6.11). Вміст глобулінів у сироватці 

крові корів другої дослідної групи, порівняно із першою, був на 9,4 % 

(р˂0,001) нижчим.  

Зростання рівня альбумінів та зниження глобулінів спричинило 

зростання альбуміно-глобулінового коефіцієнту (табл. 6.11). У першій 

дослідній групі коефіцієнт зріс на 51,2 % (р˂0,001) до рівня 0,62±0,025, а в 

другій – 61,9 % (р˂0,001) до 0,68±0,022, порівняно із 0,41–0,42 перед 

початком лікування, що є прогностично сприятливо. 

Проведені дослідження фракційного складу глобулінів сироватки крові 

корів, яких лікували за традиційною схемою, показали вірогідно вищий, 

порівняно зі здоровими тваринами, вміст протеїнів альфа- та гамма-

глобулінового спектру (на 41,3 та 30,8 % відповідно; р˂0,001; табл. 6.12). 

Порівняно із початком лікування вміст бета-глобулінів знизився на 34,4 % 

(р˂0,001), а гамма-глобулінів – на 30,8 % (р˂0,1). Рівень альфа-глобулінової 

фракції змінився незначно. Після застосування запропонованої схеми 

лікування було отримано подібні зміни. Порівняно з початком лікування, 

вміст бета-глобулінів знизився на 15,3 % (р˂0,001), а гамма-глобулінів – на 

33,4 % (р˂0,001). Крім цього, було встановлено зниження концентрації 

протеїнів і альфа-глобулінової фракції (на 18,4 %; р˂0,05). До гамма-

глобулінової фракції сироватки крові входять не лише імунокомпетентні 

протеїни, а й ліпіди низької та дуже низької щільності [106], відповідно  



216 

 

 

 

 

 

Таблиця 6.12. 

Вміст глобулінових фракцій в сироватці крові хворих корів  

до та після лікування, г/л 

Група корів 
Статистичні 

показники 
α-глобуліни β-глобуліни γ-глобуліни 

Клінічно 

здорові 

M±m 10,4±0,62 10,7±0,76 21,9±0,86 

коливання 7,7 – 13,9 7,5 – 15,7 19,1 – 28,9 

n= 10 10 10 

І група 

до лікування 

 

M±m 15,2±1,20 18,0±0,81 29,3±1,45 

коливання 12,1 – 23,2 16,2 – 24,2 23,5 – 38,7 

n= 10 10 10 

1. р˂ 0,01 0,001 0,001 

І група після 

лікування 
 

M±m 14,7±0,72 11,8±0,63 25,9±0,95 

коливання 11,3 – 18,0 9,8 – 15,3 20,4 – 29,8 

n= 8 8 8 

1. р˂ 0,001 0,5 0,01 

2. р˂ 0,5 0,001 0,1 

ІІ група 

до лікування 

 

M±m 15,7±1,28 17,7±0,40 29,6±1,51 

коливання 11,5 – 24,7 16,2 – 19,9 23,1 – 39,8 

n= 10 10 10 

1. р˂ 0,01 0,001 0,001 

ІІ група 

після 

лікування 

 

M±m 12,8±0,43 15,0±0,59 19,7±1,18 

коливання 11,1 – 16,1 11,8 – 17,3 13,1 – 24,1 

n= 10 10 10 

1. р˂ 0,01 0,001 0,5 

2. р˂ 0,05 0,01 0,001 

3. р˂ 0,05 0,01 0,001 

 

значне зниження рівня цієї фракції з однієї сторони пов’язано зі зниженням 

рівня загального протеїну, з другої – з активним використанням в першу 

чергу ліпопротеїнів низької та дуже низької щільності. Крім того, зниження 

рівня гамма-глобулінів може бути спричинено зниженням концентрації 

ферумтранспортуючих протеїнів, які відносяться до гаптаглобінової фракції 
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[536], яку ми віднесли до гамма-глобулінів. Опосередковано це 

підтверджується дослідженням рівня Феруму, який зріс (табл. 6.2). За 

низького рівня Феруму організм намагається збільшити рівень протеїнів, які 

можуть його зв’язувати [106]. 

Рівень бета-глобулінів у сироватці крові корів другої дослідної групи 

був на 40,2 % (р˂0,001) вищим за рівень у здорових корів та на 27,1 % 

(р˂0,01) за рівень у корів першої дослідної групи. На нашу думку, основною 

причиною високого рівня бета-глобулінів можуть бути залишкові явища 

ліпомобілізації. Відомо [536–539], що основну частину протеїнів даної 

фракції складають бета-ліпопротеїни (високої щільності), які беруть участь у 

транспорті ліпідів. Молочна залоза майже не засвоює неетерифіковані жирні 

кислоти крові. 95 % жирних кислот вона отримує у вигляді 

триацилгліцеролів ліпідів дуже низької щільності.  

Вміст протеїнів альфа-глобулінової фракції сироватки крові після 

застосування запропонованої схеми лікування був на 12,9 % (р˂0,01) 

нижчим, ніж після застосування традиційного лікування, а гамма-глобулінів 

– на 23,9 % вищим (р˂0,001; табл. 6.12).  

Протеїновий обмін залежить від синтезу в організмі тварин 

глюкокортикоїдів. Глюкокортикоїди, перш за все кортизол, індукують всі 

ключові ензими глюконеогенезу і забезпечують цей процес вихідними 

сполуками та знижують потребу тканин у глюкозі, тим самим, підвищуючи її 

рівень в крові [304, 455]. У свою чергу, це допомагає боротися організму зі 

стресами, підтримувати певний рівень глюкози в крові, навіть за 

недостатнього надходження вуглеводів. Проведені нами дослідження 

показали (табл. 6.13), що після курсу лікування концентрація кортизолу в 

плазмі крові корів першої дослідної групи знизилася на 30,3 % (р˂0,001), а 

другої – 45 % (р˂0,001). Як видно із даних таблиці 6.13, після застосування 

традиційної протикетозної терапії рівень кортизолу в плазмі крові корів був 
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на 18,6 % вищим за показник здорових корів та на 34,5 % (р˂0,05), порівняно 

із коровами, яким застосовували запропоновану схему лікування.  

Таблиця 6.13. 

Вміст кортизолу в плазмі крові хворих корів  

до та після лікування, нмоль/л 

Група корів Статистичні показники Кортизол 

Клінічно здорові 

M±m 83,2±11,05 

коливання 27,6 – 102,1 

n= 10 

І група 

до лікування 

 

M±m 141,6±8,20 

коливання 90,8 – 165,1 

n= 10 

1. р˂ 0,001 

І група після 

лікування 
 

M±m 98,7±6,42 

коливання 83,6 – 119,7 

n= 8 

1. р˂ 0,5 

2. р˂ 0,001 

ІІ група 

до лікування 

 

M±m 133,5±9,07 

коливання 90,8 – 176,9 

n= 10 

1. р˂ 0,01 

ІІ група 

після лікування 

 

M±m 73,4±8,64 

коливання 48,0 – 92,5 

n= 10 

1. р˂ 0,5 

2. р˂ 0,001 

3. р˂ 0,05 

 

Стимулюючи розпад протеїнів, кортизол сприяє вивільненню 

амінокислот, які є важливими елементами глюконеогенезу, оскільки, 

вуглецевий залишок амінокислот складає від 15 до 35 % глюконеогенезу 

[106]. 

Отримані нами результати досліджень вказують на те, що застосування 

протикетозної терапії спричинило низку змін вмісту вільних амінокислот у  
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Таблиця 6.14. 

Вміст кетогенних амінокислот та метіоніну у плазмі крові хворих корів  

до та після лікування, n=8 – 10, мкмоль/л 

Примітки: р˂ – вірогідність, порівняно зі передлікувальним періодом; 

  1. Різниці вірогідні між І-ю та ІІ-ю  дослідними групами: * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001; 

    2. Різниці вірогідні, порівняно зі здоровими тваринами: ° –р˂0,05; °° – р˂0,01; °°° – р˂0,001. 

Показник 

Клінічно 

здорові 

корови 

І група (традиційна схема) 
 

ІІ група (Ремівітал) 

До лікування Після лікування р< До лікування Після лікування р< 

Лейцин 
M±m 48,6±1,15 78,6±2,94°°° 59,1±3,11°° 

0,001 
81,8±3,95°°° 53,2±2,27 

0,001 
колив. 46,8 – 57,7 67,4 – 93,4 45,5 – 70,9 63,4 – 104,9 40,7 – 63,5 

Лізин 
M±m 56,6±3,99 59,3±2,17 42,4±6,10 

0,01 
61,3±2,66 71,9±2,13°°*** 

0,01 
колив. 47,6 – 87,6 49,8 – 70,1 30,2 – 80,4 50,5 – 71,2 60,2 – 80,4 

Тирозин 
M±m 28,9±1,26 33,5±1,64° 30,3±1,11 

0,1 
32,3±1,66 24,8±0,69°°*** 

0,001 
колив. 19,6 – 34,5 22,5 – 37,5 25,5 – 35,5 20,5 – 39,7 22,2 – 29,5 

Триптофан 
M±m 38,8±1,43 55,8±2,38°°° 55,6±3,41°°° 

0 
57,3±2,26°°° 41,6±1,96** 

0,001 
колив. 32,7 – 48,8 42,9 – 65,5 37,4 – 69,4 44,2 – 65,5 33,8 – 48,8 

Фенілаланін 
M±m 24,0±0,58 31,1±1,24°°° 27,2±0,52°°° 

0,01 
30,2±1,07°°° 25,1±0,50** 

0,001 
колив. 21,5 – 26,7 26,6 – 38,1 25,2 – 29,4 25,6 – 35,1 23,7 – 26,9 

Метіонін 
M±m 17,3±0,78 24,9±0,83°°° 23,4±0,57°°° 

0,1 
24,2±0,81°°° 15,8±0,43*** 

0,001 
колив. 11,8 – 19,7 21,1 – 29,9 20,5 – 24,9 20,8 – 27,8 14,8 – 17,2 

2
1
9
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плазмі крові корів. Зокрема, було зареєстровано зниження вмісту кетогенних 

амінокислот (табл. 6.14). У групі корів, яким застосовували традиційну схему 

медикаментозної терапії, вміст лейцину знизився на 24,8 % (р<0,001), а 

фенілаланіну на 12,5 % (р˂0,01). За застосування Ремівіталу зниження вмісту 

лейцину та фенілаланіну склало 35 % (р<0,001) та 16,9 % (р<0,001) 

відповідно. Крім цього, застосування Ремівіталу спричинило вірогідне 

зниження вмісту метіоніну (на 34,7 %; р<0,001), тирозину (на 23,2 %; 

р˂0,001), триптофану (на 27,4 %; р<0,001) та тирозину (на 23,2 %; р˂0,001).  

У плазмі крові корів першої дослідної групи після лікування вміст 

окремих кетогенних амінокислот був вірогідно вищим за показник здорових 

тварин (табл. 6.14). А саме, лейцину – на 21,6 % (р˂0,01), триптофану – 

43,3 % (р˂0,001), фенілаланіну – 13,3 % (р˂0,001) та метіоніну – 35,3 % 

(р˂0,001). Вміст кетогенних амінокислот у плазмі крові корів після 

застосування запропонованої схеми лікування, порівняно зі здоровими, 

знаходився у межах статистичної похибки, за виключенням лізину (був 

вищим на 27 %; р˂0,01). Вміст лізину перевищував показник першої 

дослідної групи також (на 69,6 %; р˂0,001), що, очевидно, пов’язано із його 

наявністю у складі препарату “Ремівітал”. Лізин знижує рівень 

триацилгліцеролів у сироватці крові, покращує засвоєння Кальцію із крові та 

сприяє його транспорту в кісткову тканину [540]. Дослідження, проведені на 

жуйних тваринах показали, що недостатність лізину сприяє виникненню 

імунодефіцитного стану [541, 542]. Вміст інших кетогенних амінокислот 

після застосування альтернативного лікування, порівняно з традиційним, був 

вірогідно нижчим (табл. 6.14): тирозину – на 18,2 % (р˂0,001), триптофану –

25,2 (р˂0,01), фенілаланіну – 7,7 (р˂0,01) та метіоніну – на 32,5 % (р˂0,001). 

Після проведення протикетозної терапії концентрація глюкогенних 

амінокислот у плазмі крові корів другої дослідної групи зросла (табл. 6.15). 

Так, вміст аланіну зріс на 39,6 % (р<0,001), аргініну – 31,8 (р<0,001), 

аспарагіну – 49,7 (р<0,001), гістидину – на 51,4 (р˂0,001), проліну – на 29,7 %  
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Таблиця 6.15. 

Вміст глюкогенних амінокислот у плазмі крові хворих корів до та після лікування, n=8 – 10, мкмоль/л 

Примітки: р˂ – вірогідність, порівняно зі передлікувальним періодом; 

  1. Різниці вірогідні між І-ю та ІІ-ю  дослідними групами: * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001; 

    2. Різниці вірогідні, порівняно зі здоровими тваринами: ° –р˂0,05; °° – р˂0,01; °°° – р˂0,001. 

Показник 

Клінічно 

здорові 

корови 

І група (традиційна схема) ІІ група (Ремівітал) 

До лікування Після лікування р< До лікування Після лікування р< 

Аланін M±m 153,5±8,93 116,1±2,27°°° 123,9±3,90°° 
0,1 

117,9±2,61°° 164,6±9,77*** 
0,001 

колив. 98,9 – 190,9 103,5 – 126,5 99,9 – 135,9 105,7 – 127,7 98,9 – 190,9 

Аргінін M±m 58,2±1,15 46,4±1,06°°° 49,2±2,21°° 
0,1 

46,5±0,84°°° 61,3±1,71*** 
0,001 

колив. 52,0 – 63,4 41,5 – 50,2 41,3 – 60,2 41,5 – 49,8 53,2 – 69,5 

Аспарагін M±m 26,4±1,07 18,7±0,38°°° 20,8±0,46°°° 
0,001 

18,5±0,38°°° 27,7±0,61*** 
0,001 

колив. 20,4 – 29,4 16,5 – 20,1 19,3 – 22,0 16,5 – 20,1 23,8 – 30,4 

Валін M±m 122,4±2,71 100,1±2,60°°° 153,3±4,93°°° 
0,001 

102,3±1,65°°° 136,6±8,08 
0,001 

колив. 116,5 – 131,4 87,7 – 110,4 123,6 – 168,4 90,9 – 108,8 116,1 – 171,3 

Гістидин M±m 36,2±1,40 20,7±0,87°°° 27,6±1,01°°° 
0,001 

21,6±0,83°°° 32,7±1,67* 
0,001 

колив. 31,1 – 44,2 17,9 – 24,6 23,2 – 32,2 17,9 – 25,5 24,2 – 41,0 

Пролін M±m 131,7±2,95 115,2±7,50° 117,5±7,44 
– 

113,0±8,82 146,6±6,03**° 
0,01 

колив. 120,4 – 151,6 70,6 – 146,9 85,5 – 148,9 70,6 – 149,7 121,5 – 172,9 

Цистеїн M±m 6,6±0,24 1,9±0,25°°° 4,6±0,37°°° 
0,001 

1,7±0,24°°° 7,1±0,31*** 
0,001 

колив. 5,2 – 7,6 0,6 – 3,0 3,2 – 6,1 0,6 – 3,1 5,0 – 8,8 

2
2
1
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(р˂0,01) та цистеїну – у 4,2 раза (р˂0,001). Отримані результати свідчать про 

позитивний вплив застосованої медикаментозної терапії на вирівнювання 

енергетичного дефіциту. Після лікування у тварин знизилася активність 

компенсаторних механізмів, направлених на стимуляцію глюконеогенезу. 

Значне зростання концентрації цистеїну, очевидно, пов’язане із його 

здатністю до дезінтоксикаційних процесів [543–545].  

У плазмі крові корів першої дослідної групи було встановлено 

вірогідне зростання аспарагіну на 11,2 % (р<0,001), гістидину – 33,3 % 

(р˂0,001) та цистеїну – в 2,4 раза (р˂0,001; табл. 6.15). Вміст аланіну, аргініну 

та проліну вірогідно не змінився. Порівняно із групою здорових тварин, вміст 

аланіну був нижчим на 19,3 % (р˂0,01), аргініну – 15,5 (р˂0,01), аспарагіну – 

21,2 (р˂0,001), гістидину – 23,8 (р˂0,001), а цистеїну – 30,3 % (р˂0,001).  

Порівнюючи отримані показники у тварин дослідних груп, було 

встановлено вірогідно вищий рівень аланіну (на 32,8 %; р˂0,001), аргініну (на 

24,6 %; р˂0,001), аспарагіну (на 33,2 %; р˂0,001), гістидину (на 18,5 %; 

р˂0,05), проліну (на 24,8 %; р˂0,01) та цистеїну (на 54,3 %; р˂0,001) після 

застосування препарату “Ремівітал”. 

