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Тема 12.4. Хвороби обміну речовин і ендокринних органів 

 

1. Недостатність водорозчинних вітамінів: 

   1.1. Тіаміну (В1). 

    1.2. Рибофлавіну (В2). 

    1.3. Нікотинової кислоти (В5). 

    1.4. Піридоксину (В6). 

 

1. Недостатність водорозчинних вітамінів. 

Гіповітамінози групи В проявляються порушенням обміну речовин, 

анемією, виснаженням, порушенням функцій шкіри, серцево-судинної, 

нервової і ендокринної систем. До складу групи В входять вітаміни В1, В2, В3, 

В4, В5 (або РР), B6, В9 (або Вс), В12, В13, В15 та ін. Потреба у вітамінах групи В у 

тварин різна. Так, у жуйних тварин, особливо дорослих, вони синтезуються в 

передшлунках, у зв'язку з чим у великої рогатої худоби гіповітамінози цієї 

групи трапляються значно рідше, ніж у інших тварин. У тварин з однокамерним 

шлунком (коні та інші однокопитні, свині, собаки), а також у новонароджених 

телят, ягнят і козенят потреба організму у вітамінах групи В задовольняється 

тільки частково за рахунок мікробного синтезу їх у кишках. У цих тварин 

гіповітамінози групи В трапляються частіше. 

Вітамін В1 (тіамін) запобігає захворюванню тварин поліневритом. 

Вітамін В2 (рибофлавін) входить до складу ферментів, які сприяють 

засвоєнню білків і жирів, при нестачі цього вітаміну в організмі виникають 

ураження шкіри (дерматит), порушення росту шерсті (алопеції), запалення губ, 

язика, кишок, світлобоязнь, припухання повік, виснаження. Гіповітаміноз В2 

частіше буває у свиней. 

Вітамін В3 (пантотенова кислота) запобігає порушенню вуглеводного, 

жирового, білкового обмінів речовин у тварин, ушкодженню шкіри, розладам 

травної і нервової систем. 

Вітамін В4 (холін) регулює в основному обмін жирів і запобігає розвитку 

жирової дистрофії печінки. 

Вітамін В5 (РР, нікотинова кислота, нікотинамід, ніацин) регулює 

вуглеводний і білковий обмін, стимулює функції травних залоз. Нестача його в 

організмі тварин викликає порушення обміну речовин, функцій травної і 

нервової систем, ураження шкіри. 

Вітамін В6 (піридоксин) бере участь в обміні речовин, запобігає 

ураженню шкіри, порушенню функцій нервової системи, кровотворних органів, 

печінки. 

Вітамін Н (біотин) запобігає порушенню обміну речовин, функцій 

травної і нервової систем, ураженню шкіри. 

Фолієва кислота (вітамін Вс птероілмоноглютамінова кислота) регулює 

кістково-мозкове кровотворення, запобігає анемії, випаданню шерсті, 

ураженню печінки й нервової системи. 
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Вітамін В12 (ціанкобаламін) регулює еритропоез та обмін речовин, 

запобігає розвитку анемії, порушенню обміну речовин і функцій системи 

травлення. 

Вітамін В13 (оротова кислота) регулює обмін речовин, запобігає 

відставанню в розвитку молодняку, порушенню кровотворення, обміну 

речовин, функцій печінки. 

Вітамін В15 (пангамова кислота) регулює тканинне дихання, сприяючи 

повнішому використанню кисню тканинами, має протитоксичну дію. 

Клінічна діагностика гіповітамінозів групи В, особливо диференціальна 

діагностика, утруднена, бо гіповітамінози цієї групи характеризуються 

багатьма загальними симптомами й часто проявляються у вигляді 

полігіповітамінозу. Найчіткіше клінічно проявляються гіповітамінози В1, В5 

(РР), B6 та В12. 

 

1.1. Недостатність тіаміну (В1). 

В1-гіповітаміноз (B1-hypovitaminosis) здебільшого характеризується 

ураженням нервової системи. 

Етіологія. Захворювання виникає при дефіциті вітаміну B1 (тіаміну) в 

кормах, при порушенні синтезу його в травному каналі, а також внаслідок 

руйнування цього вітаміну природним антивітаміном – ферментом тіаміназою, 

який міститься в деяких кормах (папороть, орляк, хвощ польовий, хвощ 

болотний, сира риба тощо). 

