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Тема 12.2. Хвороби обміну речовин і ендокринних органів 

 

1. Хвороби, зумовлені порушенням обміну макроелементів: 

    1.1. Остеодистрофія. 

    1.2. Пасовищна титанія. 

2. Мікроелементози тварин: 

    2.1. Йодна недостатність 

    2.2. Гіпокобальтоз. 

 

1. Хвороби, зумовлені порушенням обміну мікроелементів. 

    1.1. Остеодистрофія (osteodystrophia) характеризується в 

основному порушенням фосфорно-кальцієвого обміну і переважаючим 

ураженням кісткової тканини. Частіше хворіють молочні корови 

(особливо високопродуктивні), вівці, кози, рідше – бугаї, коні, свині та 

інші тварини. Остеодистрофія як масове захворювання звичайно 

спостерігається в період зимового стійлового утримання, особливо 

ближче до весни. У зонах з недостатньою кількістю в ґрунтах, 

рослинах і кормах найважливіших мікроелементів вона буває і в 

літній період. Захворювання завдає значних економічних збитків 

тваринництву, особливо молочному скотарству. 
Етіологія. Первинна (аліментарна) остеодистрофія виникає внаслідок 

нестачі або неправильного співвідношення в раціоні солей кальцію і фосфору. 

Виникненню її сприяють гіповітаміноз D, дефіцит у раціоні білків, життєво 

необхідних мікроелементів (кобальт, марганець, йод тощо), недостатні моціон 

та ультрафіолетове опромінювання тварин, ацидотичний стан організму їх, 

хронічні захворювання травної системи, ендокринні розлади. 

Вторинна остеодистрофія буває рідше й виникає як ускладнення кетозу, 

мікроелементозу та ряду інших захворювань, які супроводяться ацидотичним 

станом або ендокринними розладами. 

Патогенез і патолого-анатомічні зміни. В основі патогенезу 

аліментарної остеодистрофії лежать нестача або неправильне співвідношення 

солей кальцію і фосфору в організмі, порушення всмоктування їх у травному 

каналі й відкладання в кістковій тканині. На початку захворювання організм 

задовольняє свої потреби в цих солях за рахунок демінералізації вторинного 

опорного кістяка, а пізніше  й первинного. Це викликає болючість кістяка, 

зв'язану ходу, кульгавість, а потім – переломи кісток. У кістковій тканині 

розвиваються процеси остеопорозу, остеомаляції і остеофіброзу, майже завжди 

тією або іншою мірою вражається кістковий мозок, що призводить до розвитку 

анемії. У великих тварин помічають спотворення смаку й появу так званої 

лизухи, порушення кислотно-лужної рівноваги в організмі і функцій 

найважливіших його систем. 

Патолого-анатомічні дослідження показують деформацію, розм'якшення 

кісток, потоншення кіркового шару трубчастих кісток з розширенням мозкових 

порожнин, наявність на ребрах овальних потовщень (лоозерівських зон 
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перебудови), переломів кісток з кістковими мозолями. В тяжких випадках 

захворювання кістку можна легко різати ножем. Місця прикріплення 

сухожилків потовщені, нерідко бувають обриви сухожилків, на суглобових 

поверхнях кісток часто знаходять виразки гіалінового хряща. Кістковий мозок 

може заміщуватись жировою тканиною і набуває драглистої консистенції. 

У кіз, свиней і коней спостерігаються симетричні потовщення кісток 

голови та інших частин скелета за рахунок розростання фіброзної тканини. 

У всіх тварин часто виявляють дистрофічні зміни печінки, нирок та 

інших органів. 

Симптоми. У першій стадії розвитку захворювання спостерігають 

зниження продуктивності, апетиту, спотворення смаку у вигляді лизухи та 

поїдання неїстівних предметів, інколи підвищену збудливість нервової системи. 

Температура тіла нормальна. 

У другій стадії розвитку хвороби помічають більш виражене зниження 

продуктивності, апетиту, спотворення смаку, зниження вгодованості, 

пригнічення, утруднення при вставанні, кульгавість під час руху. Під час 

пальпації і перкусії кістяка спостерігається больова реакція тварини. 

