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Резюме 
Транзитный период у высокопродуктивных коров голштинской породы характеризуется выраженны-

ми метаболическими и эндокринными перестройками, среди которых особое место занимает динамика уров-
ня глюкозы в крови. Несмотря на общепринятую тенденцию к гипогликемии в раннем новотельном периоде, в 
литературе описаны случаи физиологического увеличения концентрации глюкозы, обусловленные стрессовым 
ответом, эндокринной регуляцией и адаптивными механизмами. 

Настоящий обзор систематизирует современные литературные данные о физиологических механиз-
мах повышения уровня глюкозы в крови коров голштинской породы в транзитный период, включая роль корти-
зола, катехоламинов, инсулинорезистентности и глюконеогенеза. 
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Summary 

The transition period in high-yielding Holstein cows is characterized by significant metabolic and endocrine 
changes, particularly in blood glucose levels. Despite the generally accepted tendency toward hypoglycemia in the ear-
ly postpartum period, the literature describes cases of physiological increases in glucose concentrations caused by the 
stress response, endocrine regulation, and adaptive mechanisms.  

This review systematizes current literature on the physiological mechanisms of increased blood glucose levels 
in Holstein cows during the transition period, including the role of cortisol, catecholamines, insulin resistance, and 
gluconeogenesis. 

Keywords: Holstein cows, transition period, blood glucose, hyperglycemia, cortisol, insulin resistance, stress, 
metabolism. 
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ВВЕДЕНИЕ 
Транзитный период (ТП) у молоч-

ных коров, охватывающий примерно три 
недели до и три после отела, представляет 
собой один из наиболее критических фи-
зиологических этапов в системе молочного 
скотоводства [8]. В этот период происходят 
глубокие метаболические, эндокринные и 
иммунные перестройки, направленные на 
адаптацию организма к началу лакта-      
ции [23]. 

Для высокопродуктивных коров 
голштинской породы, характеризующихся 
генетически детерминированной высокой 
молочной продуктивностью, ТП особенно 
сложен с точки зрения энергетического об-
мена [19]. Молочная железа требует до     
80 % общего объема циркулирующей в ор-
ганизме глюкозы, при этом на синтез 45 кг 
молока необходимо около 3,2 кг глюко-    
зы [26]. 

 

Традиционно в литературе описыва-
ется тенденция к снижению уровня глюко-
зы в крови (гипогликемия) коровы в пер-
вые дни после отела вследствие отрица-
тельного энергетического баланса (ОЭБ) и 
перераспределения глюкозы в сторону мо-
лочной железы [18]. Однако современные 
исследования выявляют сложную динами-
ку гликемии, включающую также случаи 
физиологического повышения уровня глю-
козы (гипергликемия, ГГ), обусловленные 
стрессовыми, эндокринными и метаболи-
ческими механизмами [20]. 

Физиологические механизмы увели-
чения уровня глюкозы в транзитный пери-
од будут рассмотрены ниже. 

Метаболическая мобилизация 
при родовом стрессе и гипергликемия. 
Отел уже сам по себе представляет значи-
тельный стресс-фактор для организма ко-
ровы, сопровождающийся выбросом ка-
техоламинов и глюкокортикоидов [12]. 
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Исходя из этого науке известны 
следующие механизмы стресс-индуциро-
ванной гипергликемии: 

- активация гипоталамо-гипофизар-
но-надпочечниковой оси с повышенной 
секрецией кортизола, который стимулиру-
ет глюконеогенез в печени и подавляет пе-
риферический захват глюкозы мышечной 
тканью [10]; 

- усиление симпатической нервной 
системы с высвобождением адреналина и 
норадреналина, активирующих гликогено-
лиз в печени и мышцах [14]; 

- синергетическое действие корти-
зола и катехоламинов, обеспечивающее 
перераспределение глюкозы в пользу жиз-
ненно важных органов (головной мозг, 
плод) при стрессе [25]. 