Патогенез і патолого-анатомічні зміни. Вітамін B1входить до складу 

ферменту кокарбоксилази, який сприяє розщепленню піровиноградної кислоти 

на СО2 й оцтовий альдегід. При нестачі в організмі цього вітаміну 

накопичується піровиноградна кислота в крові і тканинах, яка діє токсично 

насамперед на центральну нервову систему, а також на серцево-судинну 

систему. При цьому відбувається порушення усіх видів обміну речовин. 

При патолого-анатомічному дослідженні виявляють гіперемію і 

крововиливи, а також дегенеративні зміни в головному мозку, серці, печінці та 

інших органах. 

Симптоми. Температура тіла нормальна або знижена. Помічаються 

симптоми ураження нервової системи – спастичні й паралітичні явища, нервові 

припадки, які проявляються раптовим падінням тварини і закиданням голови 

назад, мимовільними жувальними й плавальними рухами. При цьому м'язи шиї, 

особливо потиличні, напружені, дихання прискорене. 

Часто спостерігаються ністагм (тремтіння очного яблука), симптоми 

порушення серцевої діяльності, функцій травної системи, анемія і схуднення. 

Перебіг і прогноз. B1-гіповітаміноз частіше перебігає підгостро або 

хронічно. Прогноз при своєчасному лікуванні звичайно сприятливий, а в 

тяжких випадках (при паралічах) – несприятливий. 

Діагноз ставлять за характерними симптомами, з урахуванням вмісту 

вітаміну B1 в кормах і раціоні, а також даних патолого-анатомічного 

дослідження і результатів дослідження крові й сечі на вміст піровиноградної і 
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молочної кислот. Захворювання потрібно диференціювати від 

менінгоенцефаліту, правця, ботулізму, хвороби Ауєскі, лістеріозу. 

Терапія. Включають у раціон корми, багаті на вітамін B1 (висівки, 

моркву, траву, добре сіно й особливо дріжджі); організовують регулярний 

моціон. Призначають, крім того, підшкірне введення вітаміну B1 у вигляді 5 % 

розчину в дозах: великій рогатій худобі й коням по 30–50 мл, телятам по 10, 

ягнятам і поросятам по 2–5 мл щодня протягом тижня. Курчатам розчин 

вітаміну B1 додають у корм по 0,3–0,5 мл. 

Добру терапевтичну дію справляють кормові або гідролізні дріжджі, які 

додають до кормів по 10–20 г телятам, по 1–2 г ягнятам і поросятам (один-два 

рази на день протягом 7–10 днів). 

Профілактика. Раціони тварин мають бути повноцінними за вмістом 

вітамінів, співвідношенням основних поживних речовин, за вмістом 

мінеральних речовин і вітамінів, особливо групи В. Велике профілактичне 

значення має введення в раціон кормових або гідролізних дріжджів. Тваринам 

створюють сприятливі гігієнічні умови утримання. 

 

1.2. Недостатність рибофлавіну. 

Недостатність рибофлавіну (В2-гіповітаміноз, B2-hypovitaminosis) – 

хронічне захворювання, яке характеризується затримкою росту, ураженням 

шкіри, очей, алопеціями, анемією, нервовими розладами. Частіше реєструють у 

птиці, хутрових звірів, свиней, рідше – у великої рогатої худоби і тварин інших 

видів. У телят В2-гіповітаміноз розвивається у ранній період життя, коли ще не 

почав функціонувати рубець. У цей час молодняку жуйних тварин потрібне 

екзогенне надходження рибофлавіну. Новонароджені отримують рибофлавін з 

молозивом. Вміст його у молозиві корів, кіз і свиноматок становить 5-7, овець – 

близько 20 мг/л. Потреба дорослих жуйних у рибофлавіні покривається за 

рахунок мікробного синтезу в рубці. 

Етіологія. У телят В2-гіповітаміноз може розвиватися при ранньому 

переведенні на замінник молока, у молодняку старшого віку і свиней  при 

тривалій однотипній годівлі з використанням висококонцентратних, жомово-

силосних раціонів. У хутрових звірів причиною В2-гіповітамінозу є нестача в 

раціоні мускульного м’яса, печінки, дріжджів, молока, багатих на рибофлавін, 

низький (менше 7 г на 100 ккал) рівень білка в раціоні та високий (5 г на 100 

ккал) вміст жиру. Вітамін В2 розкладається при контакті з солями важких 

металів і продуктами окиснення жирів, тривалому проварюванні кормів. 