Під час руху тварини можна чути хрускіт у суглобах, особливо 

скакальних і вінцевих. Поперечні відростки поперекових хребців прогинаються 

при натисканні на них пальцями. Знаходять розм'якшення і деформацію 

останніх хвостових хребців, останньої пари ребер і клубових горбів, рухливість 

рогових капсул, надмірне відростаннфя і деформацію рога ратиць, виражене 

хитання різцевих зубів. Нерідко буває залежування корів перед отеленням. 

У третій стадії захворювання знаходять ще більш виражене зниження 

продуктивності і вгодованості. Нерідко настає виснаження. Помічають 

прогинання, викривлення і переломи кісток від порівняно невеликого 

зовнішнього впливу або м'язового напруження (при вставанні, повертанні). 

Частіше бувають переломи ребер і кісток кінцівок, а в тяжких випадках – кісток 

таза і хребта. Виявляють також деформацію кісток черепа, викривлення хребта 

(кіфоз, лордоз, сколіоз). У кіз, рідше – у свиней деформація кісток черепа 

нерідко призводить до утруднення прийняття корму, жування і навіть дихання. 

Температура тіла нормальна або знижена. 

У сироватці крові тварин, хворих на остеодистрофію, знижений вміст 

кальцію, фосфору або порушене оптимальне відношення їх, підвищена 

активність лужної фосфатази. Лужний резерв крові, вміст у ній гемоглобіну і 

кількість еритроцитів знижені. У сечі підвищений вміст солей кальцію і 

фосфору. Рентгенографія вторинного опорного кістяка показує виражену 

демінералізацію кісткової тканини. 

При несприятливому перебігу в кінці захворювання тварини більше 

лежать і гинуть частіше від виснаження. 

Перебіг і прогноз. Захворювання здебільшого перебігає хронічно. 

Своєчасна терапія при субклінічній первинній остеодистрофії забезпечує, як 

правило, сприятливий прогноз. При клінічній первинній остеодистрофії 

прогноз обережний, а в тяжкий випадках може бути несприятливий. 
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Прогноз при вторинній остеодистрофії залежить насамперед від 

характеру й тяжкості основного (первинного) захворювання. 

Діагноз ставлять за характерними симптомами з урахуванням стадії 

розвитку захворювання, а також даних досліджень крові й сечі та 216 даних 

рентгенологічного дослідження вторинного опорного кістяка (рис. ЗО, 31). При 

вторинній остеодистрофії треба мати на увазі симптоми основного 

захворювання. 

Остеодистрофію слід диференціювати від суглобового і м'язового 

ревматизму, тендовагініту та від інших захворювань, які супроводяться 

трудністю при вставанні, зв'язаною ходою, кульгавістю під час руху та іншими 

симптомами, властивими остеодистрофії. 

Терапія. З раціону слід вилучити кислі корми і ввести в нього сіно або 

сінаж доброї якості, коренебульбоплоди, макуху лляну, зелений корм. Дачу 

концентратів обмежити. Раціон має бути збалансований за співвідношенням 

лужних і кислотних еквівалентів так, щоб лужні еквіваленти переважали над 

кислотними. 

Влітку хворих тварин переводять на пасовищне утримання і випасають 

спочатку окремою групою. Велику терапевтичну дію має введення мінеральної 

підгодівлі. При одночасному дефіциті в раціоні й організмі тварин кальцію і 

фосфору призначають універсальну фосфорно-кальцієву підгодівлю у вигляді 

кісткового борошна, фосфорину, трикальційфосфату. При вираженому дефіциті 

фосфору призначають фосфорні підгодівлі у вигляді кормових 

моноамонійфосфату, мононатрійфосфату, діамонійфосфату, динатрійфосфату 

безводного, монокальційфосфату. Ці речовини добавляють до основних кормів 

у дозах, які визначають за дефіцитом кальцію і фосфору в кормах, раціоні і за 

потребою в них організму тварин. Наприклад, такі мінеральні добавки дають 

частіше в дозах від 40 до 80 г на добу. При різкій нестачі в раціоні й організмі 

кальцію показані кальцієві добавки у вигляді кормової крейди тощо. 

При остеодистрофії призначають кухонну сіль, мікроелементи, яких не 

вистачає в кормах і в раціоні, та хвойне борошно. Слід організувати регулярний 

активний моціон і ультрафіолетове опромінювання тварин. Внутрішньом'язово 

вводять концентрат вітаміну D. Ефективне застосування тривітаміну або 

тривіту, а також тетравіту. 

