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В оглядовій науковій статті викладено матеріали щодо метабо-
лізму найбільш розповсюджених вітамінів групи D – ергокальциферо-
лу (D

2
), холекальциферолу (D

3
), а також есенціальних макроелементів 

Кальцію і Фосфору та їх порушень у кіз. 
Оскільки первинні форми вітаміну D (D

2
 і D

3
) є біологічно неак-

тивними і для активації мають пройти кілька етапів гідроксилювання, 
висвітлено біологічне значення для організму активних метаболітів 
вітаміну D

3 
– 25ОН D

3 
(синтезується переважно в печінці під дією пе-

чінкових цитохромів P450), 1,25(OH)
2 
D

3
 і 24,25(OH)

2 
D

3 
(їх синтез від-

бувається в мітохондріях проксимальних клітин звивистих канальців 
нирок за допомогою 1α-гідроксилази).

Вважається, що печінка, відіграючи важливу роль в обміні вітамі-
ну D та його метаболітів і продукуючи 25OH D3, є також єдиним орга-
ном, що синтезує DBP, який транспортує 25OH D

3
 до тканин і зберігає 

його концентрацію в системі кровообігу. 
Вітамін D стає біологічно активним лише після завершення дру-

гого етапу гідроксилювання. Ниркова 1α-гідроксилаза (CYP27B1), що 
регулюється паратгормоном (ПТГ), має важливе значення у транс-
формації позаклітинного субстрату 25OH D3 до 1,25 (OH)2 D3, який 
здійснює свою дію на клітини-мішені і тканини через зв’язування з 
ядерним рецептором вітаміну D. Альтернативно 1,25(OH)

2
 D

3
 може 

зв’язуватися з VDR плазматичної мембрани та індукувати негеномні 
дії, зокрема, стимуляцію кишкового транспорту Кальцію. 

Вітамін D є стероїдною речовиною, що необхідна всім хребетним  
тваринам для підтримки метаболізму Кальцію і Фосфору в оптималь-
них межах, здорового скелета, скорочення м’язів, модуляції росту 
клітин та нервово-м'язової функції. Кальциферол також регулює ді-
яльність імунної системи, пригнічує розвиток патологічних клітин, 
ангіогенез та запальні реакції. Активна форма вітаміну D – 1,25 (OH)

2 
D

3
 стимулює кишкове всмоктування, ниркову реабсорбцію Ca і під-

тримує його мінімально фізіологічний рівень у крові. 
Дефіцит вітаміну D у кіз спричинює зниження кишкової та нир-

кової реабсорбції Кальцію, що призводить до підвищення рівня пара-
тиреоїдного гормону. Цей процес зумовлює активацію остеоцитів і, як 
наслідок, прискорює демінералізацію кісткової тканини, спричиню-
ючи розвиток багатьох захворювань у дорослого поголів’я, зокрема, 
аліментарної та фіброзної остеодистрофії, вторинної остеодистрофії, 
дисфункції залоз внутрішньої секреції, а також рахіту у молодняку. 
Розвиток нескелетних патологій, зокрема, запальних, неопластичних 
та аутоімунних захворювань також пов’язують із дефіцитом холекаль-
циферолу в організмі. Окрім того, порушення D-вітамінного та каль-
цієво-фосфорного метаболізму у кіз є причиною розвитку післяродо-
вої гіпокальціємії та післяродової гіпофосфатемії. 

В організмі тварин гомеостаз Кальцію і Фосфору підтримується 
взаємодією всмоктування та реабсорбцією через шлунково-кишко-
вий канал і нирки, а також за зберігання та мобілізацію з кісткової 
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Постановка проблеми та аналіз остан-
ніх досліджень. За останнє десятиліття значно 
зросла кількість наукових публікацій щодо біо-
логічного значення вітаміну D, методів діаг-
ностики, лікування і профілактики порушень 
D-вітамінного метаболізму у тварин [1]. Нові 
знання про біологічну та клінічну важливість 
стероїдного гормону 1,25-дигідроксивітаміну 
D

3
 (1,25(OH)

2
D

3
) та його рецептора вітаміну D 

(VDR) сприяли значним напрацюванням щодо 
зміцнення кісток. Водночас, у світовій літера-
турі висвітлено різноманітні захворювання, 
пов'язані з недостатністю вітаміну D у кіз. 
Дефіцит холекальциферолу є важливою про-
блемою здоров’я тварин, що може спричиняти 
зниження щільності кісткової тканини і при-
звести до остеопорозу та переломів [2–3].

Вважається, що основне фізіологічне зна-
чення вітаміну D полягає в розвитку та підтрим-

ці здоров’я скелету. Майже століття тому було 
доведено, що дефіцит вітаміну D є причиною 
розвитку рахіту у кіз, однак упродовж останніх 
кількох десятиліть численні дослідження пов’я-
зують дефіцит вітаміну D із розвитком  широ-
кого спектру нескелетних патологій, зокрема 
запальних, неопластичних та аутоімунних за-
хворювань [4–5]. Кальциферол також регулює 
діяльність імунної системи, пригнічує розвиток 
патологічних клітин, ангіогенез та запальні ре-
акції [6]. Активна форма вітаміну D – 1,25 (OH)

2 
D

3
 необхідна для стимуляції кишкового всмок-

тування та ниркової реабсорбції Ca, а також під-
тримання його мінімального фізіологічного рів-
ня в крові. Значне зниження вітаміну D під час 
кітності у кіз призводить до порушення обміну 
Кальцію і розвитку гіпокальціємії [7]. 

Найпоширенішим макроелементом в ор-
ганізмі тварин є Са2+. Близько 99 % Кальцію в 

тканини і регулюється, переважно, біологічно активними метаболіта-
ми холекальциферолу – 25ОН D3, 1,25 (OH)2 D3, а також паратгормо-
ном (ПТГ; синтезується прищитоподібними залозами) і кальцитоні-
ном (КТ; утворюється спарафолікулярними (світлими) С-клітинами 
щитоподібної залози) і фактором росту фібробластів-23 (FGF23). 

