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Постановка проблеми. Післяродова гіпока-
льціємія (післяродовий парез, родовий парез, 
кома молочних корів) великої рогатої худоби 
характеризується значним зниженням кальцію в 
крові й супродовжується парезом, паралічем та 
коматозним станом [1, 2, 8]. Післяродова гіпока-
льціємія розвивається внаслідок різкого змен-
шення вмісту кальцію в сироватці крові через 
надмірні його втрати в молозиво, яке містить 
близько 2,3 г кальцію в 1 літрі. Тобто, одна ко-
рова за продукції близько 10 кг молока втрачає 
близько 23 г кальцію, що майже в дев'ять разів 
більше, ніж та кількість кальцію, що міститься у 
позаклітинній рідині. За нормальних умов ця 
втрата компенсується збільшенням кишкової та 
кісткової резорбції [1, 3, 6–9, 12, 13, 15].  
Аналіз останніх досліджень і публікацій,  

у яких започатковано розв’язання проблеми.  
Більшість авторів вважає, що виникнення 
післяродової гіпокальцимієї пов’язане з по-
рушенням функцій щитоподібної, в разі щи-
топодібних і підшлункової залози та дефі-
циту вітаміну D [3, 6, 9, 13]. Проте дані 

останніх років показали, що захворювання не 
завжди є результатом недостатнього виробницт-
ва кальцитропних гормонів (паратиреоїдного 
гормону і кальцитріолу), а викликається неста-
чею або дисфункцією рецепторів у клітинах-
мішенях цих гормонів [12, 13]. Окрім того вста-
новлено, що гіпокальціємія, що спостерігається 
при родах, супроводжуються підвищенням кон-
центрації в плазмі крові паратиреоїдного гормо-
ну [10, 11, 12, 15] і 1,25-дигідроксивітаміну D 
(кальцитріолу), активної гормональної форми 
вітаміну D, який збільшує концентрацію кальцію 
в крові [1, 3, 6–9, 12, 13, 15].  
Водночас встановлено, що тканини молочних 

залоз містять рецептори l,25-(OH)2D3 – і це відо-
бражається на транспорті кальцію у відповідь на 
стимулюючий вплив l,25-(OH)2D3 [3, 13]. Осно-
вою цих даних є те, що у корів за післяродового 
парезу встановлено вищий рівень циркулюючого 
l,25-(OH)2D3, ніж у здорових корів під час родів. 
Тому надмірне утворення l,25-(OH)2D3 під час 
родів може сприяти розвитку післяродової гіпо-
кальціємії [10, 15]. Маловивченими залишаються 
питання метаболізму вітаміну D і його взаємодія 
з кальцій-регулюючими гормонами у корів, хво-
рих на післяродову гіпокальціємію. Відсутня 
інформація щодо зв’язку між змінами у крові 
вмісту загального, зв’язаного з білком та ульт-
рафільтрувального кальцію, неорганічного фос-
фору, маґнію, глюкози, загального білка, з одно-
го боку, та змінами вмісту активного метаболіту 
вітаміну D – 25-ідроксихолекальциферолу, каль-
цитоніну та паратиреоїдного гормону, з іншого. 
Метою даної роботи було дослідити стан мі-

нерального обміну, вітаміну D та кальцій-
регулюючих гормонів в організмі корів, хворих 
на післяродову гіпокальціємію, порівняно зі здо-
ровими коровами в перші дні після отелення.  
Завдання дослідження:  
- встановити рівень ПТГ, КТ і кальцидіолу;  
- визначити вміст кальцію, неорганічного фо-

сфору, загального білка і глюкози й активності 
лужної фосфатази та вміст НЕЖК у крові. 

Проведено дослідження вмісту 25-гідрокси-
холекальциферолу (25-ОНD3), паратиреоїдного 
гормону (ПТГ) та кальцитоніну (КТ), а також 
кальцію загального, зв'язаного з білком та ульт-
рафільтрувального, неорганічного фосфору, маґ-
нію, активності лужної фосфатази, неетерифіко-
ваних жирних кислот (НЕЖК), глюкози і білка у 
крові корів, хворих на післяродову гіпокальціємію. 
Встановлено, що у крові корів із клінічними озна-
ками післяродової гіпокальціємії вміст 25-ОНD3 
був вищим, а вміст ПТГ і КТ – нижчим, порівняно 
зі здоровими коровами в 1–2-й день після отелення. 
Водночас у крові корів, хворих на післяродову гіпо-
кальціємію, знижується вміст загального, білок- 

зв’язаного та ультрафільтрувального кальцію, не-
органічного фосфору, глюкози, загального білка й 
підвищується кількість НЕЖК, маґнію, а також 