Важно отметить, что при нормаль-
ных родах у коров отмечается положитель-
ная корреляция между уровнем кортизола 
и ГГ в послеродовый период, что указыва-
ет на причинно-следственную связь между 
кортизолом отелившейся коровы и концен-
трацией глюкозы [23]. Однако через час 
после отела наблюдается отрицательная 
корреляция, что, вероятно, отражает ин-
тенсивное потребление глюкозы на восста-
новительные процессы [3]. 

Следует отметить, что не только 
роды являются причиной. Как показали 
исследования Mudron et al., хирургический 
стресс вызывает повышение уровня глюко-
зы в крови коров как с низким, так и с нор-
мальным ее уровнем, при этом эффект со-
храняется до 24 ч после случившегося 
стресса [25]. Аналогичные данные получе-
ны при стрессе, вызванном транспортиров-
кой, когда кратковременное повышение 
глюкозы наблюдалось в течение примерно 
6 ч после перевозки [7]. 

Инсулинорезистентность как фи-
зиологический механизм перераспреде-
ления глюкозы. Сегодня доказано, что 
инсулинорезистентность (ИР) в транзит-
ный период представляет собой физиоло-
гически обусловленное состояние, направ-
ленное на приоритетное обеспечение глю-
козой плода (в предродовый период) и мо-
лочной железы (в послеродовый период) 
[16]. При этом следует выделить ряд клю-
чевые ее аспектов: 

- снижение чувствительности пери-
ферических  тканей  к инсулину  обеспечи- 

вает перераспределение глюкозы в сторо-
ну тканей с инсулинонезависимым захва-
том (молочная железа – GLUT1 (GLUcose 
Transporters – это семейство мембранных 
белков-переносчиков, которые отвечают за 
перенос глюкозы внутрь клеток), печень – 
GLUT2) [26]; 

- увеличение секреции инсулина 
при сохранении ГГ свидетельствует о ком-
пенсаторном механизме, характерном для 
ИР типа II [15]; 

- роль гормона роста – повышенные 
его концентрации в фазе ранней лактации 
индуцируют ИР, стимулируя глюконеоге-
нез и липолиз одновременно [23]. 

Исследования на высокопродуктив-
ных коровах голштинской породы показа-
ли, что при глюкозотолерантной пробе 
(внутривенное введение глюкозы) у коров 
в фазах ранней и средней лактации ее уро-
вень через 4 ч после инфузии остается зна-
чительно выше базового, несмотря на вы-
сокие концентрации инсулина, что явля-
ется прямым доказательством наличия         
ИР [27]. 

Глюконеогенез и эндогенное про-
изводство глюкозы. Для понимания фе-
номена транзиторной ГГ у молочных ко-
ров необходимо учитывать принципиаль-
ные особенности углеводного обмена у 
жвачных животных. В отличие от монога-
стричных видов, у жвачных лишь незначи-
тельная часть углеводов корма всасывает-
ся в виде свободной глюкозы. Основная 
масса углеводистых компонентов рациона 
(клетчатка, крахмал) подвергается микроб-
ной ферментации в преджелудках с обра-
зованием летучих жирных кислот (ЛЖК) – 
ацетата, пропионата и бутирата. Пропио-
нат, составляющий 40–60 % от общего пу-
ла ЛЖК при концентратном типе кормле-
ния, является основным глюконеогенным 
предшественником: в печени он преобра-
зуется в глюкозу через биохимический 
путь метилмалонил–КоА–сукцинил–КоА. 

