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ажлива проблема ветеринар-
ної науки  – здоров’я тварин 
та  їх ефективне господарське 

використання. Поряд із забезпечен-
ням надійного епізоотичного благопо-
луччя ветеринарні фахівці мають при-
діляти увагу профілактиці порушень 
обміну речовин, проводячи клінічний 
огляд тварин з використанням гемато-
логічних, біохімічних тощо методів до-
сліджень. Адже більшість хвороб обміну 
речовин, в основі яких лежать метабо-
лічні порушення життєво необхідних 
компонентів, навіть із явищами компен-
сації, за відсутності своєчасного ліку-
вання й профілактики можуть набувати 
надалі масового характеру й проявля-
тися внутрішніми незаразними, хірур-

гічними й акушерськими хворобами, 
завдаючи галузі значних економічних 
збитків [1, 3, 6, 9]. Це сто сується насам-
перед остеодистрофії, численні випадки 
якої реєструють в окремих районах за-
хідного регіону України й на яку не реа-
гують належним чином через переваж-
но субклінічний перебіг захворювання. 
Тому проблема остеодистрофії у ВРХ, 
зокрема високопродуктивних корів і 
молодняку на відгодівлі, ще залишаєть-
ся актуальною.

Передусім є проблеми в надійному 
кормовому забезпеченні. Адже корми 
для худоби часто бувають неякісними, 
а  раціони не збалансовані за остеоген-
ними макро- й мікроелементами, віта-
мінами, біологічно активними речови-

нами. Це спричинює значне поши рення 
остеодистрофії із суттєвими структур-
ними й незворотними змінами в орга-
нізмі тварин, особливо опорно-рухової 
системи [1, 7]. Дослідження засвідчу-
ють, що хронічні безексудативні про-
цеси суглобів, в основі патогенезу яких 
дистрофічно-дегенеративні зміни кіст-
кової тканини, можуть уражати (вклю-
чаючи й субклінічний перебіг хворо-
би) до 100 % поголів’я [4].

Слід зазначити, що субклінічний 
перебіг остеодистрофії зустрічається 
значно частіше, ніж це зазначено в да-
них офіційної статистики. Такі розбіж-
ності пов’язані з недосконалістю доклі-
нічної діагностики хвороби, ро зуміння 
молекулярних механізмів патогенезу 
тощо [16].

Саме тому актуальними є пошук 
шляхів та розроблення й використан-
ня тестів спрямованої доклінічної діа-
гностики остеодистрофії, що забезпе-
чить більш ефективну лікувальну й 
профілактичну роботу.
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Наукові дані й результати досліджень підтверджують наявність шести 
груп факторів (умови годівлі; умови утримання; умови догляду; умови довкілля 
й сезонні фактори; генетичний і віковий фактори; фізіологічний стан і хворо-
би), які взаємодіють між собою й можуть стати причиною розвитку остео-
дистрофії у великої рогатої худоби. Їх слід враховувати під час діагностики, 
лікування й профілактики захворювання.
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Мета роботи – вивчення основних 
факторів і патогенетичних механізмів 
виникнення й розвитку остеодистро-
фії з метою більш ефективної діагнос-
тики, лікування й профілактики захво-
рювання.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
Об’єктом дослідження були висо-

копродуктивні корови голштинської 
та чорно-рябої породи із середнім 
надоєм 5  тис.  кг молока за лактацію 
віком 3–7  років, які перебували на 
прив’я зному утриманні (у стійловий 
період) й  належали господарствам за-
хідних районів України. 

Кормові раціони для корів у зимо-
вий період було складено з урахуванням 
живої маси 500–600  кг, надою молока 
20–30  кг на добу жирністю 3,6–3,8 % 
і за наявності кормів: сіно – 3–4 кг, со-
лома – 4–5 кг, силос – 15–20 кг, кормо-
вий буряк  – 10–15  кг, комбікорм  – 
5–7  кг, а  в окремих господарствах: 
морква – 5 кг і макуха – 1 кг.

За результатами диспансеризації бу-
ло сформовано дві групи по 35 тварин 
у кожній – контрольну й дослідну (хво-
рі на остеодистрофію). Діагноз стави-
ли на основі клінічних ознак захворю-
вання з урахуванням анамнезу, аналізу 
годівлі тварин та за динамікою біохі-
мічних показників крові [5].