Більш позитивна динаміка показників крові тварин другої дослідної 

групи, порівняно з першою, пояснюється яскраво вираженими 

гепатопротекторними властивостями складників препарату “Ремівітал”. 

Зокрема L-карнітин бере участь у транспорті жирних кислот через 

мітохондріальну мембрану та є важливим фактором підтримання рівня 

коензиму А [261]. Крім цього, останнім часом з’явилося достатньо 

переконливих досліджень антиоксидантних властивостей L-карнітину [262, 

263, 546–548]. L-аспарагін є сировиною для синтезу інших життєво важливих 

амінокислот та аспарагінової кислоти, котра в свою чергу, є незамінимою в 

синтезі сечовини [106]. Нікотинамід та ціанокобаламін беруть участь у 

метаболізмі жирних кислот та виведенні кетонових тіл [265, 549, 550]. 
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Важлива роль у метаболізмі жирних кислот належить серину. Як видно 

із представлених у таблиці 6.16 результатів досліджень, після застосування 

медикаментозної терапії відбулося зниження концентрації серину в плазмі 

крові корів першої (на 21,1 %; р˂0,01) та другої (на 15,9 %; р˂0,01) дослідних 

груп. Встановлено зростання вмісту гліцину (табл. 6.16). У першій дослідній 

групі зростання концентрації склало 7 % (р˂0,1), однак, порівняно із 

здоровими тваринами, його рівень був нижчим на 19,6 % (р˂0,001). У плазмі  

Таблиця 6.16. 

Вміст серину та гліцину в плазмі крові хворих корів  

до та після лікування, мкмоль/л 

Група корів Статистичні показники Серин Гліцин 

Клінічно 

здорові 

M±m 55,1±3,13 412,4±14,34 

коливання 41,6 – 73,1 318,1 – 485,9 

n= 10 10 

І група 

до лікування 

 

M±m 62,9±2,94 309,9±8,02 

коливання 50,0 – 80,9 279,4 – 355,9 

n= 10 10 

1. р˂ 0,1 0,001 

І група після 

лікування 
 

M±m 49,6±2,43 331,7±9,23 

коливання 41,6 – 60,3 305,6 – 385,7 

n= 8 8 

1. р˂ 0,5 0,001 

2. р˂ 0,01 0,1 

ІІ група 

до лікування 

 

M±m 64,8±3,11 291,7±5,73 

коливання 49,9 – 71,0 256,5 – 310,5 

n= 10 10 

1. р˂ 0,05 0,001 

ІІ група 

після 

лікування 

 

M±m 54,5±2,96 436,8±31,68 

коливання 43,6 – 69,3 220,7 – 554,0 

n= 10 10 

1. р˂ 0,5 0,5 

2. р˂ 0,05 0,001 

3. р˂ 0,5 0,01 

 

крові корів другої дослідної групи після лікування вміст гліцину зріс майже 

на 50 % (р˂0,001) до показника, який дещо перевищує його рівень у здорових 
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тварин (табл. 6.16). Виходячи із вищенаведеного матеріалу, можна зробити 

висновок про те, що застосовані схеми лікування, передусім із 

використанням препарату “Ремівітал”, стимулюють антиоксидантну та 

антитоксичну системи захисту організму. 

Відомо [551, 552], що часто гліцин і серин синтезуються в організмі з 

треоніну. Треонін, як і метіонін, є ліпотропною речовиною – бере участь в 

попередженні відкладення жиру в печінці. Важлива складова в синтезі 

пуринів, які, в свою чергу, розкладають сечовину, побічний продукт синтезу 

протеїнів. Крім цього, треонін необхідний для синтезу імуноглобулінів і  

Таблиця 6.17. 

Вміст треоніну та таурину в плазмі крові хворих корів  

до та після лікування, мкмоль/л 

Група корів Статистичні показники Треонін Таурин 

Клінічно 

здорові корови 

M±m 45,7±2,07 17,5±0,47 

коливання 34,5 – 55,1 15,1 – 20,1 

n= 10 10 

І група 

до лікування 

 

M±m 38,3±3,69 26,9±1,63 

коливання 22,5 – 57,9 19,8 – 32,5 

n= 10 10 

1. р˂ 0,1 0,001 

І група після 

лікування 
 

M±m 41,9±1,91 20,5±0,80 

коливання 32,1 – 49,9 16,9 – 24,9 

n= 8 8 

1. р˂ 0,5 0,05 

2. р˂ 0,5 0,01 

ІІ група 

до лікування 

 

M±m 36,0±4,13 27,8±1,39 

коливання 20,5 – 53,2 21,4 – 32,0 

n= 10 10 

1. р˂ 0,05 0,001 

ІІ група 

після 

лікування 

 

M±m 48,3±0,80 19,2±0,82 

коливання 45,1 – 53,9 14,2 – 22,6 

n= 10 10 

1. р˂ 0,5 0,1 

2. р˂ 0,01 0,001 

3. р˂ 0,01 0,5 
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антитіл, для нормальної роботи імунної системи. Як видно із наведених у 

таблиці 6.17 даних, застосована нами традиційна схема лікувальної терапії на 

концентрацію треоніну в плазмі крові суттєво не вплинула. Було встановлено 

підвищення на 34,2 % (р˂0,01) концентрації треоніну в плазмі крові корів 

після лікування ремівіталом та пропіленгліколем. Рівень треоніну в плазмі 

крові корів після традиційної схеми лікування знаходився в межах між 

показниками здорових та хворих на кетоз тварин. Концентрація таурину 

вірогідно знизилася (табл. 6.17). Після застосування традиційної схеми 

зниження склало 23,8 % (р˂0,01), а запропонованої – 30,9 (р˂0,001). Таурин – 

сульфокислота, що синтезується в організмі тварин та людини з цистеїну, 

відіграє суттєву роль у процесі травлення і засвоєння ліпідів, є одним з 

основних компонентів жовчі. Крім цього, таурин є важливим 

антиоксидантом [486–488]. Таурин сприяє травленню і виробленню жовчі у 

печінці, сприяє розщепленню холестеролу. Він покращує функцію жовчного 

міхура шляхом утворення таурохолату із жовчних кислот, а таурохолат 

сприяє ефективнішому видаленню холестеролу з жовчю. Таурин – це 

ключовий компонент жовчних кислот, який відіграє значну роль у 

забезпеченні оптимальної роботи печінки, він необхідний для виведення 

токсичних хімічних речовин і продуктів обміну з організму [553–556]. Вміст 

таурину в плазмі крові корів після лікування вірогідно не відрізнявся від 

показника у здорових тварин (табл. 6.17). У плазмі крові корів першої 

дослідної групи, після лікування, концентрація таурину перевищувала на 

17,1 % (р˂0,05) показник здорових тварин. 

За дослідження вмісту амінокислот із розгалуженими ланцюгами у 

плазмі крові хворих корів після лікування було встановлено зростання двох 

(валін та ізолейцин). Вміст третьої амінокислоти (лейцин) знизився у плазмі 

крові корів обох дослідних груп (табл 6.14). Лейцин, крім того, що є 

амінокислотою з розгалуженими ланцюгами, відноситься, також, до групи 

кетогенних амінокислот. Вміст валіну в плазмі крові тварин першої дослідної 
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групи зріс на 53,1 % (р<0,001), другої – 33,5 (р<0,001; табл. 6.15). Зростання 

вмісту ізолейцину становило 54,6 % (р<0,001) та 34,8 % (р˂0,001) відповідно 

(рис. 6.6). Ці три незамінні амінокислоти розщеплюються, в основному, в  

 

 

 

 

м’язовій тканині та відіграють значну роль в енергетичному обміні, зокрема в 

утворенні та відкладанні глікогену [106, 557–559]. Вважається, що за 

м’язової роботи вони можуть використовуватися для синтезу проміжних 

сполук циклу трикарбонових кислот і глюконеогенезу, тобто виступають в 

якості джерел енергії. Крім того, ці амінокислоти володіють регуляторною 

функцією, виступаючи як сигнальні молекули, вони регулюють процеси 

синтезу і деградації протеїнів, клітинного метаболізму і росту, а також 

секрецію інсуліну [483, 485]. Слід зазначити, що вміст валіну в плазмі крові 
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корів, яким застосовували традиційну схему лікування, був вищим на 25,2 % 

(р˂0,001), порівняно зі здоровими (табл. 6.15). Крім цього, необхідно 

відмітити вірогідно вищий вміст ізолейцину (рис. 6.6): за застосування 

традиційної схеми лікування кетозу – на 24,6 % (р˂0,001), порівняно з 

тваринами, яким застосовували препарат “Ремівітал”, або на 46,1 % 

(р˂0,001), порівняно із групою здорових тварин. Високий вміст ізолейцину, з 

однієї сторони сприяє вирівнюванню енергетичного дефіциту, але з іншої, за 

умови дефіциту ензимів, які каталізують декарбоксилювання ізолейцину, 

сприяє виникненню кетоацидозу [533]. 

Надзвичайно важлива роль в утилізації аміаку та лактату, які у значних 

кількостях присутні в організмі корів за даної патології, належить орнітину 

та цитруліну. Як видно із представлених у таблиці 6.18 результатів 

досліджень, у плазмі крові корів після застосування їм препарату “Ремівітал” 

у поєднанні із пропіленгліколем було встановлено вірогідне зростання 

орнітину та зниження цитруліну. Концентрація орнітину зросла на 90,2 % 

(р˂0,001). Основною причиною зростання концентрації орнітину є його 

екзогенне надходження в складі препарату “Ремівітал”. L-орнітин стимулює 

синтез карбомоілфосфатсинтетази – провідного ензиму синтезу сечовини у 

гепатоцитах [264]. Вміст цитруліну знизився удвічі (р˂0,001).  

Цитрулін також сприяє виведенню аміаку та сечовини із організму. 

Крім цього, з цитруліну утворюється аргінін – основний донор Нітрогену, 

який покращує кровотік у м’язах [560–562]. Можна припустити, що саме цим 

пояснюється вірогідне зростання рівня аргініну (табл. 6.15) та зниження 

цитруліну (табл. 6.18) в крові корів. За застосування традиційної схеми 

лікування також було встановлено зростання концентрації орнітину (на 

24,6 %; р˂0,01) та зниження цитруліну (на 27,0 %; р˂0,001), порівняно зі 

передлікувальним періодом, однак, порівняно із запропонованою схемою 

лікування, звертає на себе увагу вірогідно нижчий рівень орнітину (на 
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35,5 %; р˂0,001) та вищий цитруліну (на 42,6 %; р˂0,001; табл. 6.18) у плазмі 

крові корів. 

Таблиця 6.18. 

Вміст орнітину та цитруліну в плазмі крові хворих корів  

до та після лікування, мкмоль/л 

Група корів Статистичні показники Орнітин Цитрулін 

Клінічно 

здорові 

M±m 39,3±2,91 41,6±2,99 

коливання 32,1 – 56,8 27,5 – 60,3 

n= 10 10 

І група 

до лікування 

 

M±m 25,2±1,35 76,6±1,61 

коливання 19,1 – 28,1 65,6 – 82,1 

n= 10 10 

1. р˂ 0,001 0,001 

І група після 

лікування 
 

M±m 31,4±1,60 55,9±3,51 

коливання 25,1 – 39,7 38,7 – 69,5 

n= 8 8 

1. р˂ 0,05 0,01 

2. р˂ 0,01 0,001 

ІІ група 

до лікування 

 

M±m 25,6±0,87 78,4±2,59 

коливання 22,5 – 30,5 63,2 – 89,0 

n= 10 10 

1. р˂ 0,001 0,001 

ІІ група 

після 

лікування 

 

M±m 48,7±1,89 39,2±1,84 

коливання 38,2 – 60,4 34,8 – 49,9 

n= 10 10 

1. р˂ 0,05 0,5 

2. р˂ 0,001 0,001 

3. р˂ 0,001 0,001 

 

 Проведені дослідження амінокислот-маркерів катаболізму м’язового 

протеїну (3-метилгістидин, глутамін) показали вірогідне зниження їх вмісту 

після проведеного лікування як у першій, так і у другій дослідних групах 

корів (табл. 6.19). Після застосування традиційної схеми концентрація 3-

метилгістидину знизилася у 2,8 раза (р˂0,001), а глутаміну – на 33,5 % 

(р˂0,001). Однак, порівняно із групою здорових корів, вміст 3-
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метилгістидину був вищим на 57,1 (р˂0,05), а глутаміну – 26,3 % (р˂0,001). У 

плазмі крові чотирьох корів після застосування їм традиційного лікування 

вміст 3-метилгістидину перевищував верхню межу коливань даного 

показника у здорових корів. Після застосування запропонованої нами схеми 

лікування вміст 3-метилгістидину в плазмі крові корів знизився більш ніж у 4 

рази (р˂0,001), а глутаміну – у 1,8 раза (р˂0,001). У плазмі крові восьми із 

десяти корів другої дослідної групи вміст 3-метилгістидину знаходився в 

межах коливань даного показника у здорових корів (табл. 6.19). Порівняно з 

першою дослідною групою, вміст 3-метилгістидину у крові корів був на  

  Таблиця 6.19. 

Вміст 3-метилгістидину та глутаміну в плазмі крові хворих корів  

до та після лікування, мкмоль/л 

Група корів Статистичні показники 3-метилгістидин Глутамін 

Клінічно 

здорові 

M±m 6,3±0,57 106,5±3,45 

коливання 3,7 – 9,1 88,2 – 121,8 

n= 10 10 

І група 

до лікування 

 

M±m 27,7±0,82 202,4±4,40 

коливання 23,2 – 30,4 188,3 – 220,1 

n= 10 10 

1. р˂ 0,001 0,001 

І група після 

лікування 
 

M±m 9,9±1,48 134,5±5,24 

коливання 6,9 – 17,6 104,9 – 154,2 

n= 8 8 

1. р˂ 0,05 0,001 

2. р˂ 0,001 0,001 

ІІ група 

до лікування 

 

M±m 30,5±0,78 207,6±7,47 

коливання 25,9 – 35,9 165,5 – 246,5 

n= 10 10 

1. р˂ 0,001 0,001 

ІІ група 

після 

лікування 

 

M±m 7,2±1,11 113,4±6,61 

коливання 4,3 – 14,9 87,5 – 155,4 

n= 10 10 

1. р˂ 0,5 0,5 

2. р˂ 0,001 0,001 

3. р˂ 0,5 0,05 
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27,3 % нижчим, а глутаміну – на 15,7 % (р˂0,05). Отримані результати 

свідчать про зниження рівня катаболізму протеїнів у організмі молочних 

корів після лікування внаслідок ліквідації енергетичного дефіциту. 

Із даних рисунка 6.7 видно, що після лікування у крові корів, хворих на 

кетоз, вірогідно зріс загальний вміст амінокислот. Зокрема, після 

застосування традиційної схеми лікування на 6,4 % (р˂0,01). Отримані 

результати досліджень свідчать про те, що зростання відбулося за рахунок 

збільшення концентрації у плазмі крові незамінних амінокислот (на 11 %; 

р˂0,01). Рівень замінних амінокислот у плазмі крові здорових корів був 

вищим на 23,9 % (р˂0,001), що свідчить про краще засвоєння амінокислот із 

кишечнику в здорових корів. Після застосування схеми лікування із 

застосуванням препарату “Ремівітал” загальний вміст амінокислот у плазмі 

крові корів зріс на 23,1 % (р˂0,001) за рахунок замінних амінокислот (на 

34,6 %; р˂0,001). Рівень незамінних амінокислот вірогідно не відрізнявся,  
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порівняно із іншими групами тварин. Відносно першої дослідної групи, у 

другій, загальний вміст амінокислот у крові був вищим на 13,5 % (р˂0,001), а 

групи замінних амінокислот – на 26,9 % (р˂0,001). Отримані результати 

досліджень свідчать про покращення засвоєння амінокислот у шлунково-

кишковому тракті корів дослідних груп після лікування, передусім після 

застосування запропонованої нами схеми лікування. 

Зростання вмісту глюкогенних амінокислот (аланін, аргінін, аспарагін, 

валін, гістидин, гліцин, глутамін, метіонін, пролін, серин, треонін, цистеїн) та 

зниження кетогенних (лейцин, лізин, тирозин, триптофан, фенілаланін) у 

плазмі крові хворих корів після лікування, спричинило зростання індексу 

глюкогенні/кетогенні амінокислоти, що є ознакою нормалізації протеїнового 

обміну (рис. 6.8). У першій дослідній групі зростання склало 24,4 % 

(р˂0,001), а другій – 45 % (р˂0,001).  
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Проведені дослідження кінцевих продуктів метаболізму (креатинін, 

сечовина) показали нормалізацію їх вмісту в сироватці крові корів після 

лікування за запропонованою схемою (табл. 6.20). Порівняно із 

передлікувальним періодом, вміст сироваткового креатиніну знизився на  

Таблиця 6.20. 

