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Постановка проблеми. У регуляції вза-
ємозв’язку метаболічних процесів значна 
роль належить ендокринній системі, стабіль-
не функціонування якої є однією з основних 
складових забезпечення життєдіяльності ор-
ганізму. Однією з ключових залоз внутріш-
ньої секреції, яка має прямий чи опосередко-
ваний вплив на роботу інших органів і систем 
– є щитоподібна залоза [1]. Синтез і секреція 
тиреоїдних гормонів відбувається під контро-
лем гіпоталамо-гіпофізарної системи, а саме 
тиреотропного гормону аденогіпофіза (ТТГ), 

Хронічний патологічний процес у нирках чинить вплив на систему гі-
поталамус-гіпофіз-щитоподібна залоза та периферійний обмін тиреоїдних 
гормонів. Патологічні компоненти крові, які накопичуються за інтоксика-
ції продуктами обміну, уремічними токсинами, можуть змінювати процеси 
метаболізму Т๘- і Т๙-гормонів. У корів на території України виявляли такі 
захворювання щитоподібної залози як гіпотиреоз, рідше гіпертиреоз, енде-
мічний і спорадичний зоб, дифузний токсичний зоб, пухлини, описано змі-
ни функціонального стану щитоподібної залози за кетозу, остеодистрофії, 
гепатодистрофії, множинної внутрішньої патології. Метаболічні хвороби, 
в основі яких лежить порушення засвоєння певних макро- і мікроелемен-
тів визначають функціональну активність щитоподібної залози.  Наведені в 
статті дані вказують на перебіг латентної нефропатії у корів періоду роздою 
на фоні зниженого енергетичного забезпечення, що відображалось посла-
бленням фільтраційної, екскреторної та концентраційної здатності ниркових 
структур з вірогідним зменшенням виділення сечовини (р<0,001) та креати-
ніну до 3982,4±414,4 мкмоль/л із сечею, зниженням величини концентрацій-
них індексів – КІ та ФКС у 1,7 і 1,4 рази відповідно порівняно з тваринами 
контрольної групи, розвитком гіпостенурії зі зменшенням показника від-
носної густини сечі до рівня 1,022±0,004 кг/м๎ (р<0,01) та селективної про-
теїнурії на фоні вірогідного підвищення співвідношення білок/креатинін у 
3,14 рази порівняно з коровами контрольної групи. При цьому порушен-
ня функціонального стану нирок супроводжувалося змінами тиреоїдно-
го профілю в корів, що характеризувалося вірогідним підвищенням рівня 
Т๘-гормону до 4,12±0,55 нмоль/л (р<0,05) із одночасним зменшенням вміс-
ту тироксину до 74,2±13,0 нмоль/л (р<0,05) на фоні високого значення ТТГ 
у сироватці крові (666,8±51,9 нМО/мл).

Ключові слова: нефропатія, високопродуктивні корови, щитоподібна 
залоза, тироксин, трийодтиронін, тиреотропний гормон.
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утворення якого, в свою чергу, стимулюється 
тиреоліберином (тиреотропін-рилізинг-гор-
моном – ТТ-РГ) і гальмується соматостатином 
гіпоталамуса [2]. ТТГ стимулює поглинання 
щитоподібною залозою йодиду з крові, поси-
лює синтез тиреоглобуліну та його розпад з 
наступним вивільненням трийодтироніну (Т

3
) 

і тироксину (Т
4
) в кров та є основним марке-

ром оцінки функціонального стану щитопо-
дібної залози. В основі регуляції секреції ТТГ 
покладений механізм зворотного зв’язку: за 
надлишку йодовмісних гормонів тиреотропна 
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функція гіпофіза знижується, а за дефіциту – 
посилюється [3].

В останні десятиліття активно вивчають 
функціональний стан щитоподібної залози у 
хворих різних профілів. Добре вивчені ефекти 
тиреоїдних гормонів на серцево-судинну си-
стему [4]. Тиреоїдні гормони регулюють про-
цеси систолічного скорочення і діастолічного 
розслаблення серцевого м’яза, загальний пери-
ферійний судинний опір (ЗПСО), синтез струк-
турних білків міокарда. Тиреоїдні гормони 
регулюють активність апо-В-рецептора в гепа-
тоцитах геномним і негеномним шляхом, впли-
ваючи таким чином на катаболізм атерогенних 
ліпопротеїнів низької густини. За розвитку гі-
потиреозу, здебільшого, виявляють атерогенну 
дисліпідемію, гіпергомоцистеїнемію, інсуліно-
резистентність.

