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організму. 
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Крім макроелементів (кальцію, фосфору, натрію, калію, магнію, хлору, сірки) в 
організмі тварин є мікроелементи, які містяться у невеликій кількості (мкг, нг) і 
характеризуються широким спектром біологічної дії. Вони входять у склад білків, гормонів, 
вітамінів, служать кофакторами ферментів, приймають участь в окисно-відновних реакціях. 
У ссавців, зокрема великої рогатої худоби,  відомо 9 життєво необхідних мікроелементів: 
кобальт, мідь, йод, залізо, марганець, молібден, селен, цинк, хром. Ці елементи впливають 
також на ріст і функціональну активність мікроорганізмів рубця жуйних тварин [2; 3; 8, 9; 
19]. Їх роль у живленні та життєдіяльності  сільськогосподарських тварин описана у багатьох 
роботах [4; 5, 6, 7, 10, 11, 12, 20; 115].  
 Нижче ми приводимо дані NRC [94] про потребу і максимальні толерантні 
концентрації мікроелементів для різних груп великої рогатої худоби (табл. 1). 

Залізо. В організмі найбільше заліза міститься у гемоглобіні та міоглобіні. Крім 
цього, воно входить до складу ферментів ланцюга транспорту електронів, цитохромоксидази, 
феродоксину, міелопероксидази, каталази, цитохрому Р-450 та інших біологічно активних 
сполук. 

Нестача заліза в раціоні тварин є причиною гіпохромної мікроцитної анемії внаслідок 
зменшення утворення гемоглобіну. Світлий колір м’яса (телятини) зумовлений низьким 
рівнем заліза в раціоні. У телят при анемії знижуються прирости живої маси. Тривала його 
нестача в раціоні тварин приводить до їх загибелі внаслідок зниження активності імунної 
системи. 
 
 

Таблиця 1 
 

Потреба у великої рогатої худоби в мікроелементах  і максимальні толерантні 
концентрації за NRC [94] 

 
Потреба 

Корови 
 

Мікроелементи 
Одиниці 
виміру При рості та 

на відгодівлі Тільні Рання 
лактаціяі 

Максимальна 
толерантна 
концентрація 

Кобальт мг/кг 0,10 0,10 0,10 10,00 
Мідь мг/кг 10,00 10,00 10,00 100,00 
Йод мг/кг 0,50 0,50 0,50 50,00 



Залізо мг/кг 50,00 50,00 50,00 1000,00 
Молібден мг/кг - - - 5,00 
Селен мг/кг 0,10 0,10 0,10 2,00 
Марганець мг/кг 20,00 40,00 40,00 1000,00 
Цинк мг/кг 30,00 30,00 30,00 500,00 
Хром мг/кг - - - 1000,00 

 
Недостатність заліза у дорослої великої рогатої худоби зустрічається дуже рідко. Це 

зумовлено значною кількістю його в середовищі та забрудненням рослинних кормів ґрунтом. 
Потрібно, однак, замітити, що залізо в кормах звичайно існує у формі ферійону (Fe3+), який 
мало абсорбується в травному тракті. Деяка кількість заліза у кислому середовищі у сичузі 
може відновлюватися до феройону (Fe2+). У травному тракті негемове залізо корму, яке 
знаходиться у фероформі, зв’язується з хелаторами – гістидином, муцином або фруктозою. 
Вони збільшують абсорбцію заліза шляхом його солюбілізації. Інші хелатори (оксалат, 
фосфат), навпаки,  інгібують абсорбцію заліза. При абсорбції залізо зв’язується  зі 
специфічними  негемовими рецепторами у щітковій облямівці ентероцитів і транспортується 
в клітину. У клітині залізо транспортується до базолатеральної мембрани, зв’язується з 
трансферином і транспортується в кров. При високому вмісті заліза в клітині воно не 
транспортується до базолатеральної мембрани, а зв’язується з феритином, білком що 
утворюється ентероцитами при його надлишку. При злущуванні ентероцитів зв’язане з 
феритином залізо екскретується з калом [25]. Кількість абсорбованого заліза контролюється 
збільшенням або зменшеням вмісту феритину в ентероцитах. Проте невідомо як 
концентрація феритину в ентероцитах може регулюватися рівнем заліза в соматичних 
клітинах. 