На відміну від моногастричних тварин, дрібні жуйні не модулюют 
ниркову екскрецію Кальцію у відповідь на його обмеження в кормі. 
Мобілізація Ca і P із скелету стимулюється ПТГ через активацію осте-
окластів, опосередковану через рецепторний активатор ядерного фак-
тора (RANK). Вітамін D підтримує гомеостаз Са (завдяки стимуляції 
СаЗБ) і Р (доведена пряма швидка дія 1,25 (ОН)2 D3 через безпосеред-
ній вплив на процеси абсорбції цих життєво важливих елементів у 
кишечнику, реабсорбцію цих катіонів у ниркових канальцях та мобілі-
зацію їх із кісткової тканини). 

Фосфор є складовою аденозинтрифосфату (АТФ) та нуклеотидів. 
Макроергічні фосфатні сполуки, серед яких основною є аденозин-
трифосфатна кислота, забезпечують як накопичення запасів енергії, 
так і її витрати (АТФ, АДФ, креатинфосфат), впливаючи на білковий, 
ліпідний, вуглеводний, мінеральний, енергетичний метаболізми. Ви-
явлено взаємодію між вітаміном D і фактором росту фібробластів 23 
(FGF23), кістковим  гормоном, що спричинює розвиток фосфатурії й 
знижує синтез 1,25 (OH)

2 
D

3
.

Незважаючи на різновекторність етіологічних факторів, загаль-
ним для усіх форм остеодистрофії є порушення процесів утворення 
та оновлення кісткової тканини, яке проявляється посиленою мобілі-
зацією з неї Кальцію, Фосфору та інших елементів, тому патологія 
супроводжується остеомаляцією, остеопорозом та остеофіброзом, 
порушенням механізму підтримання їх гомеостазу. Основними чин-
никами остеодистрофії у тварин є порушення годівлі та гіподинамія, 
а провідними ланками її патогенезу − дисбаланс між формуванням і 
резорбцією кістки.

Основними методами діагностики порушень D-вітамінного та 
кальцієво-фосфорного метаболізму у кіз є клінічні, фізичні, біохі-
мічні, імуноферментні та патолого-морфологічні дослідження. За 
біохімічного аналізу в сироватці крові кіз визначають уміст загаль-
ного Кальцію, неорганічного Фосфору, активність лужної фосфатази 
та її ізоферментів, а за імуноферментного – концентрацію 25ОН D

3
, 

1,25(OH)2 D3, кальцитоніну і паратиреоїдного гормону.
Ключові слова: кози, вітамін D, метаболіти, метаболізм, Кальцій, 

Фосфор, печінка, нирки.
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організмі виконує структурні функції як скла-
дова кісток та зубів і лише близько 1 % містить-
ся в тканинах і позаклітинних рідинах. Кальцій 
має вирішальне значення для регуляції різних 
процесів в організмі, зокрема, згортанні крові, 
скороченні м’язів, сигналізації клітин, проник-
ності мембран, стабілізації ферментів, актива-
ції та виділення гормонів [8]. У плазмі крові кіз 
уміст загального Кальцію коливається від 2,0 
до 3,0 ммоль/л, а дефіцит Кальцію може при-
звести до затримки росту і розвитку та пато-
логічних ризиків, зокрема, остеопорозу, рахіту, 
остеохондрозу та гіпокальціємії у кіз [7, 9, 10]. 

Фосфор – це важливий макроелемент із 
великою кількістю життєво необхідних біоло-
гічних функцій. Фосфор виконує структурну 
функцію на тканинному, клітинному та моле-
кулярному рівнях будь-якого живого організ-
му. Цілісність клітини залежить від Фосфору, 
який є невід’ємною частиною фосфоліпідів, 
що утворюють клітинні мембрани. Фосфор та-
кож входить до складу молекул ДНК та РНК. 
За гіпофосфатемії в кіз можуть розвинутись 
ряд клінічних ознак і станів – втрата апетиту, 
анорексія, порушення росту та репродуктивної 
функції, м'язова слабкість, внутрішньосудин-
ний гемоліз; часто зустрічаються переломи 
кісток, також проявляється рахітом у молодих 
тварин, а в дорослих остеомаляцією [11–12]. 

Мета досліджень – проаналізувати широ-
кий спектр міжнародних та вітчизняних науко-
вих публікацій щодо метаболізму вітаміну D, 
його активних метаболітів, а також есенціаль-
них макроелементів Кальцію і Фосфору та їх 
порушень у кіз. 

Матеріал і методи дослідження. Збір ма-
теріалів, аналіз та формування систематичного 
огляду виконано відповідно до правил напи-
сання систематичних оглядів PRISMA [13]. 

Пошук англомовних джерел проводили 
у наукометричних базах Web of Science Core 
Collection (apps.webofknowledge.com), базі нау-
кових статей Europe Pub Med Central (euro-
pepms.org/), пошук вітчизняних джерел – у базі 
«Наукова періодика України» (www.irbis-nbuv.
gov.ua/cgi-bimn/irbis_nbuv/cgiirbis_64.exe).

На першій стадії пошуку було використано 
пошукові та фільтрувальні інструменти науко-
метричних баз наукової літератури. 

Для пошуку використано ключові слова: 
кози, вітамін D, метаболіти, метаболізм, Каль-
цій, Фосфор, печінка, нирки. До кожного по-
шукового запиту застосовували уточнюваль-
ні фільтри відповідно до сформованої мети 
критеріїв пошуку, статті опубліковані в пе-
ріод 2010–2023 рр. Дослідження проводили в 
країнах ЄС та в Україні і належали до категорії 

«ветеринарна медицина». Джерела, що зали-
шились після уточнювальних фільтрів, автори 
досліджували у два етапи. На першому етапі 
вивчали анотацію і відбирали дослідження, що 
відповідали питанням і критеріям систематич-
ного огляду. На другому етапі відібрані статті 
детально вивчали, а дані систематизували та 
аналізували. 