Відомо, що у хворих із хронічними хво-
робами нирок часто виявляють порушення 
функціонального стану щитоподібної залози, 
особливо різного ступеня прояву гіпотиреоз. 
Зв’язок між функцією цієї залози й нирками ві-
домий вже протягом багатьох років [5‒7].

Активно вивчають внесок гіпотиреозу в 
патогенетичні механізми розвитку хронічних 
хвороб нирок. Водночас, питання виявлення 
захворювань щитоподібної залози у хворих із 
ХХН не розроблені [8].

Аналіз останніх досліджень. За даними 
ряду авторів розвиток внутрішніх хвороб різ-
ного генезу в організмі високопродуктивних 
корів може супроводжуватися втягненням в 
патологічний процес щитоподібної залози [9]. 
На основі літературних даних і результатів 
власних досліджень тварин у різних регіонах 
України виявлено такі захворювання щитопо-
дібної залози як гіпотиреоз, рідше гіпертиреоз, 
ендемічний зоб, спорадичний зоб, дифузний 
токсичний зоб, пухлини, описано зміни функ-
ціонального стану щитоподібної залози за 
кетозу, остеодистрофії, гепатодистрофії, мно-
жинної внутрішньої патології у високопродук-
тивних корів [1, 10–13]. Метаболічні хвороби, 
в основі яких лежить порушення засвоєння 
певних макро- і мікроелементів, прямо або по-
бічно визначають функціональну активність 
щитоподібної залози [11]. 

Дослідженнями Влізла В.В. встановлено, 
що у корів, хворих на кетоз, порушується функ-
ціональний стан щитоподібної залози, що ха-
рактеризується зниженням продукції трийод-
тироніну, тироксину та кальцитоніну на фоні 
зростання тиреотропного гормону гіпофіза. 
Крім того, у хворих корів збільшується синтез 
прищитоподібними залозами паратгормону, 
що у разі зниження концентрації кальцитоніну 

та загального кальцію є ознакою розвитку вто-
ринної остеодистрофії [12].

За даними Кондрахіна І.П. уміст тире-
отропного гормону в крові корів, хворих на ке-
тоз, зростав на 68,1 % (р<0,01) за одночасного 
зменшення вмісту трийодтироніну на 36,8 % 
(р<0,05), тироксину – на 34,6 % (р<0,01), що 
свідить про розвиток у них ознак гіпотиреозу. 
Причиною зниження рівня гормонів щитопо-
дібної залози в крові хворих корів може бути 
порушення енергетичного обміну та ураження 
щитоподібної залози ендотоксинами, які нако-
пичуються за цієї патології. Зростання вмісту 
ТТГ за недостатнього надходження в кров ти-
роксину й трийодтироніну у корів, хворих на 
кетоз, свідчить про напруження компенсатор-
них механізмів аденогіпофіза з метою біосин-
тезу йодовмісних гормонів, однак, на думку 
вчених, це може спричинити розвиток дифуз-
ної або вузлової гіперплазії тканини щитопо-
дібної залози [10].

Дослідженнями Сахнюка В.В. встановлено, 
що на фоні зниження концентрації йодотироні-
нів Т

3
 і Т

4
 у крові хворих корів за принципом 

зворотного зв’язку різко зростає вміст ТТГ: в 
1,3–2,3 рази за гепатодистрофії та у 4,2 рази – у 
корів із множинною внутрішньою патологією. 
Таким чином, проведені дослідження функці-
онального стану щитоподібної залози вказу-
ють на те, що зниження рівня трийодтироніну 
і тироксину в сироватці крові високопродук-
тивних корів, хворих на гепатодистрофію, від-
бувається за гіпофункції фолікулярних клітин 
щитоподібної залози. Більш виражений гіпо-
тиреоз розвивається в корів із поліморбідною 
внутрішньою патологією, спричиненою кето-
зом, гепатодистрофією та дистонією рубця [1].

Незважаючи на фундаментальність впливу 
ендокринної системи на метаболізм у жуйних 
тварин, публікацій, присвячених досліджен-
ню гормонального статусу за патології нирок 
є обмаль. Це окреслює важливість проведення 
комплексного дослідження тиреоїдного про-
філю в дійних корів з порушенням функціо-
нального стану нирок, що надалі дозволить 
розробити нові інформативні діагностичні ал-
горитми та ефективні методи лікування. 

Dousdampanis P. зі спіавт. встановлено, що 
гормони щитоподібної залози можуть безпосе-
редньо впливати на нирки, а змінена функція 
нирок, у свою чергу, може зумовлювати розла-
ди цієї залози [14]. 