Вміст креатиніну та сечовини в сироватці крові молочних корів  

до та після лікування 

Група корів Статистичні показники 
Креатинін, 

мкмоль/л 

Сечовина, 

ммоль/л 

Здорові 

тварини 

M±m 117,3±3,31 5,2±0,29 

коливання 101,5 – 129,4 3,6 – 6,2 

n= 10 10 

І група 

до лікування 

 

M±m 167,3±7,73 8,1±0,30 

коливання 137,8 – 197,8 6,1 – 9,8 

n= 10 10 

1. р˂ 0,001 0,001 

І група після 

лікування 
 

M±m 92,3±3,37 7,1±0,24 

коливання 82,3 – 108,5 5,9 – 8,2 

n= 8 8 

1. р˂ 0,001 0,001 

2. р˂ 0,001 0,05 

ІІ група 

до лікування 

 

M±m 170,3±5,79 8,3±0,45 

коливання 145,1 – 197,8 6,0 – 10,2 

n= 10 10 

1. р˂ 0,001 0,001 

ІІ група 

після 

лікування 

 

M±m 107,3±8,63 4,1±0,58 

коливання 92,3 – 139,5 3,0 – 6,1 

n= 10 10 

1. р˂ 0,5 0,5 

2. р˂ 0,001 0,001 

3. р˂ 0,5 0,001 

 

37 % (р˂0,001), а сечовини – на 50,6 % (р˂0,001). Після застосування 

традиційної схеми медикаментозної терапії було встановлено нормалізацію 

рівня креатиніну в сироватці крові всіх корів даної групи та сечовини у 50 % 

(табл. 6.20). Середній по групі вміст креатиніну знизився після проведеного 

лікування на 44,8 % (р˂0,001), а сечовини – 12,3 % (р˂0,05). Не дивлячись на 
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позитивну динаміку даних показників, порівняно із групою здорових тварин 

рівень креатиніну був на 21,3 % (р˂0,001) нижчим, а сечовини на 36,5 % 

(р˂0,001) – вищим. Порівняно із другою дослідною групою вміст сечовини 

був вищим на 73,2 % (р˂0,001). Отримані результати свідчать про лише 

часткове відновлення сечовиновидільної функції нирок та 

аміакдезінтоксикаційної функції печінки у корів першої дослідної групи. 

Проведений статистичний аналіз динаміки індексу 3-

метилгістидин/креатинін показав (рисунок 6.9), що після лікування корів, 

хворих на кетоз, вірогідно знизилася величина співвідношення 3-

метилгістидину до креатиніну, що свідчить про зниження відносної 

швидкості катаболізму м’язових волокон [241]. У першій дослідній групі 

зниження склало 35,3 % (р˂0,001), другій – 61,1 (р˂0,001). 
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печінкових ензимів свідчать про те (табл. 6.21), що після лікування корів, 

хворих на кетоз, відбулося не лише покращення функціонального стану 

печінки, а й існує тенденція до відновлення її структури. Після лікування із 

застосуванням традиційної схеми активність аспарагінової амінотрансферази 

знизилася у 2,2 раза (р˂0,001). Однак, як видно із коливань даного показника 

у першій дослідній групі тварин, у всіх корів все ще існує гіперензимемія.  

Таблиця 6.21. 

Активність аспарагінової та аланінової трансфераз у сироватці крові 

хворих корів до та після лікування, нкат/л 

Група корів Статистичні показники АсАТ АлАТ 

Клінічно 

здорові 

M±m 495,8±42,03 364,2±22,45 

коливання 408,4 – 780,2 235,1 – 458,4 

n= 10 10 

І група 

до лікування 

 

M±m 2084,6±189,80 575,8±88,46 

коливання 1413,6 – 2287,3 296,7 – 1036,9 

n= 10 10 

1. р˂ 0,001 0,05 

І група після 

лікування 
 

M±m 956,5±73,02 494,8±23,55 

коливання 790,2 – 1140,2 423,4 – 553,4 

n= 8 8 

1. р˂ 0,001 0,001 

2. р˂ 0,001 0,5 

ІІ група 

до лікування 

 

M±m 1935,1±159,82 554,1±74,89 

коливання 1075,2 – 2632,2 315,1 – 1068,6 

n= 10 10 

1. р˂ 0,001 0,05 

ІІ група 

після 

лікування 

 

M±m 692,1±50,57 397,1±32,01 

коливання 566,8 – 860,2 303,4 – 478,4 

n= 10 10 

1. р˂ 0,01 0,5 

2. р˂ 0,001 0,1 

3. р˂ 0,01 0,05 

 

Після лікування середня активність АсАТ була вищою на 92,9 % (р˂0,001), 

порівняно зі здоровими тваринами. Активність аланінової амінотрансферази 

у сироватці крові корів, також була вищою за верхню межу фізіологічних 
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коливань та показник у здорових тварин (на 35,9 %; р˂0,05). Після 

застосування препарату “Ремівітал” у поєднанні з пропіленгліколем було 

встановлено (табл. 6.21) вірогідне зниження активності АсАТ (у 2,8 раза; 

р˂0,001). Активність аспарагінової амінотрансферази у сироватці крові корів 

другої дослідної групи також перевищувала верхню межу фізіологічних 

коливань, однак, порівняно з першою дослідною групою була вірогідно 

нижчою (на 27,6 %; р˂0,01). Активність аланінової трансфераза у окремих 

тварин даної групи також перевищувала нормативний показник. Порівняно із 

першою дослідною групою, середня активність АлАТ була на 19,7 % (р˂0,05) 

нижчою (табл. 6.21). 

Проведені дослідження активності гамма-глутамілтранспептидази та 

альфа-амілази після лікування показали (табл.6.22), що у сироватці крові 

корів першої дослідної групи їх активність знизилася, але порівняно із 

групою здорових корів була вірогідно вищою (ГГТП у 3,2 раза (р˂0,001), 

альфа-амілази – 1,4 раза (р˂0,05). Судячи із встановлених коливань цих 

показників, видно, що після лікування із застосуванням традиційної схеми 

відбулася нормалізація активності альфа-амілази практично у всіх 

досліджених корів. Активність гамма-глутамілтранспептидази все ще 

перевищувала верхню межу фізіологічних коливань. Після п’ятидобового 

застосування препарату “Ремівітал” було встановлено зниження активності 

ГГТП на 38,8 % (р˂0,001), альфа-амілази – 25,2 % (табл. 6.22). Недивлячись 

на вірогідно вищу (у 2,3 раза; р˂0,001), порівняно із групою здорових корів, 

активність ГГТП у восьми із десяти досліджених корів, його активність була 

нормальною. Порівняно з першою дослідною групою активність ГГТП була 

нижчою на 28,3 % (р˂0,01). Активність альфа-амілази знаходилася в межах 

фізіологічних коливань у сироватці крові дев’яти із десяти досліджених корів 

групи. 

Про покращення функціонального стану печінки свідчить також 

зниження активності лактатдегідрогенази та холінестераза у сироватці крові 
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Таблиця 6.22. 

Активність гамма-глутамілтранспептидази та альфа-амілази у 

сироватці крові хворих корів до та після лікування, нкат/л 

Група корів Статистичні показники 
γ-глутаміл-

транспептидаза 
α-амілаза 

Клінічно 

здорові 

M±m 220,7±13,39 366,9±25,54 

коливання 163,4 – 296,7 256,7 – 501,8 

n= 10 10 

І група 

до лікування 

 

M±m 811,8±37,46 585,8±63,80 

коливання 715,1 – 1008,5 108,4 – 863,5 

n= 10 10 

1. р˂ 0,001 0,01 

І група після 

лікування 
 

M±m 702,1±43,31 523,1±66,34 

коливання 608,5 – 825,2 274,1 – 670,1 

n= 8 8 

1. р˂ 0,001 0,05 

2. р˂ 0,1 0,5 

ІІ група 

до лікування 

 

M±m 822,2±64,61 594,9±84,02 

коливання 491,8 – 1038,5 158,4 – 1036,9 

n= 10 10 

1. р˂ 0,001 0,01 

ІІ група 

після 

лікування 

 

M±m 503,4±40,26 445,0±86,09 

коливання 383,4 – 625,1 173,0 – 648,5 

n= 10 10 

1. р˂ 0,001 0,5 

2. р˂ 0,001 0,5 

3. р˂ 0,01 0,5 

 

корів після лікування (табл. 6.23). П’ятидобове лікування за традиційною 

схемою спричинило зниження активності лактатдегідрогенази у крові на 

48,7 % (р˂0,001), а запропонованої – на 49,7 % (р˂0,001). Активність 

холінестераза зросла на 76,7 % (р˂0,001) та 100 % (р˂0,001) відповідно. У 

сироватці крові корів другої дослідної групи, порівняно з першою, активність 

холінестерази була вірогідно вищою (на 15,1 %; р˂0,05; табл. 6.23). З 

отриманих результатів можна зробити висновок про те, що п’ятидобове 

застосування даних препаратів сприяє відновленню структури печінки, 
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особливо, після введення препарату “Ремівітал” у поєднанні із 

пропіленгліколем. 

Таблиця 6.23. 

Активність лактатдегідрогенази та холінестераза у сироватці крові 

хворих корів до та після лікування, мккат/л 

Група корів Статистичні показники 
Лактат-

дегідрогеназа 
Холінестераза 

Клінічно 

здорові 

M±m 19,2±1,93 1,16±0,102 

коливання 10,5 – 27,3 0,80 – 1,91 

n= 10 10 

І група 

до лікування 

 

M±m 46,6±2,12 0,60±0,036 

коливання 36,1 – 55,9 0,46 – 0,88 

n= 10 10 

1. р˂ 0,001 0,001 

І група після 

лікування 
 

M±m 23,9±1,98 1,06±0,056 

коливання 17,0 – 27,8 0,92 – 1,18 

n= 8 8 

1. р˂ 0,5 0,5 

2. р˂ 0,001 0,001 

ІІ група 

до лікування 

 

M±m 44,9±2,45 0,61±0,029 

коливання 33,6 – 58,6 0,46 – 0,75 

n= 10 10 

1. р˂ 0,001 0,001 

ІІ група 

після 

лікування 

 

M±m 22,6±3,62 1,22±0,038 

коливання 16,9 – 36,7 1,10 – 1,31 

n= 10 10 

1. р˂ 0,5 0,5 

2. р˂ 0,001 0,001 

3. р˂ 0,5 0,05 

 

Виходячи із отриманих результатів досліджень, можна підсумувати, що  

застосування медикаментозного лікування сприяє нормалізації 

функціонального стану печінки та відновленню її структури. Крім цього, 

після п’яти діб медикаментозної терапії відбулася нормалізація більшості 

показників протеїнового обміну. Зокрема, після застосування препарату 

“Ремівітал” та пропіленгліколю було встановлено зниження вмісту 

загального протеїну сироватки крові за рахунок протеїнів грубодисперсних 
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фракцій. Вміст альбумінів вірогідно зріс до нормального значення. Слід 

зазначити, що концентрація протеїнів бета– та гамма-глобулінових фракцій 

все ще була високою. За застосування традиційної схеми лікування у п’яти із 

восьми досліджених корів все ще існували ознаки гіперпротеїнемії. 

Альбуміно-глобуліновий коефіцієнт після застосування традиційної схеми 

лікування зріс до рівня 0,62, а після запропонованої – 0,68, порівняно із 0,4 у 

хворих корів. Отримані результати досліджень свідчать про відновлення 

функціонального стану та тенденцію до відновлення структури печінки у 

корів, яким застосовували препарат “Ремівітал”. Було встановлено вірогідне 

зниження активності у сироватці крові корів аспарагінової і аланінової 

амінотрансфераз, гамма-глутамілтранспептидази, альфа-амілази, 

лактатдегідрогенази та зростання холінестерази. Після застосування 

традиційного лікування у частини досліджених корів активність печінкових 

маркерних ензимів все ще перевищувала верхню межу нормативного 

показника. 

Відновлення функціонального стану печінки та зниження активності 

глюконеогенезу спричинило низку змін вмісту вільних амінокислот у плазмі 

крові корів. Зокрема, було зареєстровано зниження вмісту кетогенних 

амінокислот і амінокислот з розгалуженими ланцюгами та зростання 

глюкогенних. Після застосування традиційної схеми лікування було 

встановлено вірогідне зниження концентрації лейцину та зростання 

аспарагіну, валіну, гістидину та цистеїну. За умови застосування 

запропонованої нами схеми лікування, крім цих амінокислот, було 

встановлено ще й зниження вмісту триптофану, фенілаланіну і метіоніну та 

зростання аланіну й аргініну. Порівнюючи отримані показники у тварин 

дослідних груп, було встановлено вірогідно вищий рівень аланіну, аргініну, 

аспарагіну та цистеїну після застосування препарату “Ремівітал”. Значне 

зростання концентрації цистеїну, очевидно, пов’язане із його здатністю до 

дезінтоксикаційних процесів. Нормалізація вмісту таурину та треоніну 
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свідчить про покращення жовчоутворення та жовчовиділення. Порівнюючи 

із запропонованою схемою лікування, за застосування традиційної, звертає 

на себе увагу вірогідно вищий рівень орнітину та нижчий цитруліну, що 

свідчить про проблеми в утилізації аміаку та лактату. 

Після лікування корів, хворих на кетоз, вірогідно зріс загальний вміст 

амінокислот (на 6 і 23 %). За застосування традиційної схеми лікування 

зростання відбулося за рахунок збільшення концентрації у плазмі крові 

незамінних амінокислот, а альтернативної – замінних. Порівняно із першою 

дослідною групою, у другій загальний вміст амінокислот був вірогідно 

вищим (р˂0,001), в основному за рахунок замінних амінокислот, що свідчить 

про покращення засвоєння амінокислот у шлунково-кишковому тракті корів. 

Зростання рівня глюкогенних амінокислот та зниження кетогенних привело 

до підвищення співвідношення глюкогенні/кетогенні амінокислоти до 5,1 за 

традиційної схеми лікування та 5,8 – запропонованої, порівняно із 4,0–4,1 у 

хворих. Також було встановлено зниження рівня катаболізму м’язових 

волокон, що видно зі зниження величини співвідношення 3-метилгістидину 

до креатиніну на 35,3 % у першій та 61,1 – другій дослідній групі.  

Більш позитивна динаміка показників крові тварин другої дослідної 

групи, порівняно з першою, пояснюється яскраво вираженими 

гепатопротекторними властивостями складників препарату “Ремівітал”. 

 

6.5. Показники мінерального обміну у корів, хворих на кетоз, після 

їх лікування за традиційною та запропонованою схемами 

Проведені дослідження вмісту загального кальцію та неорганічного 

фосфору в сироватці крові корів показали, що після лікування корів, хворих 

на кетоз, було встановлено вірогідне зростання вмісту загального кальцію на 

22,1 % (р˂0,001) у першій дослідній групі та на 31,6 % (р˂0,001) у другій 

(табл. 6.24). Із наведених у таблиці коливань показника видно, що після 

лікування відбулася нормалізація показника майже у всіх тварин дослідних 
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груп. Виключення склала одна корова першої дослідної групи, в якої рівень 

загального кальцію у сироватці крові склав 2,32 мкмоль/л за норми від 2,4. 

Застосоване лікування вірогідно не вплинуло на вміст неорганічного 

фосфору в сироватці крові корів дослідних груп. Основною причиною 

нормалізації вмісту загального кальцію у сироватці крові корів є відновлення 

функціональної спроможності внутрішніх органів, які беруть участь у його 

метаболізмі (печінка, нирки). Крім цього, нормалізації сприяє зниження рівня 

ендотоксинів, оскільки катіони Кальцію та Фосфору зв’язуються з кислотами 

у вигляді органічних кислот, гідрофосфатів, фосфату Кальцію, які надалі 

виводяться з організму із сечею [497]. 

Про покращення метаболізму Кальцію свідчить, також, вірогідне 

зниження активності лужної фосфатази у сироватці крові корів (табл. 6.24). У 

сироватці крові корів першої дослідної групи активність лужної фосфатази 

знизилася на 20 % (р˂0,01), а другої – 32 % (р˂0,001). Наведені результати 

свідчать про те, що у переважної кількості корів другої дослідної групи 

активність ЛФ нормалізувалася, а першої знаходилася на верхній межі 

фізіологічних коливань. Cлід зазначити, що активність лужної фосфатази у 

сироватці крові корів, яким застосовували традиційну схему лікування, була 

на 22 % (р˂0,01) вищою, порівняно із групою здорових тварин. 