Таким образом, поддержание гомео-
стаза глюкозы у жвачных практически 
полностью зависит от интенсивности глю-
конеогенеза в печени, тогда как вклад всо-
савшейся глюкозы из желудочно-кишеч-
ного тракта минимален. Это фундамен-
тальное отличие определяет высокую чув-
ствительность жвачных к дефициту глюко-
неогенных предшественников и  объясняет 
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Таблица 1 – Источники глюкозы в ранний новотельный период  

Источник субстрата 
Вклад в общий приток  

глюкозогенного углерода 
Примечания 

Пропионат из рубца основной 
ограничен при низком уровне 

сухого вещества 

L-лактат (Cori-цикл) >25 % в первую неделю увеличивается при мобилизации тканей 

Глицерол из липолиза до 8 % в первые 3 недели коррелирует с потерей массы тела 

Аланин из мышечного 
катаболизма 

незначительный активируется при ОЭБ 

склонность высокопродуктивных коров к 
развитию гипогликемии при несбалансиро-
ванном кормлении. 

Однако в транзитный период наблю-
дается парадоксальная картина: уровень 
глюкозы, как правило, не опускается ниже 
критических значений, а у многих живот-
ных регистрируется ГГ. Исследования, про-
веденные на высокопродуктивных коровах 
голштинской породы на фоне первичного 
кетоза, показали, что в первый месяц лакта- 

ции концентрация глюкозы в крови может 
достигать 5,1 ммоль/л с последующим сни-
жением к референсным цифрам. Этот фе-
номен требует детального физиологиче-
ского анализа [28]. 

В условиях ограниченного поступ-
ления пропионата из рубца вследствие 
снижения потребления сухого вещества на 
30–40 % перед отелом печень активирует 
глюконеогенез из альтернативных субстра-
тов, приведенных в таблице 1 [14, 19, 20]. 

Исследования с участием мультика-
тетеризированных коров (одновременное 
взятие крови из нескольких вен у животно-
го: яремной, подхвостовой, молочной) по-
казали, что эндогенные предшественники 
при мобилизации из разных тканей тела 
обеспечивают более 25 % общего притока 
глюкозогенного углерода к печени в 
первую неделю лактации, что составляет 
около 500 г глюкозы в день [11]. 

Влияние жировой ткани и адипо-
кинов. Активизация липолиза в жировой 
ткани в ТП сопровождается изменением 
профиля адипокинов, влияющих на глюкоз-
ный обмен [26]: 

- повышенные уровни лептина, осо-
бенно у перекормленных коров (уровень 
упитанности по 5-балльной шкале более 
3,75), ассоциируются с более выраженной 
ИР и, соответственно, с тенденцией к ГГ [26]; 

- резистин способствует развитию 
ИР и усилению липолиза [26]; 

- адипонектин обычно повышает ин-
сулиновую чувствительность, но при высо-
ких уровнях NEFA его роль может быть 
модифицирована [1]. 

Исследование Zhang et al. выявило, 
что коровы, больные кетозом, с нарушен-
ной глюкозотолерантностью демонстриру-
ют дисрегуляцию утилизации глюкозы 
вследствие  ИР,   сопровождающуюся   ано- 

мальной функцией печени и окислитель-
ным стрессом [1]. 

Динамика уровня глюкозы в различ-
ные этапы ТП естественным образом зави-
сит от физиологии стельности, а также от 
упитанности животного в период сухостоя 
и после родов. 

Предродовой период. В последние 
недели стельности наблюдается повыше-
ние ИР вследствие ускоренного роста пло-
да и гормональных изменений. Исследова-
ния показывают, что за 7 дней до отела 
концентрация глюкозы может быть выше, 
чем в последующие периоды, что объясня-
ется компенсаторным усилением эндоген-
ного синтеза глюкозы для поддержания 
гомеостаза. При этом индекс HOMA-IR 
(Homeostatic Model Assessment for Insulin 
Resistance) достигает максимальных значе-
ний на 7-й день до отела, что свидетель-
ствует о выраженной ИР в этот период [5]. 

Период отела. Непосредственно во 
время родовой деятельности отмечается 
выраженная ГГ как результат интенсивно-
го стрессового ответа. Исследование, про-
веденное на коровах с различными услови-
ями родов, показало, что все животные 
независимо от тяжести родового процесса 
демонстрируют ГГ после отела [3]. 