ХХН впливає як на гіпоталамо-гіпофі-
зарно-тиреоїдну регуляцію, так і периферич-
ний метаболізм тиреоїдних гормонів [15]. ТТГ 
за хронічної хвороби нирок продовжує виді-
лятися у відповідь на тироліберин (ТТ-РГ), 
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не зважаючи на підвищений його рівень, що 
свідчить про порушення гіпоталамо-гіпофі-
зарно-тиреоїдного зв’язку, як результат впливу 
уремічних токсинів [16]. Доведено, що циркад-
ний ритм секреції ТТГ та ступінь його глікозу-
вання за ХХН змінюються з одночасним зни-
женням біологічної активності [17]. 

Хронічний метаболічний ацидоз виділя-
ють як один із факторів, який спричинює під-
вищення частоти розвитку гіпотиреозу в попу-
ляції з ХХН [18]. Патофізіологічно ендокринна 
дисфункція є мультифакторною і складається з 
комбінації морфологічних, рефлекторних, фізі-
ологічних та інших коморбідних факторів. 

За результатами досліджень P. Iglesias зі 
співавт. нефротичний синдром пов'язаний зі 
зміною концентрації гормонів щитоподібної 
залози в сироватці крові. Різні форми гломе-
рулонефриту й тубулоінтерстиціальні патоло-
гії можуть бути пов’язані з розладами функ-
цій щитоподібної залози. Повідомляється про 
значну поширеність змін тиреоїдного профілю 
за гострої травми нирок [19].

У свою чергу, тиреопатії також можуть 
спричиняти дисфункцію нирок за кількома 
механізмами, оскільки гормони щитоподібної 
залози впливають на розвиток нирок, їх ге-
модинаміку, швидкість клубочкової фільтра-
ції, гомеостаз натрію і води. Крім того, вони 
регулюють Na/H-обмін, Na/P-котранспорт і 
дію Na/K-АТФази проксимальних звивистих 
канальців [20], впливають на адренергічні ре-
цептори, дофамінергічну активацію клітин ка-
нальців нирок і ренін-ангіотензин-альдостеро-
нову систему (РААС).

За гіпо- і гіпертиреозу функція нирок змі-
нюється шляхом прямого впливу або систем-
ного гемодинамічного, метаболічного й сер-
цево-судинного. За літературними даними 
гіпотиреоз частіше асоціюється зі зниженням 
швидкості клубочкової фільтрації та зростан-
ням рівня креатиніну в сироватці крові, тоді як  
у разі виникнення тиреотоксикозу, повідомля-
лося про зворотні ефекти [19].

Сьогодні багато метаболічних та ендокрин-
них розладів в організмі високоудійних корів, 
пов’язаних із хронічною латентною нефропа-
тією, залишаються практично невивченими, 
тому метою роботи було проаналізувати зміни 
показників тиреоїдного профілю в корів за по-
рушення функціонального стану нирок. 

Матеріал і методи дослідження. Мате-
ріалом для досліджень були корови голштин-
ської породи періоду ранньої лактації (45–60 
діб після отелення) з продуктивністю 7–8 тис. 
кг молока за лактацію, яких поділили на 2 гру-
пи – дослідну (з порушенням функціонального 

стану нирок) та контрольну (клінічно здорові). 
Зразки крові відбирали з яремної вени з ура-
хуванням «Загальних етичних принципів екс-
периментів на тваринах» (Україна, 2001) та 
згідно з положеннями «Європейської конвенції 
про захист хребетних тварин, які використо-
вуються для експериментальних та інших ці-
лей» (Страсбург, 1985). З метою оцінки функ-
ціонального стану нирок у сироватці крові 
визначали вміст креатиніну й сечовини, у сечі 
– показник рН, відносної густини, вміст білка, 
креатиніну та сечовини, проводили математич-
ний розрахунок індексів КІ, ФКС і білок/кре-
атинін. Тиреоїдний профіль корів оцінювали 
за вмістом у сироватці крові трийодтироніну 
(Т

3
), тироксину (Т

4
) та тиреотропного гормону 

(ТТГ), вміст яких визначали методом ELISA з 
використанням тест-набору Diagnostic System 
Laboratory (США) на імуноферментному ана-
лізаторі Stat Fax-2100.

Одержані дані опрацьовували комп’ютер-
ною програмою Excel, визначаючи середню 
арифметичну величину (М), статистичну по-
милку середньої арифметичної величини (m), 
вірогідність різниці між середніми арифметич-
ними двох варіаційних рядів (р<).

