
35вересень 2017 р. Вісник аграрної науки

ТВАРИННИЦТВО, ВЕТЕРИНАРНА МЕДИЦИНА

Гепатоостеодистрофічний 
синдром у вівцематок 
Сходу України 

Мета. Вивчити поширення та 
визначити діагностичні критерії 
гепатоостеодистрофічного синдрому 
у вівцематок Сходу України. 
Методи. Лабораторні, біохімічні, 
статистичні. Результати. Вивчено 
поширення поєднаної патології печінки 
та кальцієво-фосфорного обміну 
у вівцематок Сходу України, причини 
виникнення та діагностичні критерії. 
Висновки. Гепатоостеодистрофічний 
синдром поширений в 7,6% 
вівцематок. Причиною цієї патології 
є незбалансованість раціонів. 
Найінформативніші показники синдрому: 
гіпокальціємія (100%), гіпоальбумінемія 
(79,3%), гіпер‑g‑глобулінемія (44,8%) 
та гіперактивність ГГТП (48,3%).
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Порушення метаболізму, що може ви-
никати внаслідок незабезпеченості або 
дисбалансу раціонів за поживними і  біо-
логічно активними речовинами, недотри-
мання режиму годівлі й структури раціону 
часто зумовлюють розвиток остеодистро-
фії, А- і D-гіповітамінозів, післяродової гі-
покальціємії й  гіпофосфатемії, патологію 
печінки (жирову гепатодистрофію), сер-
ця (міокардіодистрофію), системи трав-
лення (гіпотонію і  ацидоз рубця, зміщен-
ня сичуга), які мають спільну етіологію 
і  патогенез. Сумісний перебіг цих хвороб 
називають множинною (поліморбідною) 
патологією. У тварин часто розвиваються 
поліорганна і  поліметаболічна патології, 
які частково вивчені за хвороб великої 
рогатої худоби [1, 2]. Внутрішні хворо-
би овець в  Україні вивчені недостатньо. 
В  основному увагу приділяли вивченню 
кетозу вівцематок, мікроелементозів овець 
в умовах Полісся [3] та експериментально  

спричиненій гепатодистрофії [4]. Лише 
в роботі І.В. Сенчука описано кетоз вівце-
маток як поліморбідну патологію (у поєд-
нанні з гепатодистрофією) [5].

Мета роботи — вивчити поширення та 
визначити діагностичні критерії гепатоос-
теодистрофічного синдрому у  вівцематок 
на Сході України.

Матеріали та методика досліджень. 
Об’єктом досліджень були вівцематки 
Луганської обл. Краснодонського, Лутугінсь
кого, Марківського, Слов’яносербського та 
Троїцького районів. 

У всіх пробах і зразках кормів визначали 
вміст купруму, цинку, мангану, плюмбуму 
та кадмію методом атомно-абсорбційного 
спектрального аналізу в Луганській держав-
ній регіональній лабораторії ветеринарної 
медицини [6].

Аналіз раціонів годівлі проводили згід-
но з  нормами, вказаними у  довідниках [7, 
8], та на основі власних розрахунків щодо 
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потреби овець у клітковині, крохмалі і цукрі 
з урахуванням хімічного складу кормів, ви-
рощених у Луганській обл. [9].

У сироватці крові тварин визначали вміст 
загального білка  — біуретовим методом, 
його фракцій  — нефелометрично, вміст 
загального кальцію (реакцією з  комплек-
соном арсеназо ІІІ), неорганічного фос-
фору (фосфомолібдатним методом) [10]. 
Активність у сироватці крові аспарагінової 
(АсАТ) і аланінової (АлАТ) амінотрансфераз 
визначали методом Райтмана-Френкеля,  
g-глутамілтранспептидази (ГГТП) — мето-
дом Szaz [11].

Уміст у  сироватці крові купруму, цин-
ку, мангану визначали методом атомно-
абсорбційного спектрального аналізу [6].