Результати дослідження та їх обговорен-
ня. Біологічне значення вітаміну D. Відомо, 
що вітамін D (25OH D

3
) відіграє важливу роль 

у здоров’ї та в захворюваннях опорно-рухо-
вої системи тварин, а його недостатність має 
значне поширення у світі [14–15]. Вивчення 
питань, пов’язаних із впливом різного ступеня 
забезпеченості організму кіз жиророзчинни-
ми вітамінами, зокрема вітаміном D, на певні 
ланки їх метаболізму перебуває в центрі уваги 
вітчизняних і зарубіжних дослідників [16–18]. 

Вітамін D є незамінним для людей і тва-
рин, дефіцит якого зумовлює розвиток рахіту 
у дітей та остеомаляції у дорослих. Водночас 
дефіцит вітаміну D спричиняє зниження киш-
кової та ниркової реабсорбції  Кальцію, що 
призводить до підвищення рівня паратиреоїд-
ного гормону (ПТГ). Цей процес зумовлює ак-
тивацію остеоцитів і, як наслідок, прискорює 
демінералізацію кісткової тканини [19].

Вітамін D широко відомий як антирахі-
тичний фактор. Він діє як стероїдний гормон 
у підтриманні оптимальних значень Кальцію і 
Фосфору в сироватці крові. Ці ефекти добре ві-
домі та досягаються через посилення процесів 
всмоктування зазначених вище макроелемен-
тів у кишечнику, посилення резорбції кісткової 
тканини та зменшення екскреції Кальцію і Фос-
фору із сечею [20]. Нещодавно було виявлено 
взаємодію між вітаміном D і фактором росту 
фібробластів 23 (FGF23), кістковим гормоном, 
що спричиняє розвиток фосфатурії і знижує 
синтез 1,25 (OH)

2 
D

3
. Основними системними 

стимулами секреції FGF23 є підвищення рівня 
1,25 (OH)

2 
D

3
 і збільшення споживання Фосфо-

ру з кормом [21]. За даними Al. Mheid I., A.А. 
Quyyumi [22], FGF23 пов’язаний із судинною 
дисфункцією, гіпертрофією шлуночків та сер-
цево-судинними захворюваннями і це вважа-
ється одним із чинників, відповідальних за 
негативні серцево-судинні наслідки дефіциту 
вітаміну D.

Вітамін D виконує інші важливі функції 
в організмі, зокрема впливає на зменшення 
запалення, а також на модуляцію росту клі-
тин, нервово-м’язової та імунної функції і ме-
таболізм глюкози. Багато генів, що кодують 
білки, які регулюють клітинну проліферацію, 
диференціацію та апоптоз, частково модулю-
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ються вітаміном D. Багато тканин мають ре-
цептори вітаміну D, а деякі перетворюють 
25 OH D

3
 в 1,25(OH)

2 
D

3
 [23–25].

Проте, залишаються  відкритими питання 
щодо оптимальних доз вітаміну D для підтрим-
ки здоров'я тварин, а також рекомендацій щодо 
добової потреби у вітаміні D. Забезпечення 
організму кіз вітаміном D відбувається двома 
шляхами – екзогенним (із кормів рослинного і 
тваринного походження) та ендогенним (син-
тез холекальциферолу в шкірі під впливом 
ультрафіолетового опромінення) [26]. За дани-
ми M. Kohler, F. Leiber et al. [17], уміст віта-
міну D

3
 та його метаболітів у сироватці крові 

кіз альпійської породи знаходиться в межах: 
а) 25OH D

3
 – 130 нмоль/л; б) 1,25 (OH)

2 
D

3 
 – 

116,0 пмоль/л; в) 25(OH)
2
 D

2
 – 43,5 нмоль/л; г) 

25 (OH)
2
 D

3
 – 103,5 нмоль/л, а за результата-

ми досліджень S. Kovács, M. R. Wilkens [26], 
уміст 25 (OH) D

3
 у козенят віком 18–20 тиж-

нів становив – 108,8 нмоль/л, а 1,25 (OH)
2 
D

3 
 – 

211,6 пмоль/л.
Вітамін D доступний тваринам із двох 

джерел: 1) ізомеризація 7-дегідрохолестерину 
(7-DHC) у шкірі до вітаміну D

3
 після впливу 

ультрафіолетового опромінення; 2) надходжен-
ня вітаміну D

2
 або D

3
 з кормами. Лише деякі 

продукти, зокрема, жир печінки тріски та жир-
на риба (лосось і сардини) природно містять 
високі концентрації вітаміну D

3
. Вітамін D

2
 на-

явний у деяких рослинах завдяки перетворен-
ню ергостеролу на вітамін D

2
 під дією ультра-

фіолетових променів. Ультрафіолетове світло в 
діапазоні від 270 до 315 нм необхідне для пере-
творення 7-DHC у шкірі на провітамін D

3
, який 

у подальшому піддається термічній ізомериза-
ції у вітамін D

3
 упродовж трьох діб [27]. 

Ряд авторів [24–28] зазначають про те, що 
первинні форми вітаміну D (D

2
 і D

3
) є біоло-

гічно неактивними і для активації мають про-
йти кілька етапів гідроксилювання. Первинна 
трансформація кальциферолу (25-гідрокси-
лювання) відбувається, переважно, в печінці. 
Вважається, що ряд печінкових цитохромів 
P450 здійснюють 25-гідроксилювання вітамі-
ну D, включаючи CYP27A1, CYP3A4, CYP2R1 
і CYP2J3, і цей етап у метаболізмі вітаміну 
D, переважно, нерегульований [28]. Печінка 
має важливе значення у вітамінному обміні, 
синтезуючи жовч для всмоктування жиророз-
чинних вітамінів (A, D, E, K) [29]. Дефіцит 
25 OH D

3
 пов’язують із розвитком гіпертонії, 

аутоімунними захворюваннями та раком, а 
його оптимальний рівень є засобом збереження 
щільності кісткової тканини. Отже, вітамін D 
може пригнічувати резорбцію кісток і сприяти 
мінералізації та регенерації їх [30–31].