Більша частина заліза в організмі тварин рециклюється, а тому їх потреба у цьому 
мікроелементі є невелика. Молоко містить близько 1 мг заліза на 1 кг [96]. Потреба у залізі 
плода тільної корови після 190-го дня вагітності становить приблизно 18 мг/день [54]. Вміст 
заліза у організмі телят знаходиться у межах 18–34 мг/кг маси тіла [101]. Вміст заліза у 
плазмі крові великої рогатої худоби коливається від 15,0 до 30,0 мкмоль/л. Потреба у залізі 
великої рогатої худоби для росту становить 34 мг/кг приросту в день. Близько 60 % заліза 
при додаванні його до раціону тварин абсорбується у вигляді хлориду. При його дефіциті 
абсорбція збільшується  до 72 % заліза, що міститься у кормах [89]. Коли ж до раціону телят 
додавати феросульфат чи феріцитрат з метою підвищення його вмісту до 40 мг/кг, то 
абсорбція заліза знижувалась до 43 %. Засвоєння  заліза знижувалось з 40 до 15 % при 
підвищенні його рівня у раціоні з 40 до 100 мг/кг. Згодовування телятам віком менше 15 
тижнів 39 мг заліза на 1 кг сухої маси забезпечувало нормальну швидкість їх росту, але м’язи 
при цьому залишалися блідими внаслідок анемії.В іншому досліді [75] встановлено, що 50 мг 
заліза/кг корму (з коефіціентом абсорбції заліза приблизно 35 %) є достатнє для підтримання 
росту телят, але їх м’ясо залишалося блідим, що свідчить про недостатній синтез у ньому 
міоглобіну. 

У жуйних ефективність абсорбції заліза значно нижча, ніж у моногастричних тварин. 
Менша абсорбція заліза у жуйних тварин є одним із шляхів захисту їх від інтоксикації 
мікроелементом. Іншим фактором захисту є слабка розчинність наявного у кормах 
феріоксиду. 

Дослідження з використанням радіоміченого заліза показали, що абсорбція заліза у 
травному каналі при високому його вмісті в раціоні є меншою, ніж 2 % [127]. У дослідах на 
вівцях встановлено, що при достатньому вмісті заліза в раціоні (20 мг на 1 кг корму) його 
абсорбція у травному каналі становила 21 % [101]. У дорослої великої рогатої худоби 
коефіцієнт абсорбції заліза корму  не перевищує 10  %. 

У цілому, можна вважати, що потреба в залізі у 8-тижневих телят (приріст 0,8 кг маси 
тіла в день), які споживають 0,9 кг сухої маси корму в день, становить 150 мг заліза/кг сухої 
маси, у 12-тижневих телят (приріст 1,2 кг), які споживають 2,6 кг сухої маси – 118 мг, у корів 
з добовим надоєм 35 кг молока  на 205-й день тільності при  згодовуванні 20 кг сухої маси 
корму  – 24 мг заліза. Більшість кормів містять достатню кількість заліза для забезпечення 



потреби дорослої великої рогатої худоби в цьому мікроелементі. Молочні телята є єдиною 
віковою групою великої рогатої худоби, яка потребує добавок заліза до раціону. При цьому 
феросульфат і феріхлорид є кращими добавками, ніж ферокарбонат і феріоксид. 

Встановленно, що залізо гальмує абсорбцію інших елементів, зокрема міді та цинку. 
При вмісті 250–500 мг заліза на 1 кг сухої маси корму у великої рогатої худоби 
спостерігається дефіцит міді [107]. 

Якщо абсорбція заліза у травному тракті корів перевищує здатність трансферину до 
його зв'язування, у крові та тканинах появляється вільне залізо. Вільне залізо є дуже 
реактивне і може посилювати в організмі риб генерацію активних форм кисню, перекисне 
окислення ліпідів і продукцію вільних радикалів, що веде до “оксидативного стресу” і 
збільшує їх потребу в антиоксидантах. Водночас воно потрібне бактеріям для росту [24]. З 
токсичною дією заліза пов’язують у тварин діарею, зниження апетиту і зменшення приростів 
живої маси. Згідно рекомендації NRC [98], кількість заліза в кормах не повинна 
перевищувати 1000 мг/кг сухої маси. 

Вода, що містить більше, ніж 0,3 мг заліза у 1 літрі вважається непридатною для 
споживання людиною. Худоба є толерантна до високого вмісту заліза, в раціоні, але у воді 
воно є набагато доступніше , а тому токсичніше. 

Йод входить до складу тиреоїдних гормонів – тироксину і трийодотироніну, які 
характеризуються широким спектром регуляторної дії в організмі тварин. Особливо важливу 
роль відіграють тиреоїдні гормони в регуляції енергетичного обміну [16]. Кількість йоду, що 
використовується для синтезу тиреоїдних гормонів становить близько 0,4 мг в день у телят 
масою 40 кг, приблизно 1,3 мг у тварин масою 400 кг і близько 1,5 мг в день у тільних корів. 
Під час лактації продукція тиреоїдних гормонів у щитоподібній залозі зростає: у 
високопродуктивних корів на їх синтез витрачається 4–4,5 мг йоду в день [101]. Продукція 
тиреоїдних гормонів у щитоподібній залозі корів підвищується при зниженні температури, 
що призводить до посилення теплопродукції у цілому організмі. 