Ендогенна недостатність рибофлавіну розвивається у тварин при 

хронічних розладах травлення, пригніченні життєдіяльності мікрофлори рубця і 

товстого кишечнику антимікробними та іншими засобами. 

Етіологічним фактором можуть бути також антивітаміни рибофлавіну 

(гелактофлавін, 6- або 7-метилфлавін), тобто близькі за хімічною структурою 

сполуки, які здатні заміщувати рибофлавін у біохімічних реакціях. 

Патогенез. Вітамін В2 переважно в тонкому кишечнику, частково в 

печінці і нирках взаємодіє з АТФ, внаслідок чого утворюються флавін-

мононуклеотид (ФМН) і флавінаденіндинуклеотид (ФАД). У тканинах, 
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наприклад печінці і нирках, 70-90 % рибофлавіну знаходиться у формі ФАД. Ці 

речовини є коферментами флавінових ферментів (флавопротеїдів), які присутні 

практично у всіх тканинах і беруть активну участь у тканинному диханні – 

перенесенні водню з НАДФН на цитохроми і назад, у зворотному напрямку. 

Флавопротеїди беруть участь в окисненні амінокислот, оксикислот, глюкози, 

НАДН і НАДФН (Вальдман А.Р., 1993). Вільний рибофлавін та його сполуки 

виявлені у пігментному шарі сітківки ока, де беруть участь у функціонуванні 

зорового пурпуру, напевне оберігаючи сітківку від пошкоджувального впливу 

ультрафіолетового проміння (Комар В.И. с соавт., 1991). Рибофлавін 

зустрічається також у комплексі з металами: залізом, молібденом, міддю, 

кобальтом, цинком, і ці сполуки є високоактивними. 

При нестачі рибофлавіну порушується обмін білків, вуглеводів, ліпідів, з 

сечею виділяється багато амінокислот, внаслідок чого утворюється негативний 

азотистий баланс, який проявляється виснаженням тварин, затримкою росту, 

дерматитом, стоматитом, алопеціями, порушенням функцій нервової системи, 

серця, зору (сльозотеча, кон’юнктивіт, кератит, васкуляризація рогівки), 

затримується загоювання ран. 

Симптоми. Спостерігають уповільнення росту, випадання волосся, 

особливо на спині, тазових кінцівках, животі і навколо очей, дерматит. 

З’являються тріщини губ і шкіри, куточків рота, почервоніння і кровоточивість 

слизової оболонки рота, язика, ясен (стоматит). Віки опухають, спостерігають 

сльозотечу, пізніше – васкуляризацію і запалення рогівки (кератит). 

Розвивається гастроентерит, у подальшому можливі атаксія, парез кінцівок і 

коматозний стан. У свиноматок знижується заплідненість і підвищується 

ембріональна смертність. 

У хутрових звірів В2-гіповітаміноз характеризується гіперкератозом 

шкіри, дерматитом, алопеціями, депігментацією волосся, особливо підшерстя. 

Щенята песців при народженні мають сіре або сіро-біле забарвлення хутра. 

Інколи щенята стають зовсім голими, їхня шкіра потовщується і має 

салоподібний вигляд. Самки часто залишаються неплідними. У тяжких 

випадках спостерігають парез тазових кінцівок, судоми, коматозний стан, 

помутніння рогівки і кришталика. 

Патолого-анатомічні зміни. Незадовільна вгодованість. Набряки в 

підшкірній клітковині, міжм’язовій тканині, гідроторакс, асцит. Шкіра 

потовщена, місцями без волосся, запалена. Стоматит, інколи виразковий. 

Діагноз. Враховують симптоми, вміст рибофлавіну в раціоні, у крові (в 

нормі 8-16 мкг/100 мл) та печінці (у телят – не менше 0,3 мг/100 г; у свиней – 

2,9-4,4; у норок – не менше 1,3; песців – 1,5 мг у 100 г). Враховують 

лікувальний ефект від застосування рибофлавіну. 

Лікування. Для годівлі використовують багаті на рибофлавін корми: 

молоко, висівки, дріжджі, борошно м’ясне, рибне, з люцерни та конюшини, 

м’ясо мускульне, печінку. Хворим тваринам всередину з кормом протягом 8-12 

днів дають синтетичний рибофлавін у дозах: поросятам-сисунам – 5-6 мг, 

підсвинкам – 20-40, телятам – 30-50, норкам – 1,5-2, лисицям і песцям –  

3,0-4,5 мг. Оскільки обмін вітамінів групи В взаємозв’язаний, то рекомендують 
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використовувати комплексні препарати (наприклад хутровим звірам – 

пушновіт-1 і пушновіт-2), польфамікс або інші препарати цієї групи. Проводять 

патогенетичну і симптоматичну терапію. 