Кортизол как ключевой стрессовый 
гормон увеличивает глюконеогенез в пече- 
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ни и минимизирует захват глюкозы мышца-
ми, что приводит к ГГ [21]. У коров с 
дистоцией (затрудненные роды) отмечается 
более выраженное повышение уровня глю-
козы в крови по сравнению с коровами с 
эутоцией (нормальные роды) [5]. 

В ранний новотельный период (1–   
21-й дни после отела) наблюдается проти-
воречивая динамика глюкозы: 

- гипогликемический тренд – преоб-
ладающая тенденция вследствие огромных 
потребностей молочной железы в глюкозе 
для синтеза лактозы [18]; 

- эпизодическое повышение – может 
отмечаться на фоне стрессовых факторов 
(изменение рациона, группировка, клиниче-
ские манипуляции) [4]. 

Исследование, проведенное на коро-
вах голштинской породы с молочной про-
дуктивностью более 7000 кг, показало, что 
при первичном кетозе у 50 % коров наблю-
даются признаки гипогликемии (глюкоза 
<2,6 ммоль/л), однако у 25 % животных 
уровень глюкозы достигал до 5,1 ммоль/л, 
что может отражать различную степень 
компенсаторного глюконеогенеза [28]. 

Степень потери жировых резервов 
существенно влияет на обмен глюкозы. Ко-
ровы с выраженной пониженной упитанно-
стью демонстрируют более низкие уровни 
глюкозы в плазме и более высокие концен-
трации неэстерифицированных жирных кис-
лот (NEFA) и β-гидроксибутирата (BHB), что 
указывает на более тяжелый ОЭБ [6]. В то же 
время перекормленные коровы (BCS >3,75 
при отеле) склонны к повышенному риску 
ИР и, соответственно, могут демонстриро-
вать тенденцию к более высоким уровням 
глюкозы в крови за счет нарушенной ее пе-
риферической утилизации [26]. 

Взаимосвязь воспаления и глю-
козного метаболизма. ТП характеризуется 
развитием низкоинтенсивного системного 
воспаления (метаболическое воспаление), 
которое тесно связано с ИР и глюкозным 
метаболизмом [22]. Здесь особо следует 
выделить ряд провоспалительных цитоки-
нов (TNF-α, IL-1β, IL-6), которые оказыва-
ют следующие эффекты [22, 26]: 

- прямое подавление инсулиновой 
сигнализации через активацию киназ, фос-
форилирующих сериновых остатков RS-1; 

- стимуляция липолиза в жировой 
ткани с увеличением поступления NEFA в 
печень; 

- модуляция аппетита через цен-
тральные механизмы, что приводит к даль-
нейшему снижению потребления корма. 

Исследование с использованием 
кетопрофена показало, что подавление 
воспаления приводит к снижению уровня 
NEFA и улучшению индексов инсулино-
вой чувствительности (RQUICKI), не ока-
зывая при этом прямого влияния на кон-
центрацию глюкозы [22]. Это свидетель-
ствует о том, что воспаление влияет пре-
имущественно на периферическую утили-
зацию глюкозы, а не на ее абсолютный 
уровень в крови. 

Печень играет ключевую роль в ко-
ординации глюкозного метаболизма в ТП. 
Транскриптомный анализ печени показал, 
что метаболические адаптации начинают-
ся задолго до отела и регулируются пре-
имущественно через гепатические воспа-
лительные ответы, а не через гормональ-
ную среду [24]. 

Цитокины и острофазовые белки 
(SAA1, TNF-α), секретируемые плацентой 
и печенью, оказывают негативное влияние 
на центр насыщения головного мозга, что 
приводит к гипоинсулинемии, гипоглике-
мии и снижению аппетита [13]. Однако 
при выраженном стрессовом ответе ком-
пенсаторный глюконеогенез может превы-
шать периферическую утилизацию, что 
приводит к транзиторной ГГ. 

Современные диагностические 

подходы базируются на изучении глюкоз-

ного профиля и индексов инсулинорези-

стентности. 