Результати дослідження. Оцінку функціо-
нального стану нирок у корів проводили із ура-
хуванням основних функцій, які вони викону-
ють. Головна з них – підтримання гомеостазу, 
яка забезпечується: ультрафільтрацією в клу-
бочках, синтезом, реабсорбцією та секрецією 
речовин у канальцях і, накінець, своєрідною 
гемодинамікою, яка є основою функціонуван-
ня всього органу [21]. 

В основі процесу сечоутворення лежить 
ефективна клубочкова фільтрація, основним 
критерієм оцінки якої є визначення в крові 
продуктів залишкового азоту, насамперед, кре-
атиніну та сечовини. Встановлено, що в період 
ранньої лактації кількість креатиніну в обох 
групах корів вірогідно не відрізнялась і не пе-
ревищувала верхній ліміт норми 140 мкмоль/л 
(табл. 1). Проте, з метою об’єктивної оцінки 
фільтраційної здатності ниркових клубочків, 
визначення вмісту креатиніну лише в крові не 
є достатнім, необхідно одночасно аналізувати 
результати дослідження цього показника в сечі. 

Встановлено вірогідне (р<0,001) зниження 
вмісту креатиніну в сечі корів дослідної гру-
пи до 3982,4±414,4 мкмоль/л, що в 1,75 рази 
менше за показник контрольної групи. Інфор-
мативним маркером інтенсивності клубочкової 
фільтрації в нирках є концентраціний індекс 
креатиніну (КІ), який являє собою співвідно-
шення між кількістю креатиніну в сечі та кро-
ві. Попередніми дослідженнями встановлено, 
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що в клінічно здорових високопродуктивних 
корів періоду роздою фізіологічні ліміти КІ 
коливаються в межах 36,0‒90,0 і в середньо-
му становлять 66,2±9,9 [22]. У тварин дослід-
ної групи концентраційний індекс креатиніну 
вірогідно знижувався до 35,7±4,22 (р<0,001) 
проти 59,8±3,21 у клінічно здорових (табл. 1). 

Послаблення видільної функції нирок у 
корів дослідної групи підтверджувалося віро-
гідним зменшенням інтенсивності виведення 
сечовини із сечею (р<0,001; табл. 2), що відо-
бражалося зниженням фактору концентрації 
сечовини (ФКС) до 33,5±3,57 проти 47,7±3,61 
у клінічно здорових (р<0,01). Проте, ступінь 
екскреції сечовини з молоком у корів з ознака-
ми порушення функціонального стану нирок не 
змінювався, вміст її у молоці тварин обох груп 
вірогідно не відрізнявся і перевищував верхню 
межу норми 5,0 ммоль/л (табл. 2), що є наслід-
ком надмірного протеїнового навантаження в 
раціонах корів періоду роздою за одночасної 
нестачі легкоферментованих вуглеводів, як дже-
рела енергії для оптимальної роботи мікроорга-
нізмів рубця щодо синтезу мікробного протеїну.

Водночас, аналізуючи раціон корів, встано-
вили, що забезпеченість їх обмінною енергією 
була на рівні 85,8 %, перетравним протеїном – 
136,3, клітковиною – 95,2 %, цукро-протеїнове 
співвідношення знаходилося на досить низь-
кому рівні ‒ 0,26:1, тоді як відношення сумар-
ної кількості легкоперетравних вуглеводів до 
протеїну становило 1,02:1 (за нормами 2,3:1; 
табл. 3).

Порушення функціонального стану нирок 
у корів дослідної групи підтверджувалося ре-
зультатами дослідження зразків сечі. У корів 
дослідної групи відмічали вірогідне знижен-
ня відносної густини сечі до 1,022±0,004 кг/м3 
(р<0,01), що свідчить про порушення концен-
траційної функції нирок (табл. 4). 

Величина рН сечі в обох групах не мала ві-
рогідної різниці і знаходилася майже на одно-
му рівні – 7,5–7,6. Показник реакції сечі в окре-
мих тварин у межах 6‒7 характеризує розвиток 
у них метаболічного ацидозу, що є поширеним 
явищем у корів періоду максимальної лактації 
на фоні розвитку негативного енергетичного 
балансу.