При різко вираженій фосфорній нестачі внутрішньовенно повільно 

вводять фосфосан – стабілізований розчин фосфору, один літр якого містить 

10 г чистого фосфору і 200 г гексаметилентетраміну. Великій рогатій худобі 

цей препарат вводять в дозі 0,1–0,2 мл на 1 кг маси тіла (в підігрітому до 40 °С 

вигляді до зникнення кристалів) два-три рази з інтервалом 24 - 48 год. В 

практиці використовують катозал внутрішньовенно, внутрішньом'язово, 

підшкірно коням та великій рогатій худобі 10–25 мл, свиням 2,5–10 мл, 

хутровим звірям 0,5–2,5 мл, собакам 0,5–5 мл; вітамін А,D3Е (розчин для 

ін'єкцій) внутрішньом'язово або підшкірно коням та великій рогатій худобі  

10–20 мл на одну голову, свиням 5–8 мл на одну голову, собакам та котам 

2–4 мл на одну голову. 
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Для ліквідації ацидотичного стану організму тваринам призначають 

натрію гідрокарбонат (всередину по 50–150 г коровам, 10–20 вівцям і козам,  

20–30 г свиням на добу). 

Профілактика. Організують повноцінну годівлю тварин з урахуванням 

оптимального цукро-протеїнового співвідношення (0,8 : 1,2) і співвідношення 

лужних і кислотних еквівалентів раціону (1,3 : 1). У раціон вводять мінеральні 

добавки, головним чином фосфорно-кальцієві. У зонах мікроелементної нестачі 

треба ввести в раціон солі відповідних мікроелементів. Слід організувати 

систематичний активний моціон й ультрафіолетове опромінювання тварин. 

 

1.2. Пасовищна титанія. 

Пасовищна титанія – це захворювання жуйних тварин, яке 

характеризується гіпомагніємією, гіпокальціємією і порушенням нервово-

м'язової збудливості. Захворювання поширене в місцевостях з помірним 

кліматом, сирою й холодною погодою. Воно виникає звичайно весною, після 

переведення тварин на пасовищне утримання. 

Етіологія недостатньо вивчена. Нормальний обмін речовин у жуйних 

тварин протікає при надходженні в організм 2 - 3 мг магнію на 1 кг маси тіла на 

добу. Магній у кормах засвоюється жуйними тваринами гірше, ніж тваринами з 

однокамерним шлунком, у зв'язку з чим жуйні мають більшу потребу в ньому. 

Потреба в кальції у жуйних також висока. 

За даними більшості дослідників, основними причинами захворювання 

слід вважати: низький вміст магнію і кальцію в пасовищній траві, високий 

вміст у ґрунті калію, який знижує засвоєння рослинами магнію і натрію; високу 

концентрацію в траві азоту внаслідок надмірного внесення у ґрунт азотистих 

добрив, що сприяє швидкому виведенню магнію з організму; надлишок у 

пасовищній траві сирого протеїну й небілкового азоту, що призводить до 

підвищення концентрації аміаку в рубці і рН його вмісту, внаслідок чого 

знижується надходження магнію і кальцію у кров; дефіцит у траві 

легкозасвоюваних вуглеводів, який призводить до зниження синтезу протеїну, 

ЛЖК і до підвищення рН вмісту рубця, що утруднює всмоктування у кров 

магнію і кальцію; низький вміст натрію в траві, обмін якого впливає на обмін 

магнію. 

Сприяють виникненню захворювання такі стресові фактори, як раптове 

зниження температури повітря, град, транспортування. 

Патогенез і патолого-анатомічні зміни. Патогенез недостатньо 

вивчений. В основі його лежить порушення електролітного складу 

внутрішнього середовища організму тварин і підвищення нервово-м'язового 

збудження внаслідок зниженого вмісту в крові магнію і кальцію. 

Патолого-анатомічним дослідженням виявляють зміни в підшкірній 

клітковині, перикарді, епікарді, плеврі, очеревині і слизовій оболонці кишок у 

вигляді кров'янистих екстравазатів. 

Симптоми. Виявляють підвищені збудливість, лякливість, хитку ходу, 

зниження або втрату апетиту та продуктивності. Найбільш типовими 

симптомами є посилена салівація, прискорення пульсу і дихання, різке 
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підвищення м'язового тонусу, особливо м'язів голови й шиї, з фібрилярним 

посмикуванням їх. У тяжких випадках захворювання виявляють титанічні 

судороги й конвульсії у вигляді припадків, які можуть призвести до 

коматозного стану й загибелі тварини. 

