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Тема 12.1. Хвороби обміну речовин і ендокринних органів 

 

1. Класифікація хвороб обміну речовин. 

2. Хвороби, зумовлені переважним порушенням білкового, вуглеводного 

та ліпідного обміну: 

    2.1. Кетоз корів, овець, свиней. 

   2.2. Міоглобінурія. 

 

1. Класифікація хвороб обміну речовин.. 

Хвороб, які виникають у тварин внаслідок порушення обміну речовин в 

організмі, дуже багато. Особливо часто їх виявляють у великих господарствах, 

де виникненню цих хвороб сприяють такі стресові фактори, як одноманітна 

годівля сухими кормами, скупченість, гіпокінезія. Слід мати на увазі, що 

патологія обміну речовин призводить до значного зниження природної 

резистентності організму тварини і тим самим до розвитку інфекційних 

захворювань, які часто протікають ензоотично. 

Щодо патології обміну речовин у сільськогосподарських тварин тепер 

найчастіше бувають: 

а) хвороби, зумовлені переважним порушенням білкового, 

вуглеводного та ліпідного обміну: кетоз, міоглобінурія, аліментарна 

дистрофія; 

б) хвороби, зумовлені порушенням обміну макроелементів: 
остеодистрофія, пасовищна титанія; 

в) мікроелементози; 

г) гіповітамінози. 

Крім того, спостерігається діабет і канібалізм. 

В організмі сільськогосподарських тварин виявлено понад 70 хімічних 

елементів, серед яких є мікроелементи (становлять тисячні і менші частки 

відсотка від маси тіла). На відміну від них хімічні елементи, які містяться в 

організмі в значно більших кількостях, називаються макроелементами (вуглець, 

кисень, водень, азот, сірка, фосфор, кальцій, магній, калій, натрій тощо). До 

найбільш вивчених і життєво необхідних мікроелементів належать йод, 

кобальт, цинк, мідь, марганець, молібден, залізо. У життєдіяльності організму 

сільськогосподарських тварин мають певне значення фтор, селен та інші 

мікроелементи. 

 

2. Хвороби, зумовлені переважним порушенням білкового, 

вуглеводного та ліпідного обміну. 

2.1. Кетоз корів, овець, свиней. 

Кетоз (ketosis) розвивається внаслідок переважаючого порушення 

вуглеводного й жирового, а також білкового та мінерального обміну і 

характеризується накопиченням в організмі кетонових тіл. Частіше буває у 

молочних корів, кітних вівцематок і поросних свиноматок. Захворювання 

проявляється масово і завдає значних економічних збитків тваринництву. Кетоз 

може бути первинний і вторинний. 
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Етіологія. Головною причиною первинного кетозу у тварин є 

неповноцінна годівля. У великої рогатої худоби, особливо у 

високопродуктивних молочних корів, захворювання частіше виникає при 

дефіциті в раціоні легкозасвоюваних вуглеводів (розчинних цукрів) і надлишку 

білків, а також при одноманітній годівлі силосом, жомом, бардою, які містять 

багато оцтової і масляної кислот. У корів первинний кетоз частіше буває в 

останні два місяці тільності і в перші три місяці лактації. 

У овець первинний кетоз виникає при низькому цукрово-протеїновому 

співвідношенні раціону, а також при мінерально-вітамінній нестачі. Частіше 

хворіють кітні вівцематки. 

У свиней первинний кетоз виникає у другій половині поросності, а також 

під час найвищої лактації внаслідок дефіциту легкозасвоюваних вуглеводів і 

надлишку білків у раціоні або одноманітної годівлі силосом з великою 

кількістю в ньому оцтової і масляної кислот. 

Вторинний кетоз розвивається як ускладнення інших захворювань — 

післяродового парезу, захворювань передшлунків, печінки, після кормових 

отруєнь і деяких гінекологічних захворювань. 

Сприяють виникненню й розвитку кетозу недостатній моціон та 

ендокринні розлади, особливо порушення функцій гіпофізарної системи й 

надниркових залоз, які найчастіше спостерігаються в період вагітності й 

найвищої лактації тварин. 