РЕЗУЛЬТАТИ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

На метаболізм кісткової тканини 
впливає низка факторів (див. рисунок) – 
основних і додаткових (або таких, що 
сприяють), які за певних умов можуть 
бути причетні до виникнення й розви-
тку остеодистрофії. 

Найбільш широко задіяні механіз-
ми остеодистрофії через аліментарний 
фактор – нестачу необхідних поживних 
речовин (остеогенних елементів) і брак 
чи надлишок аліментарних (екзоген-
них) чинників їх засвоєння (аліментар-
на остеодистрофія), а також через сут-
тєві перешкоди у засвоєнні цих речовин 
з боку організму, що зумовлено пору-
шенням функцій ендокринних органів, 
печінки та нирок (вторинна остеоди-
строфія).

Умови годівлі (аліментарний фак-
тор). Аліментарна остеодистрофія – це 
системне захворювання кістяка худоби, 
основні причини якого – порушення го-
дівлі й гіподинамія, а провідні фактори 
патогенезу  – розлади фосфорно-каль-
цієвого метаболізму й дисбаланс між 
формуванням і резорбцією кісткової 
тканини. Саме тому аналіз і оцінка раці-
ону годівлі займають першочергове зна-
чення у виявленні захворювання та за-
побіганні йому.

Аналіз раціонів засвідчив нестачу: 
кормових одиниць  – 1–2,02  кг, фосфо-
ру  – 15–20  г, кобальту  – 5,14–6,40  мг, 
йоду  – 6,35–7,73  мг. В окремих госпо-
дарствах відзначено також нестачу цу-
кру – 220–320 г, каротину – 35,75–45,8 мг, 
міді  – 44,2–50,79  мг, цинку  – 37,6–
120,89  мг; надлишок кальцію  – 18,18–
59,8 г, заліза – 410–670 мг, перетравного 
протеїну – 61–104 г, цукру – 135,4–173,2 г. 

У крові корів дослідної групи кон-
статували зниження вмісту гемоглобіну 
(90,5±1,86  г/л) порівняно з контроль-
ною на 19,48 % (Р<0,001); еритроцитів 
(4,8±0,12  Т/л)  – на 20,26 % (Р<0,001); 
лейкоцитів (5,62±0,14 Г/л) – на 24,36 % 
(Р<0,001); еозинофілів (1,60±0,02 %) – 
на 73,3 % (Р<0,001); сегментоядерних 
нейтрофілів (14,0±1,24 %)  – на 30 % 
(Р<0,01) та збільшення кількості лімфо-
цитів (74,0±3,18 %) – на 16,71 % (Р<0,01) 
і моноцитів (7,2±0,15 %)  – на 14,28 % 
(Р<0,001). Отримані морфологічні по-
казники крові вказують на порушення 
еритропоезу.

Аналіз біохімічних показників кро-
ві корів, хворих на аліментарну остео-
дистрофію, засвідчив, що вміст загаль-
ного білка становив 64,82±3,12 г/л, що 
менше на 10,35 % (Р<0,001) порівняно 
з  тваринами контрольної групи. Якіс-
ний склад білків істотно не змінював-
ся. Співвідношення між альбумінами й 
глобулінами сироватки крові дослідної 
групи тварин було в межах фізіологіч-
ної норми. Вміст загального біліру -
біну, важливого показника функціо-
нального стану печінки, в сироватці 
крові дослідної групи тварин становив 
5,52±0,34  мкмоль/л, що на 31,43 % 
(Р<0,01) більше, ніж у тварин контроль-
ної. Кількість сечовини, яка в жуйних 
синтезується в печінці та є одним з кін-
цевих продуктів обміну білків, була в 
межах нормальних значень і становила 
в дослідній групі 4,58±0,36  ммоль/л. 
Функцію нирок оцінювали за концен-
трацією креатиніну в сироватці крові. 
Його вміст у тварин дослідної групи ста-
новив 117,7±5,12 мкмоль/л, тоді як у тва-
рин контрольної  – 94,4±5,18  мкмоль/л 
(Р<0,001). Дефіцит каротину в раціонах 
корів проявлявся низьким вмістом його 
в сироватці крові й у тварин дослідної 
групи становив 3,37±0,04 мкмоль/л, що 
на 21 % нижче від показників конт-
рольної (Р<0,1). 