Профілактика. Згодовують корми, багаті на рибофлавін: дріжджі  

(30-50 мг в 1 кг), зерно злаків, висівки, молоко, траву і сіно бобових, рибне, 

м’ясо-кісткове і сінне борошно; хутровим звірам – сире м’ясо і рибу (більше  

50 % за протеїном), дріжджі, печінку, зернові. Використовують премікси, до 

складу яких входять синтетичний рибофлавін, або додають його в комбікорм: 

свиноматкам – 2-4 г, поросятам 2-3 г на 1 т сухої речовини. Потреба телят у 

рибофлавіні становить 25-35 мкг на 1 кг маси тіла, задовольняється вона за 

рахунок молозива і молока, а при переведенні телят у ранньому віці на 

замінник молока рибофлавін дають додатково по 1-3 мг на добу протягом 30-60 

днів. Норкам рекомендують давати у фарш по 0,5 мг рибофлавіну, лисицям і 

песцям – 1 мг. У січні-червні (підготовка до гону, гін, вагітність, лактація) дозу 

збільшують у 5-10 разів. Пушновіт-1 і -2 норкам дають по 1-2 г, лисицям, 

песцям і собакам - по 2-4 г. 

 

1.3. Недостатність нікотинової кислоти (В5). 

В5-гіповітаміноз (B5-hypovitaminosis) інакше називається РР-

гіповітамінозом, пелагрою і частіше буває у свиней, собак та птиці. 

Етіологія. Захворювання розвивається при тривалій годівлі тварин 

вареними кормами, одноманітній годівлі зерном кукурудзи та її качанами, в 

яких мало вітаміну B5 і до того ж міститься антивітамін. Нестача вітаміну B5 

сприяє порушенню функцій системи травлення. 

Патогенез і патолого-анатомічні зміни. Вітамін B5 (нікотинова 

кислота, нікотинамід, РР, ніацин) входить до складу ферментів, які регулюють 

тканинне дихання й життєдіяльність корисної мікрофлори кишкової групи, 

беруть участь у процесах гліколізу, протеолізу й синтезу хлороводневої 

кислоти залозами шлунка. При дефіциті вітаміну Bs у кормах і неповноцінності 

амінокислотного складу раціону в організмі тварин порушується утворення 

коферментів, що призводить до розладу тканинного дихання і проміжного 

обміну, порушення функцій різних органів, систем і своєрідного ураження 

шкіри. 

Патолого-анатомічні дослідження показують гіперемію, набряк і 

потовщення шкіри, покритої коричневими кірочками й струпами. Виявляють 

атрофічні, некротичні й запальні процеси в кишках, збільшення лімфатичних 

вузлів, ураження центральної нервової системи, скелетних м'язів, міокарда, 

печінки, а у собак, крім того, язика й стравоходу, слизові оболонки яких 

набувають темно-червоного кольору. 

Симптоми. Температура тіла нормальна. Характерне ушкодження 

шкіри. Спочатку спостерігають набряк, згодом – дерматит, висипи, пустули, 

виразки. Через два-три тижні настає лущення шкіри. Вона стає товстою, 

зморщеною, вкривається струпами. Невипадково цей гіповітаміноз названо 

пелагрою, що в перекладі з італійської мови означає «шершава шкіра». 
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Помічають також симптоми ураження травної й нервової систем, анемію, у 

собак часто буває своєрідне запалення язика з появою виразок («чорний язик»). 

Перебіг і прогноз. Гіповітаміноз B5 частіше протікає гостро або підгостро. 

При своєчасному лікуванні прогноз сприятливий, а в запущених випадках – 

обережний. 

Діагноз можна поставити за найхарактернішими симптомами з 

урахуванням даних патолого-анатомічного дослідження і дослідження сечі на 

вміст продуктів нікотинової кислоти. Захворювання слід диференціювати від 

корости, екземи, дерматиту, паракератозу та інших захворювань, які 

супроводяться подібними ураженнями шкіри. 