Захворювання характеризується вираженими гіпомагніємією і 

гіпокальціємією. Вміст неорганічного магнію в крові корів знижується до 1,7 мг 

на 100 мл і нижче (при нормі 2-3 мг). Сеча має кислу реакцію, містить білок. 

Перебіг і прогноз. Частіше захворювання перебігає швидко й тяжко. 

Прогноз – обережний, а в тяжких випадках і при відсутності своєчасного 

лікування – несприятливий. 

Діагноз можна поставити за характерними симптомами з урахуванням 

даних дослідження крові на вміст магнію і кальцію. Захворювання потрібно 

диференціювати від сказу, кетозу, післяродового парезу. 

Терапія. Хворих тварин негайно переводять з пасовищ у затемнене сухе 

приміщення з великою кількістю підстилки. У раціон вводять високоякісне 

сіно, подрібнений овес, ячмінь і магнієво-кальцієву підгодівлю. Призначають 

внутрішньовенне введення розчинів солей магнію і кальцію за прописами; 1) 

магнію сульфату 10 г, глюкози 40 г і дистильованої води до 250 мл; 2) магнію 

сульфату 15 г, кальцію глюконату 40 г, глюкози 50 г і дистильованої води до 

500 мл. Розчини стерилізують і вводять повільно (на одне введення корові). 

Ефективний кальцію бороглюконат 20 % внутрішньовенно, внутрішньом'язово, 

підшкірно одноразово в дозі коням та великій рогатій худобі 50 - 200 мл на 

одну голову, свиням, козам, вівцям 10-20 мл на одну голову, собакам 5-20 мл на 

одну голову, котам 0,5-2 мл на одну голову. При конвульсіях вводять 

внутрішньом'язово корові 15 - 20 мл 25 % розчину магнію сульфату. Якщо 

збудження дуже сильне, вводять підшкірно аміназин. 

Профілактика. При переведенні на пасовище тварин протягом 8–10 днів 

забезпечують достатньою кількістю грубих і соковитих кормів. Протягом трьох 

тижнів до переведення і шести тижнів після переведення на пасовище треба 

вводити в раціон корів стабілізовані мінеральні підгодівлі, які обов'язково 

містять магнію оксид (близько 50 г) і магнію карбонат (близько 100 г). Слід 

суворо контролювати правильність внесення в ґрунт добрив, особливо калійних 

і азотистих, а також запобігати впливу на організм тварини стресових факторів. 

 

2. Мікроелементози тварин. 

Мікроелементози – це захворювання, які частіше виникають внаслідок 

нестачі, рідше внаслідок надлишку в організмі тварини мікроелементів. 

Життєво важливі мікроелементи в організмі тварин виконують роль 

біохімічних каталізаторів, входячи до складу гормонів, вітамінів, ферментів або 

активізуючи їх. 

 

2.1. Йодна недостатність 

Захворювання характеризується порушенням функцій щитоподібної 

залози, серцево-судинної і нервової систем, обміну речовин. Хворіють тварини 

різних видів у біогеохімічних зонах і провінціях. 



 6 

Етіологія. У сільськогосподарських тварин найчастіше розвивається 

абсолютна йодна недостатність, що виникає внаслідок дефіциту засвоюваного 

йоду в ґрунтах, водних джерелах, рослинах і кормах. Найбільш дефіцитними 

щодо вмісту йоду є ґрунти і водні джерела західної та північно-східної зон. В 1 

кг сухого грушу західної біогеохімічної зони міститься 1,70-1,96 мг йоду, а у 

водних джерелах – 0,2-5,5 мкг/л. У грунтах північно-східної зони вміст йоду 

коливається від 0,46 до 5,1 мг/кг, а у воді – від 1,0 до 5,38 мкг/л (оптимальний 

вміст йоду в грунті – 6-20 мг/кг, у воді – 16-20 мкг/л). 

Рідше спостерігається відносна йодна недостатність, зумовлена 

наявністю в грунтах, водних джерелах, рослинах і кормах хімічних елементів – 

антагоністів йоду, зокрема кальцію, марганцю, свинцю, фтору, брому. 