У більшості корів дослідної групи 
відзначено гіпоглікемію (в середньому 
2,25±0,11 ммоль/л), що пов’язано з не-
достатнім забезпеченням їх легкопере-
травними вуглеводами. Вміст холесте-
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рину в дослідній групі становив у 
середньому 3,53±0,41 ммоль/л і був ви-
щий на 26 % (Р<0,1), ніж у контрольній. 
Лужний резерв крові корів дослідної 
групи був на 12 % нижчим порівняно з 
контрольною і становив у середньому 
39,24±2,24  об % СО2 (Р<0,1), що свід-
чить про метаболічний (обмінний) 
ацидоз, який розвивається за рахунок 
аліментарного фактора й гіподинамії. 
Вміст хлоридів у тварин дослідної і 
контрольної груп істотно не змінював-
ся і дорівнював відповідно 91,76±3,81 
та 92,18±3,44  ммоль/л, що відповідає 
нижній межі фізіологічної норми. 

Показники загального кальцію в 
хворих корів становили в середньому 
1,65±0,14  ммоль/л і були нижчими на 
21,4 % порівняно з контрольною гру-
пою (Р<0,01). Як відомо, кальцій вико-
нує регуляторну роль у багатьох фун-
даментальних фізіологічних процесах, 
проте це можливо лише на тлі низької 
й стабільної концентрації катіона в клі-
тинах [2]. Основними причинами гі-
покальціємії є низьке забезпечення 
корів вітаміном  D, який посилює аб-
сорбцію іонів кальцію в кишечнику, та 
низьке співвідношення між кальцієм і 
фосфором у раціоні. 

Уміст фосфору в сироватці крові 
дослідної групи тварин становив 
1,30±0,06  ммоль/л, що на 12,1 % ниж-
че, ніж у тварин контрольної (Р<0,01). 
Фосфор необхідний для фосфорилю-
вання й окиснення багатьох важливих 
субстратів обмінних процесів. При-
чиною гіпофосфатемії в корів є насам-
перед недостатнє надходження фосфо-
ру з кормами. Вміст натрію й калію 
знаходився у верхніх межах фізіоло-
гічної норми й становив у тварин до-
слідної групи відповідно 160,3±4,66 
і  4,62±0,17 ммоль/л. Показники залі-
за й  цинку знаходились у межах до-
пус тимих значень і становили у хво-
рих тварин відповідно  22,34±0,30 і 
21,3±1,18  мкмоль/л. Кількість міді в 
тварин контрольної та дослідної груп 
була в нижніх межах норми і станови-
ла 12,4±0,18 та 12,6±0,24 мкмоль/л. 

Концентрація марганцю в обох гру-
пах тварин була нижчою від норми й у 
хворих на аліментарну остеодистрофію 

корів дорівнювала 1,87±0,03  мкмоль/л, 
що на 15 % менше, ніж у корів конт-
рольної групи (Р<0,001). Марганець 
активує глікозилтрансферази. За його 
нестачі активність їх знижується, що 
зумовлює аномалії розвитку скелета, 
порушення хондрогенезу, росту кісток 
лицьового відділу черепа, відбувається 
резорбція органічних речовин і міне-
ральних сполук, тобто розвивається 
рахіт і остеодистрофія [2]. 

Уміст кобальту і йоду в обох групах 
тварин був дуже низьким – його середні 
показники в дослідній групі корів ста-
новили 0,17±0,01 мкмоль/л і були ниж-
чими на 39,28 % (Р<0,001), ніж у  конт-
рольній. За нестачі кобальту пору  -
шуються процеси синтезу органічної й 
мінеральної частин кістки, розвиваєть-
ся ензоотична остеодистрофія [2]. 

Показники йоду в тварин дослідної і 
контрольної груп знаходились у нижніх 
межах нормальних величин (318,0±26,16 
і 364,0±28,13 нмоль/л). Уміст йоду в ко-
рів, хворих на аліментарну остеодистро-
фію, був нижчим на 12,64 % (Р<0,1). Як 
відомо, йод входить до складу гормонів 
щитоподібної залози, які регулюють 
основні види обміну речовин в орга-
нізмі. У корів дослідної групи зросла 
також активність лужної фосфатази, 
середні показники якої становили 
178,0±4,61 од/л і були на 30,88 % вищи-
ми, ніж у контрольній групі (Р<0,001).

Морфологічні й біохімічні зміни 
крові корів, хворих на аліментарну ос-
теодистрофію, свідчать про суттєве по-
рушення обміну речовин у їхньому ор-
ганізмі, зокрема фосфорно-кальцієвого, 
що веде до функціональної й структур-
ної зміни кісткової тканини [10, 15].