У травному тракті великої рогатої худоби абсорбується 80–90 % йоду, наявного у 
кормах і більша його частна поглинається щитоподібною залозою і виділяється з молоком 
[85]. У молоці міститься від 30 до 300 мкг йоду/л. Вміст його залежить від кількості його в 
раціоні корів. Рівень йоду в молоці є добрим індикатором вмісту його в кормах і в організмі 
корів [27]. У плазмі крові вміст йоду складає від 315 до 630 нмоль/л. 

При достатній кількості йоду в кормах близько 20% його поглинається щитоподібною 
залозою. При помірному дефіциті йоду в раціоні тварин щитоподібна залоза поглинає 
близько 30 %, а при низькому вмісті –  65 % [85].  

Денна продукція тироксину щитоподібною залозою ростучих і дорослих нелактуючих 
тварин становить 0,2–0,3 мг тироксину на 100 кг маси тіла, який містить відповідно 0,13 до 
0,2 мг йоду [85]. Як уже згадувалося до 30 % йоду, наявного у кормах використовується 
щитоподібною залозою для синтезу тироксину, причому близько 15 % йоду, затрачується у 
синтезі гормону шляхом рециклювання йоду, що звільняється в результаті деградації 
тироксину. Під час вагітності потреба корів у йоді істотно не збільшується [85]. Враховуючи, 
що споживання сухої маси корму нелактуючою тільною коровою становить 1,8 % від ваги 
тіла, то корови вагою 600 кг споживають 0,33 мг йоду на 1 кг сухої маси корму. 

Потреба лактуючих корів у йоді становить близько 1,5 мг/100 кг маси тіла. Дійні 
корови споживають близько 3,3 % сухої маси корму від ваги тіла, вміст йоду в якому 
становить 0,45 мг/кг. 

Гойтрогени – це сполуки, які гальмують синтез і секрецію тиреоїдних гормонів у 
щитоподібній залозі. При високому рівні їх у кормах у тварин виникає гіпотиреоїдоз. Вони 
діляться на дві групи. Першу групу становлять ціаногенні гойтрогени, які порушують 
поглинання йоду щитоподібною залозою. Ціаногенні глюкозиди містяться у багатьох кормах 
– соєвих бобах, буряках, кукурудзі, білій конюшині, просі. В організмі вони перетворюються 
у тіоціанати й ізотіоціанати, які порушують транспорт йодиду через фолікулярні мембрани 
тиреоїдних клітин, внаслідок чого поглинання йоду щитоподібною залозою зменшується. 
Цей вплив легко знімається додаванням йоду до раціону тварин. 



Друга група гойтрагенів – прогойтрини і гойтрини, виявлені в хрестоцвітих рослинах 
(ріпа, капуста, турнепс, гірчиця), а також і аліфатичні дисульфіди, виявлені в цибулі, 
інгібують тиреопероксидазу, внаслідок чого гальмується утворення моно- і дійодотирозинів. 
При гойтринах особливо тіоурацилового типу синтез гормону не відновлюється після 
додавання йоду до раціону тварин. 

Більшість джерел йоду є легко доступні для тварин. Найчастіше застосовують йодиди 
натрію, калію і кальцію, у вигляді добавки до раціону тварин. Калій йодид легко 
окислюється і випаровується до споживання тваринами. Пентакальційортоперйодат і 
етилендіаміндигідройодат є більш стабільні, менш розчинні і використовуються у вигляді 
мінеральних блоків та солей-лизунців. 
 Концентрація йоду в кормах широко коливається і залежить від вмісту йоду в ґрунті. 
Ґрунти біля океанів багаті на йод у зв’язку з високим вмістом його в атмосфері і випаданням 
з дощами. У результаті цього забезпечується високий вміст елемента у рослинах. У західних 
областях України  концентрація йоду в кормах досить низька, що спричиняє його нестачу. 
Добавка йоду до раціону тварин не повинна перевищувати 0,5 мг/кг корму. Норма йоду в 
кормах – до 0,6 мг/ кг сухої маси. 

При нестачі йоду в раціоні тварин у щитоподібній залозі зменшується продукція 
тиреоїдних гормонів і сповільнюється швидкість окисних процесів у їхньому організмі. 
Важливим показником нестачі йоду в телят є збільшення розміру щитоподібної залози (зоб) 
внаслідок гіперпластичної дії тиреотропного гормону гіпофізу, продукція якого посилюється 
при дефіциті йоду. В таких телят при народженні відсутня шерсть, вони родяться мертвими 
або маложиттєздатними. У дорослої худоби нестача йоду спричиняє збільшення 
щитоподібної залози, зниження репродуктивної здатності (у самців і самок) і підвищену 
смертність. При великому дефіциті йоду щитоподібна залоза посилено поглинає йод з 
плазми крові і використовує у синтезі тиреоглобуліну. Проте, забезпечення щитоподібної 
залози плода йодом часто недостатнє й у нього може  виникати гіпотиреоз. При проміжній 
недостатності йоду гіперплазія тиреоїдної залози може компенсувати зменшену абсорбцію 
йоду [50]. 