Патогенез і патолого-анатомічні зміни. В основі патогенезу лежать 

глибокі порушення проміжного обміну, які призводять до ураження 

найважливіших органів і систем організму. До кетонових тіл належать 

ацетооцтова, бета-оксимасляна кислоти та ацетон. Вони утворюються в 

основному в печінці. У жуйних вони можуть утворюватися в стінках 

передшлунків і молочної залози. 

У здорових тварин кетонові тіла являють собою нормальні метаболіти — 

джерела енергії. Нестача в раціоні легкозасвоюваних вуглеводів зумовлює 

підвищене використання жирних кислот, а також глікогенних і кетогенних 

амінокислот. Це компенсує енергетичні потреби організму. Проте повне 

згоряння їх можливе, якщо в ході розщеплення глюкози утворюється достатня 

кількість щавлевооцтової кислоти, яка забезпечує зв'язок вуглеводного й 

жирового обмінів через трикарбоновий цикл Кребса. 

При дефіциті в раціоні легкозасвоюваних вуглеводів відбувається 

порушення циклу Кребса, що призводить до накопичення в організмі тварини 

кетонових тіл. Підвищення вмісту їх у крові називається кетонемією, в молоці 

– кетонолактією, в сечі – кетонуріею. Зниження вмісту цукру в крові 

називається гіпоглікемією. Вміст кетонових тіл підвищується в крові до  

50–150 мг на 100 мл (при нормі для корів 5–9, вівцематок 3–7, свиноматок  

0,5–2,5 мг на 100 мл), в сечі – до 250–300 мг на 100 мл (при нормі для корів, 

овець, свиней 6–8). Вміст кетонових тіл у молоці також підвищується і 

перебуває в прямій залежності від ступеня кетонемії. Вміст цукру (глюкози) в 

крові може знижуватись до 18 - 15 - 6 і навіть до 3 мг на 100 мл (при нормі для 

корів 40 - 70, вівцематок 35 - 60, свиноматок 45 - 75). 
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Наведені зміни в проміжному обміні у тварин викликають збіднення 

організму на глюкозу, накопичення в ньому кетонових тіл і розвиток 

ацидотичного стану. Це призводить до порушення функцій насамперед 

центральної нервової системи і печінки, а потім серця, нирок та інших органів і 

систем. Ацидотичний стан часто викликає декальцинацію кістяка й розвиток 

вторинної остеодистрофії, особливо у високопродуктивних молочних корів. 

Патолого-анатомічні дослідження при кетозі у корів показують жирову 

дистрофію печінки. Печінка збільшена, маса її досягає 20 і більше кілограмів 

замість нормальної середньої маси 9-10 кг. Колір печінки жовто-оранжевий. 

Дистрофічні й деструктивні зміни знаходять також у серці, нирках, яєчниках та 

інших органах. 

У овець виявляють насамперед жирову дистрофію печінки, а також 

дистрофічні зміни в центральній нервовій системі. У свиней уражаються 

печінка, центральна нервова система, серце, нирки, травний канал. 

Симптоми. При кетозі (кетонемії) у корів спочатку виявляють 

порушення функцій центральної нервової системи, які проявляються 

збудженням з явищами деякої агресивності. З розвитком захворювання 

збудження змінюється пригніченням. Найбільш виражені симптоми 

виявляються при ураженні печінки, серця і нирок. Знаходять збільшення 

печінки, інколи болючість у ділянці печінкового притуплення, жовтяничність 

видимих слизових оболонок і шкіри, прискорення або сповільнення ритму 

серця, виражене збільшення частоти дихання. Часто помічаються симптоми 

міокардозу, нефрозу й порушення функцій травного каналу. 

Температура тіла при первинному кетозі нормальна або знижена. У 

тяжких випадках захворювання видихуване повітря має запах ацетону. 

Для кетозу характерні також кетонемія, кетонурія, кетонолактія і 

гіпоглікемія. У зв'язку з проходженням кетонових тіл через плацентарний 

бар'єр новонароджені телята від хворих корів захворюють токсичною 

диспепсією. 

Субклінічний кетоз (без помітного клінічного прояву) в корів та в інших 

тварин характеризується тільки кетонемією, кетонурією, гіпоглікемією і 

зниженням лужного резерву крові. 