Проведені дослідження вмісту гормонів, які регулюють рівень Кальцію 

в організмі, свідчать про зростання вмісту кальцитоніну та зниження 

паратгормону (табл. 6.25). А саме, після застосування традиційної схеми 

лікування встановлено зростання концентрації кальцитоніну на 20,2 % 

(р˂0,01) та зниження паратгормону на 31,7 % (р˂0,001). Після застосування 

препарату “Ремівітал” вміст кальцитоніну зріс на 35,5 % (р˂0,001), а 

паратгормону знизився – 31,1 % (р˂0,01). Недивлячись на вищий вміст 

паратгормону в плазмі крові корів дослідних груп, порівняно зі здоровими 

(на 20,5 і 23,5 %; р˂0,05), він знаходився в межах фізіологічних коливань. 
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Отримані результати свідчать про зниження активності резорбції кісткової 

тканини та нормалізацію метаболізму Кальцію. 

Таблиця 6.24. 

Вміст загального кальцію, неорганічного фосфору та активність лужної 

фосфатази у сироватці крові хворих корів до та після лікування  

Група корів 
Статистичні 

показники 

Загальний 

кальцій, 

ммоль/л 

Неорганічний 

фосфор, 

ммоль/л 

Лужна 

фосфатаза, 

мккат/л 

Клінічно 

здорові 

M±m 2,72±0,089 1,72±0,041 2,94±0,114 

коливання 2,25 – 3,10 1,50 – 1,90 2,50 – 3,34 

n= 10 10 10 

І група 

до лікування 

 

M±m 2,04±0,048 1,69±0,117 4,50±0,245 

коливання 1,85 – 2,30 1,20 – 2,01 3,43 – 5,48 

n= 10 10 10 

1. р˂ 0,001 0,5 0,001 

І група після 

лікування 

 

M±m 2,49±0,065 2,03±0,119 3,60±0,151 

коливання 2,32 – 2,70 1,70 – 2,60 3,15 – 3,99 

n= 8 8 8 

1. р˂ 0,1 0,05 0,01 

2. р˂ 0,001 0,05 0,01 

ІІ група 

до лікування 

 

M±m 2,06±0,066 1,65±0,107 4,73±0,182 

коливання 1,74 – 2,50 1,20 – 2,10 3,32 – 5,23 

n= 10 10 10 

1. р˂ 0,001 0,5 0,001 

ІІ група 

після 

лікування 

 

M±m 2,71±0,107 1,80±0,145 3,21±0,155 

коливання 2,59 – 3,05 1,50 – 2,20 2,66 – 3,57 

n= 10 10 10 

1. р˂ 0,5 0,5 0,5 

2. р˂ 0,001 0,5 0,001 

3. р˂ 0,1 0,5 0,1 

 

Отримані результати дослідження показників мінерального обміну 

свідчать про позитивний вплив застосування застосованих схем лікування на 

метаболізм Кальцію. Після п’ятидобового застосування медикаментів у крові 

корів було встановлено нормалізацію вмісту загального кальцію, зниження 
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активності лужної фосфатази, синтезу паратгормону та зростання 

кальцитоніну. 

Таблиця 6.25. 

Вміст кальцитоніну та паратгормону в плазмі крові хворих корів 

 до та після лікування, пмоль/л 

Група корів Статистичні показники Кальцитонін Паратгормон 

Клінічно здорові 

M±m 1,40±0,067 0,68±0,034 

коливання 1,17 – 1,84 0,45 – 0,79 

n= 10 10 

І група 

до лікування 

 

M±m 0,99±0,035 1,23±0,052 

коливання 0,79 – 1,11 1,07 – 1,51 

n= 10 10 

1. р˂ 0,001 0,001 

І група після 

лікування 
 

M±m 1,19±0,055 0,84±0,088 

коливання 1,05 – 1,40 0,58 – 1,10 

n= 8 8 

1. р˂ 0,05 0,5 

2. р˂ 0,01 0,001 

ІІ група 

до лікування 

 

M±m 0,93±0,041 1,19±0,063 

коливання 0,76 – 1,08 0,97 – 1,51 

n= 10 10 

1. р˂ 0,001 0,001 

ІІ група 

після лікування 

M±m 1,26±0,061 0,82±0,087 

коливання 1,11 – 1,46 0,58 – 1,05 

n= 10 10 

1. р˂ 0,5 0,5 

2. р˂ 0,001 0,01 

3. р˂ 0,5 0,5 

 

  6.6. Активність антиоксидантної системи у корів, хворих на кетоз, 

після їх лікування 

 У результаті проведених досліджень було встановлено, що після 

застосованого лікування відбулося зниження рівня пероксидації ліпідів (табл. 

6.26). Застосування традиційної схеми протикетозної терапії вело до 

зниження вмісту дієнових кон’югатів на 20,7 % (р˂0,01), гідропероксидів 

ліпідів – 25 % (р˂0,01), а ТБК-активних продуктів – 23,3 % (р˂0,001). За 
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умови застосування запропонованої нами схеми лікування вміст первинних, 

проміжних та кінцевих продуктів пероксидації ліпідів знизився на 25 

(р˂0,05), 32,4  (р˂0,001) та 36,6 % (р˂0,001) відповідно. Отримані результати 

свідчать про зниження інтенсивності окиснення наявних у складі ліпідів 

поліненасичених жирних кислот пероксидним шляхом. Слід відмітити, що 

порівняно з групою здорових корів, у першій дослідній групі вміст ТБК-

активних продуктів був вищим на 47,4 % (р˂0,01), а порівняно з другою 

дослідною – 24,4 % (р˂0,05; табл. 6.26). 

Таблиця 6.26. 

Вміст продуктів пероксидного окиснення ліпідів у крові хворих корів  

до та після лікування  

Група корів 
Статистичні 

показники 

Дієнові 

кон’югати, 

мкмоль/л 

Гідропероксиди 

ліпідів, 

од. Е480/мл 

ТБК-

активні 

продукти, 

мкмоль/л 

Клінічно 

здорові 

M±m 5,8±0,50 2,2±0,43 3,8±0,44 

коливання 3,8 – 8,2 1,2 – 6,0 2,3 – 6,2 

n= 10 10 10 

І група 

до лікування 

 

M±m 8,2±0,35 3,2±0,17 7,3±0,26 

коливання 7,0 – 10,1 2,7 – 4,1 6,4 – 8,9 

n= 10 10 10 

1. р˂ 0,001 0,05 0,001 

І група після 

лікування 
 

M±m 6,5±0,43 2,4±0,18 5,6±0,29 

коливання 4,9 – 7,2 2,0 – 2,9 5,2 – 6,4 

n= 8 8 8 

1. р˂ 0,5 0,5 0,01 

2. р˂ 0,01 0,01 0,001 

ІІ група 

до лікування 

 

M±m 8,4±0,5 3,4±0,18 7,1±0,41 

коливання 7,1 – 10,4 2,8 – 4,4 5,9 – 9,4 

n= 10 10 10 

1. р˂ 0,001 0,05 0,001 

ІІ група 

після 

лікування 

 

M±m 6,3±0,61 2,3±0,16 4,5±0,30 

коливання 4,3 – 7,8 1,8 – 2,7 3,6 – 5,2 

n= 10 10 10 

1. р˂ 0,5 0,5 0,5 

2. р˂ 0,05 0,001 0,001 

3. р˂ 0,5 0,5 0,05 
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Основними причинами позитивних змін у вмісті продуктів ПОЛ є 

зниження активності пошкоджувального фактору та зростання активності 

антиоксидантної системи. Зокрема, як видно із наведених у таблиці 6.27  

Таблиця 6.27. 

Активність ензимної ланки антиоксидантної системи  

у крові хворих корів до та після лікування  

Група корів 
Статистичні 

показники 

Супероксид-

дисмутаза, 

ум.од. на 1г 

Hb 

Глутатіон-

пероксидаза, 

мкМ/хв. на 1г 

Hb 

Каталаза, 

мкМ/мг×хв 

Клінічно 

здорові 

M±m 42,2±3,48 445,5±28,95 6,9±0,35 

коливання 27,4 – 54,7 261,8 – 618,9 4,5 – 7,6 

n= 10 10 10 

І група 

до лікування 

 

M±m 33,1±1,65 312,9±12,20 4,2±0,18 

коливання 25,1 – 41,8 257,0 – 385,6 3,8 – 5,6 

n= 10 10 10 

1. р˂ 0,05 0,001 0,001 

І група після 

лікування 
 

M±m 38,0±2,08 356,9±20,52 5,1±0,29 

коливання 32,1 – 44,5 302,1 – 402,4 4,3 – 6,1 

n= 8 8 8 

1. р˂ 0,5 0,05 0,01 

2. р˂ 0,1 0,1 0,05 

ІІ група 

до лікування 

 

M±m 32,9±2,04 314,4±8,21 4,1±0,18 

коливання 24,1 – 43,6 289,5 – 365,4 3,6 – 5,1 

n= 10 10 10 

1. р˂ 0,05 0,001 0,001 

ІІ група 

після 

лікування 

 

M±m 43,8±3,00 418,4±29,4 6,2±0,28 

коливання 34,2 – 53,2 365,8 – 529,0 5,5 – 6,9 

n= 10 10 10 

1. р˂ 0,5 0,5 0,5 

2. р˂ 0,01 0,01 0,001 

3. р˂ 0,5 0,1 0,05 

 

результатів досліджень, у крові корів першої та другої дослідних груп зросла 

активність ензимної ланки системи антиоксидантного захисту: після 

застосування традиційної схеми протикетозної терапії, активність 

супероксиддисмутази зросла на 14,8 % (р˂0,1), глутатіонпероксидази – 
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14,1 (р˂0,1), а каталази – 21,4 % (р˂0,05). Після застосування альтернативної 

схеми лікування активність ензимів антиоксидантного захисту була вищою, 

ніж у хворих, на 33,2 % (р˂0,01), 33,1 (р˂0,01) та 51,2 (р˂0,001) відповідно. 

Порівняно із групою здорових тварин, активність ензимів АОС у крові корів 

другої дослідної групи вірогідно не відрізнялася. Натомість у молочних корів 

з першої дослідної групи активність глутатіонпероксидази у крові була 

вірогідно нижчою (на 19,9 %; р˂0,05), а каталази – 26,1 % (р˂0,01; 

табл. 6.27). У крові корів другої дослідної групи, порівняно із першою, 

вірогідно відрізнявся лише показник каталази (на 21,6 %; р˂0,05). 

 Проведенні лабораторні дослідження вмісту вітамінів у крові корів, які 

володіють антиоксидантними властивостями, показали вірогідне зростання 

ретинолу та токоферолу (табл. 6.28). А саме, вміст ретинолу в плазмі крові 

після застосування традиційного лікування зріс у 2,6 раза (р˂0,001), а після 

запропонованого – у 3 рази (р˂0,001) до рівня показника здорових тварин. 

Вміст токоферолу зріс відповідно у 2,5 (р˂0,001) та 2,8 раза (р˂0,01). 

Отримані результати свідчать про позитивний вплив застосованого лікування 

на вміст вітамінів А та Е, однак цей вплив, на нашу думку, є 

опосередкований. На нашу думку зростання відбулося за рахунок 

покращення апетиту і відповідно екзогенного надходження вітамінів та 

покращення функціонального стану печінки, яка бере участь у їх метаболізмі.  

Як видно із наведених вище результатів власних досліджень, 

застосування традиційної та запропонованої нами схем протикетозної терапії 

мало позитивний результат на активність антиоксидантної системи. Зокрема, 

нами було встановлено зниження вмісту первинних та вторинних продуктів 

пероксидації ліпідів і зростання активності ензимної та неензимної ланок 

антиоксидантної системи. При проведенні взаємного порівняння двох схем 

медикаментозної терапії було встановлено, що за застосуванні 

запропонованої нами вміст ТБК-активних продуктів є вірогідно (р˂0,05) 

нижчим, а активність каталази вірогідно (р˂0,05) вищою. Величина інших 
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показників антиоксидантного захисту є більш наближеною до рівня здорових 

тварин. 

Таблиця 6.28. 

Вміст ретинолу та токоферолу в плазмі крові хворих корів  

до та після лікування, мкмоль/л 

Група корів Статистичні показники Ретинол Токоферол 

Клінічно здорові 

M±m 4,1±0,21 15,1±1,04 

коливання 2,9 – 5,0 10,3 – 19,5 

n= 10 10 

І група 

до лікування 

 

M±m 1,4±0,23 6,2±0,32 

коливання 0,9 – 2,7 4,9 – 7,6 

n= 10 10 

1. р˂ 0,001 0,001 

І група після 

лікування 
 

M±m 3,7±0,21 15,4±1,55 

коливання 3,0 – 4,4 11,3 – 18,9 

n= 8 8 

1. р˂ 0,5 0,5 

2. р˂ 0,001 0,001 

ІІ група 

до лікування 

 

M±m 1,3±0,17 6,1±0,24 

коливання 0,9 – 2,7 4,9 – 7,2 

n= 10 10 

1. р˂ 0,001 0,001 

ІІ група 

після лікування 

 

M±m 3,9±0,22 16,9±2,92 

коливання 3,3 – 4,5 11,2 – 25,4 

n= 10 10 

1. р˂ 0,5 0,5 

2. р˂ 0,001 0,01 

3. р˂ 0,5 0,5 

 

6.7. Дослідження функціонального стану щитоподібної залози у 

корів, хворих на кетоз, після їх лікування за традиційною та 

запропонованою схемами  

Проведені дослідження функціонального стану щитоподібної залози 

показали (табл. 6.29), що в плазмі крові корів після лікування вірогідно зріс 

вміст трийодтироніну (Т3) та тироксину (Т4). Після застосування традиційних 

заходів лікування зростання склало відповідно 37,6 % (р˂0,001) та 48,7 %  
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 Таблиця 6.29. 

Вміст трийодтироніну, тироксину та тиреотропного гормону в плазмі 

крові хворих корів до та після лікування 

Група корів 
Статистичні 

показники 

Т3,  

нмоль/л 

Т4,  

нмоль/л 

Тиреотропний 

гормон, 

мкМО/л 

Здорові 

тварини 

M±m 2,02±0,203 60,7±7,29 0,19±0,058 

коливання 1,40 – 3,58 42,99 –115,14 0,00 – 0,28 

n= 10 10 10 

І група 

до 

лікування 

 

M±m 1,17±0,067 34,9±1,38 0,98±0,047 

коливання 0,94 – 1,58 28,55 – 41,20 0,75 – 1,12 

n= 10 10 10 

1. р˂ 0,001 0,01 0,001 

І група після 

лікування 
 

M±m 1,61±0,057 51,9±6,57 0,77±0,109 

коливання 1,41 – 1,72 27,85 – 64,87 0,45 – 1,10 

n= 8 8 8 

1. р˂ 0,1 0,5 0,001 

2. р˂ 0,001 0,001 0,1 

ІІ група 

до 

лікування 

 

M±m 1,19±0,075 34,6±1,68 0,96±0,035 

коливання 0,81 – 1,52 27,13 – 42,30 0,78 – 1,12 

n= 10 10 10 

1. р˂ 0,01 0,01 0,001 

ІІ група 

після 

лікування 

 

M±m 2,03±0,119 76,2±10,96 0,17±0,059 

коливання 1,76 – 2,34 59,2 – 117,1 0,05 – 0,38 

n= 10 10 10 

1. р˂  0,5 0,5 0,5 

2. р˂ 0,001 0,01 0,001 

3. р˂ 0,01 0,1 0,001 

  

(р˂0,001). В плазмі крові корів другої дослідної групи вміст Т3 зріс на 70,6 % 

(р˂0,001), а Т4 – на 120,2 % (р˂0,01). Слід наголосити на тому, що в першій 

дослідній групі вміст трийодтироніну в плазмі крові двох корів та тироксину 

– чотирьох із восьми був нижчим нижньої межі фізіологічних коливань. У 

плазмі крові всіх без виключення корів другої дослідної групи вміст Т3 і Т4 

знаходився у межах норми. Зростання вмісту тиреоїдних гормонів 

спричинило зниження синтезу тиреотропного гормону аденогіпофізом (табл. 

6.29). У плазмі крові корів першої дослідної групи вміст тиреотропного 
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гормону знизився на 21,4 % (р˂0,1), а другої – у 5,6 раза (р˂0,001). 

Незважаючи на тенденцію до зниження (р˂0,1) вмісту тиреотропного 

гормону в плазмі крові корів, яким застосовували традиційну схему 

лікування, він був у 4,05 раза (р˂0,001) вищим за показник у здорових тварин 

та в 4,5 раза (р˂0,001), порівняно з другою дослідною групою. 

Отримані результати досліджень свідчать про позитивний вплив 

застосованих препаратів на функціональний стан щитоподібної залози, однак 

у частини корів після традиційного лікування все ще реєструвалися ознаки 

гіпотиреозу. Основними причинами нормалізації рівня тиреоїдних гормонів у 

плазмі крові корів є зниження дефіциту обмінної енергії та концентрації 

ендотоксинів (кетонових тіл, аміаку, продуктів пероксидного окиснення 

ліпідів та ін.), до яких щитоподібна залоза є дуже чутливою. 