Патогенез. Йод входить до складу гормонів щитоподібної залози, 

зокрема тетрайодтироніну (тироксину) і трийодтироніну, які регулюють 

основні види обміну речовин в організмі, ріст і розвиток тварин. Тому 

патогенез при недостатності йоду залежить від функціонального стану 

щитоподібної залози. 

Симптоми йодної недостатності у тварин чіткіше виражені у стійловий 

період утримання, особливо взимку та навесні. 

У великої рогатої худоби йодна недостатність проявляється здебільшого 

гіпофункцією щитоподібної залози і рідше – її гіперфункцією (гіпертиреоз, 

дифузний токсичний зоб). При гіпотиреозі дорослі тварини низькорослі. У 

молодняку і корів при дефіциті йоду чітко виражені симптоми порушення 

білково-вітамінного обміну речовин: сухість і підвищена складчастість шкіри, 

порушення росту волосяного покриву, затримка линяння, своєрідна 

кучерявість, ріст грубого довгого волосся на шиї, холці, між рогами у вигляді 

гриви і чілки, алопеції в ділянці шиї, попереку, гіперкератоз шкіри. Для 

гіпотиреозу характерні енофтальм і явища мікседеми у вигляді слизових 

набряків міжщелепної ділянки. 

Йодна недостатність супроводжується порушенням функції серцево-

судинної системи: при гіпотиреозі виражена брадикардія, тони серця 

характеризуються приглушеністю, подовженням, розщепленням або 

роздвоєнням; при гіпертиреозі – тахікардія і посилення тонів серця. 

При пальпації щитоподібної залози у великої рогатої худоби з 

господарств, розташованих у біогеохімічних провінціях із йодною 

недостатністю, у більшості випадків не реєстрували її помітного збільшення. У 

деяких випадках залоза збільшена. 

Клінічні симптоми у овець і коней при йодній недостатності подібні. 

Діагноз ставиться з урахуванням біогеохімічної ситуації, аналізу раціонів 

на вміст йоду, його синергістів і антагоністів, клінічних симптомів та 

результатів лабораторних досліджень. У сироватці крові визначають вміст 

загального та зв’язаного з білками йоду (ЗБЙ), гормонів щитоподібної залози – 

тироксину і трийодтироніну. 

Лікування. В основі лікувальних заходів лежить використання 

препаратів йоду, які нормалізують його обмін, синтез тиреоїдних гормонів, 

фізіологічну активність щитоподібної залози: кайод, амілойодин. Добові дози 
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кайоду (таблеток) на одну тварину: коровам сухостійного періоду і лактуючим 

від 2 до 5, бугаям-плідникам на 200 кг маси тіла – 1 г. Гормональні препарати 

застосовують залежно від функціонального стану щитоподібної залози. 

Профілактика. Раціони приводять у відповідність з потребами тварин у 

йоді та його синергістах – кобальті, міді, цинку, марганцю. На 1 кг сухої 

речовини корму в раціонах корів і бугаїв-плідників має бути 0,3-0,6 мг йоду; 

молодняку до 6 місяців – 0,3-0,6; свиноматок – 0,4-0,5; поросят – 0,2-0,3; овець 

дорослих – 0,2-0,6; ягнят – 0,2-0,4 мг. У раціони включають йодовану сіль, в 1 т 

якої міститься 25 г калію йодиду. 

 

2.2. Гіпокобальтоз. 

Гіпокобальтоз (Hypocobaltosis) – ендемічна хвороба, що зумовлена 

нестачею в організмі кобальту і характеризується анемією, спотворенням 

смаку, анорексією, прогресуючим виснаженням, порушенням еритропоезу, 

білкового і вуглеводного обміну, остеодистрофією. Хворіють частіше жуйні – 

вівці, кози, велика рогата худоба, рідше – свині, коні, птиця, кролі. 

Хвороба зустрічається на всіх континентах і має багато місцевих назв: 

сухотку (Латвія), виснаження (Шотландія), болотна хвороба (Естонія), 

ензоотичний маразм та прибережна хвороба (Австралія), чагарникова (Нова 

Зеландія), приозерна (США), дюнна (південна Африка) та ін. Перші літературні 

повідомлення про гіпокобальтоз з’явилися у 1831 р., коли шотландський поет-

пастух Хогг описав поширення хвороби в Шотландії.  