Кетоз (кетонурія) вівцематок проявляються нормальною або зниженою 

температурою тіла, розвитком після короткочасного збудження тяжкого 

пригнічення аж до коматозному стану, скреготанням зубами, судорогами, 

різким послабленням зору, симптомами ураження печінки. При тяжкому 

перебігу хвороби й відсутності своєчасного лікування вівці гинуть до окоту, під 

час окоту, рідше – на другий-третій день після окоту. Ягнята від таких овець 

гинуть у перші дні життя. 

Кетоз (кетонурія) свиноматок має слабко виражені симптоми ураження 

центральної нервової системи та інших систем. Він проявляється в основному 

кетонурією, кетонемією, гіпоглікемією і зниженням лужного резерву крові. 

Температура тіла нормальна або знижена. Помічають різке прискорення 

частоти дихання, гіпо- або агалактію. Новонароджені поросята, як правило, 

захворюють на токсичну диспепсію. 
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Перебіг і прогноз. Первинний кетоз у тварин частіше протікає гостро або 

підгостро, масово і тяжко. Без своєчасного лікування в багатьох випадках він 

закінчується летально. Субклінічний кетоз перебігає повільніше і в порівняно 

легкій формі. Прогноз при ньому більш сприятливий. 

Діагноз кетозу, що розвинувся, можна поставити за характерними 

симптомами. Для діагностики субклінічного кетозу, а також початкової стадії 

клінічного кетозу велике значення мають дані лабораторних досліджень крові, 

сечі й молока на вміст кетонових тіл і крові на вміст цукру (глюкози). В умовах 

ферм застосовують експрес-методи дослідження крові, сечі й молока на вміст 

кетонових тіл. 

При вторинному кетозі виявляють симптоми первинного (основного) 

захворювання. 

Кетоз слід диференціювати від післяродового парезу, тяжких 

захворювань передшлунків, печінки та від деяких кормових отруєнь. 

Терапія. Необхідно збалансувати раціон за вмістом і співвідношенням 

основних поживних речовин, вітамінів, макро- й мікроелементів. У раціон 

включають корми, які містять легкозасвоювані вуглеводи (коренеплоди, траву, 

сіно тощо). При цьому цукро-протеїнове співвідношення раціону (відношення 

суми розчинних цукрів до загальної кількості перетравного протеїну) має бути 

в межах 0,8-1,2. Організують активний моціон та ультрафіолетове 

опромінювання тварин. 

Високий терапевтичний ефект забезпечує внутрішньовенне введення 30–

40 % розчину глюкози (по 250 - 500 мл коровам і 25 - 50 мл вівцям). До розчину 

глюкози додають аскорбінову кислоту (по 1 - 2 г коровам і 0,1 - 0,2 г вівцям). 

При введенні коровам дуже великих доз глюкози (1 - 2 л 30–40 % розчину) для 

її засвоєння одночасно потрібно вводити внутрішньом'язово інсулін (по 200 - 

300 О.Д). При масовому кетозі, особливо субклінічному, тваринам дають 

мелясу (по 0,5–1 кг коровам). Ефективним є додавання до комбікормів 

попередників глюкози – натрію пропіонату, амонію лактату (по 50-70 г 

коровам, по 10 - 20 вівцям і по 20–30 г свиням). Можна призначати всередину 

запропонований латвійськими вченими пропілен гліколь (коровам по 300–500 г 

на добу, за два прийоми, протягом чотирьох-п'яти днів). У Німеччині 

користуються осімолом, в 100 г якого міститься натрію пропіонату 90,5 г, 

кобальту хлориду – 0,01 г, міді сульфату – 0,13 г, марганцю сульфату – 0,28 г і 

лимонної кислоти – 2,8 г. 

Д. Я. Луцьким запропоновано для лікування корів біогенний метаболіт – 

гамма-аміномасляна кислота (по 30 г два рази в день з комбікормом). При 

субклінічному кетозі корів він рекомендує застосовувати препарат урсокетин 

(по 500 мл за два прийоми з добрим силосом протягом тижня). 