Результати власних досліджень, які увійшли в даний розділ 

дисертаційної роботи опубліковані у довіднику “Довідник з лабораторних 

методів досліджень у біології тваринництві та ветеринарній медицині” [291], 

методичних рекомендаціях “Кетоз молочних корів” [270], технічних умовах 

[563], патенті на корисну модель [564], семи статтях [565–571] та двох тезах 

доповідей [572, 573]. 
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РОЗДІЛ 7  

АНАЛІЗ ТА ОБГОВОРЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

У країнах із інтенсивним веденням молочного скотарства значною 

перешкодою на шляху збільшення продуктивності тварин є хвороби, 

спричинені порушенням обміну речовин. Ці захворювання спричиняють 

значні економічні збитки у тваринництві через недоотримання приплоду, 

молока, підвищення собівартості продукції та зниження рентабельності 

молочного тваринництва [14]. У господарствах з відносно правильним 

підходом до ведення тваринництва (годівля, зоогігієна, своєчасна 

профілактика захворювань) лише до 60 % корів після отелення є повністю 

здоровими [11, 578]. Серед хвороб, спричинених порушенням обміну 

речовин, найбільш часто у високопродуктивних корів реєструється кетоз [4, 

5, 578]. Основним етіологічним фактором виникнення кетозу є енергетичний 

дефіцит [14, 32–34, 574]. 

Для пізнання природи високої молочної продуктивності корів 

необхідно скерувати увагу до досліджень механізмів гормональної регуляції 

обміну речовин в умовах критичних фізіологічних періодів. Першим 

критичним періодом фізіологічного циклу корів є останні три тижні 

сухостою – перші три тижні лактації [12, 89, 575, 576]. З літературних даних 

відомо [3, 295–297], що у здорових корів потреба в енергії та протеїні на 

четвертий день після отелення перевищує їх споживання на 26 %. Так, у 

корів з молочною продуктивністю 25, 35 та 45 кг за добу потреба у глюкозі 

після отелу складає відповідно 2,1–2,2; 3,1–3,3 кг [14]. Ми в своїх 

дослідженнях встановили вірогідне (р˂0,05–0,001) зниження концентрації 

глюкози у сироватці крові корів після отелення. У період інтенсивної лактації 

потреба в глюкозі не може забезпечуватися лише за рахунок споживання 

корму, тому в корів виникає енергетичний дефіцит. Для його покриття 

тварина використовує власні резерви за рахунок вуглеводів, жирів та 
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протеїнів. Ендокринна система активно регулює дані процеси. Зокрема, 

підшлункова залоза знижує синтез інсуліну. Його концентрація у плазмі 

крові корів знижувалася, порівняно із сухостійними (р<0,05–0,001) на 

початку лактації та її піку. Подібні результати відмічали й інші дослідники 

[82]. Особливістю жуйних тварин у післяотельний період є фізіологічна 

інсулінорезистентність [18, 19, 77, 86]. Основних причин низького рівня 

інсуліну є декілька. Зокрема, високий рівень неетерифікованих жирних 

кислот [81, 87]. З іншої сторони на синтез інсуліну впливає рівень тиреоїдних 

гормонів. Сучасні дослідження [222, 223] пов’язують інтенсивність 

метаболізму з активністю щитоподібної залози опосередковано через 

інсуліноподібний фактор росту. Зокрема, йдеться про те, що за чотири доби 

до отелення та чотири доби після існує позитивна сильна кореляційна 

залежність між інсуліноподібним фактором росту, вмістом трийодтироніну 

та тироксину у плазмі крові, при чому із тироксином кореляційний зв’язок є 

вищим. Вказують [177], що обов’язковою умовою вивільнення амінокислот у 

післяотельний період є низький рівень інсуліну. Відповідно, за зниження 

синтезу трийодтироніну та тироксину на початку лактації гальмується синтез 

інсуліну. Зниження інтенсивності синтезу інсуліну підшлунковою залозою на 

початку та піку лактації дозволяє обмежити використання глюкози та 

амінокислот жировою та м’язовою тканинами, що сприяє збільшенню потоку 

метаболітів у клітини молочної залози для забезпечення біосинтезу молока. 

[235, 296, 298–302, 577].  

Отримані нами результати досліджень показали, що після отелення 

рівень тиреоїдних гормонів є низьким. Це є ще одним механізмом 

перерозподілу метаболічної енергії на користь молокоутворення [322, 333]. 

Крім цього, існують переконливі дані [334–337], що значна кількість 

трийодтироніну та тироксину виділяється з молозивом для стимуляції обміну 

речовин у телят.  
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Виходячи із отриманих нами результатів досліджень та літературні дані 

[89, 106, 246], можна зробити висновок про те, що основним механізмом 

забезпечення організму жуйних у перехідний період енергією є 

глюконеогенез. Глюкокортикоїди, перш за все кортизол, індукують всі 

ключові ензими глюконеогенезу і забезпечують цим глюконеогенез 

вихідними сполуками та знижують потребу тканин у глюкозі, тим самим 

підвищуючи її рівень у крові [298–300, 302, 303, 455]. У свою чергу, це 

допомагає організму справлятися зі стресами, підтримувати певний рівень 

глюкози в крові навіть за недостатнього надходження вуглеводів. За нашими 

даними, у плазмі крові корів після отелення вміст кортизолу зростає (р<0,05–

0,01). Стимулюючи розпад протеїнів, кортизол сприяє вивільненню 

амінокислот, які є важливими елементами глюконеогенезу [106, 344]. 

Зокрема, із чотирнадцяти глюкогенних амінокислот у плазмі крові корів 

після отелення було встановлено вірогідне зростання вмісту восьми: аланіну, 

аргініну, валіну, гістидину, гліцину, проліну, серину та треоніну. Вміст ще 

двох глюкогенних амінокислот (аспартат та метіонін) мав тенденцію до 

зростання. Глюкогенні амінокислоти метаболізуються до пірувату та низки 

проміжних продуктів циклу трикарбонових кислот [345]. Необхідно також 

відмітити, що аланін, гліцин та серин є ефективними стимуляторами синтезу 

глюкагону [346], який стимулює надходження глюкози у кров.  

Іншим проявом активації глюконеогенезу є ліпомобілізація. У крові 

досліджених молочних корів вірогідно зріс (р˂0,05–0,001) вміст 

неетерифікованих жирних кислот, триацилгліцеролів, загального та 

етерифікованого холестеролу. 

 Організм високопродуктивної корови може утворювати велику 

кількість молока лише за інтенсивного функціонування всіх органів і систем. 

Під час родів під впливом гормонів починаються пологи, а молочна залоза 

готується до молокоутворення. Головну роль у цьому процесі відіграють 

гормони гіпофіза – окситоцин і пролактин. Проведенні нами дослідження 
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плазми крові корів після отелення показали значне зростання (р˂0,001) 

концентрації окситоцину та пролактину. Під дією окситоцину стимулюється 

скорочення м’язів матки, що веде до родів. Крім цього, висока концентрація 

окситоцину, яка зберігається деякий час після родів, сприяє видаленню 

посліду та очищує матку. Окситоцин впливає на міоепітеліальні клітини, які 

оточують альвеоли молочної залози, що забезпечує надходження молока у 

протоки і молоковиділення [362–365, 579]. Пролактин сприяє розвитку 

молочних залоз, молокоутворенню та секреції молока [369–371]. 

Недивлячись на те, що основним органом-мішенню для пролактину є 

молочна залоза, пролактиночутливі рецептори знаходять практично у всіх 

тканинах організму, а це є свідченням того, що на сьогодні вивчені далеко не 

всі його функції [372]. Зокрема, він впливає і на енергетичний обмін [13]. 

Інсулін та пролактин зумовлюють синтез жиру в організмі [69, 123]. Аналіз 

отриманих нами результатів досліджень свідчить, що низька концентрація 

пролактину реєструвалася у періоди активації ліполізу, а висока – у період 

позитивного енергетичного балансу. У періоди негативного енергетичного 

балансу відбувається зниження синтезу інсуліноподібного фактора росту 

[229], що дозволяє певною мірою здійснювати перерозподілення джерела 

отримання енергії між гліколізом та глюконеогенезом. Відповідно, за 

зростання рівня обмінної енергії активується синтез інсуліноподібних 

факторів росту. Існують дані [373], які вказують на стимулювальний вплив 

рівня інсуліноподібного фактору росту на синтез окситоцину. Як показали 

отримані нами результати досліджень, найнижчі концентрації окситоцину 

було зареєстровано у передотельний період, коли, як свідчить література 

[223], рівень інсуліноподібних факторів росту у молочних корів є низьким. 

 Наступним критичним фізіологічним періодом є період максимальних 

добових надоїв, коли навантаження на організм корови є високим у зв’язку зі 

значним зростанням активності синтезу молока. На піку лактації ми 

відмічали зростання рівня глюкози, зниження кортизолу та показників 



253 

 

  

ліпідного обміну, зокрема холестеролу та неетерифікованих жирних кислот. 

Концентрація інсуліну все ще була низькою, що є свідченням того, що 

фізіологічна інсулінорезистентність у високопродуктивних корів триває до 

піку лактації. Подібні результати були опубліковані й іншими дослідниками 

[82]. З отриманих результатів досліджень можна зробити висновок про те, що 

на піку лактації організм корови знижує використання в якості джерела 

метаболічної енергії глюконеогенез, а гліколізу – підвищує. Разом зі 

збільшенням продуктивності відбулося зростання синтезу тиреотропного 

гормону, трийодтироніну та тироксину. Це є свідченням того, що на піку 

лактації не має необхідності обмежувати м’язову та жирову тканини в 

доступі до метаболітів, роблячи доступнішими їх для молочної залози. 

Високим був також рівень окситоцину та пролактину, що сприяє 

інтенсифікації метаболізму ліпідів та є маркером позитивного енергетичного 

балансу [13, 372].  

На закінченні лактаційного періоду активність метаболізму та 

основних регулюючих систем була на рівні сухостійного періоду. 

Проведені нами дослідження дозволили встановити залежність 

окремих ланок метаболізму від періоду утримання корів. Зокрема, зимово-

стійловий період утримання, порівняно з літньо-пасовищним, 

характеризується вірогідно нижчими показниками вмісту в крові глюкози, 

пірувату та інсуліну, що свідчить про гірше забезпечення організму 

метаболічною енергією, а компенсаторні механізми, направлені на 

вирівнювання енергетичного дефіциту зазнають вищого навантаження. Це 

проявляється вищим рівнем синтезу кортизолу, неетерифікованих жирних 

кислот, холестеролу та триацилгліцеролів, а рівень трийодтироніну, 

тиреотропного гормону, окситоцину та пролактину був нижчим. Окремо слід 

звернути увагу на гіршу забезпеченість організму молочних корів під час 

зимово-стійлового періоду Кальцієм. Зокрема, порівняно з літньо-

пасовищним періодом, було встановлено вірогідно нижчий рівень загального 
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кальцію та кальцитоніну і вищий лужної фосфатази та паратгормону. Також 

зимово-стійловий період утримання, порівняно з літньо-пасовищним, 

характеризується вірогідно нижчими показниками вмісту в сироватці крові 

загального протеїну, альбумінів та сечовини.  

За нашими даними існує залежність рівня інтенсивності 

вільнорадикального окиснення від періодів лактації корів та умов їх 

утримання. Зокрема, під час зимово-стійлового утримання показники 

інтенсивності пероксидного окиснення ліпідів у крові корів були вищими за 

їх концентрацію у літньо-пасовищний період і знижувалися упродовж 

періодів лактації. На початку лактації корів як у зимово-стійловий, так і 

літньо-пасовищний періоди вміст ТБК-активних продуктів, дієнових 

кон’югатів та гідропероксидів ліпідів у крові сягав найвищих показників. У 

крові корів під час літньо-пасовищного періоду утримання, порівняно з 

зимово-стійловим, показники пероксидного окиснення були вірогідно 

нижчими. Утримання корів на пасовищі у літній період підвищує активність 

ензимів антиоксидантного захисту, сприяє зростанню їх резистентності та 

проявляється зниженням інтенсивності вільнорадикального окиснення у їх 

організмі. Посилення процесів пероксидації активує синтез ензимів 

антиоксидантного захисту, що проявляється зростанням їх активності у крові 

лактуючих корів. Подібно до інтенсивності вільнорадикального окиснення, 

активність глутатіонпероксидази та супероксиддисмутази у крові корів 

залежала від типу утримання та періоду їх лактації. Крім цього, вітаміни А та 

Е, як головні жиророзчинні антиоксиданти, включаються до процесів 

гальмування ПОЛ шляхом реакції з гідропероксильними радикалами жирних 

кислот [428, 580]. Проведені дослідження показали, що під час літньо-

пасовищного періоду, порівняно із зимово-стійловим, вірогідно вищою була 

активність не лише ензимної ланки антиоксидантної системи, а й неензимної: 

під час літньо-пасовищного утримання упродовж всіх фізіологічних періодів 
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концентрація ретинолу та токоферолу у плазмі крові корів була вірогідно 

вищою. 

Отже, найбільш критичним фізіологічним періодом у корів є період, 

який починається за три тижні до отелення та триває до трьох тижнів після 

родів. Особливо, це проявляється у корів зимово-стійлового періоду 

утримання. Це пов’язано із активацією компенсаторних механізмів організму 

молочних корів, направлених на подолання енергетичного дефіциту, який 

виникає внаслідок невідповідності між споживанням та витратою 

метаболічної енергії. Виходячи з цього, наступні етапи виконання 

дисертаційної роботи проводилися через 2–3 тижні після отелення, коли 

тварини знаходилися у період закінчення зимово-стійлового утримання 

(лютий–березень). Саме у цей період найчастіше реєструються хвороби 

обміну речовин, зокрема кетоз [13, 14, 575]. 

Відомо [14], що кетоз молочних корів – це поліетіологічне 

захворювання, яке характеризується переважним порушенням вуглеводно-

ліпідного і протеїнового обміну, супроводжується нагромадженням в 

організмі кетонових тіл, ураженням внаслідок цього центральної нервової і 

гіпофіз-наднирниковозалозної систем, щитоподібної залози, печінки, серця, 

нирок і інших органів.  

Після проведення аналізу раціонів корів можна сказати, що в більшості 

з господарств реєструється дефіцит обмінної енергії та надлишок 

перетравного протеїну, що сприяє виникненню кетозу. У трьох 

господарствах в раціонах корів було знижено відношення цукру до 

перетравного протеїну, цукру і крохмалю до перетравного протеїну та цукру 

і крохмалю до клітковини. Сприяючим фактором виникнення кетозу є 

гіподинамія, оскільки при русі тварин вміст кетонових тіл в крові істотно 

знижується, вони швидше окиснюються і йдуть на енергопотреби організму 

[14]. Сприяє також відсутність програми профілактики та субклінічної 

діагностики кетозу молочних корів. Спільним недоліком для всіх 
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проаналізованих раціонів є надлишок Феруму та дефіцит Кобальту і Йоду. У 

жуйних тварин метаболізм Кобальту, в основному, проходить у рубці, де він 

використовується мікроорганізмами для синтезу ціанокобаламіну [40]. 

Сприяє дефіциту Кобальту надлишок Феруму у раціонах, який є 

антагоністом Кобальту [294, 581]. До кетогенних факторів можна, також, 

віднести відсутність моціону і недостатню програму диспансеризації та 

профілактики метаболічних порушень. При русі тварин вміст кетонових тіл в 

крові істотно знижується, вони швидше окиснюються і йдуть на 

енергопотреби організму [14].  

Отримані нами результати лабораторних досліджень свідчать про те, 

що в 95,7 % досліджених хворих тварин абсолютний показник глюкози крові 

був нижчим рівня фізіологічних коливань. Зниженою була також 

концентрація інсуліну, підвищеною – кортизолу. Такі зміни у вмісті інсуліну 

та кортизолу слід розглядати як активацію компенсаторних механізмів 

організму тварини за дефіциту обмінної енергії. Інсулін відноситься до групи 

гормонів, які володіють гіпоглікемічною дією, а кортизол – гіперглікемічною 

[582]. Інсулін активує глюкокіназу в гепатоцитах та знижує активність 

глюкозо-6-фосфатази і таким чином забезпечує синтез глюкогену в печінці та 

м’язах, надходження глюкози в клітини, стимулює її окиснення і гальмує 

розпад глікогену (глікогеноліз). Глюкокортикоїди, перш за все кортизол, 

індукують всі ключові ензими глюконеогенезу і забезпечують цей процес 

вихідними сполуками та знижують потребу тканин у глюкозі, тим самим 

підвищуючи її рівень в крові [455]. Стимулюючи розпад протеїнів, кортизол 

сприяє вивільненню амінокислот, які є важливими елементами 

глюконеогенезу. У результаті окиснення глюкози та амінокислот 

утворюється піруват. Його розпад залежить від доступу Оксигену в клітини. 