Етіологія. Основна причина хвороби – недостатнє надходження кобальту 

з кормами, коли його вміст не перевищує 0,2 мг в 1 кг сухої рсчовини (потреба 

молодняку великої рогатої худоби – 0,4-0,8 мг, дійних корів – 0,5-1; овець – 0,3-

0,7 мг на 1 кг сухої речовини). Зустрічається хвороба у зонах з піщаними, 

супіщаними та торф’яними заболоченими ґрунтами, у яких вміст кобальту 

менший 2,5 мг/кг. Вважається, що оптимальний вміст кобальту в ґрунті –  

7-30 мг/кг. Розвитку гіпокобальтозу сприяє надлишок у ґрунтах і кормах 

антагоністів кобальту – марганцю, заліза, кальцію, стронцію і бору. Знижується 

концентрація кобальту в рослинах у дощовий період. 

Патогенез. В організм кобальт надходить в основному з кормами і лише 

частково у формі вітаміну В12 Кобальт всмоктується у тонкому кишечнику, 

надходить у кров і нагромаджується у печінці, нирках, селезінці,  кістках. У тілі 

корови масою 600 кг знаходиться приблизно 50 мг кобальту, новонароджених 

поросят - 150 мкг. Засвоюваність кобальту моногастричних тварин невелика 

(свині - 5-10 %, коні - 15-20 %). У жуйних обмін кобальту проходить в 

основному в рубці, де деякі види мікроорганізмів використовують його для 

синтезу вітаміну В12 та інших сполук, більшість з яких фізіологічно 

малоактивні. Всмоктується син- тезований ціанокобаламін після зв’язування з 

внутрішнім антианемічним фактором - гастромукопротеїном (фактор Касла), 

який виробляється клітинами слизової оболонки шлунка. Абсорбція 

синтезованого в рубці вітаміну В12  низька, в межах 3-5 %, у овець - від 3 до 24 

%. Такиим  чином, незважаючи на те, що жуйні краще засвоюють кобальт, ніж 

моногастричні тварини (в середньому близько 30 %), використання його все-
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таки малоефективне. Водночас потреба жуйних у вітаміні В12 підвищена, що 

зумовлено особливостями їхнього енергетичного обміну. 

У моногастричних тварин вітамін В12 синтезується мікрофлорою у 

товстому кишечнику, але цей синтез не може повністю задовольняти по греби 

тварин. І все ж, у них недостатність кобальту реєструється рідко. 

Виводиться ендогенний кобальт через шлунково-кишковий канал (у 

корів – 86-87,5 %), нирки та з молоком (11,5-12,5 %). 

Фізіологічна роль кобальту в організмі асоціюється з функцією вітаміну 

В12 (ціанокобаламіну), в молекулі якого міститься 4,5 % тривалентного 

кобальту. Вплив ціанокобаламіну на організм різнобічний. Перелусім він 

стимулює еритропоез, впливаючи на перетворення фолієвої кислоти у 

тетрагідрофолієву, яка прискорює дозрівання еритроцитів. При нестачі 

ціанокобаламіну цей процес порушується, оскільки знижується синтез ДНК у 

кровотворних клітинах, зокрема в еритро- і нормобластах, затримується їх 

ділення і дозрівання. В периферичній крові з’являються мегалоцити і 

мегалобласти, які гемолізуються, що поглиблює анемію. Отже, при нестачі 

кобальту і ціанокобаламіну розвивається макроцитарна мегалобластична 

анемія. Порушення гемопоезу супроводиться зниженням окисно-відновних 

процесів у тканинах і органах, розвитком ацидозу, гіпоксії, що в свою чергу 

знижує активність протеолітичних ферментів шлунка, кишечнику та 

підшлункової залози і  таким чином зменшує засвоєння поживних речовин. 

Розвивається прогресуюче виснаження тварин. Анемія і гіпоксія спричиняють 

розвиток міокардозу. 

Вітамін В12 стимулює вуглеводний обмін, має ліпотропну дію, оскільки 

бере участь у синтезі метіоніну і холіну, стимулює білоксинтезувальну функцію 

печінки та репаративні процеси в ній. 

Кобальт стимулює ріст і розвиток організму, посилюючи засвоєння азоту. 

Він необхідний для нормальної життєдіяльності мікрофлори передшлунків і 

синтезу мікробіального білка. При його нестачі цей синтез порушується, 

засвоєння протеїну кормів знижується, розвивається негативний азотистий 

баланс, витрачається запас білків тіла і в результаті настає сильне виснаження. 