Йодний токсикоз спостерігається у лактуючих корів при споживанні з кормом 50 мг 
йоду в день (близько 5 мг/кг сухої речовини корму). Симптоми отруєння – надмірні носові та 
очні виділення, салівація, зниження молочної продуктивності, кашель і сухість слизових 
оболонок. Людина набагато більш чутлива до йодного токсикозу, ніж велика рогата худоба, а 
тому надлишок йоду в кормах негативно впливає на якість молока [50; 72]. Максимальний 
рівень йоду в раціоні великої рогатої худоби при використанні його у вигляді добавки згідно 
нормативів (Current US Food and Drug Administration Regulations) становить 10 мг/день. 

Кобальт. Входить до складу вітаміну В12 (кобаламіну). У рубці жуйних тварин 
мікроорганізми використовують кобальт, який міститься в кормах та у складі вітаміну В12, 
[130]. При дефіциті кобальту в кормах  на синтез вітаміну В12 використовується близько 13 
% загальної його кількості, що поступає з кормом, а при достатньому забезпеченні  – лише 
до 3 %. Збільшення надходження кобальту з кормами спричиняє утворення 
мікроорганізмами рубця  ряд аналогів вітаміну В12, які  фізіологічно неактивні. Вміст 
вітаміну В12 у печінці тварин нижче 0,1 мкг/г сирої маси вказує на недостатність кобальту в 
організмі. Частина наявного у кормах кобальту може абсорбуватися в катіонній формі, однак 
його функція в організмі невідома. Немає також даних про зворотну екскрецію кобальту з 
крові у рубець і використання його мікроорганізмами. Основна кількість кобальту 
екскретується з сечею, у меньшій мірі – з жовчю. 

При дефіциті кобальту в раціоні як джерело для жуйних тварин, можна 
використовувати хлорид і нітрат кобальту, а також його карбонатні та сульфатні солі. Оксид 
кобальту є менш розчинним і доступним для абсорбції..  

Жуйні тварини чутливіші до нестачі кобальту, ніж моногастричні тварини. Вівці 
особливо швидко відчувають нестачу кобальту порівняно з великою рогатою худобою [61]. 
Це зумовлено більшою залежністю жуйних від глюконеогенезу, який в основному 
забезпечує їх потребу в глюкозі, оскільки при нестачі вітаміну В12 порушується обмін 
пропіонату на стадії перетворення метилмалоніл-КоА у сукциніл-КоА [125]. Індикатором 



недостатності вітаміну В12 може служити поява метилмалонової кислоти в сечі. Нестача 
вітаміну В12 приводить до зменшення утворення метіоніну мікроорганізмами рубця і ретенції 
азоту в організмі тварин. При відсутності кобальту в кормах синтез вітаміну В12 у рубці 
дорослих жуйних дуже швидко (протягом декількох днів) знижується. Однак депонування 
його у печінці може забезпечувати організм кобальтом протягом декількох місяців. Тому 
молоді тварини чутливіші до дефіциту кобальту в кормах через швидке зниження запасів 
вітаміну В12 у печінці. Першою ознакою нестачі кобальту є затримка росту і зниження маси 
тіла. У наступних стадіях спостерігається жирова дегенерація печінки [58], анемія, 
пошкоджується фагоцитарна функція нейтрофілів [103].  

На відміну від тварини-господаря, клітини мікроорганізмів рубця не здатні 
нагромаджувати вітамін В12.  Вже через декілька днів після виключення кобальту з раціону 
тварин у рубці спостерігається збільшення концентрації сукцинату внаслідок блокування  
його перетворення у пропіонат [61]. 

Встановлено, що потреба в кобальті у жуйних тварин становить 0,11 мг/кг сухої маси 
корму. При такій концентрації кобальту в кормах вміст вітаміну В12 в тканинах тварин 
підтримується на рівні більше 0,3 мкг/л [81]. Найнижча концентрація кобальту в рідині 
рубця, достатня для нормальної продукції вітаміну В12, становить біля 20 нг/мл, але при 
задовільній годівлі вона звичайно є вищою (близько 40 нг/мл) [85]. Корми рослинного і 
тваринного походження містять у середньому відповідно 0,1 і 0,5 мг Со на 1 кг сухої маси. 
На лужних або золистих ґрунтах рослини поглинають його мало [88]. За даними деяких 
авторів [123], 0,13 мг Со/кг сухої маси корму в раціоні високотільних корів достатньо для 
забезпечення розвитку плода і потреби телят у молочний період у вітаміні В12. Проте 
додавання до раціону корів 9 мг Со в день істотно не впливає на вміст кобальту в молоці 
корів, сироватці крові та печінці телят [65]. Концентрація 0,15 мг Со/кг сухої маси корму в 
раціоні відгодівельних бичків забезпечує потребу в цьому мікроелементі [125]. За деякими 
даними потреба корів після отелення у вітаміні В12 забезпечується недостатньо, що 
негативно впливає на молочну продуктивність тварин [42]. Вміст кобальту в плазмі крові  
великої рогатої худоби коливається від 0,36 до 0,85 мкмоль/л [7].  