Метаболомика и глюкозный про-
филь. Несмотря на то, что в практике 
наиболее привычным является элементар-
ное исследование глюкозы в крови посред-
ством биохимических анализаторов, в ми-
ре имеются и другие подходы к решению 
данного вопроса. Сегодня в изучение мета-
болизма глюкозы внедряются методы ме-
таболомики (LC-MS (жидкостная хромато-
графия – масс-спектрометрия), GC-TOF-MS 
(газовая хроматография – времяпролетная 
масс-спектрометрия), 1H NMR (ЯМР-
спектроскопия)), что позволяет выявить 
тонкие изменения в данном процессе на 
молекулярном уровне. Таргетированное 
метаболомическое исследование выявило 
значительные изменения в профиле мета-
болитов углеводного  обмена на  пяти  вре- 
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менных точках (42 и 10 дней до отела, 3, 
21 и 100 дней после отела), включая фос-
фатидилхолины и лизофосфатидилхолины, 
связанные с динамическими метаболиче-
скими адаптациями [2]. Вместе с тем, как 
отмечают ученые, это лишь начальный 
этап абсолютно новых исследований, бла-
годаря которым были установлены пер-
спективные кандидаты в метаболиты, что 
дает возможность выяснить истинные при-
чины углеводных метаболических патоло-
гий на молекулярном уровне.  

Индексы инсулинорезистентности. 
Из индексов ИР для оценки гомеостаза 
глюкозы в ТП сегодня актуальны и исполь-
зуются чаще всего следующие [22]: 

- HOMA-IR (Homeostatic Model As-
sessment for Insulin Resistance, или оценка 
гомеостатической модели резистентности 
к инсулину) – отражает взаимосвязь между 
глюкозой и инсулином, но может давать 
артефакты при низких концентрациях обо-
их параметров в ранней лактации; 

- RQUICKI (Revised Quantitative 
Insulin Sensitivity Check Index, или пере-
смотренный количественный индекс про-
верки чувствительности к инсулину) – бо-
лее чувствительный индекс метаболиче-
ской адаптации, коррелирующий с чув-
ствительностью к инсулину перифериче-
ских тканей; 

- Adipo-IR (Adipose Tissue Insulin 
Resistance Index, или индекс инсулинорези-
стентности жировой ткани) – специфиче-
ский индекс для оценки инсулинорези-
стентности жировой ткани, перспективный 
для диагностики нарушений глюкозного 
обмена. 

Факторы, влияющие на уровень 
глюкозы в транзитный период: 

- генетические и породные особенно-
сти. Коровы  голштинской  породы  харак-  

теризуются генетически обусловленной 
высокой молочной продуктивностью, что 
предопределяет повышенные потребности 
в глюкозе и, соответственно, более выра-
женные метаболические перестройки в ТП 
[19]. Селекция, направленная на молочную 
продуктивность, привела к увеличению 
доли глюкозы, перераспределяемой в мо-
лочную железу, что усиливает конкурен-
цию за этот субстрат между различными 
тканями [26]; 

- коррекция рационов животных. 
Коровы, получавшие 150 % от нормы NRC 
(2021) по энергии, демонстрировали более 
высокие уровни инсулина (признак ИР) и 
повышенные NEFA и BHB в ТП по срав-
нению с коровами на ограниченном раци-
оне (80 % NRC) [19]. Добавление защи-
щенной глюкозы (RPG) в рацион приводит 
к повышению инсулина и снижению NEFA, 
но не оказывает значимого влияния на аб-
солютный уровень глюкозы в крови [9]. К 
примеру, в ветеринарии пропиленгликоль 
как источник метаболической глюкозы при 
пероральном применении (300–500 мл/день 
в течение 3–5 дней) служит прямым суб-
стратом для глюконеогенеза и способству-
ет снижению уровня BHB [8]; 

- тепловой стресс усиливает метабо-
лические нарушения в ТП, включая повыше-
ние NEFA и BHB вследствие интенсифика-
ции липолиза [17]. При этом снижение уров-
ня глюкозы в условиях теплового стресса 
усугубляет уже имеющийся ОЭБ [17]. 