Таблиця 1 – Зміни вмісту креатиніну в крові та сечі корів 

Група тварин
Креатинін, мкмоль/л

КІ
кров сеча

Контроль
110,6‒120,7
116,5±1,56

6084‒8900
6981±430,3

51,5‒73,7
59,8±3,21

Дослід
103,1–123,2
112,6±4,23

2816‒4978
3982,4±414,4

22,8‒48,3
35,7±4,22

р< 0,1 0,001 0,001

Таблиця 2 – Зміни вмісту сечовини в крові, сечі та молоці корів 

Група тварин

Сечовина, моль/л

ФКС
кров     сеча молоко

Контроль
6,4‒7,9

7,2±0,25
281,2‒398,2
341,1±17,8

5,2‒6,8
5,8±0,26

35,6‒59,3
47,7±3,61

Дослід
6,1‒8,8

6,9±0,49
174,1‒278,4
226,4±17,3

5,3‒6,6
6,0±0,27

24,0‒42,8
33,5±3,57

р< 0,5 0,001 0,5 0,01

Таблиця 3 – Результати аналізу раціону корів періоду роздою

Показник Потреба У раціоні
Забезп.,

у проц.
Суха речовина, кг 20,4 17,8 87,1
Обмінна енергія, мДж 220 188,8 85,8
Перетравний протеїн, г 2180 2971 136,3
Сира клітковина, г 3650 3475,8 95,2
Крохмаль, г 3000 2241 74,7
Цукор, г 1990 781,6 39,3
Цукро-протеїнове співвідношення 0,26:1
Цукор+крохмаль:протеїн 1,02:1
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Встановлено, що рівень білка в сечі корів 
дослідної групи в 2 рази перевищував показ-
ник контрольної групи, проте ці зміни не були 
вірогідні (р<0,1). Для більш об’єктивної оцінки 
ступеня виділення білків із сечею в клінічній 
лабораторній практиці ветеринарної і гуманної 
медицини використовують показник співвідно-
шення білок/креатинін, який більш грунтовно 
характеризує протеїнурію. У корів дослідної 
групи цей коефіцієнт у 3,14 разів перевищу-
вав аналогічний показник в контролі (р<0,05) 
і становив 0,088±0,027 проти 0,028±0,004 від-
повідно (табл. 4). Очевидно, що із сечею виді-
ляються переважно альбуміни, оскільки проте-
їнурія незначна, що є показником збереження 
селективності клубочкового фільтра й розвит-
ку слабко вираженої патології нирок.

Для вивчення змін тиреоїдного профілю в 
корів дійного стада з ознаками дисфункції ни-
рок визначали рівень гормонів щитоподібної 
залози – трийодтироніну, тироксину й ТТГ. 
Встановили, що у тварин дослідної групи рі-
вень Т

3
-гормону знаходився в межах 3,01‒6,22 

нмоль/л і в середньому дорівнював 4,12±0,55 
нмоль/л, що в 1,5 рази перевищувало анало-
гічний показник у корів контрольної групи 
(р<0,05; табл. 5, рис. 1).

Щодо вмісту тироксину, то в корів дослід-
ної групи відмічали вірогідне зменшення його 
концентрації в сироватці крові, порівняно з 
тваринами контрольної групи, в середньому 
до 74,2±13,0 нмоль/л (р<0,05; рис. 2). Концен-
трація та обмін тиреоїдних гормонів щитопо-
дібної залози регулюється гормоном гіпофізу 

Таблиця 5 – Зміни показників тиреоїдного профілю корів 

Група тварин
Т

3
,

нмоль/л

Т
4
,

нмоль/л

ТТГ, 

нМО/мл

Контроль
1,43‒3,86

2,75±0,43

78,1‒165,3

112,0±13,1

540‒633

584,5±15,0

Дослід
3,01‒6,22

4,12±0,55

38,8‒104,9

74,2±13,0

575‒869

666,8±51,9

р< 0,05 0,05 0,1

Рис. 1. Зміни рівня Т
3
 в крові корів. Рис. 2. Зміни рівня Т

4
 в крові корів.

Таблиця 4 – Зміни показників сечі корів 

Група тварин
Величина 

рН

Відносна густина, 

кг/м3

Білок, 

г/л

Білок/

креатинін

Контроль
7,0‒8,0

7,5±0,18

1,030‒1,036

1,033±0,001

0,010‒0,034

0,02±0,004

0,014‒0,04

0,028±0,004

Дослід
6,0‒8,5

7,6±0,48

1,015‒1,030

1,022±0,004

0,014‒0,085

0,04±0,013

0,027‒0,15

0,088±0,027

р< 0,5 0,01 0,1 0,05
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– ТТГ за принципом зворотного зв’язку. У ко-
рів з патологією нирок відмічали тенденцію до 
відповідного збільшення рівня тиреотропного 
гормону в середньому до 666,8±51,9 нМО/мл 
проти 584,5±15,0 нМО/мл у клінічно здорових, 
проте ці зміни були невірогідні (рис. 3). Мож-
ливо, це пояснюється реакцією на зменшення 
тироксину в корів з дисфункцією нирок.