Є дані, що при додаванні кобальту до раціону жуйних у концентрації 0,25–0,35 мг/кг  
сухої маси корму, тобто більшій від його потреби для синтезу вітаміну В12, спостерігається 
підвищення перетравлення корму в рубці [78]. Цей вплив зумовлений  стимуляцією росту 
окремих мікробних популяцій з вищою потребою в кобальті, або може бути результатом 
утворення за участю двовалентних катіонів кобальту зв’язків між бактеріями і кормовими 
частинками (“злипанню”), що сприяє травленню [78]. До речі, мідь, кальцій і магній, як 
двовалентні катіони, також мають подібну здатність утворювати “мостики” між бактеріями і 
кормовими частинками [119]. Є дані, що добавка кобальту до раціону тварин приводить до 
збільшення на 50 % росту популяції анаеробних бактерій та інфузорій в рубці, внаслідок 
чого продукція молочної кислоти у передшлунках збільшується на 86 % [69]. Наявні дані 
свідчать про те, що мікроорганізми рубця  використовують більше кобальту, ніж вважалося 
на основі попередніх досліджень, у яких враховувалася лише потреба мікроорганізмів у 
кобальті для синтезу вітаміну В12 [38]. 

Токсичність кобальту проявляється  зниженням апетиту, втратою маси тіла та 
анемією у тварин [94]. Вона спостерігається, коли вміст кобальту вищий, ніж 30 мг на 1 кг 
сухої маси корму, але максимальна толерантна концентрація його вважається 10 мг/кг сухої 
речовини корму [94, 98]. 



Марганець. Нестача марганцю у раціоні великої рогатої худоби спричиняє 
сповільнення росту, викликає дефекти кісток і порушення репродуктивної функції та 
розвитку плода. Порушення у скелеті при дефіциті марганцю зумовлені зниженням 
активності галактотрансферази і глікозилтрансферази, які приймають участь в утворенні 
мукополісахаридів і глікопротеїнів хрящів та кісток. Мn-cупероксиддисмутаза відіграє 
важливу роль у системі антиоксидантного захиту в організмі тварин. У клітині найвища 
концентрація марганцю виявлена у мітохондріальній фракції. Значна кількість марганцю 
акумулюється у неорганічному матриксі кісток. 

Більшість марганцю абсорбованого у травному тракті тварин з  кормів поглинається з 
портальної крові печінкою й екскретується з жовчю. Мала частка його з’єднується в печінці з 
трансферином і транспортується кров'ю до тканин. У порівняно незначній кількості він може 
циркулювати в крові, зв’язаний з α2-макроглобуліном і альбуміном. З кормів у травному 
тракті абсорбується 1–4 % наявного в кормах марганцю. При високому вмісті кальцію, калію 
чи фосфору в раціоні тварин екскреція марганцю з калом збільшується внаслідок зменшення 
його абсорбції. Також надлишок заліза в кормах зменшує ретенцію марганцю у телят [51]. 
Основним шляхом регуляції гомеостазу марганцю в організмі тварин є екскреція його з 
жовчю [85]. З сечею марганець майже не екскретується. 

Марганець міститься в скелеті, печінці та шерсті. У печінці він акумулюється  прямо 
пропорційно до вмісту його в  кормах. Вміст його у кормах становить від 10 до 24 мг/кг сухої 
маси. Печінка має здатність нагромаджувати марганець і мобілізувати його для забезпечення 
потреб організму протягом декількох тижнів при його дефіциті. 

Розрахунковим шляхом встановлено, що потреба тварин в абсорбованому марганці 
становить менше 0,002 мг/кг маси тіла або близько 1 мг у корови живою масою 500 кг. Плід і 
плацента корів на 190-й день тільності поглинають з крові близько 0,3 мг марганцю в день 
[54]. Молозиво містить 0,16 мг/кг, а молоко – 0,03 мг/кг марганцю [79]. У крові міститься від 
2,5 до 4,5 мкмоль/л марганцю, а у плазмі – 0,36–1,8 мкмоль/л. 

Середня концентрація марганцю у теляти становить 2,5 мг/кг сухої маси тіла. 
Враховуючи, що середня суха маса тіла тварин становить близько 27 % то їх потреба в 
марганцю для росту складає 0,7 мг/кг приросту маси тіла. 