Для зняття ацидотичного стану організму призначають всередину (в 

суміші з кормами) натрію гідрокарбонат (питну соду) по 50–150 г коровам, 10-

20 г вівцям і 20–30 г свиням на добу протягом одного-двох тижнів. При 

поганому апетиті соду у вигляді 5-10 %-го розчину можна вводити за 

допомогою гумової пляшки або зонда. 2 %-й розчин соди на дистильованій воді 

вводять внутрішньовенно (по 500 мл коровам і по 50 мл вівцям). 
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За даними С. В. Абдулхамідової, при застосуванні натрію гідрокарбонату 

доцільно вводити внутрішньом'язово кокарбоксилазу (по 250 -500 мг один раз 

на добу протягом 7-10 днів). 

І. Г. Шарабрін і М. X. Шайхаманов запропонували при кетозі корів 

внутрішньовенне введення спеціальних лікарських сумішей (А і Б). 

На початку розвитку кетозу доцільно вводити суміш А, а при вираженій 

клінічній формі – суміш Б. Голку вводять в ділянку правої голодної ямки в 

точці, яка розміщується на відстані 10 - 12 см від поперечних відростків 

поперекових хребців, і на такій самій відстані від горба клубової кістки. Укол 

голки (довжиною 7,5 см) роблять під кутом 45–50°, спрямовуючи її зверху вниз 

до середини черевної порожнини. Після проколювання очеревини (характерне 

відчуття легкого потріскування) голку вводять ще на 0,5–1 см. 

При кетозі (особливо субклінічному), крім зазначених лікарських засобів, 

показано застосовувати гормональні препарати – кортикотропін (АКТГ), 

кортизон і його похідні. 

У випадку порушення функції інших органів і систем проводять 

симптоматичне лікування. 

Профілактика. Для запобігання кетозу треба організувати повноцінну 

годівлю тварин з обов'язковим введенням у раціон кормів, що містять цукри, в 

такій кількості, щоб цукро-протеїнове співвідношення було оптимальним 

(0,8:1,2). Силос з підвищеним вмістом оцтової і масляної кислот виключають з 

раціону. 

Слід зменшити або навіть усунути дію на організм тварин стресових 

факторів (гіпокінезії, скупченості, шумів працюючих механізмів, різких 

порушень мікроклімату, порушень роботи доїльних апаратів тощо). Велике 

профілактичне значення має регулярний і активний моціон тварин. 

Для профілактики кетозу великої рогатої худоби при жомовій відгодівлі 

доцільно (за пропозицією М. Ф. Гулого, Д. О. Мельничука та ін.) застосовувати 

карбоксилін, до складу якого входять в основному натрію гідрокарбонат, а 

також магній, цинк, марганець. 

 

2.2. Міоглобінурія. 

Міоглобінурія (myoglobinuria) трапляється у коней внаслідок порушення 

обміну речовин і характеризується ураженням скелетних м'язів і 

найважливіших внутрішніх органів. У сечі виявляють барвну речовину м'язів – 

міоглобін, що зумовлює назву хвороби. Коні хворіють частіше у віці від трьох 

до дванадцяти років, найбільш вгодовані, особливо ваговози. Захворювання 

виникає звичайно в зимово-весняну пору року, під час посиленої роботи після 

тривалого відпочинку. Не випадково це захворювання має народну назву – 

«післясвяткова» хвороба коней. 

Етіологія. Більшість клініцистів головною причиною захворювання 

вважають нерівномірну експлуатацію коней при багатій, але одноманітній 

годівлі їх. Поштовхом початку захворювання є різкий перехід до інтенсивної 

роботи після тривалої бездіяльності. 
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Ряд дослідників до етіологічних факторів відносять дефіцит у раціоні 

білка, вітамінів А, Д, С, Е, кальцію, фосфору, натрію, калію та мікроелементів 

(кобальту, міді, йоду, марганцю). 

Патогенез і патолого-анатомічні зміни. Захворювання перебігає в дві 

стадії, причому початкова – латентна – стадія раптово переходить у клінічну. 