активність лужної фосфатази. 
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Матеріали і методи досліджень. Досліджен-
ня проводилися на коровах чорно-рябої породи у 
період із грудня по квітень. Клінічні ознаки піс-
ляродової гіпокальціємії були підтверджені у 
шести корів протягом перших двох днів після 
отелення.  
У контрольній групі були клінічно здорові 

тварини (n=5). Корови були аналогами за пері-
одами після отелення, віком та продуктивністю, 
що й хворі корови. В дослідну групу входили 
корови з клінічними ознаками післяродового 
парезу (n=6). 
Для дослідження відбирали кров з яремної ве-

ни, в якій визначали вміст активного метаболіту 
вітаміну D3 – 25-гідроксихолекальциферолу (25-
ОНD3), паратиреоїдного гормону (ПТГ) та каль-
цитоніну (КТ) методом імуноферментного аналі-
зу [4].  
Для визначення вмісту кальцію, неорганічного 

фосфору і маґнію використовували біо-
тестнабори фірми Pliva Lachema (Чехія) [4, 5]. 
Активність лужної фосфатази (ЛФ) визначали з 
використанням п-нітрофенолфостату, як субстрату 
[5]. Вміст загального білка, глюкози та НЕЖК – 
загальноприйнятими методами [4]. Статистичну 
обробку одержаних цифрових даних проводили за 

комп’ютерною програмою. Результати середніх 
значень вважали статистично вірогідними за: 
p<0,05 – *, p<0,01 – ** та p<0,001 – ***, порівняно 
до здорових корів (контрольна група). 
Результати досліджень. У ході клінічного до-

слідження хворих корів встановлювали знижену 
температуру тіла, анорексію, лежаче положення, 
відсутність рефлексів на зовнішні подразники, 
чітко виражений S-подібний вигин шиї, кома-
тозний стан. 
Аналіз біохімічних показників крові клінічно 

здорових корів у перші дні після отелення пока-
зав, що рівень кальцію в сироватці крові контро-
льної групи був на низькому рівні й становив 
2,08 ммоль/л (рис. 1). Вміст кальцію загального 
у сироватці крові корів із клінічними ознаками 
післяродової гіпокальціємії був нижним на 43 % 
(р<0,01), порівняно з клінічно здоровими твари-
нами.  
Зниження вмісту загального кальцію відбува-

лося в основному за рахунок його ультрафільту-
вальної фракції, куди входить також й іонізова-
ний кальцій. У крові хворих корів вміст ультра-
фільтрувальної фракції кальцію був нижчим на 
71 % , порівняно до його вмісту в крові здорових 
(р<0,01 ). 

 
Рис. 1. Вміст макроелементів у крові здорових і хворих на післяродову гіпокальціємію корів 

(M±m; ммоль/л; ** – p<0,01, порівняно з контрольною групою) 
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Вміст неорганічного фосфору у крові дослі-
джуваних корів після отелення був на низькому 
рівні й становив 1,12–1,46 ммоль/л (рис. 1).  
У сироватці крові корів із клінічними ознаками 
післяродової гіпокальціємії кількість неорганіч-
ного фосфору була нижчою в 1,3 разу (p<0,01), 
порівняно зі здоровими. Наші дані узгоджуються 
з іншими авторами [1, 6, 7, 9, 12, 16]. Однак, 
окремі автори відзначають, що рівень неорганіч-
ного фосфору у корів за даної патології не відрі-
знявся від здорових корів [17]. Поряд із цим, 
концентрація маґнію була вищою в крові хворих 
корів, порівняно зі здоровими (р<0,01), і стано-
вила 1,14 ммоль/л.  
У наведених на рисунку 2 даних видно, що рі-

вень 25-гідроксивітаміну D у сироватці крові 
здорових корів у перший день після отелення 
становив 19,2 нмоль/л. Цей метаболіт є основ-
ною циркулюючою формою вітаміну D і за нор-
мальних умов перетворюється до кількох поляр-
них метаболітів, будучи критерієм оцінки  
D-вітамінного статусу організму.  
У корів, хворих на післяродову гіпокальціє-

мію, вміст 25-ОН D3 був вірогідно вищим, аніж у 
клінічно здорових. Підвищення рівня кальцидіо-
лу, як основного субстрату, ймовірно, відбува-
ється водночас із підвищенням рівня l,25-
(OH)2D3 й особливо 24,25-(OH)2D3 у крові корів 
за післяродової гіпокальцимії, про що свідчать 
дослідження [4, 8–10]. Підвищення рівня актив-
них метаболітів вітаміну D відбувалося за під-
вищення потреби у кальції при настанні лактації 
також під впливом естрогенів і пролактину, які 
індукують синтез 25-гідроксилази, а також поси-
люють мобілізацію кальцію з кістки й стимулю-
ють реабсорбцію неорганічного фосфату в нир-
ках. Підвищення рівня кальцидіолу також може 
бути пов’язаним із тим, що у групу хворих корів 
входили корови старшого віку, а з віком вміст 
25-ОН D3 зростає, проте знижується кількість 
рецепторів [16]. 
Зниження вмісту кальцію після отелення при-

зводило до стимуляції секреції ПТГ – і його рі-
вень коливався в межах 14,63–18,74 пмоль/л 
(рис. 3).  