Одержані результати оброблено за ме-
тодами варіаційної статистики. Визначали 
середню арифметичну (М), статистичну по-
милку середньої арифметичної (m), вірогід-
ність різниці між середніми арифметичними 
двох варіаційних рядів за критерієм вірогід-
ності (Р) і  таблицею Стьюдента. Різницю 
між двома величинами вважали вірогідною 
за Р<0,05; 0,01 і 0,001.

Результати досліджень. Дослідження 
вівцематок 5-ти районів області свідчать, 
що в 7,6% виявлено ураження печінки у по-
єднанні з остеодистрофією (гепатоостеоди-
строфічним синдромом). Важливим для ді-
агностики внутрішньої патології є аналіз 
годівлі тварин.

Корми, з  5-ти господарств Луганської 
обл., де проводили дослідження вівцема-
ток, містили достатню кількість есенційних 
мікроелементів, а  концентрація плюмбуму 
та кадмію не перевищувала гранично допу-
стимі концентрації (ГДК) — 10 та 0,7 мг/кг,  
відповідно. 

Аналізом раціонів годівлі вівцематок 
установлено незбалансованість структури 
раціону; надлишок сухої речовини в  по-
єднанні зі зниженою концентрацією в 1 кг  
сухої речовини кормів обмінної енергії, 
сирого і  перетравного протеїну, цукру, 
крохмалю, кальцію (в 4-х районах), фос-
фору, сульфуру, купруму, цинку, мангану 
та йоду; низьке співвідношення між легко-
ферментованими вуглеводами (крохмалем  
і  цукром) і  перетравним протеїном, що 
може спричинити розвиток патології печінки 

й порушення співвідношення між кальцієм 
і фосфором.

Гепатоостеодистрофічний синдром 
(ГОДС) є наслідком гепатодистрофії, за 
якої порушується синтез 25(ОН)D

3 
і  жовч-

них кислот, виділення жовчі, зменшується 
абсорбція вітаміну D, кальцію та фосфору. 
Дефіцит 1,25  (ОН)

2
D

3
 дигідроксихолекаль-

циферолу спричиняє зменшення реабсорб
ції кальцію та фосфору в  нирках і  синтез 
кальцієзв’язувального білка в  кишечнику. 
Як наслідок порушується D-вітамінний та 
кальціє-фосфорний обмін і  розвивається 
поєднана патологія — гепатоостеодистро-
фічний синдром, який зрештою потрібно 
розглядати як гепатоостеоренальний. 

ГОДС характеризується розвитком 
остеодистрофії у  тварин з  ураженою пе-
чінкою. У 44,4% холостих вівцематок 
розвивається гіпопротеїнемія: вміст за-
гального білка в  сироватці крові зменшу-
ється до 61,5±1,65 г/л (Р<0,05) проти 35,1± 
0,47 г/л у нормі. Поєднана патологія печін-
ки та кальціє-фосфорного обміну характе-
ризується гіпоальбумінемією в 70% лакту-
ючих вівцематок (28,7 – 43,8%; 37,8±0,97) 
(Р<0,001) та зростанням частки g-глобулі-
нів у 45% тварин (37,1±0,95%; 30,2 – 45,8) 
(Р<0,001; табл. 1). 

Стан білкового обміну в овець за гепа-
тоостеодистрофічного синдрому характе-
ризувався переважно нормальною концен-
трацією в сироватці крові загального білка 
(у 62,07%), гіпоальбумінемією (у 79,3%) та 
зростанням фракції g-глобулінів — у 44,8% 
хворих вівцематок. В однієї тварини із 
ГОДС (3,45%) концентрація загального біл-
ка та співвідношення між його фракціями 
були в межах фізіологічних величин.

ГОДС виявлявся вірогідним (Р<0,05) 
зростанням активності g-глутамілтран-
спептидази в  лактуючих до  64,3±3,00 та 
холостих  — 94,2±11,04 од./л вівцематок. 
Гіперактивність ензиму виявлено відповідно 
у 5 та 66,7% хворих тварин. Зміни активнос-
ті АлАТ та АсАТ були невірогідні (табл. 2).