Печінка не лише продукує 25 OH D
3
, а та-

кож це єдиний орган, що синтезує DBP, який 
транспортує 25 OH D

3
 до тканин і зберігає його 

концентрацію в системі 25 OH D
3
 кровообігу. 

Вважається, що печінка відіграє важливу роль 
в обміні вітаміну D та його метаболітів [32].

Наступний етап трансформації вітаміну D 
у біологічно активні метаболіти – 1α-гідрокси-
лювання – відбувається за допомогою 1α-гід-
роксилази в мітохондріях проксимальних клі-
тин звивистих канальців нирок із наступним 
утворенням 1,25 (OH)

2 
D

3
 і 24,25(OH)

2 
D

3
. Ві-

тамін D стає біологічно активним лише після 
завершення другого етапу гідроксилювання 
[1]. Ниркова 1α-гідроксилаза (CYP27B1), що 
регулюється паратгормоном (ПТГ), відіграє 
важливу роль в ендокринології вітаміну D. Зо-
крема це участь CYP27B1 у трансформації по-
заклітинного субстрату 25 OH D

3 
до 1,25 (OH)

2 
D

3
, який у подальшому активує VDR [33–34]. 

1,25(ОН)
2
 D

3
 здійснює свою дію на клітини-мі-

шені і тканини через зв’язування з ядерним 
рецептором вітаміну D (VDR) та гетеродиме-
ризації з рецептором ретиноїду X (RXR). Цей 
комплекс здійснює геномну дію в якості факто-
ра транскрипції для регулювання цільових ге-
нів, що містять елемент відповіді на вітамін D 
у своєму промоторі. Альтернативно 1,25(OH)

2
 

D
3
 може зв’язуватися з VDR плазматичної 

мембрани та індукувати негеномні дії, зокре-
ма, стимуляцію кишкового транспорту Каль-
цію [32, 35].

Метаболізм Кальцію і Фосфору. Кальцій 
бере активну участь у мінералізації скелету, 
скороченні м’язів, передачі нервових імпуль-
сів, згортанні крові та секреції гормонів [36]. 
В організмі тварин він необхідний для під-
тримання діяльності нервової системи. У нер-
вово-м’язових синапсах іони Ca2+ сприяють 
виділенню ацетилхоліну і сполученню його з 
холінорецептором, а за надлишку ацетилхолі-
ну вони активують холінестеразу – фермент, 
що розщеплює ацетилхолін. Іони Ca2+, що міс-
тяться в ретикулумі саркоплазми, сприяють 
взаємодії актину та міозину для забезпечення 
скорочення м’язових волокон, що відбувається 
за наявності іонів Магнію. У клітинах гладень-
ких м’язів, а також у міокарді та провідниковій 
системі серця іони Кальцію беруть безпосеред-
ню участь у генерації нервових імпульсів [37].

У крові сполуки Кальцію містяться в різ-
них формах. Із 10–12 мг/100 мл загального 
Кальцію плазми крові близько 4 мг – зв’язаний 
із білками крові, 5–7 мг міститься в іонізова-
ній формі, 2–3 мг – в неіонізованій (відповід-
но 2,5–3,0; 1,0; 1,25–1,75 та 0,5–0,75 ммоль/л). 
Іонізований Кальцій бере участь в обміні 
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речовин, активує ретикулоендотеліальну сис-
тему, підтримує тонус симпатичної нервової 
системи, зменшує проникність судин та клі-
тинних мембран. Окрім того, цей життєво важ-
ливий макроелемент активує трипсин, сприяє 
переходу протромбіну у тромбін, стимулює 
фагоцитарну функцію лейкоцитів тощо [38]. 

Уміст Кальцію у плазмі крові регулюється 
кальцитоніном, активність якого залежить від 
фізіологічного стану тварин (вагітність та лак-
тація). Зокрема, післяродова гіпокальціємія ви-
никає внаслідок порушення гомеостазу Каль-
цію в організмі [39]. 

Фосфор також відіграє важливу роль у ме-
таболічних процесах. Він входить до складу 
багатьох метаболічних проміжних продуктів і, 
найголовніше, є складовою аденозинтрифос-
фату (АТФ) та нуклеотидів. Макроергічні фос-
фатні сполуки, серед яких основною є адено-
зинтрифосфатна кислота, є універсальними 
акумуляторами та донорами енергії, наявні 
в усіх клітинах організму і забезпечують як 
накопичення запасів енергії в ньому, так і її 
витрати (АТФ, АДФ, креатинфосфат), тобто, всі 
види метаболізму – білковий, ліпідний, вугле-
водний, мінеральний, енергетичний тощо [40].

Фосфор є одним із основних структурних 
елементів організму. Усі процеси синтезу, що 
пов’язані з формуванням скелету, збільшенням 
маси м’язів, синтезом складових речовин моло-
ка, ростом шерсті здійснюються за участі фос-
фатної кислоти. Зокрема, Фосфор входить до 
складу структури нуклеїнових кислот, які є но-
сіями генетичної інформації, регулюють біосин-
тез білка та імунітет. Фосфорнокислі солі беруть 
участь у побудові буферних систем крові [41].

Встановлено, що вітамін D підтримує го-
меостаз Са (завдяки стимуляції СаЗБ) і Р (до-
ведена пряма швидка дія 1,25 (ОН)

2
 D

3
) через 

безпосередній вплив на процеси абсорбції цих 
життєво важливих елементів у кишечнику, ре-
абсорбцію цих катіонів у ниркових канальцях 
та мобілізацію їх із кісткової тканини [33].