Кобальт належить до остеогенних мікроелементів. Він стимулює лужну 

фосфатазу, тому при його нестачі порушуються процеси синтезу органічної і 

мінеральної частини кістки, розвивається ензоотична остеодистрофія. 

Симптоми гіпокобальтозу розвиваються поступово. Першими ознаками 

хвороби є зниження апетиту, особливо до тих кормів, у яких мало кобальту 

(зерно, картопля, солома), та спотворення смаку. Тварини поїдають забруднену 

фекаліями та сечею підстилку, ганчірки, землю, папір, вірьовки тощо. Телята і 

ягнята лижуть власний забруднений волосяний покрив, п’ють сечу. 

Спотворення смаку при гіпокобальтозі зустрічається у 80-92 % поголів’я 

великої рогатої худоби. Внаслідок порушення апетиту, розладу обміну речовин, 

порушення мікробіологічних процесів, зниження протеолітичної активності 

шлункового соку у тварин швидко знижується вгодованість (“сухотка”). Маса 

корів зменшується на 150-200 кг, знижується молочна продуктивність. 

Волосяний покрив тьмяний, скуйовджений, весняне линяння затримується і 
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настає лише в середині або наприкінці літа, волосся легко випадає. Шкіра 

втрачає еластичність, стає сухою, лущиться. М’язи тулуба і кінцівок 

зменшуються в об’ємі, стають твердими. Видимі слизові оболонки, особливо 

кон’юнктива, анемічні (у 85 % корів), з розвитком хвороби набирають 

фарфорового кольору з жовтуватим відтінком. Температура тіла в межах 

нижньої норми, а інколи – й субнормальна. У тяжкій стадії гіпокобальтозу у 

корів знижена тактильна і больова чутливість, тварини ослаблені, піднімаються 

важко, часто спостерігаються симптоми кахексії з розвитком набряків та 

остеодистрофії. В останній стадії хвороби тварини знаходяться в коматозному' 

стані. При дослідженні серцево-судинної системи можна виявити ознаки 

міокардозу: перший тон ослаблений, приглушений, інколи розщеплений або й 

роздвоєний. Другий тон також ослаблений, нерідко прослуховуються 

ендокардіальні шуми (Судаков М.О. зі співавт., 1991). 

Об’єм черева зменшений, черевна стінка підтягнута, рубець погано 

наповнений кормовими масами, частота скорочень його зменшена (2-6 за 5 хв), 

скорочення слабкої сили. Жуйка квола, жуйні рухи повільні. Тварини часто 

скрегочуть зубами, буває хиткість різців. Перистальтика кишечнику 

послаблена, кал сухуватий, покритий слизом, але при ускладненні 

гастроентеритом може спостерігатись діарея. Як ускладнення може бути 

травматичний ретикулоперитоніт, у молодняку - безоарна хвороба. 

Часто виявляють олігурію, кетонурію, глюкозурію, гіпофункцію 

яєчників, затримання посліду, післяродовий ендометрит. Новонароджені телята 

і ягнята мають малу масу, фізіологічно недорозвинені, зі зниженою 

резистентністю. 

При дослідженні крові виявляють олігоцитемію (3,5-4,5 Т/л), 

олігохромемію (55-70 г/л), поліхромазію, анізоцитоз, пойкілоцитоз. Анемія на 

початку хвороби гіперхромна, а потім вона стає нормохромною і навіть 

гіпохромною. Загальна кількість лейкоцитів визначається на нижній межі 

норми, характерною є еозинофілія. При біохімічному дослідженні виявляють 

гіпопротеїнемію, гіпокальціємію і гіпофосфатемію, зниження вмісту каротину, 

ціанокобаламіну, кобальту у крові (1,5 – 2 мкг/100 мл проти 3-5 у нормі). 

У овець гіпокобальтоз частіше проявляється у другій половині кітності та 

в підсисний період і розвивається поступово: знижується апетит, на фоні 

загальної дистрофії з’являються голодні набряки у міжщелепному просторі, на 

підгрудді. Шерсть втрачає блиск і випадає. Видимі слизові анемічні з 

жовтяничним відтінком. Спотворення смаку у ягнят ускладнюється безоарною 

хворобою і гастроентеритом. 