Терапія. У раціон включають корми, багаті на нікотинову кислоту (сінне 

борошно з конюшини або люцерни, зелень, соковиті корми, кормові або 

гідролізні дріжджі). Призначають нікотинову кислоту всередину по 0,05–1 г 

свиням, 0,005–0,05 г собакам по 3 рази на день протягом 10–15 днів. При 

груповій терапії її призначають на 1 кг корму у таких дозах: по 0,2–0,5 г 

великій рогатій худобі, по 0,1–0,4 коням, по 0,03–0,08 свиням і по 0,04–0,08 г 

курам. Нікотинову кислоту вводять і внутрішньом'язово у вигляді 1 % розчину 

по 1–3 мл свиням, по 0,5–1 мл собакам по 1 ін'єкції на день протягом 10–15 

днів. 

Профілактика. У раціоні мають бути повноцінні білкові корми, вітаміни 

групи В, у тому числі нікотинова кислота. Слід організувати регулярний 

активний моціон тварин. 

 

1.4. Недостатність піридоксину (В6). 

В6-гіповітаміноз (B6-hypovitaminosis) проявляється здебільшого 

порушенням обміну речовин, анемією, порушенням функцій нервової системи 

та ураженням шкіри. Частіше буває у поросят, телят, собак, котів, хутрових 

звірів, птиці. 

Етіологія. Захворювання виникає при тривалій годівлі тварин вареними 

кормами, бідними на вітамін B6 (піридоксин), а також внаслідок захворювань 

травного каналу й порушення синтезу цього вітаміну. Захворювання може 

виникнути і при надходженні в організм з деякими кормами природних 

антагоністів піридоксину (є, наприклад, у лляному насінні). 

Патогенез і патолюго-анатомічні зміни. Дефіцит піридоксину в 

організмі викликає порушення дії ферментних систем і патологію обміну 

речовин, кровотворення, травлення. Порушуються також функції нервової 

системи й печінки та розвиваються ураження шкіри. Нерідко уражаються 

статеві органи. 

Патолого-анатомічні дослідження показують дерматит, дегенеративні 

зміни в печінці, селезінці, нирках, нервовій системі, статевих органах. Часто 

виявляють водянку серцевої сорочки. 

Симптоми. Температура тіла нормальна. Апетит знижений, смак нерідко 

спотворений. Помічають блювання, пронос, відставання в розвитку, своєрідне 

ураження шкіри (крустозний дерматит) у вигляді симетричних округлих 

рожевих тілець. Спостерігають також атаксію, клоніко-тонічні судороги у 
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вигляді припадків, які трапляються частіше під час годівлі. При дослідженні 

крові виявляють мікроцитарну гіпохромну анемію. Нерідко помічають 

симптоми ураження печінки, серця, статевих органів. У собак знаходять некроз 

кінчика хвоста. 

Перебіг і прогноз. Захворювання частіше протікає хронічно. Прогноз при 

своєчасному лікуванні сприятливий, а при тяжких ушкодженнях нервової 

системи, печінки та інших органів – несприятливий. 

Діагноз можна поставити за найхарактернішими симптомами з 

урахуванням даних патолого-анатомічних досліджень й аналізу раціону на 

вміст піридоксину. Захворювання треба диференціювати від інших 

гіповітамінозів групи В, гіпокальцієвої тетанії і захворювань, які супроводяться 

подібними ураженнями шкіри. 

Терапія. Включають у раціон корми, багаті на піридоксин (зерно хлібних 

злаків і кукурудзи, пшеничні висівки, кормові дріжджі, трав'яне борошно, 

молоко, відходи боєнь). Призначають піридоксину гідрохлорид всередину або 

ввнутрішньом'язово у дозах: свиням 0,05–0,1 г, телятам 0,05–0,4, собакам  

0,02–0,08 г протягом 10–12 днів. Доцільно одночасно застосовувати: й інші 

вітаміни групи В. При ускладненнях вдаються до симптоматичного лікування. 

Профілактика. Забезпечують повноцінну годівлю тварин із введенням у 

раціон кормів, які містять піридоксин та інші вітаміни групи В. Створюють 

добрі гігієнічні умови утримання тварин. 

 

Контрольні запитання. 

1. Перерахуйте причини виникнення гіповітамінозу В1. 

2. Назвіть клінічні ознаки гіповітамінозу В1. 

3. Опишіть методику лікування та заходи профілактики при 

недостатності тіаміну у с/г тварин, 

4. Назвіть причини виникнення гіповітамінозу В5. 

5. Перерахуйте клінічні ознаки гіповітамінозу В6. 

6. Охарактеризуйте методику лікування та заходи профілактики при 

недостатності піридоксину у с/г тварин. 
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