На думку більшості дослідників, при різкому переході коней від тривалого 

відпочинку до напруженої роботи у м'язах відбувається швидкий та 

інтенсивний розпад глікогену з утворенням великої кількості молочної кислоти 

та інших кислих метаболітів. Це викликає зсідання міозину та заціпеніння 

(затвердіння) м'язів. Відбувається переродження їх і розчинення барвної 

речовини – міоглобіну, який виділяється із сечею і забарвлює її в червоно-

брунатний колір. Розвиваються деструктивні зімни і функціональні розлади 

нервової системи, печінки, серця, нирок. Ураження спинного мозку і скелетних 

м'язів викликає парез або параліч переважно тазових кінцівок. 

За даними С. 3. Гжицького, ураження м'язів відбувається внаслідок 

патологічного перебігу гліколітичного процесу при багатій, але одноманітній 

годівлі й великому м'язовому напруженні коней після тривалого відпочинку. 

При цьому настає гіпофункція острівкового апарата підшлункової залози. 

Недостатнє виділення залозою інсуліну підвищує вміст цукру й креатиніну в 

крові, прискорює розпад фосфогену й глікогену. Різко порушується або 

припиняється ресинтез глікогену. 

За даними А. П. Онєгова, в основі патогенезу хвороби лежать порушення 

трофіки, які викликають розлад обміну речовин і накопичення в тканинах, 

зокрема в м'язах та інших органах, кислих продуктів. Це призводить до ацидозу 

й токсемії. У м'язах порушуються глікогенез і фосфогенез. 

У тяжких випадках захворювання внаслідок пролежнів розвивається 

сепсис. 

Патолого-анатомічні зміни знаходять насамперед у скелетних м'язах, 

міокарді, головному і спинному мозку, печінці та нирках. М'язи в ділянці крупа, 

спини, масетери, триголовий м'яз плеча та інші м'язи, а також міокард 

набувають кольору вареного м'яса. У центральній нервовій системі, 

паренхіматозних органах помічають дегенеративні зміни. Підшкірна клітковина 

в ділянці підгруддя і живота набрякла, інфільтрована. Слизові оболонки з 

синюшним відтінком. Виявляють крововиливи в серці (на епікарді, ендокарді і 

в міокарді), у селезінці (під капсулою), у нирках та в інших органах, а також 

виражену гіперемію головного й спинного мозку. 

Симптоми. Латентна стадія хвороби триває від кількох тижнів до 

кількох місяців. Помічаються швидка стомлюваність під час роботи, підвищена 

пітливість, м'язове тремтіння, тахікардія. Клінічна стадія виникає раптово і 

триває здебільшого від кількох годин (2–5) до 15 днів. Частіше вона триває 3–7 

днів. 

Першим вираженим клінічним проявом є зв'язаність рухів, хиткість заду, 

набухання і затвердіння м'язів крупа, спини, стегон, плечей, губ, а також 

масетерів. Больова чутливість м'язів спочатку різко знижена, потім 

підвищується. Коні в перші години (інколи в перші дні) захворювання постійно 
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роблять спроби встати, нерідко вибирають позу сидячого собаки. Потім, 

знесилившись, лежать, але внаслідок болючості м'язів та проявів інших 

патологічних процесів в організмі дуже непокояться, роблять різкі рухи 

головою і кінцівками. На другий-п'ятий день нерідко виникають набряки в 

ділянці підгруддя, живота, мошонки, препуція, вим'я. Ураження масетерів, губ, 

язика утруднюють приймання корму і води. 

Апетит, як правило, збережений або підвищений. Температура тіла 

частіше нормальна, але при наявності запальних процесів в організмі може 

бути підвищена (до 39,5 °С), підвищується вона також при появі пролежнів. 

ЕКГ хворих коней показує розвиток тяжких запальних і деструктивних 

процесів у міокарді. 

У клінічній стадії захворювання сеча забарвлюється в червоно-брунатний 

колір. У ній знаходять міоглобін, білок, цукор, уробілін, багато індикану, 

креатину, креатиніну, піровиноградної кислоти. Розвиваються парез сечового 

міхура і прямої кишки, порушуються функції інших систем і органів. 

Виявляють згущення крові, нейтрофілію, еозинофілію, базопенію, 

лімфоцитопенію і моноцитопенію. ШОЕ уповільнена. 