Отже, недостатня й неповноцінна 
годівля (за мінеральним складом, про-
теїном, енергією, вітамінами D, A, С) 
відіграє основну роль у виникненні 
аліментарної остеодистрофії [10].

Разом з тим у патогенезі захворюван-
ня важливе значення має порушен-
ня в раціоні цукрово-протеїнового 
співвідношення, солей кальцію і фосфо-
ру, а також лужних і кислих еквівален-
тів. Таке явище спостерігають 
при згодовуванні значної 
кількості озимого жита, ку-

курудзи, коренебульбоплодів, соломи 
(які містять мало кальцію), при кон-
центратному типі годівлі, великій кіль-
кості в раціоні силосу, барди, жому [3]. 
Певну роль в етіології аліментарної ос-
теодистрофії у тварин відіграє дефіцит 
природних фіто естрогенів, які потра-
пляють в організм переважно при пої-
данні бобових рослин.

Важливе значення має дефіцит маг-
нію – третього за вмістом макроелемен-
та кісткової тканини, деяких мікроеле-
ментів  – марганцю, цинку, кобальту, 
міді, йоду та надлишок стронцію, ба-
рію, алюмінію й заліза, а також натрію 
хлориду.

Потреба великої рогатої худоби у 
вітамінах залежить від живої маси, фі-
зіологічного стану й рівня молочної 
продуктивності.

Вітамін А виконує такі метаболічні 
функції: зорову, у забезпеченні якої 
використовується приблизно 1 % наяв-
них в організмі тварин запасів зазна-
ченого вітаміну, та системну, тобто 
йдеться про вплив вітаміну  А на ріст, 
репродукцію, імунну й антиоксидант-
ну функції, диференціацію епітеліаль-
них клітин тощо [13].

Про участь вітаміну А у формуванні 
кісток свідчить наявність рецепторів 
ретиноєвої кислоти в остеобластах і ос-
теокластах, які є основними клітинами 
кісток. Як нестача, так і надлишок віта-
міну А в раціоні тварин негативно 
впливають на їх структуру. При дода-
ванні до силосного раціону корів 10 тис. 
МО вітаміну А на 100 кг живої маси у 
крові тварин вірогідно підвищується 
вміст білка, кальцію, фосфору [13]. 
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На процес всмоктування каротину 
в стінки тонкого кишечнику та його 
трансформацію в ретинол позитивно 
впливають повноцінний за амінокис-
лотним складом білок, антиоксидан-
ти (селен, токоферол), глутатіон, віта-
мін В12, цистеїн, а також збалансований 
за  фосфором, цинком, цукром та са-
мим каротином раціон. Слід зазна-
чити, що тварини погано засвоюють 
велику кількість каротину після трива-
лого періоду його недостатності в раці-
оні в зимово-весняний період. Нітрати 
й нітрити негативно впливають на пе-
ретворення каротину й засвоєння ві-
таміну А. Біо трансформація каротину 
значною мірою залежить від стану ен-
докринної системи, особливо щитопо-
дібної залози [2].

Як правило, потреба великої рога-
тої худоби в каротині при випасанні на 
доброякісному пасовищі чи згодову-
ванні необхідної кількості зелених 
кормів забезпечується достатньою мі-
рою, однак за висококонцентратного 
(із низьким вмістом сіна) та силосного 
типу годівлі в раціоні худоби спостері-
гається дефіцит каротину (вітаміну А). 
У стійловий період при низькій якості 
кормів або при тривалому їх зберіган-
ні потреба високопродуктивних тва-
рин у каротині забезпечується недо-
статньо. Виникає також дефіцит інших 
жиророзчинних вітамінів у молоці, яке 
недостатньо впливає на обмін речовин 
і фізіологічні функції в організмі телят. 
Тому усунення дефіциту вітаміну А за 
рахунок застосування синтетичного 
препарату разом з вітамінами D і Е до-
зволяє забезпечити потребу корів і те-

лят у жиророзчинних вітамінах у зи-
мовий період, коли їх вміст у кормах 
зменшується.

D-гіповітаміноз може бути причи-
ною розвитку різних захворювань, пере-
дусім рахіту й остеодистрофії. Де фіцит 
вітаміну D викликає в корів остеомаля-
цію, яка характеризується по рушенням 
мінералізації кісткової тканини. На ран-
ніх стадіях остеомаляції у плазмі крові 
тварин спостерігається зниження кон-
центрації 25ОНD3 і 1,25(ОН)2D3, а на 
пізніх стадіях  – концентрації кальцію 
й фосфору та підвищення активності 
лужної фосфатази.