Згідно системи NRC [94] потреба ростучих тварин у марганцю становить 20 мг/кг, а 
потреба відгодівельної та інших груп великої рогатої худоби – менше 40 мг/кг сухої маси. 
Згідно системи ARC [21] потреба у марганці для росту цих тварин становить 10 мг/кг сухої 
маси, а для нормальної репродукції – 20–25 мг/кг. 

У телят, що народжуються від корів, які одержували 16–17 мг Mn/кг сухої маси корму 
протягом 12-ти місяців спостерігалася деформація і ламкість кісток, слабість ніг і тарзальних 
суглобів. У телиць і корів, яким згодовували раціон з низьким вмістом марганцю 
спостерігалося порушення репродуктивної функції, а при тривалому згодовуванні коровам 
раціону, що містив 7–10 мг марганцю на 1 кг сухої маси корму, в них виявлені абсцеси у 
печінці та сильне зниження секреції жовчі [26]. 

Вміст марганцю у кормах коливається залежно від типу і рН ґрунту, кількості та виду 
добрив. Як добавку до раціону, в основному, використовують сульфат марганцю. З інших 
мінеральних солей застосовують карбонат марганцю (абсорбція його становить 30 % від 
абсорбції сульфату марганцю), діоксид марганцю (35 %), монооксид марганцю (60 %) і 
марганцю метіонін (125 %). 

Марганець малотоксичний. Зниження апетиту і швидкості росту в тварин 
спостерігалося лише при вмісті марганцю в раціоні більше 1000 мг/кг сухої маси [101]. 
Максимальна толерантна кількість марганцю для великої рогатої худоби згідно системи NRC 
[94] становить 1000 мг/кг. 



Мідь є компонентом ряду ферментів: цитохромоксидази, що забезпечує транспорт 
електронів під час аеробного дихання; лізилоксидази, яка каталізує утворення десмозинових 
поперечних зв’язків у колагені та еластині для забезпечення міцності кісток і сполучної 
тканини; церулоплазміну, який приймає участь в абсорбції та транспорті заліза; тирозинази, 
регуляторного ферменту на шляху синтезу меланіну з тирозину; супероксиддисмутази, яка 
захищає клітини від токсичного впливу активних форм кисню [18, 117]. 

Ендогенні втрати міді становлять приблизно 7,1 мкг/кг маси тіла [21]. Вміст міді у 
тканинах молодих тварин становить близько 1,15 мг/кг [59]. У печінці, де нагромаджується 
мідь, кількість її набагато вища. Вміст міді в молозиві становить близько 0,6 мг/кг [79], у 
молоці – 0,15–0,2 мг/кг. Тому вважають, що потреба лактуючих корів становить 0,15 мг 
міді/кг молока. У перші місяці тільності (<100 днів) в день у плід, плаценту і матку поступає 
близько 0,5 мг міді, у кінці тільності – 1,5–2 мг [54]. Згідно норми потреба корів у міді на 
тільність становить 0,5 мг/день до 100-го дня тільності, 1,5 мг/день – між 100- і 225-им днями 
тільності, 2 мг/день – після 225-го дня тільності (табл. 2). 

Потреба тварин у міді на підтримання життєдіяльності, росту і лактації залежить від 
віку тварини та їх продуктивності, хімічної сполуки в кормах і складу раціону.  

У травному каналі телят абсорбується, так само як у моногастричних тварин, до 70 % 
міді, наявної у кормах, 50–60% міді введеної телятам 3–14-тижневого віку у вигляді 
сульфату затримується у печінці.  

Протягом перших 4-х тижнів життя телят (перед відлученням) коефіцієнт абсорбції 
міді становить 60 %. З розвитком рубця абсорбція міді різко знижується і становить у 
дорослої худоби 1–5 %. Абсорбція міді у травному каналі тварин зменшується при наявності 
у кормах сірки і молібдену. Сірка може окислюватись у рубці до сульфіду й утворювати 
недоступний для абсорбції мідьсульфідний осад. Сірка і молібден у вмісті рубця утворюють 
водонерозчинні тетратіомолібдати, які зв’язують мідь у комплекси, що не абсорбуються.  

У таблиці  3 представлено коефіцієнт абсорбції  міді при різних концентраціях у 
кормах сірки і молібдену. Як видно, концентрація молібдену >10 мг/кг є основною 
перешкодою в абсорбції міді. 

Абсорбція міді у травному каналі тварин залежить від наявності сірки і молібдену та 
виду кормів. Показано [126], що абсорбція міді з силосованої трави у травному каналі корів 
не змінюється при збільшенні вмісту молібдену, але різко знижується при додаванні до 
раціону сірки. При наявності в кормах 0,2 % сірки абсорбується близько 5,5 % міді, а при 
вмісті сірки 0,4 % абсорбція міді зменшується до 1,5 %. Зі збільшенням вмісту сірки у сіні з 
0,2 до 0,4 % абсорбція міді знижується на 25–30 %. Засвоєння міді зі свіжих трав менша, ніж 
з сіна чи силосованої трави незалежно від концентрації сірки чи молібдену, а додавання 
останніх до раціону знижує абсорбцію міді. Вміст міді у грубих кормах залежить від виду 
рослин і доступності міді з ґрунту [90]. 