За даними Oriana M. Köhler, Walter 
Grünberg [42], гомеостаз Кальцію і Фосфору 
підтримується взаємодією всмоктування та 
реабсорбції через шлунково-кишковий канал 
і нирки, а також за зберігання та мобілізацію 
із кісткової тканини, і регулюється, здебіль-
шого, паратгормоном (ПТГ), 1,25 дигідрокси-
холекальциферолом (1,25 (OH)

2 
D

3
), кальцито-

ніном (КТ) і фактором росту фібробластів 23 
(FGF23). Вивільнення ПТГ із прищитоподібної 
залози контролюється концентраціями іонізо-
ваного Кальцію у плазмі крові, опосередко-
ваними Ca2+ – сенсорним рецептором (CaSR). 
Упродовж кількох хвилин зниження Ca2+ в 

крові спричинює вивільнення ПТГ із прищи-
топодібної залози, що стимулює мобілізацію 
Ca і P із скелету [12, 43, 44]. У нирках ПТГ сти-
мулює експресію та активність 1α-гідроксила-
зи (CYP27B1), ферменту, що є головним для 
синтезу 1,25(OH)

2 
D

3
 [45].

На відміну від моногастричних тварин, 
дрібні жуйні не модулюють ниркову екскре-
цію Кальцію у відповідь на обмеження його в 
кормі. Було доведено, що кози мають більшу 
здатність компенсувати проблеми гомеостазу 
Кальцію порівняно з вівцями [46]. Abdullah 
Ben-awadh et al. [47] встановили, що мобіліза-
ція Ca і P із скелету стимулюється ПТГ через 
активацію остеокластів, опосередковану че-
рез рецепторний активатор ядерного фактора 
(RANK) [48].

Порушення D-вітамінного та кальці-
єво-фосфорного метаболізму у кіз. Віта-
мін D є незамінним для організму людини і 
тварин, а його дефіцит у кіз завдає значних 
економічних збитків власникам через розви-
ток аліментарної остеодистрофії, фіброзної 
остеодистрофії, вторинної остеодистрофії та 
рахіту, що призводить до зниження продук-
тивності та розвитку різних метаболічних 
захворювань, особливо у молодняку. Найпо-
ширенішими порушеннями обміну Кальцію 
та Фосфору є аліментарна остеодистрофія, 
післяпологова гіпокальціємія та післяполого-
ва гіпофосфатемія [49].

Аліментарна остеодистрофія – хронічне за-
хворювання, що перебігає з порушенням фос-
форно-кальцієвого обміну і характеризується 
системною кістковою дистрофією внаслідок 
недостатнього надходження з кормом в орга-
нізм Кальцію, Фосфору, енергії, протеїну, віта-
міну D [50].

Водночас, окрім аліментарної, діагносту-
ють вторинну остеодистрофію, яка є наслідком 
інших хвороб (кетозу, хвороб печінки, дис-
функції залоз внутрішньої секреції), та ензоо-
тичну, що виникає за дисбалансу макро- і мі-
кроелементів (реєструють в ендемічних зонах, 
збіднених на Кобальт, Цинк, Купрум, Манган). 
Незважаючи на різновекторність етіологічних 
факторів, загальним для усіх форм остеоди-
строфії є порушення процесів утворення та 
оновлення кісткової тканини, яке проявляється 
посиленою мобілізацією з кісткової тканини 
Кальцію, Фосфору та інших елементів. Втрати 
мінеральних речовин своєчасно не компенсу-
ються. Вони супроводжуються не лише осте-
омаляцією, а також остеопорозом та остеофі-
брозом, порушенням механізму підтримання 
гомеостазу Кальцію й Фосфору. Внаслідок зни-
ження концентрації Кальцію в крові і тканинах 
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знижується тонус скелетних та гладеньких 
м᾿язів, розвиваються судоми м᾿язів, гіпотонія 
та атонія передшлунків. У тварин спотворю-
ється смак, потоншується кістяк, деформуєть-
ся грудна клітка, виникає залежування [51].

Ряд авторів зазначають, що на вміст 25(OH) 
D

3
 значно впливає пігментація шкіри в овець і 

кіз [52–54]. Було продемонстровано, що важке 
руно та пігментована шкіра знижують біосин-
тез вітаміну D у шкірі порівняно зі стрижени-
ми вівцями зі світлою пігментацією [55].

Основними чинниками остеодистрофії у 
тварин є порушення годівлі та гіподинамія, а 
провідними ланками її патогенезу − дисбаланс 
між формуванням і резорбцією кістки. Роль 
аліментарного фактора полягає у незбалансо-
ваній та недостатній годівлі тварин. Особливе 
значення має недостатнє надходження з кор-
мами Кальцію і Фосфору та порушення спів-
відношення цих елементів у раціонах, а також 
вітаміну D. На сьогодні розроюлено клінічні, 
гістологічні, фізичні та біохімічні методи ді-
агностики остеодистрофії. Для виконання 
фізичних досліджень (двоенергетична рент-
генівська абсорбціометрія та комп’ютерна то-
мографія) необхідне дороговартісне спеціаль-
не складне обладнання [56].

За даними Ю.В. Маслак [51], серед клінічних 
ознак за більш тяжкого перебігу остеодистрофії 
у кіз спостерігали горбкуватість та частковий лі-
зис останніх пар ребер, хиткість різцевих зубів, 
болючість печінки під час виконання пальпації. 
Рівень загального Кальцію в кіз із клінічними 
вираженими ознаками захворювання знаходив-
ся в межах 2,58–3,08 ммоль/л (оптимальне – 
2,3–3,0 ммоль/л), Фосфору – 1,15–1,34 ммоль/л 
(1,6–2,6 ммоль/л), Ca:Р співвідношення, відпо-
відно – 1,98–2,49; спостерігали підвищення ак-
тивності ЛФ та її кісткового ізоферменту. Серед 
біополімерів сполучної тканини були високі по-
казники ХСТ, ГАГ та їх фракцій, що пояснюєть-
ся залученням у патологічний процес сполучної 
тканини не лише кісток, а також печінки і між-
хребцевих дисків. 

За результатами дослідження Paulo 
Bandarra, Saulo Pavarini et al. [57], у кіз симп-
томи остеодистрофії характеризувались  збіль-
шенням верхньої та нижньої щелеп, хиткістю 
різців, випинанням язика,  задишкою, пору-
шенням жуйки у кіз. У сироватці крові уміст 
Кальцію був у межах 0,99–2,92 ммоль/л, Фос-
фору – 1,27–2,16 ммоль/л, активність лужної 
фосфатази – 387 Од/л (норма – до 85 Од/л). 
Мікроскопічно спостерігали інтенсивну про-
ліферацію пухкої сполучної тканини навколо 
кісткових трабекул, багато з яких були частко-
во або повністю демінералізовані. 