Забезпечення організму тварин ві-
таміном  D здійснюється за рахунок 
асиміляції екзогенного вітаміну D2 
(частково D3) з кормів та ендогенного 
синтезу вітаміну D3 в шкірі під впли-
вом ультра фіолетового випроміню-
вання. Екзо ген ний вітамін D2 всмок-
тується в тонких кишках (засвоюва -
ність – 30–50 %), надходить у кровотік 
і транспортується в печінку у складі 
хіломікронів, де від бувається його ме-
таболізм із перетворенням у 25ОНD3 
шляхом гідроксилювання, після чого 
виділяється в кров і транспортується 
до тканин, де відбувається його даль-
ший метаболізм. Ендо генний вітамін 
D3, який синтезується в шкірі, тран-
спортується у вигляді комплексу з ві та-
мін-D-зв’язу вальним білком та ліпо-
протеїнами низької щільності [2, 13]. 
Близько 70 % вітаміну D поглинають із 
кровотоку клітини печінки. Накопи-
чення вітаміну  D3 в ретикулоцитах і 
його наступний транспорт у гепатоци-
ти підтримують фізіологічний рівень 

вітаміну протягом 3–4  місяців [2]. 
Тому дуже важливо забезпечити тва-
рин вітаміном D ще до початку їх стій-
лового утримання.

Синтезований у печінці 25ОНD3 
транспортується в нирки, де гідрокси-
люється з утворенням гормонально ак-
тивних метаболітів вітаміну  D3. Серед 
них найбільш активні 1,25(ОН)2D3 і 
24,25(ОН)2D3, що безпосередньо впли-
вають на фосфорно-кальцієвий обмін, 
активують процеси диференціювання 
й  проліферації остеобластів і хондро-
цитів [2].

Крім того, брак вітаміну  С сприяє 
розвитку остеохондропатії, яка вини-
кає за остеодистрофії, й утворенню 
узур на суглобових площинах, що під-
тверджено гістохімічним методом [12]. 
І хоча прийнято вважати, що організм 
худоби здебільшого забезпечений ві-
таміном  С, однак залежно від умов 
утримання, годівлі, особливостей ін-
дивідуального розвитку та при хворо-
бах тварини можуть відчувати дефіцит 
цього вітаміну, й тоді їх резистент-
ність, продуктивність і ріст знижу ва-
тимуться. 

Умови утримання (активний рух, 
інсоляція). Суттєвим фактором ви-
никнення остеодистрофії, як і інших 
захворювань кінцівок, є негативні мо-
менти в утриманні худоби. Характерна 
для стійлового утримання гіподинамія 
негативно позначається на всіх видах 
обміну речовин, зокрема мінерально-
му. Розвитку остеодистрофії сприяють 
недостатня вентиляція, високе магніт-
не поле в приміщеннях, де знаходяться 
тварини, тощо [15].
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Пасовищне утримання худоби має 
багато переваг перед стійловим. Адже 
активний рух тварин на чистому пові-
трі й сонячне проміння позитивно 
впливають на всі функції організму, 
сприяють росту молодняку й доброму 
розвитку кістяка, м’язів і органів. У до-
рослих тварин активні рухи зміцню-
ють кінцівки, правильно стирається 
ріг ратиць. Народжений від таких тва-
рин молодняк більш життєздатний.

Тому для збереження поголів’я й 
підвищення продуктивності тварин 
особливе значення мають регулярні 
прогулянки, які стимулюють фізіоло-
гічні процеси й загартовують організм, 
підвищуючи його здатність протистоя-
ти різко зміненим метеорологічним 
факторам, сприяють нормальному кро-
вообігу, попереджають розвиток осте-
омаляції, добре позначаються на ре-
про дуктивній функції, забезпечують 
тре нування органів руху [8]. 

Умови догляду (догляд за шкірою, 
кінцівками). Поряд з гігієною годівлі й 
утримання тварин важливе значення 
мають гігієнічні заходи з догляду за 
ними. При відсутності чи недостатньо-
му й нераціональному догляді ефек-
тивність найкращої годівлі й пристой-
них приміщень значно зменшується, 
падають продуктивність і якість отри-
маної продукції [8].