Абсорбція міді підвищується при наявності цинку, який індукує збільшення в 
ентероцитах металотіонеїну, що зв’язує Cu. При десквамації епітеліальних клітин кишок 
мідь поступає в калові маси. Показана зворотна лінійна залежність між вмістом цинку в 
раціоні ягнят і кількістю міді у печінці. Є дані, що  введення у раціон лактуючих корів 2000 
мг цинку/кг корму знижує рівень міді в плазмі крові, але додавання лише 1000 мг цинку/кг 
корму істотно не впливає на цей показник [87]. 
 

Таблиця 2 
 

Потреба корів і телиць у міді згідно систем NRC [96] і ARC [21] 
 

Тварини Споживан-
ня кормів, 
кг сухої 
маси 

NRC,1989
мг/день 

NRC, 1989
мг/кг корму

NRC, 2000
мг/день 

NRC, 2000 
мг/кг корму 

ARC, 1980
мг/день 

ARC, 1980
мг/кг 
корму 

Телиці, 
ж. м .  300 кг 

6 60 10 72,6 12 71 11,8 



(СДП - 0,7 кг) 
Телиці, 
ж. м .  500 кг 
(СДП - 0,5 кг) 

10 100 10 152 15,2 154 15,4 

Корови, 
ж. м .  650 кг 
(надій 40 кг 
молока/день) 

20 200 10 313 15,7 214 10,7 

Корови, 
ж. м .  650 кг 
(270-й день 
тільності) 

12 120 10 163,5 13,7 167 13,9 

Примітка: СДП – середний добовий приріст. 
 
Запаси міді у печінці телят зменшуються при згодовуванні їм кормів з вмістом заліза 

більше 1400 мг/кг корму, тобто у 10 разів, ніж рекомендовано нормами [21]. Збільшення 
вмісту заліза в раціоні телят з 500 до 800 мг/кг сухої маси приводило до різкого зменшення 
вмісту міді у печінці: з 134 до 16 мг міді/кг сухої маси тканини за 8 тижнів [107]. Це можна 
пояснити взаємодією між залізом і сіркою в кормах, оскільки при високому їх вмісті 
інгібування  абсорбції міді більш виражене [126]. Залізо при високому його вмісті у 
випоюваній тваринам воді також впливає на абсорбцію міді. 

Виявлені породні різниці в засвоєнні міді у великої рогатої худоби. Так, джерсейські 
корови акумулюють більше міді у печінці, ніж голштинські при однаковому її вмісті в 
раціоні [31]. Не ясно, однак, чи це зумовлено різницями у них в абсорбції міді чи в екскреції 
з жовчю. Тим не менше, ці особливості  можуть бути причиною більшої чутливості до 
токсичної дії міді у корів джерсейської породи, порівняно з коровами голштинської породи. 
 

 
 

Таблиця 3 
 

Коефіцієнт абсорбції міді при різних концентраціях сірки і молібдену в кормах 
 
Сірка в кормах, 

г/кг 
Молібден у кормах, 

мг/кг 
Коефіцієнт абсорбції міді, % 

2,0 1 4,6 
4,0 1 3,1 
6,0 1 2,1 
2,5 0,5 4,3 
2,5 1 4,2 
2,5 2 3,9 
2,5 5 3,1 
2,5 10 2,1 
2,5 20 1,0 
2,5 100 0,3 
 

Мідь додають до раціону тварин у вигляді сульфату, карбонату чи оксиду. Окис міді є 
набагато менш доступний, ніж мідь у вигляді сульфату чи карбонату [120, 121]. Легко 
доступними є також органічні форми міді. Наприклад, протеїнат міді є доступніший, ніж 
сульфат міді [111].  З неорганічних солей міді сульфати є найбільш біологічно ефективні. 
Проте оксид міді, який повільно деградує у рубці широко використовується для тривалого 
забезпечення потреби тварин у міді. Хелатування міді також підвищує її абсорбцію. 