Найбільш вираженими в  сироватці кро-
ві овець були зміни за ГОДС активності 
g-глутамілтранспептидази (ГГТП), що свід-
чило про ураження жовчних проток печінки 
овець, оскільки ензим міститься переважно 
в клітинах їхнього ендотелію [3].
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За ГОДС у 100% вівцематок установле-
но гіпокальціємію (Р<0,001): вміст кальцію 
відповідно становив 2,26±0,02 (2,06 – 2,36) 
у лактуючих і 2,22±0,03 ммоль/л (2,06 – 2,35) 
у холостих. Рівень неорганічного фосфору 
не змінювався (Р<0,5).

Крім дослідження вмісту в  сироватці 
крові загального кальцію та неорганічного 
фосфору, важливим є дослідження стану 
обміну мікроелементів, які впливають на об-
мін у кістковій тканині.

За ГОДС концентрація мангану в сироват
ці крові хворих лактуючих овець, порівняно 

з клінічно здоровими, вірогідно (Р<0,05) зро-
стала до  1,25±0,01 мкмоль/л (0,88 – 1,51). 
Уміст цинку в  крові лактуючих вівцематок 
із ознаками комплексної патології печінки 
та кальціє-фосфорного обміну залишався 
стабільним (14,3 – 19,1), а  в холостих ха-
рактеризувався тенденцією до  зниження 
(15,9±0,29  мкмоль/л) порівняно з  показ-
никами у  клінічно здорових овець (15,6 –  
18,2 мкмоль/л). Цинкова недостатність була 
характерною для 22,2% хворих лактуючих 
і холостих тварин. Кількість купруму в сиро-
ватці крові хворих вівцематок, з  ознаками 

1. Стан білкового обміну в лактуючих овець за ГОДС

Група тварин Біометричні 
показники

Загальний 
білок, г/л

Білкові фракції, %

Альбуміни α
1
-глобуліни α

2
-глобуліни β-глобуліни γ- глобуліни

Лактуючі

Клінічно здорові 
(n=20)

Lim
M±m

60,4 – 71,4
64,1±1,56

40,5 – 50,0
44,5±0,07

4,2 – 12,3
8,0±0,38

4,9 – 9,6
6,7±0,36

 4,9 – 18,1
11,8±0,66

20,8 – 35,3
30,0±1,22

ГОДС (n=20) Lim
M±m
Р<

52,7 – 74,5
64,9±1,39

0,1

28,7 – 43,8
37,8±0,97

0,001

2,8 – 10,3
6,8±0,47

0,1

3,2 – 8,4
6,3±0,34

0,5

 8,5 – 20,5
12,0±0,69

0,5

30,2 – 45,8
37,1±0,95

0,001

Холості

Клінічно здорові 
(n=7)

Lim
M±m

64,1 – 71,4
65,1±0,47

41,7 – 46,8
44,0±0,39

4,1 – 14,5
8,2±1,32

3,1 – 11,6
6,3±1,06

 6,2 – 18,1
11,4±0,39

25,0 – 35,6
31,0±1,35

ГОДС (n=9) Lim
M±m
Р<

55,5 – 68,3
61,5±1,35

0,05

34,2 – 41,7
37,4±0,83

0,001

4,2 – 10,3
7,2±0,57

0,1

2,3 – 7,6
5,4±0,51

0,1

 6,4 – 14,5
10,6±0,85

0,1

30,0 – 55,2
39,4±1,59

0,001

Примітка. Р<0,5; Р<0,1; Р<0,05; Р<0,001 порівняно з групою клінічно здорових тварин (для табл. 1, 2).