Правильний догляд за шкірою по-
силює її основні функції, підтримує 
організм у нормальному тонусі, що ви-
значає загальний стан, обмін речовин, 
реакцію на зовнішні подразники, здат-
ність до процесів регенерації, актив-
ність у вироб ленні імунітету. А через 

відсутність належного догляду за шкі-
рою порушується обмін речовин у всьо-
му організмі. Особливо важливий та-
кий догляд при стійловому утриманні.

Велике значення мають гігієнічні 
заходи й правильна розчистка ратиць. 
Адже за остеодистрофії надмірно від-
рослі ратиці додатково впливають на 
зміну постави кінцівок, спричиняють 
ускладнення – надриви чи розриви су-
хожилків, тендиніти, бурсити, ламініт, 
пододерматит, виразку м’якуша, коро-
ніт тощо [1].

Умови довкілля й сезонні фактори. 
Остеодистрофія як масове захворюван-
ня зазвичай спостерігається під час зи-
мового стійлового утримання, ближче 
до весни. У місцях із недостатньою кіль-
кістю найважливіших мікроелементів у 
ґрунтах, рослинах і кормах це захворю-
вання спостерігають і в літній період [3], 
до того ж воно важче проявляється в за-
сушливі роки в регіонах із піщаними 
ґрунтами, а в дощові  – із торф’яними 
ґрунтами чи такими, які містять значну 
кількість розчинних солей магнію, ба-
рію, бору й стронцію [15]. Позначається 
також утримання по го лів’я на забруд-
нених радіонуклідами територіях [1, 9, 
11]. Тому слід ураховувати особливості 
природних техногенних і біогеохіміч-
них зон і провінцій при діагностиці за-
хворювань (зокрема мікроелементозів) 
та їх лікуванні й профілактиці. 

Умови довкілля впливають і на об-
мін вітамінів, зокрема вітаміну D, однак 
найбільше позначаються на його вмісті 
в раціоні, молозиві й молоці корів се-
зонні фактори, від яких залежить тип 
годівлі й спосіб утримання тварин. Так, 

вміст вітаміну D і окремих його метабо-
літів у молозиві й молоці корів у літній 
період значно вищий, ніж у зимовий, 
адже відомо, що він утворюється в шкі-
рі людини й тварин під дією сонячного 
проміння. Так склалося в процесі ево-
люції, а в кормах вміст цього вітаміну 
незначний. Тому ультрафіолетове опро-
мінення тварин у зимово-стійловий пе-
ріод є ефективним спо собом забезпе-
чення їх потреби у вітаміні D. Крім того, 
екзогенний вітамін  D, який тварини 
споживають із кормом, у печінці інак-
тивується подібно до ксенобіотиків. 
Цим пояснюється вища біологічна дія 
вітаміну  D при парентеральному вве-
денні його тваринам з лікувальною ме-
тою, ніж при оральному [13].

Генетичний (порода, продуктив-
ність) та віковий фактори. Процеси 
росту тварин знаходяться під гормо-
нальним контролем, який значною мі-
рою залежить від генетичних факторів. 
У свою чергу оптимальна реалізація ге-
нетичної програми, яка забезпечує 
ріст тварин, залежить від ступеня за-
безпечення їх потреби в енергії, проте-
їні, вітамінах, макро- і мікроелементах.

Іонний обмін у кістковій тканині тіс-
но пов’язаний із кишковою абсорбцією і 
нирковою екскрецією мінеральних еле-
ментів, які знаходяться під контролем 
паратиреоїдного гормону, кальцитоні-
ну, гормону росту (соматотропний гор-
мон, СТГ), статевих і інших гормонів. 
Особливу роль у регуляції цих процесів 
відіграє 1,25(ОН)

2D3, який характери-
зується гормональними влас ти вос  тя-
ми. Дослідження, проведені на ВРХ, 
вів цях, свинях, кролях, курях, засвідчи-
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ли, що вміст 1,25(ОН)2D3 у плазмі крові 
молодняку значно вищий (24–118 пг/мл), 
ніж у дорослих тварин (14–67  пг/мл). 
Коли зростає потреба тварин у кальції 
та фосфорі, в нирках підвищується ак-
тивність 1α-гідро кси лази, що веде до 
посилення синтезу 1,25(ОН)2D3. Разом 
з тим стимулююче впливає на синтез 
1,25(ОН)2D3 СТГ, який посилено про-
дукують молоді тварини [2, 13]. Отже, 
їх слід забезпечувати необхідними по-
живними речовинами, у т. ч. остеоген-
ними елементами.

