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Порушення ліпідного 
обміну у молочних корів, 
хворих на кетоз

Мета. Вивчити зміни вмісту нейтральних 
ліпідів і фосфоліпідів у крові, а також вмісту 
жиру та білка у молоці високопродуктивних 
корів, хворих на кетоз. Методи. Матеріалом 
для досліджень були молочні корови 
голштинської породи продуктивністю понад 
8000 л молока, у яких виявлено ознаки 
клінічного кетозу. Результати. У крові корів, 
хворих на кетоз, установлено зростання 
вмісту тригліцеролів, неетерифікованих 
жирних кислот, холестеролу і зниження 
фосфоліпідів та індексу етерифікований/
загальний холестерол. У плазмі крові хворих 
корів знижується відносний вміст 
сфінгомієліну, фосфатидилетаноламіну, 
кардіоліпіну та зростає лізолецитину, 
фосфатидилсерину, фосфатидилхоліну, 
фосфатидилінозитолу та фосфатидної 
кислоти. У молоці хворих корів вірогідно 
зростає вміст жиру та співвідношення жир/
білок. Висновки. Співвідношення жиру і білка 
у молоці є інформативним діагностичним 
тестом кетозу молочних корів. 

Хвороби обміну речовин у  тварин  — 
одна з  найважливіших проблем у  сучас-
ному тваринництві багатьох країн світу. 
Одним із метаболічних захворювань, що 
спричиняє значне зниження молочної про-
дуктивності та передчасне вибраковуван-
ня тварин, є кетоз корів [2]. Захворювання 
найчастіше виявляють у  перші два місяці 
лактації, тобто у  пік молочної продуктив-
ності [3, 6]. У цей час відбувається втрата 
живої маси тіла тварини через природний 
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дефіцит енергії. Організм корови викорис-
товує внутрішні резерви, зокрема жирові 
депо. Утворюється велика кількість жирних 
кислот, які з кров’ю потрапляють у печінку 
і  м’язи, де використовуються як джерела 
енергії, посилюється кетогенна функція 
печінки. У разі недостатньої кількості про-
піонатів, які синтезуються в рубці з легко-
перетравних вуглеводів, із жирних кислот 
активно утворюються кетонові тіла (ацетон, 
β-оксимасляна та ацетооцтова кислоти) 

Тваринництво,   
ветеринарна  
медицина
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і виникає кетоз [3]. Отже, ліпідному обміну 
належить надзвичайно важлива роль у па-
тогенезі кетозу.

Мета досліджень — вивчення змін вмісту 
нейтральних ліпідів і  фосфоліпідів у  крові, 
а також вмісту жиру та білка у молоці висо-
копродуктивних корів, хворих на  кетоз, що 
може бути важливим під час вивчення пато-
генезу захворювання, встановлення глибини 
патологічних процесів та інтенсивності роз-
витку хвороби. 

Методи дослідження. Дослідження про-
водили у  березні місяці на  коровах голш-
тинської породи, 2 – 4-ї лактації, продуктив-
ністю понад 8 000 кг молока за попередню 
лактацію. Проводили клінічний огляд ко-
рів і  за допомогою індикаторних смужок 
(Ketophan, Pliva) визначали вміст кетоно-
вих тіл у  сечі. Клінічно здорових і  хворих 
на кетоз тварин утримували в аналогічних 
умовах та годували за однаковим раціоном. 
У здорових і хворих корів відбирали проби 
крові та молока. Кров відбирали із яремної 
вени перед ранішньою годівлею у стерильні 
пробірки. У  сироватці крові за допомогою 
біохімічного аналізатора типу Humalyzer 
2000 визначали вміст загального та ете-
рифікованого холестеролу. У плазмі крові 
визначали вміст тригліцеролів за кольоро-
вою реакцією з  хромотроповою кислотою, 
неетерифікованих жирних кислот — за ко-
льоровою реакцією з 1,5-дифенілкарбази-
дом, фосфоліпіди та їх фракції — методом 
тонкошарової хроматографії [5]. Уміст жиру 
та білка у молоці визначали за допомогою 
аналізатора молока Ekomilk total.

Одержані дані опрацьовували на комп’ю
тері в програмі Excel, визначаючи середню 
арифметичну величину (М), статистичну по-
милку середньої арифметичної величини (m). 
Вірогідність різниць оцінювали за t-критерієм 
Стьюдента. Результати вважали вірогідними 
за Р<0,05 – 0,001.

Результати досліджень та обговорення. 
Клінічними дослідженнями встановлено, що 
хворі корови були пригнічені, більше лежали, 
у деяких було м’язове тремтіння. Жива маса 
та молочна продуктивність у них знижували-
ся. Під час дослідження сечі за допомогою 
індикаторних смужок у хворих корів виявляли 
кетонові тіла.