Тому у крові корів, хворих на кетоз, реєструється вірогідно (р<0,001) вищий 

вміст пірувату та лактату. Зростання вмісту пірувату та лактату з однієї 

сторони зумовлено ураженням печінки, де проходять основні етапи їх 
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метаболізму, а з іншої – активацією глюконеогенезу. Крім цього, було 

встановлено зростання лактат-піруватного співвідношення у хворих тварин, 

порівняно зі здоровими, що свідчить про переважання у їхньому організмі 

анаеробних процесів над аеробними.  

Розвиток кетозу у молочних корів супроводжувався значними змінами 

показників ліпідного обміну. За недостатнього надходження енергетичних 

речовин в організмі посилюється ліполіз і, відповідно, зростає у плазмі крові 

вміст неетерифікованих жирних кислот та триацилгліцеролів. Їх 

концентрація у плазмі крові пов’язана з енергозабезпеченістю організму 

тварин та характеризує активність процесів ліполізу, мобілізації їх із 

жирового депо [15, 459, 462]. Крім цього, у крові корів, хворих на кетоз, 

майже удвічі зріс вміст загального холестеролу (р˂0,01) на фоні зниження 

вмісту етерифікованого. Це спричинило зниження удвічі відношення між 

етерифікованим і загальним холестеролом (індекс етерифікований/загальний 

холестерол), що є несприятливою прогностичною ознакою, оскільки вказує 

на значне ураження гепатоцитів та зниження їх синтетичної функції. 

Зростання вмісту загального холестеролу на тлі зниження етерифікованого 

свідчить про зростання концентрації ліпопротеїдів високої щільності, які 

неактивно використовуються печінкою.  

Розвиток кетозу та підвищення жирової інфільтрації печінки 

послаблює знешкодження ендотоксинів, що може привести до загибелі корів 

[15, 583–585]. Також погіршується перетворення аміаку в сечовину [582, 

583]. У результаті підвищується концентрація аміаку в крові, що веде до 

гальмування утворення глюкози з пропіонової кислоти та погіршення 

окиснення жирів [40, 44]. 

Ще одним важливим показником функціонального стану печінки є 

вміст білірубіну у сироватці крові. Отримані нами результати досліджень 

показали вірогідне зростання (р˂0,001) вмісту загального та кон’югованого 

білірубіну, що свідчить про порушення білірубінсинтезувальної функції 
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печінки або розвиток синдромів жовтяниці і холестазу та зниження 

активності жовчовиділення. 

Дослідження вмісту фосфоліпідів у плазмі крові корів, хворих на кетоз, 

показали вірогідне (р˂0,05) його зниження. Вважаємо, що основною 

причиною порушення синтезу фосфоліпідів є жирова гепатодистрофія, яка 

розвивається у хворих на кетоз корів [15]. Основна частина фосфоліпідів 

використовується печінкою для процесів фізіологічної регенерації, а частина 

з током крові постійно постачається в різні органи і тканини [585]. 

Порушення синтезу фосфоліпідів за ураження гепатоцитів зумовлюється не 

лише дефіцитом ліпотропних речовин, але й недостатнім утворенням у 

клітинах печінки АТФ – джерела енергії для синтетичних процесів [345, 463, 

586, 588]. Крім цього, нами встановлено зміни фракційного складу 

фосфоліпідів плазми крові. Зокрема, у плазмі крові корів, хворих на кетоз, 

зростає вміст лізолецитину, фосфатидилсерину та фосфатидилхоліну. 

Основною причиною таких змін є активація компенсаторних механізмів у 

організмі хворих тварин, направлених на репарацію гепатоцитів за рахунок 

відновлення ліпідного бішару шляхом вбудовування молекул фосфоліпідів в 

ушкоджені мембрани печінкових клітин, заміщення дефектів і поновлення 

бар’єрної функції. Крім цього, виявлене нами вірогідне зростання вмісту 

фосфатидилхоліну у плазмі крові хворих на кетоз корів вказує на активацію 

фосфоліпази Д – ензиму, що каталізує його гідроліз з утворенням 

фосфатидної кислоти [464, 465], вміст якої мав тенденцію до зростання. 

Зростання вмісту фосфатидилхоліну також може бути зумовлено активацією 

його реацилювання. У крові хворих корів знизився вміст 

фосфатидилетаноламіну, що може бути пов’язано з тим, що даний 

фосфоліпід залучений до посилення фізіологічних процесів щодо 

дезінтоксикації, енергетичного обміну, активації ліпази та регуляції 

активності різних трансмембранних протеїнів [466]. Крім цього, у плазмі 

крові корів, хворих на кетоз, існує тенденція до зниження вмісту 
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сфінгомієліну. Відомо [456], що фосфоінозитоли використовуються у 

процесах сигнальної трансдукції та є джерелом таких важливих месенджерів, 

як диацилгліцерол, інозитолфосфати та арахідонова кислота. Зниження 

вмісту сфінгомієліну може бути зумовлене з використанням сфінголіпідів, як 

сигналізаторних посередників у біосинтезі кортизолу, який активно 

синтезується для посилення глюконеогенезу [525, 589]. 

За результатами проведених досліджень показників протеїнового 

обміну було встановлено, що у значної кількості досліджених корів, хворих 

на кетоз, реєструється диспротеїнемія (у 73,3 %), гіпоальбумінемія (у 62,2 %) 

та гіперглобулінемія (підвищення рівня α-глобулінів у 33,3 %; β-глобулінів – 

у 88,8 %; γ-глобулінів – у 48,9 %). Розвиток гіпоальбумінемії у корів, хворих 

на кетоз, вказує на порушення альбуміносинтезувальної функції печінки. 

Зниження альбуміно-глобулінового коефіцієнта із 0,75 до 0,47 підтверджує 

розвиток патологічних змін у печінці. У сироватці крові значної частини 

корів, хворих на кетоз, реєструється вірогідне зростання активності 

аланінової (у 31,2 % тварин), аспарагінової (у 85,4 %) трансфераз, γ-

глутамілтранспептидази (у 87,5 %) та лактатдегідрогенази (у 78,3 %), що 

свідчить про розвиток цитолітичного і холестатичного синдромів. Активність 

холінестерази у хворих корів, була зниженою (у 80,0 %).  

В організмі корів, хворих на кетоз, виникає дисбаланс у складі 

амінокислот, що є несприятливим фактором перебігу захворювання. Зокрема, 

вірогідно знижується вміст глюкогенних амінокислот та зростає кетогенних, 

що в свою чергу спричиняє зниження індексу глюкогенні/кетогенні 

амінокислоти (із 6,1 до 4,2), а це свідчить про інтенсивне використання 

глюкогенних амінокислот та накопичення кетогенних. Так, за низького рівня 

глюкози на початку лактації, амінокислоти, які включаються в цитратний 

цикл або конвертуються в піруват, можуть безпосередньо перетворюватися в 

глюкозу. Таким чином, вуглецевий залишок амінокислот складає від 15 до 

35 % вихідних сполук глюконеогенезу [106]. Порушення функції печінки у 
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корів, хворих на кетоз, спричиняє зростання вмісту ароматичних і 

сульфуровмісних амінокислот та зниження амінокислот із розгалуженими 

ланцюгами, що пов’язано з особливостями розпаду різних груп амінокислот. 

Ароматичні та сульфуровмісні амінокислоти розщеплюються тільки у 

печінці. До цієї групи амінокислот, зокрема, відносяться фенілаланін, 

триптофан, тирозин та метіонін. Тому, причиною зростання вмісту цих 

амінокислот може бути ураження печінки, внаслідок чого знижується 

концентрація ензимів, які локалізуються в гепатоцитах, та інактивують їх 

[482–485].  

Загальний вміст амінокислот у плазмі крові корів, хворих на кетоз, 

вірогідно знизився (із 1330 до 1159 мкмоль/л). Зниження вмісту відбулося за 

рахунок замінних амінокислот, при чому концентрація групи незамінних 

вірогідно не відрізнялася, оскільки організм тварин активує компенсаторні 

механізми, направлені на підтримання сталого рівня незамінних амінокислот 

за рахунок внутрішніх резервів. Таким чином, в організмі хворих корів, 

виникає дисбаланс у складі амінокислот, що є несприятливим фактором 

перебігу захворювання. 

Зростання активності глюконеогенезу у корів, хворих на кетоз, веде до 

більш ніж чотирикратного зростання (р<0,001) вмісту 3-метилгістидину, 

який є сполукою, специфічною для скорочувальних протеїнів (актин і 

міозин). За деградації цих протеїнів 3-метилгістидин потрапляє у кров, однак 

внаслідок відсутності специфічної для нього тРНК не використовується у 

протеїновому синтезі, далі не метаболізується і без змін екскретується зі 

сечею [492, 493]. Ці властивості роблять визначення вмісту 3-метилгістидину 

інформативним індикатором катаболізму м’язових протеїнів. Іншим 

показником, який інформативно показує рівень деструктивних змін у 

м’язовій тканині, є креатинін [494, 495]. Креатинін утворюється в результаті 

обмінних процесів у м’язовій тканині і виділяється з організму через нирки. 

На відміну від сечовини, його концентрація в крові не залежить від кількості 
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отриманого із кормом протеїну. Як показали наші дослідження, у крові корів, 

хворих на кетоз, вміст креатиніну зростає на 36,6 % (р<0,01). Враховуючи те, 

що величина екскреції креатиніну залежить від маси скелетних м’язів [494, 

495], то величина співвідношення 3-метилгістидину до креатиніну в крові 

корів може відображати відносну швидкість катаболізму м’язових протеїнів. 

З отриманого нами цифрового матеріалу випливає, що індекс відносної 

швидкості катаболізму м’язових протеїнів у корів, хворих на кетоз, зріс у 3,6 

раза і становив 0,18 порівняно із 0,05 у здорових. Отримані експериментальні 

та теоретичні дані концентрації 3-метилгістидину та індексу 3-

метилгістидин/креатинін можуть бути використані для створення експрес-

тестів для ранньої діагностики протеїнового катаболізму та кетозу молочних 

корів. 

Збільшення вмісту сечовини (р<0,001), як і креатиніну, у крові хворих 

корів, можна пояснити патологією нирок, яка виникла у результаті 

накопичення ендотоксинів.  

Хвороби печінки нерідко супроводжуються змінами в органах і 

системах, серед яких важливе місце займає система крові. Взаємозв’язок 

печінки з гемопоезом зумовлений її участю в обміні важливих факторів 

кровотворення – Феруму, вітаміну В12, фолієвої кислоти, еритропоетину [444, 

445]. Вітамін B12 (ціанокобаламін) необхідний для утворення еритроцитів у 

кістковому мозку. Оксиген, який транспортують еритроцити, необхідний для 

процесу окисного фосфорилювання, за якого утворюється до 90 % всієї АТФ 

організму. Також ціанокобаламін необхідний для метаболізму пропіонату, 

коротколанцюгових жирних кислот, які утворюється у процесі бактеріальної 

ферментації крохмалю в рубці тварин [446, 447]. Нами було встановлено, що 

у крові корів, хворих на кетоз, недивлячись на фізіологічну кількість 

еритроцитів у крові більшості досліджених тварин, зменшувався вміст 

гемоглобіну (р˂0,001). Крім цього, у них було встановлено вірогідно нижчий 

середній вміст гемоглобіну в одному еритроциті (р˂0,001) та колірний 
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показник (р˂0,001). Отримані результати досліджень є характерними 

ознаками гіпохромної анемії. За результатами проведених лабораторних 

досліджень крові корів було встановлено, що вміст Феруму в крові хворих на 

кетоз корів був  вірогідно (р˂0,01) нижчим, порівняно з показником здорових 

тварин, а у половини досліджених корів знаходився поза нижньою межею 

фізіологічних коливань. Це може пояснюватися тим, що у корів після 

отелення, особливо хворих на кетоз, порушується метаболізм у печінці, 

виникає накопичення у травному тракті фітатів, карбонатів, оксалатів, які 

викликають преципітацію окисного Феруму з утворенням макромолекул і 

неможливістю їх засвоєння у кишечнику [453, 454]. Водночас токсини, які 

утворюються за розвитку кетозу, можуть спричинити порушення засвоєння 

Феруму нормобластами кісткового мозку та пригнічувати синтез гему [454].  

Дослідженням у сироватці крові корів, хворих на кетоз, вмісту 

загального кальцію було встановлено його зниження. Основною причиною 

гіпокальціємії в організмі корів могло бути порушення обміну вітаміну D за 

патології органів, які беруть участь у його метаболізмі (печінка, нирки) [488]. 

Це підтверджується отриманими результатами визначення активності лужної 

фосфатази, активність якої у сироватці крові зросла (р<0,01). Причиною 

зростання активності ензиму може бути патологія печінки та розвиток 

вторинної остеодистрофії у хворих тварин. У літературі є дані [498], які 

вказують на те, що кожен четвертий випадок захворювання корів на кетоз 

ускладнюється вторинною остеодистрофією. Крім цього, зниження вмісту 

загального кальцію у крові хворих корів виникає внаслідок активації 

компенсаторних реакцій організму, які спрямовані на зменшення кислих 

продуктів метаболізму. Таким чином, проходить зв’язування катіонів (Са) 

кислотами і подальше їх виведення з сечею у вигляді органічних кислот, 

гідрофосфатів, фосфату кальцію [497].  

Організм корів, хворих на кетоз, активує компенсаторні механізми, 

направлені на вирівнювання вмісту загального кальцію у крові. Нами було 
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встановлено значне зростання (р<0,001) концентрації паратгормону та 

зниження синтезу кальцитоніну (р<0,001). Оскільки кальцитонін діє 

протилежно до паратгормону, то його зменшення сприяє мобілізації Кальцію 

із кісток. Отримані результати досліджень свідчать про те, що у більш ніж 

половини досліджених корів концентрація паратгормону у плазмі крові 

перевищувала верхню межу фізіологічних коливань, а кальцитоніну – не 

досягала до нижньої межі. 

Більшість захворювань, зокрема пов’язаних з порушенням обміну 

речовин, розвиваються на фоні посилення процесів пероксидації, зниження 

антиоксидантного захисту і накопичення в тканинах токсичних продуктів 

окиснення [499–501, 590]. 

У корів, хворих на кетоз, встановлено підвищення інтенсивності 

процесів вільнорадикального окиснення: вміст у крові продуктів 

пероксидного окиснення ліпідів був значно вищим, порівняно зі клінічно 

здоровими тваринами, зокрема дієнових кон’югатів (р˂0,1), гідропероксидів 

ліпідів (р<0,05) та ТБК-активних продуктів (р<0,05).  

Проведені дослідження активності ензимної ланки антиоксидантної 

системи показали, що рівень активності супероксиддисмутази, 

глутатіонпероксидази та каталази у крові хворих корів, був нижчим (р<0,05 – 

0,01). Виходячи з цього, можна зробити висновок, що за посилення процесів 

пероксидації активність ензимів антиоксидантної ланки у крові корів, хворих 

на кетоз знизилася. 

За умови підвищення інтенсивності вільнорадикального окиснення 

організм активує компенсаторні механізми, направлені на нейтралізацію 

окиснювальних ефектів Оксигену і його активних метаболітів. Значна роль у 

антиоксидантній системі належить вільним амінокислотам. Наприклад, 

показана здатність цитруліну та аргініну до знешкодження супероксид аніон-

радикала, що приводить до нормалізації роботи серцевого м’яза за дії 

окисних чинників [480, 481, 488]. Отримані нами дані вказують на зниження 
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вмісту цитруліну (р<0,001) та аргініну (р<0,001) у плазмі крові хворих 

тварин, що свідчить про значне використання даних амінокислот. Також 

зустрічаються дані [486] про позитивну роль у антиоксидантному захисті 

організму проліну та гістидину. Пролін є ефективним перехоплювачем 

синглетного Оксигену, спричиняючи запобіганню ушкодження клітин та їх 

загибелі за окисного стресу. Гістидин має здатність до перехоплення 

пероксильних радикалів, запобігає карбоксилюванню протеїнів і утворенню 

протеїнових зшивок [486]. Ці ефекти, ймовірно, зумовлені фізико-хімічними 

властивостями, пов’язаними з їх здатністю реагувати з активними формами 

Оксигену. Отримані нами дані вказують на те, що у хворих тварин вміст 

проліну та гістидину є низьким.  

Значна роль у системі антиоксидантного захисту організму належить 

метіоніну, оскільки дана сульфуровмісна амінокислота забезпечує 

дезінтоксикаційні процеси, перш за все внаслідок зв’язування важких 

металів, ендогенних та екзогенних токсинів. Від рівня метіоніну залежить 

синтез таурину, а також цистеїну, який є попередником глутатіону [487, 491]. 

