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Порушенні правил годівлі і утримання дрібних домашніх тварин призводить до 

дисбалансу між основними поживними речовинами (білками, жирами, вуглеводами) та 

мінералами і вітамінами. Коти відносяться до хижих м’ясоїдних тварин і мають деякі 

особливості метаболізму, що необхідно враховувати за складання для них раціонів [2, 9].  

Так, досить часто у ветеринарній практиці зустрічається субклінічна форма рахіту (у 

молодняка)  або остеодистрофії (у дорослих тварин), що пов’язано з порушенням фосфорно-

кальцієвого та D – вітамінного обміну, який відбувається у нерозривному зв'язку із 

загальним обміном. Так, абсолютна або відносна забезпеченість, надлишок або нестача 

даних елементів можуть бути як причиною, так і наслідком змін загального метаболізму, що 

супроводжується порушенням гомеостазу внутрішнього середовища (ацидотичний стан, 

кетонемія, ексикоз, зміна pH тканин і рідин). Зменшення мінеральної речовини кісткової 

тканини може бути внаслідок змін гормонального статусу організму з тих або інших причин 

[1, 3, 5].  Відомо, що за ідеально збалансованої годівлі потреба тварин в мінеральних 

речовинах є мінімальною. Диспропорція речовин і дисбалансу в метаболічних ланцюгах 

організму,  причини чого є незбалансовані і неповноцінні раціони, потребує  підвищеної  

кількості як мінеральних речовин, так і інших інгредієнтів [4,6,8 ]. Також, до порушення 

обміну мінералів та вітамінів часто призводять хронічні захворювання шлунково-кишкового 

тракту, печінки та нирок. 

Запобігання порушення обміну речовин у тварин можливе за корекції раціонів, з 

урахуванням фізіологічного стану та активності домашніх тварин, використання для годівлі 

збалансованих комерційних кормів та забезпечення їх відповідними умовами утримання 

[7,10]. 

 Мета роботи: визначити поширеність та причини виникнення рахіту або 

остеодистрофії у котів, визначити найбільш характерні зміни біохімічних показників 

сироватки крові за субклінічної форми даного захворювання та провести відповідні 

лікувально-профілактичні заходи. 

Для проведення своєчасної профілактики порушення обміну вітаміну D, кальцію та 

фосфору  у домашніх котів проводився аналіз стану здоров’я тварин з врахуванням 

фактичного раціону годівлі згідно даних отриманих за збору анамнезу, проведено клінічний 

огляд тварин, лабораторні дослідження крові та ренгенографію. У крові котів визначали 

кількість еритроцитів, лейкоцитів, вміст гемоглобіну, використовуючи автоматичний 

гемолітичний аналізатор ProCyte Dx Hematology Analyzer. 

В сироватці крові визначали рівень загального білка, загального кальцію, 

неорганічного фосфору, білірубіну (прямого та проведеного), сечовини, креатиніну, лужної 

фосфатази, аланінамінотрансферази та аспартатамінотрансферази з застосуванням 

автоматичного біохімічного аналізатора Catalyst One Chemistry Analyzer. 

Субклінічний перебіг порушення  вітамінно- мінерального обміну (вітаміну D, 

кальцію та фосфору) було виявлено у 8 тварин.  

Причинами порушення мінерального обміну  у котів встановлено як екзогенні 

фактори (незбалансованість раціонів за кальцієм, фосфором, порушення їх співвідношення за 

штучного вигодовування – 2 тварини; невідповідність раціонів фізіологічному стану тварин 

(період вагітності та лактації) – 1 тварина, так і ендогенні (жирова дистрофія печінки – 3 

тварини, хронічний гепатит – 1 тварина,   хронічний нефрит– 1 тварина). Крім того, 

відзначали порушення при утримання тварин (гіподинамія,  відсутності інсоляції). 



222 

 

У тварин констатували загальні зміни за порушення метаболізму: за нормальної 

температури тіла пригнічення, загальна м'язова слабкість та  слабкість кінцівок,  спотворення 

апетиту (погризання та облизування стін), відставання у рості, скуйовдженість шерсті, 

затримка зміни молочних зубів, розлади травлення, збільшення частоти пульсу та дихання.  

За первинних захворювань печінки та нирок у тварин відзначали відповідні клінічні зміни  

[2]. 

Проведенням рентгенологічного дослідження встановлено слабку мінералізацію 

скелета та стоншування кіркової зони.  
Аналізом результатів дослідженні крові котів встановлено зменшення кількості 

гемоглобіну, еритроцитів, що свідчило про розвиток анемії, тоді як кількість лейкоцитів у 

шести тварин відповідала фізіологічним даним, що  свідчило про відсутність запального 

процесу, але у двох тварин з хронічним ураженням печінки і нирок цей показник був на 

верхніх межах норми. 

Біохімічними дослідженнями сироватки крові визначали зміни, характерні за 

субклінічної форми  порушення обміну макроелементів  кальцію, фосфору та вітаміну D, а 

саме, зменшення рівню даних  елементів у сироватці крові, порушення їх співвідношення та 

значне підвищення рівню лужної фосфатази. Крім даних змін, у трьох тварин з симптомами 

гепатодистрофії, констатували зменшення рівню загального білка, підвищення активності 

лужної фосфатази, білірубіну, АсАТ та АлАТ, що характерно для розвитку дистрофічних 

процесів у паренхімі печінки та порушення кон’югації та екскреції білірубіну [6].   

  Таким чином, своєчасне виявлення порушення метаболізму у початковій стадії дає 

можливість позитивно вплинути і нормалізувати обмін речовин. 

Лікування  субклінічного рахіту та остеодистрофії у котів починали з повної заміни 

застосованих раніше раціонів на дієтичні корми, з урахуванням загального стану здоров’я 

тварин та їх фізіологічного стану  («Hills» (США); «Iams» (США); «Purina» (США);  

«Whiskas», «Mars», США). Тваринам з екзогенною формою субклінічного 

рахіту/остеодистрофії  всередину застосовували комплексний препарат «Calcium вітамінно-

мінеральна добавка з кальцієм, фосфором і вітаміном D», так як у випадку недостатнього 

надходження мінералів та вітамінів з кормами, доцільне оральне введення препаратів.  

 У комплексі лікування первинних захворювань хворих тварин з метою корекції 

вторинного порушення обміну речовин протягом 21 дня застосовували парентеральне 

введення жиророзчинних вітамінів «Тетравіт» та гомеопатичний препарат «Кафорсен». 

Так як у тварин не констатували виражених клінічних змін, характерних за рахіту / 

остеодистрофії, контроль за результатами застосованого лікування проводили на підставі 

корекції  біохімічних показників сироватки крові (вміст кальцію, фосфору, їх 

співвідношення, активність лужної фосфатази) та покращення загального стану їх здоров’я. 

Лише за своєчасного лікування первинних захворювань (гепатодистрофії, гепатиту, нефриту) 

та застосування повноцінних раціонів, можливо попередити  порушення мінерального 

обміну у дрібних домашніх тварин. 
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