У високопродуктивних молочних 
корів у період вагітності та через над-
мірні витрати кальцію на початку лак-
тації дуже часто порушується кальціє-
вий гомеостаз. Згідно з вітчизняними 
й зарубіжними даними, в корів гол-
штино-фризької та інших порід із 
продуктивністю понад 6500 кг молока 
захворюваність на післяродову гіпо-
кальціємію у стійловий період стано-
вить 22–30 %. У той же час післяродо-
вий парез має місце в 15–17 % випадків 
[14]. Тому автори роблять висновок, 
що гіпокальціємія у післяродовий пе-
ріод значно більш поширене явище, 
ніж класична форма післяродового 
парезу, що супроводжується харак-
терними клінічними ознаками.

Гіпокальціємію реєструють здебіль-
шого в корів після третьої лактації, най-
частіше  – у високопродуктивних тва-
рин. Цьому сприяє зменшення в їх 
тканинах кількості рецепторів, які 
зв’язують 1,25(ОН)2D3. Як відомо, регу-

ляторна дія вітаміну D в організмі корів 
залежить від рівня 1,25(ОН)2D3 у крові 
та кількості рецепторів у тканинах. 
Кількість рецепторів 1,25(ОН)2D3 із ві-
ком і в період лактації зменшується, а в 
кінці тільності  – збільшується; після 
отелення – зменшується на 30 % [13].

За деякими даними [14], найбільш 
уразливий період в обміні кальцію  – 
перші 5  діб лактації, коли його вміст 
був зменшений у 97 % корів і становив 
1,60–2,28  ммоль/л. Надалі його вміст 
вірогідно підвищувався на 15–20-ту 
добу після родів, проте навіть на 83–
103-тю добу він не відновлювався в 
третини корів. У той же час у ранній 
післяотельний період (до 5-ї доби) 
зменшується вміст фосфору  – гіпо-
фосфатемію встановлено у 59 % тва-
рин. І хоча в період роздою гомеостаз 
фосфору характеризується вірогідним 
збільшенням, але вже на 46–62-гу добу 
після родів встановлено гіпофосфате-
мію, яка поглиблюється в період мак-
симальної продуктивності (45–103-тя 
доба лактації). Її виявляють у 92 % ко-
рів. Отже, з наближенням до макси-
мальної лактації в період роздою висо-
копродуктивних корів невідповідність 
потреб і реалій мінерального й віта-
мінного живлення може бути причи-
ною розвитку гіпокальціємії, гіпофос-
фатемії й остеодистрофії [14]. 

Не виключена вроджена патологія 
фосфорно-кальцієвого і D-вітамінного 
обміну [2].

Фізіологічний стан і хвороби. 
Засвоєння тваринами остеогенних еле-
ментів, зокрема кальцію й фосфору, 
значно залежить від їх фізіологічного 
стану: воно підвищується в період ін-
тенсивного росту, коли відбувається 
мінералізація скелета, під час вагітнос-
ті, що обумовлено мінералізацією кіс-
ток плоду, а також у період лактації 
внаслідок виділення значної їх кіль-
кості з молоком. 

Етіологічну роль в остеодистрофії 
відіграють стреси. Вони супроводжу-
ються посиленням продукції глюко-
кортикоїдів, які пригнічують синтез 
1,25(ОН)2D3, спричиняють деградацію 
білкової матриці кісткової тканини й 
утрату солей кальцію.

Розвитку остеодистрофії сприяють 
порушення функцій ендокринних орга-
нів, печінки та нирок [2, 3]. При хворо-
бах печінки (гепатодистрофія, гепатит, 
цироз, пухлини, абсцеси) по рушуються 
обмін і депонування вітамінів  А, D; за 
зниженого синтезу жовчних кислот і се-
креції жовчі вітамін D у кишечнику не 
всмоктується, зменшується розчин-
ність і всмоктування солей кальцію.

За нефротичного синдрому, коли 
підвищується втрата комплексу віта-
мін-D-зв’язувальний білок  – метабо-
лізм вітаміну  D3, констатують пору-
шення обміну вітаміну  D у нирках. 
Гостра й хронічна ниркова недостат-
ність спричинюють гіпокальціємію і 
гіпофосфатемію. 

За хронічного гастроентериту по-
рушується синтез вітаміну  А, недо-
статньо засвоюються кальцій, фосфор 
і вітамін  D у кишечнику. Порушення 
вмісту кальцію в сироватці крові вияв-
ляють також при хронічному перебігу 
бронхопневмонії.