При біохімічному дослідженні крові виявляють гіперглікемію, 

підвищений вміст у ній молочної і піровиноградної кислот, холестерину, 

залишкового азоту й фосфору, непрямого білірубіну в сироватці, зниження 

лужного резерву і вмісту білка, кальцію, вітамінів А, С, групи В. 

Перебіг і прогноз. Клінічна стадія перебігає гостро. Загальна тривалість 

захворювання залежить від тяжкості патологічних процесів й ускладнень. 

Прогноз при своєчасному лікуванні обережний, а в тяжких випадках і при 

ускладненнях – здебільшого (70–80 %) несприятливий. 

Діагноз можна поставити за характерними симптомами з урахуванням 

складу раціону, ступеня і рівномірності експлуатації коней, даних дослідження 

сечі і крові. 

Міоглобінурію слід диференціювати від захворювань, які супроводяться 

гемоглобінурією і гематурією, ураженням скелетних м'язів і нервової системи. 

Терапія. Хворим коням забезпечують повний спокій, добре підстилають, 

при необхідності застосовують апарати для підтримування або підвішування їх. 

Якщо апаратів немає, коней перевертають з боку на бік чотири-шість разів на 

добу (через чотири-шість годин). На початку клінічної стадії хвороби показані 

кровопускання (два-чотири літри), розтирання й укутування тіла. З успіхом 

вводять внутрішньовенно 0,5–1 % розчин новокаїну (відповідно по 200–100 

мл). Сечовий міхур і пряму кишку систематично (два-три рази на добу) 

звільняють від вмісту. Сечу видаляють за допомогою сечового катетера, а 

калові маси – рукою або за допомогою теплих клізм. 

З раціону вилучають овес, горох, вику, ячмінь, конюшинне сіно. 

Призначають високоякісне злакове сіно, бовтанки з пшеничних висівок або 

вівсяного борошна, моркву (2-4 кг), гідропонну зелень (250 - 500 г), хвойне 

борошно (160 - 300 г), весною і літом – зелений корм. 

При значному ураженні масетерів дають корм у вигляді бовтанок малими 

порціями або вводять його через зонд. Забезпечують мінеральну підгодівлю. У 
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тяжких випадках захворювання добрий ефект забезпечує введення через зонд 

коров'ячого молока (по 2 - 5 л один-два рази на добу) протягом кількох днів. У 

воду під час напування добавляють натрію гідрокарбонат (по 20 - 25 г кілька 

разів на добу). Розчин натрію гідрокарбонату можна вводити через зонд і за 

допомогою клізм. 2-5 % розчин його по 200 - 400 мл вводять внутрішньовенно 

(готують на кип'яченій дистильованій воді). Застосовують також 

внутрішньовенно 5 %-й розчин натрію хлориду (по 300 - 600 мл) і 30 - 40 %-й 

розчин глюкози (по 250 - 350 мл). У багатьох випадках ефективне підшкірне 

або внутріш-ньом'язове введення інсуліну (по 200 - 300 ОД). Показане 

підшкірне або внутрішньом'язове введення тіаміну броміду або тіаміну хлориду 

по 200 - 500 мг. Внутрішньовенно вводять 1 - 2 г аскорбінової кислоти, краще 

разом із 30 - 40 %-м розчином глюкози. 

При ускладненнях проводять симптоматичне лікування. Якщо є 

пролежні, призначають антибіотики, сульфаніламіди, місцево – 1 %-й розчин 

піоктаніну, присипки із сульфаніламідів. 

Коням, які перехворіли, слід забезпечувати тривалий відпочинок, 

повноцінний раціон і сприятливі умови утримання. 

Профілактика. Слід стежити за повноцінністю годівлі і правильністю 

експлуатації коней. Велике профілактичне значення має диспансеризація коней, 

особливо на кінних заводах, іподромах. При цьому своєчасне лікування 

виявленої патології обміну речовин запобігатиме виникненню міоглобінурії. 

 

Контрольні запитання. 

1. Поясніть причини виникнення кетозу корів. 

2. Назвіть основні клінічні ознаки кетозу корів. 

3. Перерахуйте основні клінічні ознаки міоглобінурії. 

4. Охарактеризуйте методику надання лікарської допомоги при кетозі 

корів. 

5. Поясніть методику надання лікарської допомоги при міоглобінурії. 
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