Проведений аналіз вмісту нейтральних 
ліпідів у  крові здорових і  хворих на  ке-
тоз корів свідчить про ряд відмінностей 
(табл. 1). Зокрема, було встановлено віро-
гідне (Р<0,001) зростання втричі вмісту три-
гліцеролів та у 1,5 раза неетерифікованих 
жирних кислот. Відомо [8, 15, 17], що печін-
ка відіграє головну роль у метаболізмі мо-
білізованих із жирових депо жирних кислот 
(у складі тригліцеролів). Лактація потребує 
посилення синтезу та секреції тригліцеро-
лів печінкою, головним чином у  ліпопро-
теїдах низької щільності, які активно ви-
користовуються молочною залозою. Вільні 
(неетерифіковані) жирні кислоти (ВЖК) 
вивільняються з  тригліцеролів внаслідок 
ліполізу в жирових депо. Надлишкове утво-
рення ВЖК активує утворення кетонових 
тіл і  холестеролу. Їх концентрація у  плаз-
мі крові пов’язана з енергозабезпеченістю 
організму тварин і характеризує активність 
процесів ліполізу, мобілізації їх із жирового 
депо. Тому за недостатнього надходження 
енергетичних речовин в організмі посилю-
ється ліполіз і зростає вміст тригліцеролів 
і ВЖК у плазмі крові.

У крові корів, хворих на  кетоз, майже 
удвічі зростає вміст загального холестеро-
лу (Р<0,01; табл. 1) та є тенденція до зни-
ження вмісту етерифікованого холестеро-
лу. Основними джерелами холестеролу є 
клітини печінки і  кишечнику (близько 80% 
холестеролу синтезується в печінці, 10% — 
у кишечнику). Уміст холестеролу в сироват-
ці крові залежить від функціонального стану 

1. Вміст нейтральних жирів у сироватці крові здорових і хворих на кетоз корів (M±m) 

Показник Здорові Хворі Р<

Тригліцероли, ммоль/л 0,22±0,031 0,67±0,11 0,001

Неетерифіковані жирні кислоти, ммоль/л 0,7±0,15 1,1±1,12 0,05

Загальний холестерол, ммоль/л 2,7±0,15 5,0±0,41 0,01

Етерифікований холестерол, ммоль/л 1,8±0,10 1,7±0,19 0,5

Індекс етерифікований/вільний холестерол 0,68±0,076 0,34±0,025 0,001
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печінки. Підвищення концентрації холесте-
ролу в  сироватці крові (гіперхолестероле-
мія) пов’язане із гіперліпідемією, збільшен-
ням у  сироватці крові триацилгліцеролів, 
патологією печінки з порушенням процесів 
утворення жовчних кислот (гепатит, гепа-
тодистрофія) та жовчовиділення [3, 10, 11, 
18]. За кетозу гіперхолестеролемія може 
бути пов’язана зі  зростанням ліпогенезу 
та глюконеогенезу, утворенням проміжних 
продуктів, що можуть використовуватися 
для  синтезу ендогенного холестеролу [1, 
13]. Водночас нами встановлено зниження 
співвідношення між етерифікованим і  за-
гальним холестеролом (індекс етерифіко-
ваний/загальний холестерол) із 0,68±0,076 
у здорових тварин до 0,34±0,025 — у хво-
рих на  кетоз. Зниження цього індексу є 
поганою прогностичною ознакою, оскільки 
свідчить про значне ураження гепатоцитів 
і зниження їх синтетичної функції.

Проведені дослідження вмісту фосфо-
ліпідів у  плазмі крові хворих на  кетоз ко-
рів свідчать про його вірогідне (Р<0,05) 
зниження у  1,8 раза, порівняно із клінічно 
здоровими тваринами (рис. 1). Основною 
причиною порушення синтезу фосфоліпідів 
є жирова гепатодистрофія. Основна части-
на фосфоліпідів використовується самою 
печінкою для  процесів фізіологічної реге-
нерації, а  частина з  током крові постійно 
постачається в різні органи і тканини [1, 19]. 
Для  синтезу фосфоліпідів необхідні ліпо-
тропні речовини, які є донорами метильних 
груп, що беруть безпосередню участь у син-
тезі фосфоліпідів (холін, серин і  метіонін), 
або речовини, які сприяють синтезу цих спо-
лук (ціанокобаламін). Холін із тригліцерола-
ми утворює холінфосфатиди (лецитин), що 
забезпечує постійний відтік ліпідів із печін-
ки в кров’яне русло і запобігає небезпеці її 
жирової дистрофії. За нестачі ліпотропних 
речовин у печінці накопичуються нейтраль-
ні жири, а  кількість глікогену зменшується. 

Водночас збільшуються розміри гепатоцитів, 
їхні оболонки розриваються, і виникають ве-
ликі жирові кісти. Якщо цей процес прогре-
сує, то починає розвиватися сполучна ткани-
на, яка поступово заміщає жир, у результаті 
чого настає дифузний фіброз. До порушен-
ня синтезу фосфоліпідів призводить також 
гіпоксія, яка розвивається за анемії, сер-
цево-судинної чи легеневої недостатності, 
оскільки за гіпоксії виникає дефіцит енергії, 
потрібної для синтезу лецитину, і обмін лі-
підів спрямовується на  синтез триацилглі-
церолів. Порушення синтезу фосфоліпідів 
за ураження гепатоцитів зумовлюється не 
лише дефіцитом ліпотропних речовин, а  й 
недостатнім утворенням у клітинах печінки 
АТФ  — джерела енергії для  синтетичних 
процесів [4, 14].