2. Активність ферментів у сироватці крові овець за ГОДС

Група тварин Біометричні показники АлАТ, ммоль·год/л АсАТ, ммоль·год/л ГГТП, од./л

Лактуючі

Клінічно здорові Lim
M±m

0,16 – 1,35
0,53±0,08

1,15 – 2,56
1,62±0,07

 16,1 – 85,9
 50,4±4,61

Тварини з ГОДС Lim
M±m
Р<

0,38 – 0,91
0,63±0,04

0,5

1,36 – 2,18
1,79±0,06

0,1

 37,4 – 85,3
 64,3±3,00

0,05

Холості

Клінічно здорові Lim
M±m

0,07 – 0,83
0,46±0,11

1,34 – 2,04
1,65±0,10

 23,1 – 76,3
 56,1±7,41

Тварини з ГОДС Lim
M±m
Р<

0,17 – 0,93
0,48±0,09

0,5

1,09 – 2,12
1,69±0,12

0,5

 52,3 – 151,2
 94,2±11,04

0,01
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3. Уміст мікроелементів у сироватці крові вівцематок за ГОДС

Група тварин Біометричний показник Манган, мкмоль/л Цинк, мкмоль/л Купрум, мкмоль/л

Лактуючі 

Клінічно здорові (n=16) Lim
M±m

0,86 – 1,52
 1,1±0,04

15,8 – 18,2
16,8±0,16

10,3 – 15,2
12,2±0,4

Тварини з ГОДС (n=18) Lim
M±m

0,88 – 1,51
1,25±0,01*

14,3 – 19,1
16,9±0,32

 8,9 – 16,6
11,2±0,37

Холості 

Клінічно здорові (n=7) Lim
M±m

0,86 – 1,21
1,06±0,06

15,6 – 17,0
16,5±0,27

 9,8 – 14,2
11,4±0,76

Тварини з ГОДС (n=9) Lim
M±m

0,86 – 1,54
1,07±0,03

14,7 – 17,2
15,9±0,29

 8,3 – 13,2
10,9±0,55

  *Р<0,05 порівняно з групою клінічно здорових тварин.

ГОДС вірогідно (Р<0,5) не відрізнялася 
від показників у  клінічно здорових овець 
і становила відповідно, 11,2±0,37 мкмоль/л 
у  лактуючих і  10,9±0,55 мкмоль/л  — хо-
лостих тварин (табл. 3). Гіпокупроз виявле-
но у 5,6 та 11,1% тварин, відповідно.

Наведені матеріали свідчать, що ГОДС 
в  овець доволі поширений (діагностова-
но у  7,6% тварин). Поєднана патологія 
печінки та кальціє-фосфорного обміну, 
крім 100%-ї гіпокальціємії, характеризу-
валася диспротеїнемією у  96,6% овець 

і  гіперферментемією g-глутамілтранспеп-
тидази — 24,1%. Остання ознака специфіч-
ніша для холостих тварин, в яких її інфор-
мативність сягала 66,7%.

Причиною порушення обміну мікроеле-
ментів є дефіцит мінералів у кормах раціо
ну та надлишок феруму, який, за високої 
концентрації в раціоні, є антагоністом пере-
дусім купруму та цинку [12, 13]. Найменша 
кількість тварин із гіпоманганемією пояс-
нюється тим, що в молоці вівцематок [14] 
виявлено мало мангану [15].

Гепатоостеодистрофічний синдром 
поширений в  7,6% вівцематок. Причи
ною  цієї патології є нестача в  раціоні 
обмінної енергії, сирого та перетрав-
ного протеїну, цукру, крохмалю, каль-
цію, фосфору, купруму, цинку, мангану; 
низьке співвідношення між легкопере-
травними вуглеводами та перетрав-
ним протеїном. ГОДС характеризується  

гіпоальбумінемією у  79,3% овець, гі-
пергаммаглобулінемією  — 44,8%, за 
нормального вмісту в  сироватці кро-
ві загального білка (у 62,07%). Гіпоен
зимемію ГГТП виявлено в  48,3% хво-
рих тварин, дефіцит цинку  — 22,2%. 
Найінформативнішим  показником для 
синдрому є гіпокальціємія, яка характер-
на для 100% вівцематок.
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