пояснити розвиток дисфункції нирок у частини 
корів дійного стада в господарстві, адже вміст 
сечовини в молоці корів перевищував показник 
5,0 ммоль/л, що є маркером нестачі енергії в ор-
ганізмі тварин. Разом з тим раціон їх був пере-
вантажений протеїном (136,3 %) і обмежений 
за кількістю легкоферментованих вуглеводів 
(74,7 % крохмалю і 39,3 % цукру).

0

100
200

300

400

500

600
700

800

контроль дослід

Рис. 3. Зміни рівня ТТГ в крові корів.     

Обговорення. Нирки, окрім екскреторної 
функції, беруть участь у забезпеченні стало-
сті основних фізико-хімічних констант крові 
та інших поза- та внутрішньоклітинних рідин 
організму, циркуляторного гомеостазу, регуля-
ції обміну різноманітних органічних і неорга-
нічних сполук. Cкладні фізіологічні процеси в 
нирковій тканині відбуваються за постійного 
використання великої кількості енергії, що ви-
вільняється під час метаболічних реакцій [21]. 

Слід зазначити, що у корів початок лактації 
з отриманням високих надоїв супроводжується 
розвитком негативного енергетичного балансу, 
що віддзеркалюється порушенням ліпідного ме-
таболізму у вигляді прояву ліпомобілізаційного 
синдрому [2]. Не зважаючи на достатньо висо-
кий рівень вільних жирних кислот у крові корів 
в цей період, ефективне їх використання з метою 
енергетичного забезпечення ниркової тканини є 
обмеженим, оскільки, відомо, що процес β-окис-
нення жирних кислот відбувається в циклі три-
карбонових кислот лише в умовах достатньої 
оксигенації та забезпечення глюкозою. В іншо-
му разі, вільні жирні кислоти залучаються до 
посиленого кетогенезу, що негативним чином 
відображається на стані більшості внутрішніх 
органів, зокрема й нирок [2], слід зазначити, що 
у частини корів спостерігали  кетонурію. Напев-
но, саме змінами вуглеводно-ліпідного й проте-
їнового гомеостазів на початку лактації можна 

Ознаки нефропатії у корів характеризува-
лися, насамперед, зниженням фільтраційної, 
екскреторної та концентраційної здатності 
ниркових структур, що відображалося змен-
шенням виділення сечовини та креатиніну із 
сечею, а також зниженням величини концен-
траційних індексів – КІ та ФКС у 1,7 і 1,4 рази 
відповідно порівняно з тваринами контрольної 
групи. 

Послаблення концентраційної функції 
нирок проявлялося вірогідним зменшенням 
показника відносної густини сечі в корів до-
слідної групи до 1,022±0,004. За даними до-
слідників, розвиток гіпостенурії, ймовірно, 
відбувається за рахунок збільшення ниркового 
кровотоку та осмотичного діурезу, а не через 
нечутливість до вазопресину [23]. 

За даними Долецького С.П., рівень три-
йодтироніну в сироватці крові клінічно здо-
рових високопродуктивних корів становив у 
середньому 2,63±0,14 нмоль/л, а тироксину 
– 64,6±2,38 нмоль/л. Вміст ТТГ дорівнює в 
середньому 70,6±16,02 нМО/мл. Фізіологіч-
ні ліміти цих гормонів складають відповідно 
2,30–3,74 і 41,9–100 нмоль/л, а ТТГ – 50–130 
нМО/мл [24]. Результати наших досліджень 
вказують на вірогідне підвищення рівня три-
йодтироніну в крові корів з дисфункцією ни-
рок та відповідне зменшення вмісту тироксину 
порівняно з групою контролю. 
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Аналізуючи рівні тиреотропного гормону 
в крові корів, слід зазначити, що його показ-
ники були надто високі, порівняно із лімітами, 
наведеними в літературі іншими дослідниками 
[1, 24]. Згідно з дослідженнями Американської 
асоціації клінічних ендокринологів, підвищен-
ня рівня ТТГ у сироватці крові вище верхньої 
межі норми у поєднанні з нормальним рівнем 
вільного Т

4
-гормону є ознакою розвитку суб-

клінічного гіпотиреозу. Підвищення рівня тире-
отропного гормону вище 10 мМО/л, у поєднанні 
із субнормальним рівнем вільного Т

4
, характе-

ризує клінічно виражений класичний гіпотире-
оз. Тоді як термін гіпертиреоз використовується 
для позначення тиреотоксикозу, що розвиваєть-
ся через надто високий синтез і секрецію гормо-
нів щитоподібною залозою [17, 25]. 