Під час проведення лабораторного до-
слідження фракційного складу фосфоліпідів 
плазми крові здорових і хворих на кетоз корів 
було встановлено ряд відмінностей (табл. 2). 
Зокрема, у плазмі крові корів, хворих на ке-
тоз, порівняно зі  здоровими, встановлено 
вірогідне (Р<0,05 – 0,001) зростання вмісту 
лізолецитину (на 11%), фосфатидилсери-
ну та фосфатидилхоліну (у 2,8 та 3,2 раза 
відповідно). Вважаємо, що основною причи-
ною таких змін є активація компенсаторних 
механізмів у організмі хворих, спрямованих 
на репарацію гепатоцитів завдяки відновлен-
ню ліпідного бішару вбудовуванням молекул 
фосфоліпідів в ушкоджені мембрани печінко-
вих клітин, заміщення дефектів і поновлення 
бар’єрної функції. Крім цього, виявлене нами 
вірогідне зростання вмісту фосфатидилхо-
ліну у  плазмі крові хворих на  кетоз корів 
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Рис. 1. Вміст фосфоліпідів у плазмі крові корів

2. Вміст фракцій фосфоліпідів у плазмі крові 
здорових і хворих на кетоз корів (M±m), % 

Показник Здорові Хворі Р<

Лізолецитин 15,3±1,97 17,2±2,00 0,5

Сфінгомієлін 25,0±1,61 21,5±2,05 0,1

Фосфатидилсерин 2,8±0,62 7,8±1,87 0,05

Фосфатидилхолін 1,9±0,45 6,1±0,80 0,001

Фосфати
дилінозитол 11,5±3,29 12,5±4,55 0,5

Фосфати
дилетаноламін 22,2±2,81 15,1±1,31 0,05

Кардіоліпін 12,0±3,09 9,1±3,36 0,5

Фосфатидна 
кислота 9,3±2,08 10,7±1,22 0,5
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свідчить про активацію фосфоліпази D  — 
ензиму, що каталізує його гідроліз з  утво-
ренням фосфатидної кислоти [9, 12], вміст 
якої має тенденцію до  зростання (табл. 2). 
Встановлене нами зростання вмісту фос-
фатидилхоліну також може бути зумовлене 
активацією його реацилювання. 

У крові хворих корів вірогідно (Р<0,05) зни-
жується вміст фосфатидилетаноламіну (на 
32%). Це може бути пов’язано з тим, що цей 
фосфоліпід залучений до посилення фізіоло-
гічних процесів щодо дезінтоксикації, енерге-
тичного обміну, активації ліпази та регуляції 
активності різних трансмембранних білків 
[20]. Крім цього, у плазмі крові корів, хворих 
на  кетоз, є тенденція до  зниження вмісту 
сфінгомієліну (на 14%) (див. табл. 2). Відомо 
[7], що фосфоінозитоли залучені у процеси 

сигнальної трансдукції та є джерелом таких 
важливих месенджерів, як діацилгліцерол, 
інозитолфосфати та арахідонова кислота. 
Зниження вмісту сфінгомієліну може бути 
пов’язане з  використанням сфінголіпідів як 
сигналізаторних посередників у  біосинтезі 
кортизолу, який активно синтезується для по-
силення глюконеогенезу [16, 21].

Проведені нами дослідження молока, віді-
браного від корів, хворих на кетоз, свідчать 
про вірогідно (Р<0,001) вищий у  1,7 раза 
вміст жиру (рис. 2). Це призвело до  зрос-
тання (на 43,2%; Р<0,001) співвідношення 
між жиром і білком у молоці хворих на кетоз 
корів (рис. 3). Високий вміст жиру у молоці 
свідчить про інтенсивну мобілізацію жиру 
в  організмі хворих на  кетоз корів і  надхо-
дження його в молочну залозу.
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Рис. 3. Співвідношення жиру і білка у молоці корів
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Рис. 2. Вміст жиру в молоці корів

Розвиток кетозу у молочних корів при-
зводить до  значних змін показників ліпід-
ного обміну, зокрема у крові зростає вміст 
тригліцеролів, неетерифікованих жирних 
кислот і  загального холестеролу та зни-
жується вміст фосфоліпідів та індекс 
етерифікований/загальний холестерол. 
У  плазмі крові корів, хворих на  кетоз, від-
буваються зміни у  складі фосфоліпідів, 
зниження відносного вмісту сфінгомієліну, 

фосфатидилетаноламіну, кардіоліпіну та 
зростання лізолецитину, фосфатидилсе-
рину, фосфатидилхоліну, фосфатидиліно-
зитолу та фосфатидної кислоти. У молоці 
корів, хворих на  кетоз, вірогідно зростає 
вміст жиру та співвідношення жир/білок 
(із 1,04 до  1,83), що може ефективно ви-
користовуватись як ранній діагностичний 
тест розвитку активної ліпомобілізації та 
кетозу.
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