 
Рис. 2. Вміст 25-ОН D3 у крові здорових і хворих на післяродову гіпокальціємію корів 

 (M±m, нмоль/л; * – p<0,05, порівняно з контрольною групою) 

 
Рис. 3. Вміст ПТГ і КТ у крові здорових і хворих на післяродову гіпокальціємію корів  

(M±m; пмоль/л; ** – p<0,01, порівняно з контрольною групою) 
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 Вміст НЕЖК, загального білка, глюкози та активності лужної фосфатази  
у крові здорових і хворих на післяродову гіпокальціємію корів (M±m) 

Групи тварин Показник контрольна (n=5) дослідна (n=6) 
НЕЖК (мкмоль/л) 569±23,47 777±17,72*** 

Білок (г/л) 70,06±2,08 59,84±2,12** 
Глюкоза (ммоль/л) 2,85±0,16 2,17±0,14* 

Лужна фосфатаза, МО 49,22±3,25 56,02±4,75 
 
До того ж у крові корів дослідної групи вміст 

ПТГ був дещо нижчим, порівняно з контроль-
ною. Одним із факторів інгібуючого впливу на 
секрецію ПТГ є, ймовірно, підвищення вмісту 
активних метаболітів вітаміну D. Підвищення 
вмісту активних метаболітів вітаміну D у крові 
корів за післяродової гіпокальціємії підтверджує 
чимало авторів [3, 7, 12, 15, 17]. 
Проведеними нами дослідженнями було вста-

новлено, що рівень кальцитоніну у крові здоро-
вих корів у післяотельний період знаходився на 
високому рівні й становив 5,57 пмоль/л (рис. 3). 
У крові корів із клінічними ознаками післяродо-
вої гіпокальціємії нами відзначено зниження 
вмісту кальцитоніну на 70 %, порівняно зі здо-
ровими (p<0,01).  
Зменшення концентрації загального кальцію й 

неорганічного фосфору у крові корів після оте-
лення зумовлено посиленим виділенням їх із мо-
лозивом. Ці зміни є також причиною напружен-
ня обміну речовин в організмі корів, що поясню-
ється важливим значенням цих макроелементів в 
окремих ключових метаболічних процесах у їх-
ньому організмі. Зокрема, кальцію належить ос-
новна роль у регуляції метаболічних процесів у 
клітині, а фосфору – в енерґетичному обміні  
[3, 14, 17]. 
Водночас, нами були відмічені зміни в енерґе-

тичному обміні в корів після отелення, що су-
проводжувалися підвищенням вмісту НЕЖК і 
зниженням рівня глюкози в крові, що вказує на 
посилення ліполізу у жировій тканині (див. табл.). 
Так, у плазмі крові хворих корів концентрація 
НЕЖК була вищою на 36 % (p<0,01), а глюкози 
нижчою – на 24 % (p<0,05), порівняно до їх рів-
ня у здорових (2,85 ммоль/л). При цьому знижу-
вався також вміст загального білка у крові корів, 
хворих на післяродову гіпокальціємію (p<0,01). 
У сироватці крові хворих корів підвищувалась 

активність лужної фосфатази. Ймовірно, причи-
на зростання активності ЛФ полягала у негатив-
ному впливі такого стану на тканини печінки й 
підвищення активності відбувалося за рахунок 
печінкового ізоферменту. 
Висновки. Таким чином, оцінюючи гормона-

льну регуляцію у корів, у яких проявлялися клі-
нічні ознаки післяродової гіпокальціємії, встано-
влено, що рівень ПТГ і КТ був нижчим, а вміст 
кальцидіолу вищим, аніж у здорових корів. За-
хворювання корів післяродовим парезом супро-
воджувалося порушенням мінерального, білко-
вого й енерґетичного обміну, що проявлялося 
зниженням вмісту кальцію, неорганічного фос-
фору, загального білка і глюкози та підвищен-
ням активності лужної фосфатази та вмісту 
НЕЖК в їх крові.  
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