Хронічна хвороба нирок (ХХН) впливає 
на систему гіпоталамус-гіпофіз-щитоподіб-
на залоза і периферійний обмін тиреоїдних 
гормонів. Патологічні компоненти крові, які 
виявляються за інтоксикації продуктами обмі-
ну, можуть змінити реакцію зв'язування Т

3
- і 

Т
4
-гормонів із білками [26, 27]. Нормальні або 

низькі рівні Т
4
 можуть бути пов'язані з дією 

ензиму монодейодинази, який проявляє свою 
активність у внутрішньому бензольному кільці 
замість зовнішнього, що призводить до утво-
рення реверсивного Т

3
-гормону (rT

3
). Вірогід-

не підвищення рівня Т
3
-гормону до 4,12±0,55 

нмоль/л у корів за нефропатії, напевне, відбу-
валося саме за рахунок посиленого синтезу ре-
версивного трийодтироніну в умовах розвитку 
негативного енергетичного балансу. За даними 
Г.А. Герасимова [28], за енергетичного дефіци-
ту в організмі переважає конверсія тироксину 
в біологічно активніший трийодтиронін, адже 
периферійні тканини здатні також перетворю-
вати тироксин у неактивний Т

3
, причиною та-

кої трансформації може бути різна забезпече-
ність організму енергією. 

За даними інших дослідників у пацієнтів з 
хронічним ураженням нирок рівень T

3
 інколи 

знаходиться в межах норми, за рахунок перехо-
ду його із судинного русла до внутрішньоклі-
тинного простору. З іншого боку, низькі рівні 
Т

3
-гормону за ХХН можуть бути пов'язані з 

дією йодтироніндейодинази, яка конвертує Т
4
 

до Т
3
, що спостерігається за голодування, хро-

нічного метаболічного ацидозу та дефіциту 
протеїну, адже ці фактори впливають на про-
цеси зв’язування Т

3 
з білками [29]. 

Вірогідно менший рівень тироксину в кро-
ві корів дослідної групи (74,2±13,0 нмоль/л) 
можна пояснити також посиленням виділен-
ня білка із сечею, на що вказувало вірогідне 
зростання співвідношення білок/креатинін. 

Адже за даними літератури, втрата таких білків 
як тироксинзв'язувальний глобулін, преальбу-
мін і альбумін із сечею призводить до знижен-
ня вмісту Т

4 
в сироватці крові. Ці гормональ-

ні зміни асоційовані зі ступенем протеїнурії і 
рівнями сироваткового альбуміну. За масивної 
протеїнурії, яка стимулює систему гіпотала-
мус-гіпофіз-щитоподібна залоза, відмічається 
дефіцит тиреоїдних гормонів, що відобража-
ється на рівні ТТГ в сироватці крові [26].

Висновки. 1. Порушення функціонально-
го стану нирок у високопродуктивних корів 
періоду ранньої лактації виникало на фоні де-
фіциту енергії, що підтверджувалося результа-
тами аналізу їх раціону та високим значенням 
вмісту сечовини в молоці, й характеризувалося 
розвитком гіпокреатинінурії, гіпоазотурії, гі-
постенурії, протеїнурії та зменшенням величи-
ни концентраційних індексів КІ і ФКС.

2. Розвиток латентної нефропатії у дійних 
корів супроводжувався змінами функціональ-
ного стану щитоподібної залози, на що вказу-
вало вірогідне підвищення рівня Т

3
-гормону із 

одночасним зменшенням кількості тироксину 
на фоні високого значення ТТГ у сироватці 
крові.

Відомості про дотримання етичних норм. 
Експериментальні дослідження проводили із 
дотриманням вимог Закону України No 3447 – 
IV від 21.02.06 р. “Про захист тварин від жор-
стокого поводження” та відповідно до основних 
принципів “Європейської конвенції із захисту 
хребетних тварин, що використовуються для 
експериментальних та наукових цілей” (Стра-
сбург, 1986), декларації “Про гуманне ставлен-
ня до тварин” (Гельсінкі, 2000) і Національного 
конгресу з біоетики “Загальні етичні принципи 
експериментів на тваринах” (Київ, 2001).

Відомості про конфлікт інтересів. Автори 
заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
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Оценка показателей тиреоидного профиля при на-
рушении функционального состояния почек у дойных 
коров

Вовкотруб Н.В., Мельник А.Ю., Безух В.М., Тыш-
кивский М.Я. 