За даними Y. Maslak, O. Mitrofanov, A. 
Sobakar [58], клінічні ознаки остеодистрофії у 
кіз характеризувались витонченням та горби-
стістю ребер, хиткістю різцевих зубів. У деяких 
кіз спостерігали частковий лізис останньої пари 
ребер. Біохімічні показники сироватки крові 
кіз із клінічними ознаками остеодистрофії були 
наступні: активність АлАТ – 28,5±1,04 Од/л, 
АсАТ – 38,9±1,56 Од/л, уміст загального Каль-
цію – 2,8±0,05 ммоль/л, Фосфору неорганіч-
ного – 1,2±0,02 ммоль/л, хондроїтинсульфатів 
– 0,24±0,04 г/л.

Рахіт – це метаболічне захворювання кі-
сток молодняку тварин внаслідок дефіциту в 
раціоні Кальцію, Фосфору, вітаміну D. Пато-
генез рахіту полягає в порушенні мінераліза-
ції фізарного та епіфізарного хрящів під час 
ендохондральної осифікації та новоутвореного  
остеоїду [27, 59]. В основі  патоморфологіч-
ної картини рахіту лежить первинна затримка 
росту кісткової тканини з порушенням метабо-
лізму вітаміну D, Кальцію, Фосфору та відста-
вання процесу мінералізації від фізіологічних 
потреб організму [60].

За результатами дослідження Mona. S. Za-
ki [61], у козенят віком до 8 міс. діагностува-
ли рахіт з вираженими клінічними ознаками: 
анорексія, затримка росту, сколіоз, збільшен-
ня суглобів та викривлення грудних кінцівок. 
За біохімічного  аналізу сироватки крові було  
встановлено гіперфосфатемію, гіпокальціємію, 
зниження активності лужної фосфатази на фоні 
значного підвищення концентрації кортизолу. 

D. K. Sharma, G. G. Sonawane [62] описа-
ли клінічні ознаки ягнят хворих на рахіт: в и-
кривлення грудних кінцівок, набряк суглобів, 
жорстка хода, кульгавість, відставання в ро-
сті. Серед біохімічних змін у сироватці кро-
ві діагностували підвищення рівня лужної 
фосфатази (458,10 ± 27,98 Од/л), гіпокальці-
ємію (2,28 ± 0,10 ммоль/л), гіпофосфатемію 
(1,34 ± 0,08 ммоль/л). Для лікування ягнят  
використовували кормову добавку CFS-II, що 
містить: вітаміни A, D

3
, E, нікотинамід, міне-

ральні речовини – Кальцій, Марганець, Залізо, 
Мідь та Кобальт. За результатами аналізів на 
45-ту добу після застосування кормової добав-
ки CFS-II хворі тварини не виявляли жодних 
клінічних симптомів рахіту і мали задовільний 
стан.

K. Thompson, K. Dittmer, H. Blair [63] в яг-
нят відмічали розвиток синдромів, що харак-
теризувались уповільненням росту, деформа-
ціями кінцівок та лордозом. Уражені ягнята 
виглядали нормальними під час народження, 
однак клінічні ознаки, зазвичай, проявлялися 
у 2-міс. віці і прогресували. Спочатку тварини 
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відставали в розвитку, а з прогресуванням хво-
роби більше лежали. 

Ягнята, хворі на рахіт, мали значно нижчі 
середні концентрації Кальцію і неорганічного 
Фосфору в сироватці крові. Активність загаль-
ної ЛФ була значно підвищена в хворих тва-
рин. Не було істотної різниці між ураженими 
ягнятами та контрольними ягнятами в серед-
ній концентрації 25-гідроксивітаміну D у сиро-
ватці крові, проте у хворих тварин встановили 
підвищення концентрації 1,25-дигідроксивіта-
міну D [63].

Метаболічні захворювання кісток досить 
поширені у кіз і включають остеомаляцію та 
фіброзну остеодистрофію. остеопороз може 
бути наслідком дефіциту Кальцію та Фосфо-
ру або хронічних виснажливих захворювань, 
зокрема, шлунково-кишкових. Хребці, кістки 
черепа, лопатка, клубова кістка найчастіше 
уражуються і стають схильними до переломів.

За результатами дослідження U. Braun, S. 
Ohlerth, A. Liesegang [64], у кіз віком 3–6 ро-
ків діагностували остеопороз: вигнута спина, 
кульгавість, залежування, загальне пригнічен-
ня, втрата ваги та зниження молочної продук-
тивності. За рентгенограми зниження міне-
ралізації було найбільш помітним у хребцях 
та тазових кістках. В однієї кози ребра були 
м᾿якими та гнучкими, що є характерним для 
остеопорозу. усі кози мали важк у гіпофосфате-
мію з концентрацією неорганічного Фосфору 
0,18–0,86 ммоль/л, гіпомагніємію (0,80 до 0,87 
ммоль/л), гіпокальціємію (2,08–2,2 ммоль/л), 
активність загальної ЛФ була в межах норми, а  
креатинкінази – підвищеною (518–1721 Од/л, 
за норми 86–206 Од/л).

Основними методами діагностики за пору-
шень D-вітамінного та кальцієво-фосфорного 
метаболізму у кіз є клінічні, фізичні, біохіміч-
ні, імуноферментні та патолого-морфологічні 
методи дослідження. У багатьох авторів ви-
світлені найпоширеніші клінічні ознаки у хво-
рих кіз, зокрема: горбкуватість та частковий 
лізис останніх пар ребер, хиткість різцевих зу-
бів, болючість печінки під час виконання паль-
пації, збільшення верхньої та нижньої щелеп, 
випинання язика, задишка, порушення жуйки. 
За рахіту – викривлення грудних кінцівок, на-
бряк суглобів, жорстка хода, кульгавість, від-
ставання в рості та лордоз.