Паразитарні хвороби, спричиню ючи 
інтоксикацію організму, також впли-
вають на обмін речовин, зокрема міне-
ральний, що веде до сповільнення рос-
ту й розвитку тварин.

Встановлено [17], що субклінічний 
мікотоксикоз суттєво позначається на 
обміні речовин, зокрема мінеральному. 
У половини стада корів, яким згодову-
вали уражене зерно, виявили гіпокаль-
ціємію, а дослідження сечі вказало на 
субклінічний кетоз. А при згодовуван-
ні ураженого буряку зазначене захво-
рювання (9,24–8,94 мг/дл) реєстрували 
майже в усіх тварин стада.

Взаємодія факторів. Крім звичай-
ного поєднання факторів (наприклад, 
умови годівлі й утримання) може бу-
ти особливе, наприклад за утримання 
тварин на радіоактивно забрудненій 
території (вплив аліментарного й те-
риторіального (умови довкілля) фак-
торів).

ВИСНОВКИ
1. У корів деяких господарств захід-

них районів України виявлено пору-
шення обміну речовин, яке характери-
зується низькими показниками в крові 

ли, що вміст 1,25(ОН)2D3 
молодняку значно вищий (24–118 пг/мл), 
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загального білка, глюкози, каротину, за-
гального кальцію, неорганічного фос-
фору, йоду, кобальту, міді, марганцю й 
лужного резерву при верхніх межах 
норми показників натрію, калію та 
лужної фосфатази.

2.  До виникнення остеодистрофії 
причетні такі фактори: умови годівлі, 
догляду, утримання; довкілля й сезон-
ні фактори; генетичний і віковий фак-
тори; фізіо логічний стан і хвороби, 
а також взаємодія факторів. Все бічне 
їх урахування  – надійна основа про-
філактики порушень обміну речовин, 
зокрема мінерального, і забезпечення 
здоров’я й високої продуктивності 
тварин.

3.  Депонування жиророзчинних ві-
тамінів у печінці створює необхідність 
забезпечення ними (особливо вітамі-
ном D) тварин ще до постановки їх на 
стійлове утримання.

4. Більший уміст у крові молодняку 
вітаміну 1,25(ОН)2D3, який регулятор-
но впливає на процеси мінералізації 
й резорбції кісткової тканини, вимагає 
забезпечення молодих тварин усіма 
необхідними компонентами живлення, 
особливо остеогенними речовинами.

5.  З метою виявлення тенденції до 
захворювання на остеодистрофію слід 
брати до уваги поряд з нормативними 
показниками результати біохімічного 
дослідження крові контрольної та до-
слідної груп тварин.

6.  Аліментарна остеодистрофія  – 
сприятливий фактор виникнення де-
яких хірургічних захворювань кінцівок.

7.  Планова комплексна диспансе-
ризація корів дає змогу ранньої діа-
гностики різних патологічних станів 
(поліморбідної патології) і субклініч-
них форм захворювань та своєчасної 
корекції порушень обміну речовин, зо-
крема мінерального.
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Остеодистрофия крупного рогатого ско-

та: основные факторы, патогенетические 

механизмы, профилактические мероприя-

тия. Я.Г. Крупник, А.Р. Мысак, С.В. Ци синская, 

С.К. Демидюк

Определен ряд факторов, которые могут 

быть причиной развития остеодистрофии у круп-

ного рогатого скота: условия кормления, содер-

жания, ухода; окружающая среда и сезонные 

факторы; генетический и возрастной факторы; 

физиологическое состояние и болезни, а также 

взаимодействие факторов. Всесторонний их 

учёт может стать надёжной основой профи-

лактики нарушений обмена веществ, в т. ч. ми-

нерального, и обеспечения здоровья и высокой 

продуктивности животных. 

Osteodystrophy of cattle: general factors, 

patho genetic mechanisms, prophylactic mea-

su res. Ya.G. Krupnyk, A.R. Mysak, S.V. Tsi sinska, 

S.K. Demydjuk

It was defined some factors, which may cause 

the development of osteodystrophy in cattle: feeding 

conditions, the content, cave; environment and 

season factors; genetic and age factors; physiological 

state and diseases; factors correlation. Detailed 

consideration of these factors can serve as reliable 

general prophylactics of metabolism violation, mainly 

mineral and conclusive factor of healthy ensuring 

and high animals productivity. 