Хронический патологический процесс в почках 
оказывает влияние на систему гипоталамус-гипофиз-щи-
товидная железа и периферический обмен тиреоидных 
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гормонов. Патологические компоненты крови, которые 
накапливаются при интоксикации продуктами обме-
на, уремическими токсинами, могут изменять процессы 
метаболизма Т

3
- и Т

4
-гормонов. У коров на территории 

Украины выявляли такие заболевания щитовидной же-
лезы как гипотиреоз, реже гипертиреоз, эндемический 
и спорадический зоб, диффузный токсический зоб, опу-
холи, описаны изменения функционального состояния 
щитовидной железы при кетозе, остеодистрофии, гепа-
тодистрофии, полиморбидной внутренней патологии. 
Метаболические болезни, в основе которых лежит нару-
шение усвоения определенных макро- и микроэлементов 
определяют функциональную активность щитовидной 
железы. Приведенные в статье данные указывают на раз-
витие латентной нефропатии у коров периода раздоя на 
фоне пониженного энергетического обеспечения, что от-
ражалось ослаблением фильтрационной, экскреторной и 
концентрационной способности почечных структур с до-
стоверным уменьшением выделения мочевины (р<0,001) 
и креатинина до 3982,4±414,4 мкмоль/л с мочой, сниже-
нием величины концентрационных индексов – КИ и ФКМ 
в 1,7 и 1,4 раза соответственно по сравнению с животными 
контрольной группы, развитием гипостенурии с уменьше-
нием показателя относительной плотности мочи до уровня 
1,022±1,004 кг/л (р<0,01) и селективной протеинурии на 
фоне достоверного повышения соотношения белок/креа-
тинин в 3,14 раза по сравнению с коровами контрольной 
группы. При этом нарушение функционального состояния 
почек сопровождалось изменениями тиреоидного профи-
ля у коров, что характеризовалось достоверным повыше-
нием уровня Т

3
-гормона до 4,12±0,55 нмоль/л (р<0,05) с 

одновременным уменьшением содержания тироксина до 
74,2±13,0 нмоль/л (р <0,05) на фоне высокого значения 
ТТГ в сыворотке крови (666,8±51,9 нМО/мл).

Ключевые слова: нефропатия, высокопродуктив-
ные коровы, щитовидная железа, тироксин, трийодтиро-
нин, тиреотропный гормон.

Evaluation of thyroid profi le for renal dysfunction in 
dairy cows

Vovkotrub N., Melnyk A., Bezukh V., Tyshkivskii M.
Chronic pathological process in kidney saff ect the hypo-

thalamic-pituitary-thyroid system and peripheral metabolism 
of thyroid hormones. Pathological blood components, which 
accumulate due to intoxication of metabolic products, the 
uremic toxins, can aff ect the metabolism of T

3
- and T

4
-hor-

mones. In cows on the Ukraine territory such thyroid diseases 
as hypothyroidism, less often hyperthyroidism, endemic and 
sporadic goiter, diff use toxic goiter, tumors were detected, 
changes in the functional state of the thyroid gland with ke-
tosis, osteodystrophy, hepatodystrophy, polymorbidic pathol-
ogy were described. Metabolic diseases, which are based on 
impaired absorption of certain macro-and micronutrients, de-
termine the functional activity of the thyroid gland. The data 
presented in the article indicate the develop of latent nephrop-
athy in cows during the early milking period with the back-
ground of reduced energy supply, which was refl ected in the 
disorders of fi ltration, excretory and concentration capacity of 
renal structures with a probable decrease the urea (p<0.001) 
and creatinine to 3982.4±414.4 μmol/l in urine, a decrease in 
the value of concentration indices – CI and FCU in 1.7 and 
1.4 times, respectively, compared with animals in the control 
group, the development of hypostenuria with a decrease in 
relative urinary density to 1.022±0.004 kg/m3 (p<0,01) and 
selective proteinuria with a probable increase in the protein/
creatinine ratio in 3.14 times compared with the cows of the 
control group. The disorders of the renal functional state was 
accompanied by changes in the thyroid profi le in cows, which 
was characterized by a probable increase the T

3
 hormone lev-

el to 4.12±0.55 nmol/l (p<0.05) with a simultaneous decrease 
in thyroxine to 74.2±13,0 nmol/l (p<0,05) on the background 
of high values of TSH in blood serum (666.8±51.9 nMO/ml).

Key words: nephropathy, highly productive cows, thy-
roid gland, thyroxine, triiodothyronine, thyroid-stimulating 
hormone.
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