За біохімічного дослідження крові кіз, важ-
ливим є визначення в сироватці крові загально-
го Кальцію, неорганічного Фосфору, активності 
лужної фосфатази та її ізоферментів, а за іму-
ноферментного аналізу – 25-гідроксихолекаль-
циферолу, 1,25-дигідроксихолекальциферолу, 
кальцитоніну та паратиреоїдного гормону.

Висновки. 1. Збір матеріалів для оглядової 
статті, аналіз та формування систематичного 
огляду виконано відповідно до правил напи-
сання систематичних  оглядів PRISMA. Пошук 
англомовних джерел проводили у наукоме-
тричних базах Web of Science Core Collection, 
базі наукових статей Europe Pub Med Central, 
пошук вітчизняних джерел – у базі «Наукова 
періодика України». 

2. Викладено матеріали щодо метаболіз-
му вітамінів групи D: ергокальциферолу (D

2
), 

холекальциферолу (D
3
), а також есенціальних 

макроелементів Кальцію і Фосфору та їх пору-
шень у кіз. Первинні форми вітаміну D (D

2
 і D

3
) 

є біологічно неактивними і для активації мають 
пройти в печінці та нирках кілька етапів гід-
роксилювання. Перший біологічно активний 
метаболіт вітаміну D

3 
– 25ОН D

3
 – синтезуєть-

ся переважно в печінці під дією печінкових ци-
тохромів P450, інші два метаболіти – 1,25(OH)

2 
D

3
 і 24,25(OH)

2 
D

3 
 синтезуються в мітохондрі-

ях проксимальних  клітин звивистих канальців 
нирок за допомогою 1α-гідроксилази. Печінка,  
окрім того,  єдиний орган, що синтезує DBP, 
який транспортує 25OH D

3
 до тканин і зберігає 

його концентрацію в системі кровообігу.
3. Вітамін D є стероїдною речовиною, що 

необхідна всім хребетним тваринам для під-
тримки метаболізму Кальцію і Фосфору в 
оптимальних межах, здорового скелета, ско-
рочення м’язів, модуляції росту клітин та нер-
вово-м'язової функції. Кальциферол також ре-
гулює діяльність імунної системи, пригнічує 
розвиток патологічних клітин, ангіогенез та 
запальні реакції. Одна із активних форм вітамі-
ну D – 1,25 (OH)

2 
D

3
 стимулює кишкове всмок-

тування, ниркову реабсорбцію Ca і підтримує 
його мінімально фізіологічний рівень у крові. 

4. Гомеостаз Кальцію і Фосфору в організ-
мі тварин підтримується взаємодією всмокту-
вання та реабсорбцією через шлунково-киш-
ковий канал і нирки, а також за зберігання та 
мобілізацію з кісткової тканини і регулюється, 
переважно, біологічно активними метаболіта-
ми холекальциферолу – 25ОН D

3
, 1,25 (OH)

2
 

D
3
, а також паратгормоном, кальцитоніном і 

фактором росту фібробластів-23 (FGF23).
5. Вітамін D підтримує гомеостаз Са (через 

стимуляціїю СаЗБ) і Р (доведена пряма швид-
ка дія 1,25 (ОН)

2
 D

3
 завдяки безпосередньому 

впливу на процеси абсорбції цих життєво важ-
ливих елементів у кишечнику, реабсорбцію 
цих катіонів у ниркових канальцях та мобіліза-
цію їх  із кісткової тканини.

6. Фосфор є складовою аденозинтрифосфа-
ту (АТФ) та нуклеотидів. Макроергічні  фос-
фатні  сполуки, серед яких основною є аде-
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нозинтрифосфатна кислота, забезпечують як 
накопичення запасів енергії, так і її витрати 
(АТФ, АДФ, креатинфосфат), впливаючи на 
білковий, ліпідний, вуглеводний, мінеральний, 
енергетичний метаболізми.

7. Дефіцит вітаміну D у кіз спричинює 
зниження кишкової та ниркової реабсорбції  
Кальцію, що призводить до підвищення рівня 
паратиреоїдного гормону. Цей процес зумов-
лює активацію остеоцитів і, як наслідок, при-
скорює демінералізацію кісткової тканини, 
спричинюючи  розвиток багатьох захворювань 
у дорослого поголів’я, зокрема, аліментарної 
та фіброзної остеодистрофії, вторинної осте-
одистрофії, післяродової гіпокальціємії та піс-
ляродової гіпофосфатемії, рахіту у молодняку, 
дисфункції залоз внутрішньої секреції.

8. Загальним для усіх форм остеодистрофії 
є порушення процесів утворення та оновлення 
кісткової тканини, яке проявляється посиленою 
мобілізацією з неї Кальцію, Фосфору та інших 
елементів. Патологія супроводжується осте-
омаляцією, остеопорозом та остеофіброзом, 
порушенням механізму підтримання їх гоме-
остазу. Основними чинниками остеодистрофії 
у тварин є порушення годівлі та гіподинамія, а 
провідними ланками її патогенезу − дисбаланс 
між формуванням і резорбцією кістки.

9. Клінічні і спеціальні дослідження (фі-
зичні, біохімічні, імуноферментні та патоло-
го-морфологічні) є інформативними методами 
діагностики порушень D-вітамінного та кальці-
єво-фосфорного метаболізму у кіз. За біохіміч-
ного аналізу в сироватці крові кіз визначають 
уміст загального Кальцію та його ізоферментів, 
неорганічного Фосфору, активність лужної фос-
фатази та її ізоферментів, а за імуноферментно-
го – концентрацію 25ОН D

3
, 1,25(OH)

2
 D

3
, каль-

цитоніну і паратиреоїдного гормону.
Відомості про конфлікт інтересів. Авто-

ри В.В. Сахнюк, М.М. Гоцуляк статті «Мета-
болізм вітаміну D, Кальцію і Фосфору та їх 
порушення у кіз» стверджують про відсутність 
конфлікту інтересів щодо їх вкладу та резуль-
татів дослідження. Матеріали статті можуть 
бути опубліковані.
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Metabolism of vitamin D, calcium and phos-
phorus and their disorders in goats