Нами було встановлено, що в плазмі крові корів, хворих на кетоз, зріс вміст 

метіоніну (р<0,01) та таурину (р<0,01), що очевидно пов’язано з посиленням 

активності компенсаторних механізмів організму тварин. Знизився також 

вміст цистеїну (р<0,001) та гліцину (р<0,001), що може пояснюватися їх 

використанням для синтезу глутатіону, який в свою чергу потрібен для 

дезінтоксикації організму. Отримані нами результати досліджень вказують 

на вірогідно вищу (р<0,001) активність ГГТП у плазмі крові корів, хворих на 

кетоз, що може бути пов’язано з низьким вмістом глутатіону та високим 

продуктів пероксидного окиснення ліпідів. Водночас зростання активності 

ГГТП у крові хворих свідчить про ураження внутрішньопечінкових жовчних 

протоків і розвиток холестазу. 

Накопиченню продуктів пероксидації ліпідів сприяє низький рівень у 

організмі тварин вітамінів, які володіють антиоксидантними властивостями. 
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Зокрема, дефіцит біологічного антиоксиданту – токоферолу спричиняє 

нагромадження продуктів ПОЛ (ліпідних пероксидів та вільних радикалів), 

які сприяють окисненню ненасичених жирних кислот, що входять до складу 

ліпопротеїдів мембран гепатоцитів і спричиняють їх некроз [511]. Отримані 

нами результати досліджень свідчать, що у плазмі крові корів, хворих на 

кетоз, концентрація ретинолу була нижчою в 3,1 (р˂0,001), а токоферолу – в 

2,5 рази (р˂0,001). Основними причинами зниження вмісту токоферолу та 

ретинолу є з однієї сторони інтенсивне використання даних вітамінів за 

активації процесів гальмування ПОЛ, з іншої – низький рівень екзогенного 

надходження попередників вітамінів з кормами внаслідок зниженого 

апетиту.  

Проведені дослідження гормонів щитоподібної залози та гіпофіза 

показали, що у крові корів, хворих на кетоз, значно зростав (р<0,001) вміст 

тиреотропного гормону, що зумовлено зменшенням секреції тироксину та 

трийодтироніну щитоподібною залозою. У плазмі крові хворих корів був 

знижений (р<0,001) вміст трийодтироніну та тироксину. Отже, у досліджених 

корів розвивалися симптоми гіпотиреозу. Причиною зниження рівня 

гормонів щитоподібної залози у плазмі крові хворих корів може бути 

порушення енергетичного обміну та ураження щитоподібної залози 

ендотоксинами, які накопичуються за даної патології. Зокрема, за утворення 

надлишкової кількості кетонових тіл в патологічний процес втягуються 

життєво важливі органи організму, в тому числі й ендокринна система, що 

веде до порушення її функції. Зростання вмісту тиреотропного гормона за 

недостатнього надходження в кров тироксину і трийодтироніну у хворих 

корів свідчить про напруження компенсаторних механізмів аденогіпофіза з 

метою біосинтезу йодовмісних гормонів, однак, це може спричинити 

розвиток дифузної або вузлової гіперплазії тканини щитоподібної залози [14, 

591]. 
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Проведені дослідження показників молока, отриманого від корів, 

хворих на кетоз, показали вірогідне (р˂0,001) зростання вмісту жиру та 

співвідношення жир/протеїн (із 1,04 до 1,79), що свідчить про розвиток 

ліпомобілізаційного синдрому [592, 593]. Зростання жирності молока 

пов’язано із високим рівнем кетонових тіл, з яких синтезується жир. 

Джерелом високомолекулярних жирних кислот є неетерифіковані жирні 

кислоти плазми крові і їх використання за періодами лактації 

характеризується певною динамікою [467]. Низькомолекулярні жирні 

кислоти С4–С14 синтезуються секреторними клітинами молочної залози, а їх 

попередниками у жуйних тварин є ацетат і β-оксибутират [41]. Швидкість 

синтезу жирних кислот залежить від активності ацетил-СоА-карбоксилази, 

яка є лімітуючим ензимом. Регуляція ацетил-СоА-карбоксилазної активності 

клітин молочної залози вивчена значно менше, ніж інших тканин, оскільки 

високий вміст сполучної тканини в молочній залозі корів вимагає звільнення 

від неї колагеназою з метою виділення секреторних клітин, що часто 

приводить до руйнування клітинних мембран, через які реалізуються 

гормональні сигнали [468, 469]. Подібні результати були отримані й іншими 

дослідниками [470, 471]. Окремі дослідники відмічали суттєве зростання 

рівня жиру вже за субклінічної форми кетозу [472]. Основною причиною 

низького рівня протеїну в молоці є дефіцит метаболічної енергії.   

Підсумовуючи отриманий нами цифровий матеріал у таблиці 7.1 

представлено найбільш інформативні показники метаболічних порушень у 

післяродовий період (табл. 7.1).  

Патогенез метаболічних порушень представлено на рисунку 7.1. 

Ефективність лікування корів, хворих на кетоз, напряму залежить від 

усунення причини захворювання. Враховуючи патогенез кетозу 

високопродуктивних корів можна відзначити, що для ефективного лікування 

необхідно вирівняти енергетичний дефіцит, знизити активність 

глюконеогенезу, що в свою чергу дозволить знизити активність ліполізу 
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Таблиця 7.1 

Зміни біохімічних показників у корів, хворих на кетоз, n=47–55 

Назва показника 
Матеріал для 

досліджень 

> норми, 

% тварин 

< норми, 

% тварин 

1. 2. 3. 4. 

Кетонові тіла  сеча 100,0 0 

Жир молоко 100,0 0 

Індекс жир/протеїн молоко 100,0 0 

3-метилгістидин плазма крові 100,0 0 

Індекс 3-метил-

гістидин/креатинін 

плазма/ 

сироватка крові 
100,0 0 

Лактат кров 100,0 0 

Глюкогенні амінокислоти плазма крові 0 100,0 

Кетогенні амінокислоти плазма крові 100,0 0 

Індекс глюкогенні/кетогенні 

амінокислоти 
плазма крові 100,0 0 

Індекс альбуміни/глобуліни сироватка крові 0 100,0 

Глюкоза сироватка крові 0 95,7 

Індекс лактат/піруват кров 93,1 0 

Сечовина сироватка крові 93,1 0 

Загальний кальцій сироватка крові 0 91,2 

Лужна фосфатаза сироватка крові 91,2 0 

Трийодтиронін плазма крові 0 90,9 

Креатинін сироватка крові 90,0 0 

Загальний білірубін сироватка крові 87,5 0 

Гамма-глутамілтранспептидаза сироватка крові 87,5 0 

Аспартатамінотрансфераза сироватка крові 85,4 0 

Індекс естерифікований/загальний 

холестерол 

сироватка крові 
82,5 0 
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1 2 3 4 

Холінестераза сироватка крові 0 82,2 

Тироксин плазма крові 0 79,5 

Лактатдегідрогеназа сироватка крові 78,3 0 

Глобуліни: 

α 
сироватка крові 

33,3 11,1 

β 88,8 0 

γ 48,9 0 

Піруват кров 75,9 0 

Гемоглобін кров 0 76,6 

Загальний протеїн сироватка крові 73,3 6,7 

Колірний показник кров 0 72,3 

Фосфоліпіди крові 0 66,7 

Альбуміни сироватка крові 0 62,2 

Кальцитонін плазма крові 58,3 0 

Паратгормон плазма крові 4,2 54,2 

Ферум сироватка крові 0 46,8 

Інсулін плазма крові 0 44,7 

 

та протеїновий катаболізм. Традиційні схеми медикаментозного лікування 

передбачають використання внутрішньовенних ін’єкцій розчину глюкози в 

поєднанні зі внутрішньом’язовим введенням інсуліну [233]. Однак, як 

показали наші та наявні у літературі дослідження [18, 19, 77, 82, 86], низький 

рівень інсуліну у крові корів після отелення пов’язаний із фізіологічною 

інсулінорезистентністю та формуванням лактаційної домінанти. Виходячи з 

цього, глюкоза, яка ендогенно надходитиме у організм, не зможе в повній 

мірі використатися тканинами організму, оскільки її засвоєння пов’язано із 

рівнем інсуліну. Внутрішньом’язове введення інсуліну збільшить 

використання введеної глюкози, але значна її частина буде виведена з 
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 Рисунок 7.1. Патогенез клінічного кетозу молочних корів 
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організму разом з сечею, що пов’язано зі зниженою чутливістю тканинних 

рецепторів до інсуліну в даний фізіологічний період. Виходячи з цього, ми в 

своїй схемі медикаментозного лікування кетозу використали фруктозу, яка в 

більшій мірі засвоюється тканинами незалежно від рівня інсуліну, а частково 

перетворюється у печінці в глюкозу [74, 341, 360]. Іншим традиційним 

методом, що використовується за лікування кетозу є застосування 

глюкопластичних препаратів, найпоширенішим з яких є пропіленгліколь 

[233, 246, 279, 280, 594]. Пропіленгліколь вважається попередником глюкози, 

оскільки поглинається через стіну кишківника в печінку, де включається в 

цикл трикарбонових кислот. Для того, щоб знизити активність кетогенезу 

необхідно забезпечити цикл трикарбонових кислот вихідними сполуками. 

Кетогенез є альтернативним способом утилізації ацетил-КоА [213, 575]. 

Однак, цикл трикарбонових кислот за кетозу корів гальмується не лише 

недостатністю пропіонатів, а й високим вмістом аміаку в крові. Аміак 

дезамінує альфа-кетоглутарову кислоту в глутамінову, в результаті чого 

відбувається гальмування утилізації оцтової кислоти (з неї утворюються 

ацетооцтова і бета-оксимасляна кислоти, а також ацетон), уповільнює 

генерацію щавелевооцтової кислоти [40, 42–44]. Утилізація аміаку 

відбувається у печінці шляхом синтезу сечовини, яка в подальшому 

виводиться з організму через сечовидільну систему. Виходячи з цього, 

ефективність лікування кетозу залежить від функціонального стану печінки. 

Крім цього, печінка є основним органом де відбувається метаболізм вихідних 

сполук глюконеогенезу. Враховуючи те, що ми встановили у переважної 

частини досліджених корів порушення структури та функціонального стану 

печінки, до складу створеного препарату увійшли амінокислоти, які 

стимулюють синтез сечовини та сприяють вирівнюванню енергетичного 

дефіциту. Зокрема, L-карнітин бере участь у транспорті жирних кислот через 

мітохондріальну мембрану та є важливим фактором підтримання рівня 

коензиму А [261]. Крім цього, карнітин володіє антиоксидантними 
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властивостями, стимулює метаболізм ліпідів та підвищує апетит [262, 263]. 

L-орнітин стимулює синтез карбомоілфосфатсинтетази – провідного ензиму 

синтезу сечовини у гепатоцитах [264]. L-аспарагін є сировиною для синтезу 

інших життєво важливих амінокислот та аспарагінової кислоти, яка в свою 

чергу є незамінною у синтезі сечовини [106]. За нестачі вуглеводів лізин 

може метаболізуватися з утворенням глюкози, цей процес слугує важливим 

джерелом енергії для організму. Нікотинамід та ціанокобаламін беруть 

участь у метаболізмі жирних кислот та виведенню кетонових тіл [265]. Крім 

того, цикл трикарбонових кислот гальмується недостатністю 

ціанокобаламіну. Утворення сукциніл-КоА в цитратному циклі протікає 

лише за наявності достатньої кількості кобальту і ціанокобаламіну [293, 435]. 

Як вже було сказано вище, аналіз раціонів показав дефіцит Кобальту та 

надлишок Феруму, який є антагоністом Кобальту [496]. Виходячи з цього, ми 

включили до складу розробленого нами препарату “Ремівітал” 

ціанокобаламін. Також вітамін B12 (ціанокобаламін) необхідний для 

утворення еритроцитів у кістковому мозку. Ціанокобаламін стимулює 

еритроцитопоез, впливаючи на перетворення фолієвої кислоти у 

тетрагідрофолієву, яка необхідна для дозрівання еритроцитів. У разі нестачі 

ціанокобаламіну цей процес порушується, оскільки знижується синтез ДНК в 

еритро- та нормобластах і тому затримується їх ділення та дозрівання [14].   

Після 5-добового застосування запропонованої нами медикаментозної 

терапії коровам, встановлено покращення загального стану, відсутність 

кетонурії та нормалізацію показників вуглеводного обміну, що проявлялося 

вірогідним збільшенням у крові вмісту глюкози, інсуліну, зменшенням 

пірувату та лактату. За застосування хворим Ремівіталу знизилося лактат-

піруватне співвідношення, що є позитивною прогностичною ознакою. 

Покращення енергетичного балансу дозволило знизити активність 

глюконеогенезу. Зокрема, було встановлено вірогідне зниження у плазмі 

крові рівня кортизолу. У результаті цього відмічали гальмування активності 
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ліпомобілізації та катаболізму протеїнів. Було встановлено зниження 

концентрації триацилгліцеролів і неетерифікованих жирних кислот у 

сироватці крові хворих корів. У молоці знизився вміст жиру та індекс 

жир/протеїн із 1,8 до лікування до 1,1 після його закінчення. Проведені 

дослідження маркерів катаболізму м’язового протеїну показали 

чотирикратне зниження (р˂0,001) в плазмі крові корів вмісту 3-

метилгістидину та індексу 3-метилгістидин/креатинін до рівня 0,07, 

порівняно із 0,18 до лікування. За застосування традиційної схеми лікування, 

також, було встановлено позитивні зміни біохімічних показників, однак у 

трьох із восьми тварин, все ще реєструвалися ознаки гіпоглікемії та 

гіпоінсулінемії, у п’яти – гіперпротеїнемії. Підвищений вміст 

неетерифікованих жирних кислот, триацилгіцеролів та активності протеолізу 

є свідченням лише часткового покриття дефіциту у метаболічній енергії. 

 Проведені дослідження функціонального та структурного стану 

печінки у корів після лікування показали позитивні зміни. Зокрема, у крові 

корів, яким застосовували запропоновану нами схему лікування, зріс 

(р˂0,001) індекс етерифікований/загальний холестерол із 0,3 перед 

лікуванням до 0,9 після, альбуміно/глобуліновий коефіцієнт,  знизився вміст 

білірубіну (загального та кон’югованого) та активність аспарагінової, 

аланінової амінотрансфераз, гамма-глутамілтранспептидази, альфа-амілази і 

лактатдегідрогенази. У групі корів, яким застосовували традиційне лікування 

було встановлено позитивну тенденцію до нормалізації рівня показників, 

однак, порівняно зі здоровими тваринами, активність АсАТ була вищою на 

93 % (р˂0,001), АлАТ – на 28 % (р˂0,01), ГГТП – у 3,2 раза (р˂0,001), альфа-

амілази у 1,4 раза (р˂0,05). Крім цього, вищою була концентрація загального 

білірубіну (у 2,8 раза; р˂0,001). Індекс етерифікований/загальний холестерол 

знизився до 0,7. Більш позитивна динаміка показників крові тварин другої 

дослідної групи, порівняно з першою, пояснюється яскраво вираженими 

гепатопротекторними властивостями складників препарату “Ремівітал”.  
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Відновлення функціонального стану печінки та зниження інтоксикації 

організму ендотоксинами позитивно вплинуло на показники 

еритроцитопоезу. Було встановлено вірогідне зростання концентрації 

гемоглобіну (р˂0,001), середнього вмісту гемоглобіну в одному еритроциті 

(р˂0,001) та нормалізацію колірного показника. Крім цього, нормалізувався 

вміст Феруму у крові корів після лікування. 

Застосоване лікування корів позитивно вплинуло на метаболізм 

фосфоліпідів. Це пов’язано із однієї сторони зі зниженням ліполізу, з іншої – 

із відновленням структури печінки та дезінтоксикації організму. Загальний 

рівень фосфоліпідів плазми крові корів вірогідно (р˂0,001) зріс. Після 

застосування запропонованої терапії зріс рівень фосфатидилетаноламіну 

(р˂0,001) та кардіоліпину (р˂0,01). Концентрація фосфоінозитолу у плазмі 

крові корів, порівняно з коровами після традиційного лікування була 

вірогідно нижчою (р˂0,001). У основі високого рівня фосфатидилінозитолу 

може лежати зниження швидкості рецептор-опосередкованого гідролізу 

фосфатидилінозитолу фосфоліпазою С, яка у значній кількості входить у 

склад гепатоцитів [534, 535]. Відповідно за умови більш довготривалого 

відновлення структурного та функціонального стану печінки існує дефіцит 

фосфоліпази С. Зростання рівня фосфатидилетаноламіну пов’язано з тим, що 

даний фосфоліпід залучений до посилення фізіологічних процесів щодо 

дезінтоксикації, енергетичного обміну, активації ліпази та регуляції 

активності різних трансмембранних протеїнів [466]. В плазмі крові корів, 

яким вводили препарат “Ремівітал” з пропіленгліколем, знижувався (р˂0,001) 

вміст лізолецитину, фосфатидилсерину та фосфатидилхоліну. Після 

лікування концентрація фосфатидилсерину та фосфатидилхоліну вірогідно 

не відрізнялася від групи здорових корів, а порівняно зі першою дослідною 

групою була вірогідно (р˂0,01) нижчою.  