Клиническое значение и диффе-
ренциальная диагностика. Важно диф-
ференцировать физиологическое повыше-
ние глюкозы (транзиторное, связанное со 
стрессом или компенсаторным глюконео-
генезом) от патологических состояний. В 
таблице 2 приведены основные аспекты 
данного вопроса. 

Таблица 2 – Дифференциальная диагностика гипергликемии в ранний новотельный период 
по ряду признаков 

Признак Физиологическая гипергликемия Патологическая ГГ (кетоз II типа) 

Длительность кратковременная (<24–48 ч) персистирующая (>48 ч) 

Уровень 
глюкозы 

умеренное повышение 
(3,5–5,5 ммоль/л) 

выраженное повышение 
(>5,5 ммоль/л) 

NEFA/BHB 
нормальные 

или слегка повышенные 
нормальные или сниженные 

Инсулин нормальный или повышенный повышенный 

Клинические  
признаки 

отсутствуют или минимальны 
апатия, снижение аппетита, 
жировая дистрофия печени 
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При дифференциальной диагностике 
ГГ следует учитывать ее связь с кетозом. В 
частности, кетоз II типа (по классификации 
Zhang et al., 2019) характеризуется повы-
шенным уровнем глюкозы в крови, анало-
гично сахарному диабету II типа у челове-
ка, и связан с нарушением утилизации глю-
козы при ИР, а также аномальной функци-
ей печени и окислительным стрессом [1]. 
Это свидетельствует о целостности орга-
низма, в котором при нарушении обмена 
веществ вовлекается множество физиоло-
гических процессов и, как результат, у жи-
вотного в реальности диагностируется со-
четание нескольких заболеваний одновре-
менно, т.е. полимобидность. 

Анализ современной литературы 
расширяет наши представления о том, что 
при комплексной оценке метаболического 
статуса коров в современной клинической 
биохимии используются следующие био-
маркеры метаболического статуса: глюкоза 
(базальный уровень и динамика), инсулин и 
индексы ИР (HOMA-IR, RQUICKI, Adipo-
IR), NEFA и BHB (оценка интенсивности 
липолиза), острофазовые белки (гаптогло-
бин, SAA (сывороточный амилоид А)), пе-
ченочные маркеры (трансферазы – АСТ, 
АЛТ, ГГТ). 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Физиологическое увеличение уровня 
глюкозы в крови коров голштинской поро-
ды  в транзитный  период  представляет  со- 

бой сложный, многофакторный феномен, 
обусловленный взаимодействием стрессо-
вых, эндокринных и метаболических меха-
низмов. Ключевые факторы, способствую-
щие ГГ, включают: 

- стрессовый ответ с активацией ги-
поталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
оси и симпатической нервной системы, 
приводящий к усилению глюконеогенеза и 
гликогенолиза; 

- физиологическую инсулинорези-
стентность, обеспечивающую перераспре-
деление глюкозы в пользу молочной желе-
зы и плода; 

- компенсаторный глюконеогенез из 
эндогенных предшественников (лактат, 
глицерол, аланин) при недостаточном по-
ступлении пропионата; 

- взаимодействие с воспалительны-
ми процессами, которые модифицируют 
инсулиновую сигнализацию и перифери-
ческую утилизацию глюкозы. 

Современные данные свидетельству-
ют о том, что динамика глюкозы в тран-
зитный период носит индивидуальный ха-
рактер и зависит от генетических особен-
ностей, питательного статуса, упитанности 
и уровня кормления. Дальнейшие исследо-
вания должны быть направлены на разра-
ботку персонифицированных подходов к 
диагностике и коррекции нарушений глю-
козного метаболизма с учетом молекуляр-
ных механизмов ИР и метаболического 
воспаления. 
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