Sakhniuk V.V., Hotsuliak M.M.
The review article presents materials on the me-

tabolism of the most common vitamins of group D 
- ergocalciferol (D2), cholecalciferol (D3), as well as 
essential macronutrients Ca and Phosphorus and their 
disorders in goats. Since the primary forms of vitamin 
D (D2 and D3) are biologically inactive and must un-
dergo several stages of hydroxylation to be activated, 
the biological role and importance for the body of ac-
tive metabolites of vitamin D3 - 25OH D3 (synthesised 
mainly in the liver under the infl uence of hepatic cy-
tochromes P450) and 1, 25(OH)

2
 D

3
 and 24,25(OH)

2
 

D3 (their synthesis occurs via 1α-hydroxylase in the 
mitochondria of proximal cells of the convoluted tu-
bules of the kidneys).

It is believed that the liver, while playing an im-
portant role in the metabolism of vitamin D and its 
metabolites and producing 25OH D

3
, is also the only 

organ that synthesises DBP, which transports 25OH 
D

3
 to tissues and maintains its concentration in the cir-

culatory system.
Vitamin D becomes biologically active only after 

the second stage of hydroxylation is completed. Renal 
1α-hydroxylase (CYP27B1), regulated by parathy-
roid hormone (PTH), plays an important role in the 
transformation of the extracellular substrate 25OH 
D

3
 to 1,25(OH)

2
 D

3
, which exerts its eff ect on target 

cells and tissues by binding to the nuclear vitamin D 
receptor. Alternatively, 1,25(OH)

2
 D

3
 can bind to the 

plasma membrane VDR and induce non-genomic ac-
tions, in particular, stimulation of intestinal calcium 
transport.

Vitamin D is a steroid substance that is essential 
for all vertebrates to maintain calcium and phosphorus 
metabolism within optimal limits, a healthy skeleton, 
muscle contraction, modulation of cell growth and neu-
romuscular function. Calciferol also regulates the im-
mune system, inhibits the development of pathological 
cells, angiogenesis and infl ammatory reactions. The 
active form of vitamin D, 1,25(OH)

2
 D

3
, stimulates in-

testinal absorption and renal Ca reabsorption and main-
tains its minimum physiological level in the blood.

Vitamin D defi ciency in goats leads to a decrease 
in productivity, causes a decrease in intestinal and re-
nal calcium reabsorption, which leads to an increase in 
parathyroid hormone levels. This process leads to ac-
tivation of osteocytes and, as a result, accelerates bone 
demineralisation, causing the development of many 
diseases in adults, including nutritional and fi brous 
osteodystrophy, secondary osteodystrophy, endocrine 
dysfunction), as well as rickets in young animals. The 
development of non-skeletal pathologies, in particu-
lar, infl ammatory, neoplastic and autoimmune diseas-
es, is also associated with cholecalciferol defi ciency 
in the body. In addition, disorders of D-vitamin and 
calcium-phosphorus metabolism in goats cause the 
development of postpartum hypocalcaemia and post-
partum hypophosphatemia.

In the animal body, calcium and phosphorus ho-
meostasis is maintained by a coordinated interaction 
of absorption and reabsorption through the gastroin-
testinal tract and kidneys, as well as by storage and 
mobilization from bone tissue and is regulated mainly 
by biologically active cholecalciferol metabolites - 
25OH D3, 1,25(OH)2 D3, as well as parathyroid hor-
mone (PTH; synthesised by the pineal glands) and 
calcitonin (CT; produced by sparafollicular (light) thy-
roid C cells) and fi broblast growth factor-23 (FGF23).

In contrast to monogastric animals, small rumi-
nants do not modulate renal calcium excretion in re-
sponse to calcium limitation in the diet. The mobil-
isation of Ca and P from the skeleton is stimulated 
by PTH through osteoclast activation mediated by 
receptor activator of nuclear factor-κB (RANK). Vita-
min D maintains Ca (by stimulating CaZB) and P ho-
meostasis (the direct rapid action of 1,25(OH)

2
 D

3
 has 

been proven to have a direct eff ect on the absorption 
of these vital elements in the intestine, reabsorption of 
these cations in the renal tubules and their mobilisa-
tion from bone tissue).

Phosphorus is a component of adenosine triphos-
phate (ATP) and nucleotides. Macroergic phosphate 
compounds, among which the main one is adenos-
ine triphosphate acid, provide both the accumulation 
of energy reserves and its consumption (ATP, ADP, 
creatine phosphate), aff ecting protein, lipid, carbo-
hydrate, mineral, and energy metabolism. An interac-
tion between vitamin D and fi broblast growth factor 
23 (FGF23), a bone hormone that causes the devel-
opment of phosphaturia and reduces the synthesis of 
1,25(OH)

2
 D

3
, has been identifi ed.
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Despite the multidirectionality of etiological 
factors, common to all forms of osteodystrophy is a 
disruption of the processes of bone formation and re-
newal, which is manifested by increased mobilisation 
of calcium, phosphorus and other elements from bone 
tissue, so the pathology is accompanied by osteomala-
cia, osteoporosis and osteofi brosis, and a violation of 
the mechanism of maintaining their homeostasis.

The main factors of osteodystrophy in animals 
are feeding disorders and physical inactivity, and the 
leading links in its pathogenesis are the imbalance be-
tween bone formation and resorption.

The main methods for diagnosing disorders of 
D-vitamin and calcium-phosphorus metabolism in 
goats are clinical, physical, biochemical, enzyme-
linked immunosorbent assays and pathological and 
morphological studies. Biochemical analysis in 
goat serum determines the content of total calcium, 
inorganic phosphorus, activity of alkaline phosphatase 
and its isozymes, and immunoassay - the concentration 
of 25OH D3, 1,25(OH)2 D3, calcitonin and parathyroid 
hormone.

Key words: goats, vitamin D, metabolites, 
metabolism, calcium, phosphorus, liver, kidneys.
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