Зниження активності глюконеогенезу спричинило низку змін вмісту 

вільних амінокислот у плазмі крові корів. Зокрема, було зареєстровано 
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зниження вмісту кетогенних амінокислот і амінокислот з розгалуженими 

ланцюгами та зростання глюкогенних. За умови застосування запропонованої 

нами схеми лікування у плазмі крові знизився вміст лейцину (р<0,001), 

лізину (р˂0,01), фенілаланіну (р˂0,001), тирозину (р˂0,001) і триптофану 

(р˂0,001), а аланіну, аргініну, аспарагіну, валіну, гістидину проліну та 

цистеїну зріс (р<0,01–0,001). Зниження вмісту ароматичних та 

сульфуровмісних амінокислот пов’язано із відновленням функціонального 

стану печінки, яка бере участь у їх розщепленні. Значне зростання 

концентрації цистеїну, очевидно, пов’язане із його здатністю до 

дезінтоксикаційних процесів. Нормалізація вмісту таурину та треоніну 

свідчить про покращення жовчоутворення та жовчовиділення.  

Порівнюючи отримані показники амінокислотного складу плазми крові 

корів у тварин дослідних груп було встановлено вірогідно вищий рівень 

аланіну (р˂0,001), аргініну (р˂0,001), аспарагіну (р˂0,001), гістидину 

(р˂0,001), проліну (р˂0,01) та цистеїну (р˂0,001) після застосування 

препарату “Ремівітал”.  

Зростання вмісту глюкогенних амінокислот (аланін, аргінін, аспарагін, 

валін, гістидин, гліцин, глутамін, метіонін, пролін, серин, треонін, цистеїн) та 

зниження кетогенних (лейцин, лізин, тирозин, триптофан, фенілаланін) у 

плазмі крові корів після лікування, спричинило зростання індексу 

глюкогенні/кетогенні амінокислоти (на 45 %; р˂0,001), що є ознакою 

нормалізації протеїнового обміну. Порівняно з традиційною схемою 

лікування корів, після альтернативної, індекс був вищим на 14 % (р˂0,05).  

Після застосування препарату “Ремівітал” коровам, хворим на кетоз, 

вірогідно зріс (р˂0,001) загальний вміст амінокислот. Зростання відбулося, в 

першу чергу, за рахунок збільшення концентрації у плазмі крові замінних 

амінокислот. Порівняно із першою дослідною групою, у другій, загальний 

вміст амінокислот був вірогідно вищим (р˂0,001), в основному за рахунок 
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замінних амінокислот, що свідчить про покращення засвоєння амінокислот у 

шлунково-кишковому тракті корів. 

 Проведені дослідження кінцевих продуктів метаболізму протеїнів 

(креатинін, сечовина) показали нормалізацію їх вмісту в сироватці крові 

корів після лікування запропонованою схемою, що свідчить про відновлення 

сечовиновидільної функції нирок та аміакдезінтоксикаційної функції 

печінки. Вміст сечовини у сироватці крові корів, яким застосовували 

препарат “Ремівітал” був вірогідно (р˂0,001) нижчим, порівняно із коровами 

після традиційного лікування.  

Після лікування відбулася нормалізація рівня загального кальцію у всіх 

корів. Основною причиною нормалізації вмісту загального кальцію у 

сироватці крові корів є відновлення функціональної спроможності 

внутрішніх органів, які беруть участь у його метаболізмі (печінка, нирки). 

Крім того, нормалізації сприяло зниження рівня ендотоксинів, оскільки 

катіони Кальцію та Фосфору зв’язуються з кислотами у вигляді органічних 

кислот, гідрофосфатів, фосфату кальцію, які надалі виводяться з організму із 

сечею [497, 595]. Про покращення метаболізму Кальцію свідчить також 

вірогідне зниження активності лужної фосфатази у сироватці крові корів. 

Зниження вмісту паратгормону та зростання кальцитоніну в плазмі крові 

корів свідчить про зменшення напруження компенсаторних механізмів, 

напрямлених на нормалізацію вмісту загального кальцію.  

Застосування нами протикетозної терапії коровам мало позитивний 

вплив на активність антиоксидантної системи і функціональну активність 

щитоподібної залози. Зокрема, нами було встановлено зниження вмісту 

первинних і вторинних продуктів пероксидації ліпідів та зростання 

активності ензимної й неензимної ланок антиоксидантної системи. А саме, 

знижувався вміст дієнових кон’югатів (р˂0,05–0,01), гідропероксидів ліпідів 

(р˂0,01–0,001), ТБК-активних продуктів (р˂0,001) і зростала у 2 групі 

активність супероксиддисмутази (р˂0,01), глутатіонпероксидази (р˂0,01) та 
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каталази (р˂0,001). У першій групі було встановлене вірогідне зростання 

активності каталази (р˂0,05). При проведенні взаємного порівняння двох 

схем медикаментозної терапії було встановлено, що за застосування 

запропонованого нами препарату вміст ТБК-активних продуктів був 

вірогідно (р˂0,05) нижчим, а активність каталази вірогідно (р˂0,05) вищою. 

Інші показники пероксидного окиснення ліпідів та активності 

антиоксидантного захисту в корів з даної групи були ближчими до 

показників у здорових тварин. Більш позитивна динаміка може бути 

пов’язана зі наявністю в складі препарату “Ремівітал” антиоксидантів, 

зокрема L-карнітину.  

 Проведенні лабораторні дослідження вмісту вітамінів, які володіють 

антиоксидантними властивостями, показали вірогідне зростання як ретинолу, 

так і токоферолу. Зокрема, вміст ретинолу в плазмі крові корів після 

застосування запропонованого лікування зріс у 3 рази (р˂0,001), а 

токоферолу – у 2,8 раза (р˂0,001), до рівня показника здорових тварин. 

Отримані результати свідчать про позитивний вплив застосованого лікування 

на вміст вітамінів А та Е, однак цей вплив, на нашу думку, є опосередкованої 

дії, через покращення загального стану, апетиту, зниження концентрації 

кетонових тіл, інтенсивності окиснювального чинника та посилення 

метаболізму в цілому.  

Вміст гормонів щитоподібної залози (Т3 та Т4) у плазмі крові корів 

після запропонованого лікування вірогідно (р˂0,01–0,001) зріс, а вміст 

тиреотропного гормону знизився (у 2 групі р˂0,001). Слід звернути увагу на 

те, що у плазмі крові всіх без виключення корів, яким застосовували 

препарат “Ремівітал” вміст Т3, Т4 та тиреотропного гормону знаходився у 

межах норми. Позитивна динаміка відновлення функціонального стану 

щитоподібної залози може бути пов’язана з її високою чутливістю до 

токсинів, зокрема кетонових тіл, продуктів пероксидації ліпідів та аміаку. 

Відповідно за зниження рівня ендотоксинів відбулася нормалізація її роботи. 
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Слід зазначити, що порівняно з традиційним лікуванням, у корів, яким 

застосовували запропоноване нами, вміст трийодтироніну був вірогідно 

вищим (р˂0,01), а тиреотропного гормону нижчим (р˂0,001). 

Отже, запропоноване нами лікування корів, хворих на кетоз, показало 

себе як ефективне. Було встановлено вирівнювання енергетичного дефіциту, 

зниження напруженості компенсаторних механізмів, активності 

глюконеогенезу, ліпомобілізації, протеолізу, відновлення функціонального 

стану печінки та щитоподібної залози, зниження оксидативного стресу і 

нормалізацію обміну Кальцію. 
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ВИСНОВКИ 

 

 У дисертації наведене теоретичне узагальнення і нове розв’язання 

наукової проблеми, що стосується патогенезу та лікування 

високопродуктивних корів, хворих на кетоз. Встановлено особливості 

гормонального та метаболічного статусу високопродуктивних корів за різних 

сезонів утримання, фізіологічних станів і періодів лактації. Досліджено 

механізми розвитку кетозу корів, на основі чого розроблено ефективний 

метод лікування. 

1. Перерозподіл обмінної енергії та формування лактаційної домінанти у 

високопродуктивних корів регулюється зміною концентрації гормонів у 

крові: пролактин, кортизол, інсулін, тиреотропний гормон, трийодтиронін, 

тироксин, окситоцин. Після отелення рівень тиреоїдних гормонів 

(трийодтиронін, тироксин) та інсуліну в плазмі крові знижується (р˂0,05–

0,01), а окситоцину, пролактину та кортизолу – зростає (р˂0,05–0,001). На 

піку лактації (80–90 доба) встановлено зростання (р<0,05–0,001) концентрації 

тиреотропного гормону, трийодтироніну, тироксину, окситоцину, 

пролактину та кальцитоніну й зниження інсуліну та кортизолу. 

2. У плазмі крові корів на початку лактації (10–16 доба), з чотирнадцяти 

глюкогенних амінокислот зафіксовано вірогідне збільшення (р˂0,05–0,001) 

вмісту восьми: аланіну, аргініну, валіну, гістидину, гліцину, проліну, серину і 

треоніну, а вміст кетогенних був стабільним. 

3. Головні причини виникнення кетозу в корів – дефіцит обмінної енергії 

і надлишок перетравного протеїну в раціонах (знижено відношення цукру до 

перетравного протеїну на 6,0–23,8 %, цукру і крохмалю до перетравного 

протеїну – 3,0–12,4 % та цукру і крохмалю до клітковини – 3,3–13,2 %), а 

також відсутність моціону. 

4. У плазмі крові корів, хворих на кетоз, знижується (р˂0,001) рівень 

інсуліну (у 2,2 разу), трийодтироніну (на 35 %), тироксину (41 %), 
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кальцитоніну (28 %) та зростає (р˂0,001) – кортизолу (в 1,7 разу), 

тиреотропного гормону (в 4 рази) та паратгормону (на 76 %). 

5. У корів, хворих на кетоз, відбуваються зміни в фосфоліпідному складі 

плазми крові. Зокрема, зниження відносного вмісту фосфатидилетаноламіну 

(на 32 %; р˂0,05) та зростання фосфатидилсерину (у 2,8 разу; р˂0,01), 

фосфатидилхоліну (у 3,2 разу; р˂0,001) за зниження загального вмісту 

фосфоліпідів плазми крові у 1,8 разу (р˂0,05).  

6. Розвиток кетозу в корів спричинює значні зміни функціонального 

стану печінки, внаслідок чого в ній порушуються метаболізм амінокислот і 

ліпідів (у 100 % корів), Кальцію (91,2 %) та синтез сироваткових протеїнів 

(гіпоальбумінемія у 62,2 % корів). 

7. Підвищення активності глюконеогенезу в організмі корів, хворих на 

кетоз, спричиняє дисбаланс амінокислотного складу плазми крові внаслідок 

зниження рівня глюкогенних амінокислот (аланіну, аргініну, аспарагіну, 

валіну, гістидину, гліцину, глутаміну, метіоніну, проліну, серину, треоніну, 

цистеїну) та зростання кетогенних (лейцину, лізину, тирозину, триптофану, 

фенілаланіну), що своєю чергою спричиняє зниження індексу 

глюкогенні/кетогенні амінокислоти із 6,02 до 4,16 (р˂0,01).  

8. У плазмі крові корів, хворих на кетоз, вірогідно зросли (р˂0,001) рівень 

3-метилгістидину (в 4,7 разу) та відношення 3-метилгістидину до креатиніну 

(із 0,05 до 0,18), що свідчить про посилення активності катаболізму м’язових 

протеїнів.  

9. У корів, хворих на кетоз, встановлено підвищення інтенсивності 

пероксидного окиснення ліпідів, що супроводжувалося підвищенням у крові 

умісту дієнових кон’югатів, гідропероксидів ліпідів (р˂0,05), ТБК-активних 

продуктів (р˂0,05) і зниженням показників антиоксидантної системи: 

активності супероксиддисмутази (р˂0,05), глутатіонпероксидази (р˂0,01), 

каталази (р˂0,01) та вмісту ретинолу і токоферолу (р˂0,001). 
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10. Після п’ятидобового застосування препарату “Ремівітал” у поєднані з 

пропіленгліколем коровам, хворим на кетоз, констатовано відсутність 

кетонурії та відновлення обміну вуглеводів, що виявлялося зростанням у 

крові вмісту глюкози (із 1,9 до 3,0 ммоль/л; р˂0,001), інсуліну (із 43 до 167 

пмоль/л; р˂0,001), глюкогенних амінокислот (із 1046 до 1246 нмоль/мл; 

р˂0,001), зменшенням кетогенних (із 263 до 217 нмоль/мл; р˂0,001), пірувату 

(із 282 до 198 мкмоль/л; р˂0,01) та лактату (із 6,2 до 1,6 ммоль/л; р˂0,001), 

унаслідок чого зріс індекс глюкогенні/кетогенні амінокислоти (із 4,0 до 5,8; 

р˂0,001), який свідчить про нормалізацію протеїнового обміну. 

11. Після проведеного лікування корів, хворих на кетоз, із застосуванням 

препарату “Ремівітал” в поєднанні з пропіленгліколем знизилися: 

інтенсивність ліпомобілізації, концентрація в крові загального холестеролу, 

триацилгліцеролів і неетерифікованих жирних кислот (у 2,1; 2,5 і 1,7 разу 

відповідно; р˂0,01–0,001), рівень жиру в молоці та індекс жир/протеїн 

молока.   

12. Після застосування упродовж 5 діб препарату “Ремівітал” із 

пропіленгліколем коровам, хворим на кетоз, нормалізувався функціональний 

стан печінки, що виявлялося збільшенням у крові вмісту альбумінів (на 23 %; 

р˂0,001), фосфоліпідів (на 71 %; р˂0,001), ретинолу і токоферолу (у 3 та 2,8 

раза; р˂0,01–0,001), альбуміно-глобулінового відношення (на 62 %; р˂0,001), 

етерифікації холестеролу (у 4,5 разу; р˂0,001) та зниженням рівня загального 

білірубіну (на 43 %; р˂0,001), ароматичних і сульфуровмісних амінокислот 

(на 17–35 %; р˂0,001), активності маркерних печінкових ензимів (АСТ – у 2,8 

разу, ГГТП – на 39 %, ЛДГ – 50 %; р˂0,001). 

13. Після лікування нормалізувався рівень Кальцію та функціонального 

стану щитоподібної залози у всіх корів, яких лікували за запропонованою 

схемою: концентрація загального кальцію в крові корів зросла на 31,6 % 

(р˂0,001), трийодтироніну – на 70,6 % (р˂0,001), тироксину – в 2,2 разу 
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(р˂0,01), кальцитоніну – на 35,5 % (р˂0,001), а паратгормону знизилася на 

31,1 % (р˂0,01).  

14. Застосування препарату “Ремівітал” дає змогу ефективно 

нормалізувати метаболізм. У трьох із восьми корів, яким застосовували для 

лікування пропіленгліколь, глюкозу та інсулін, реєстрували ознаки 

гіпоглікемії та гіпоінсулінемії, у п’яти – гіперпротеїнемії та високу 

активність печінкових маркерних ензимів, а значення показників-маркерів 

катаболізму скорочуваних протеїнів (3-метилгістидин, індекс 3-

метилгістидин/креатинін) було вищим (9,9 та 0,11 проти 7,2 і 0,07 

відповідно). 
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ПРОПОЗИЦІЇ ВИРОБНИЦТВУ 

 

1. Для прогнозування розвитку кетозу в корів слід досліджувати вміст 

глюкози в крові (знижується на 15–38 %), відношення глюкогенних 

амінокислот до кетогенних (6,0 – у здорових, 4,2 – у хворих) та замінних 

амінокислот до незамінних (1,9 і 1,4 відповідно). 

2. У плазмі крові корів, хворих на кетоз, значно зростає вміст 3-

метилгістидину (3,4–8,1 мкмоль/л у здорових корів, 24,5–39,4 мкмоль/л – 

хворих) та відношення 3-метилгістидину до креатиніну (зростає у 3,6 рази із 

0,05 до 0,18), відповідно дані метаболіти інтенсивно виділяються із сечею, 

що пропонуємо використати для створення нових експрес-тестів для ранньої 

діагностики кетозу молочних корів. 

3. Для лікування корів, хворих на кетоз, застосовувати запропонований 

новий комплексний лікувальний препарат “Ремівітал” (UA 95820 U; ТУ У 

21.2-30995014-001:2014): внутрішньовенно з розрахунку 500 мл/добу до 

зникнення кетонурії. Застосування препарату слід поєднувати зі 

згодовуванням глюкопластичних речовин, зокрема пропіленгліколю з 

розрахунку 400 мл/добу. 
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