У овець дефіцит кобальту може проявитися “хворобою білої печінки”. 

Хворіють, як правило, 2-6-місячні ягнята. Окрім звичайних для гіпокобальтозу 

симптомів, у деяких овець відмічають фотосенсибілізацію (очевидно 

гепатогенну, оскільки розвивається жирова гепатодистрофія). 

У свиней, особливо у поросят, гіпокобальтоз характеризується 

анемічністю видимих слизових оболонок (фарфорового кольору), сухістю і 

блідістю шкіри, спотворенням смаку, поступовим виснаженням. 

У коней гіпокобальтоз супроводиться ахілією шлункової секреції, 
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порушенням функцій органів травлення, анемією, виснаженням. 

Патолого-анатомічні зміни характерні для виснаження: атрофія жирової 

тканини, скелетних м’язів, набряк підшкірної тканини, катар сичуга і 

кишечнику, наявність у передшлунках і кишечнику сторонніх тіл і безоарів. 

Міокард в’ялий. Печінка сірувато-глиниста, інколи жовтого кольору. Нирки – 

сіро-коричневі, ущільнені. Селезінка зменшена. 

Перебіг хвороби хронічний. Може ускладнюватися гастроентеритом, 

травматичним ретикулітом, безоарною хворобою. Молодняк від хворих на 

гіпокобальтоз корів народжується з ознаками антенатальної гіпотрофії. 

Діагноз грунтується на загальних принципах: враховуємо біогеохімічні 

зони, вміст кобальту у кормах та крові тварин, клінічні симптоми. Вміст 

кобальту (мкг/100 мл) в нормі у крові великої рогатої худоби становить 3-5; 

овець і свиней – 2,5-5; коней – 2-5. Підраховують кількість еритроцитів і 

визначають вміст гемоглобіну та насиченість ним еритроцитів (колірний 

показник, ВГЕ). Диференціюють аліментарну дистрофію, гіпокупроз, 

паратуберкульоз. 

Прогноз при легкому перебігу хвороби і своєчасному комплексному 

лікуванні сприятливий, при тяжкому перебігу – несприятливий, оскільки 

розвиваються морфологічні зміни у різних органах. 

Лікування і профілактика. До раціону хворих включають корми, багаті 

на кобальт і ціанокобаламін: кормові дріжджі, дріжджовані корми, патоку, 

рибне і м’ясо-кісткове борошно, конюшину, люцерну, гичку буряків, особливо 

цукрових. 

Солі кобальту дають лише всередину у вигляді водних розчинів (кобальту 

хлорид, кобальту сульфат, кобальту карбонат) або комплексних вітамінно-

мінеральних препаратів. Величину добавки визначають з урахуванням вмісту 

кобальту у раціоні та потреби в ньому тварин. З лікувальною метою коровам 

щодня згодовують 25 мг кобальту, з профілактичною – 10-20, для овець 

відповідно – 5 і 0,5-2,5 мг. 

Промисловість випускає кобальту хлорид у суміші з натрію хлоридом у 

формі таблеток по 1 г. В одній таблетці міститься 40 мг кобальту хлориду (10 

мг чистого кобальту). 

При розвитку анемії хворим внутрішньом’язово вводять 

залізодекстранові препарати у поєднанні з вітаміном В12. Застосовують також 

вітогепат, муковіт В12, камполон, антианемін, ДІФ-3, сирепар. 

Як кобальтові підкормки зручно застосовувати брикети-лизунці із 

кухонної солі, збагачені кобальтом та іншими мікроелементами. Бідні на 

кобальт пасовища слід удобрювати суперфосфатом, до якого додають 1-5 кг 

кобальту сульфату на 1 га пасовища. 

 

 

Контрольні запитання. 

1. Назвіть клінічні ознаки остеодистрофії. 

2. Опишіть методику надання лікарської допомоги при остеодистрофії. 

3. Перерахуйте клінічні ознаки пасовищної титанії. 
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4. Поясніть причини виникнення йодної недостатності. 

5. Назвіть основні клінічні ознаки йодної недостатності. 

6. Поясніть причини виникнення гіпокобальтозу. 

7. Назвіть клінічні ознаки гіпокобальтозу. 

8. Опишіть методику надання лікарської допомоги при йодній 

недостатності. 

9. Охарактеризуйте заходи профілактики даних захворювань. 
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