Ранніми ознаками нестачі міді у великої рогатої худоби є втрата пігментації шерсті, 
особливо біля очей. Клінічною ознакою її дефіциту в жуйних є також пронос, хоча патогенез 



цієї форми діареї нез’ясований. Разом з цим у тварин спостерігаються анемія (гіпохромна 
макроцитарна), хрупкість кісток і остеопороз, серцева недостатність, сповільнення росту, 
порушення репродуктивної функції, що характеризується пригніченням еструсу. Відмічено 
також зниження імунної функції у тварин. Вважається, що кількість міді в кормах, яка 
необхідна для забезпечення оптимальної імунної функції вища, ніж її кількість, потрібна для 
усування інших ознак недостатності міді.                                                                                                        

Кількість міді у печінці тварин менша, ніж 20 мг/кг сухої маси (5 мг/кг сирої маси) 
або коли її концентрація  в плазмі крові менша, ніж 0,50 мг/л (8 мкмоль/л) свідчать про її 
недостатність у раціоні. Фізіологічні коливання вмісту міді у плазмі крові великої рогатої 
худоби від 12,6 до 22,0 мкмоль/л. Вміст міді у печінці великої рогатої худоби становить 200–
300 мг/кг сухої маси [101]. Проте при наявності в кормах високого вмісту молібдену і сірки, 
які сприяють утворенню й абсорбції тіомолібдатів, рівень міді в печінці та плазмі крові 
тварин не корелює з її засвоєнням, тому що вона може існувати в міцнозв’язаній формі з 
абсорбованими тіомолібдатами і бути біологічно неактивною. 

З усіх мікроелементів мідь найтоксичніша при передозуванні. Токсикоз міді 
спостерігається у великої рогатої худоби, яка споживає надлишкову кількість міді або корми, 
забруднені сполуками міді [32]. До появи клініки токсикозу мідь нагромаджується в 
особливо великих кількостях у печінці. Стрес і деякі фактори можуть спричиняти швидке 
надходження великої кількості міді з печінки в кров, що викликає гемолітичну кризу. Такі 
кризи характеризуються значним гемолізом, жовтяницею, метгемоглобінемією, 
гемоглобінурією, обширним некрозом і часто закінчуються загибелю тварин [94]. 

Велика рогата худоба є толерантніша до підвищеного рівня міді в кормах, ніж вівці, 
що пояснюється здатністю останніх виділяти мідь з жовчю. Хронічне отруєння міддю 
можливе  при введенні в раціон у 4–5 разів більше міді за норму [23]. У більшості випадків 
інтоксикація міддю спричиняла накопичення її у печінці  понад 900 мг/кг сухої тканини 
[101]. Проте токсикоз міддю спостерігався навіть при вмісті її у печінці 331 мг/кг сухої маси 
[23]. З цих даних випливає, що максимальна толерантна доза міді в кормах повинна бути 
зменшена до 40 мг/кг, якщо рівень молібдену невисокий. 

Молібден. Про роль молібдену в життєдіяльності тварин відомо мало, хоч він 
міститься в крові і тканинах. Відомо, що в еукаріот молібден входить до складу трьох 
ферментів: ксантиноксидази, сульфідоксидази і альдегідоксидази, які виявлені у багатьох 
тканинах і молоці корів [88].  

Печінка корів містить 1–3 мг Мо/кг. Печінка плодів корови акумулює молібден. У ній 
міститься  близько 70 % мікроелемента [101].  

Концентрація молібдену в крові великої рогатої худоби становить 0,1–0,2 мкмоль/л і 
залежить від його вмісту в раціоні [73]. Вміст молібдену в молоці корів, овець і кіз також 
залежить від його вмісту в кормах. У цільному молоці міститься 0,05 мг Мо/кг, у сухому 
молоці – 0,4 мг/кг. 

Потреба жуйних тварин у молібдені до кінця не встановлена. Доведено, що цей 
елемент може збільшувати мікробну активність у рубці. Добавка 10 мг Мо/кг до раціону з 
грубих кормів, який містив 1,7 мг Мо/кг збільшує швидкість целюлолізу і протеолізу за умов 
in situ  [116]. Є дані, що розщеплення целюлози в рубці овець, вміст молібдену в якому 
становив 2,4 мг/кг сухої речовини, було на 24 % більше, ніж при 0,4 мг/кг [33]. Збільшення 
вмісту молібдену в  раціоні ягнят з 0,36 мг Мо/кг до 2,37 мг/кг позитивно впливає на їх ріст і 
засвоєння клітковини [33].  

Є дані про вплив молібдену або його “антагоніста” вольфраму на активність 
молібденовмісного ферменту нітратредуктази у рубцевих мікроорганізмів. При нестачі 
молібдену в раціоні овець рівень активності ферменту у вмісті рубця знижувався, а рівень 
нітрату підвищувався [8, 9]. Утворення нітриту з наявного у кормах нітрату в рубці овець і 
його абсорбція є причиною розвитку нітритного отруєння у жуйних. Доведено, що 
толерантність жуйних до нітрату кормів істотно зростає при інгібуванні нітратредуктази у 
рубці вольфрамом. Експериментально відтворити нестачу молібдену у великої рогатої 
худоби відтворити важко.  



Вважається, що максимальна концентрація молібдену для великої рогатої худоби 
становить близько 10 мг/кг сухої маси корму [94]. Додавання 5 мг Мо/кг до раціону телиць  з 
13- до 19-тижневого віку сповільнювало достигання статевої зрілості та приводило до 
зниження живої маси телиць й їх запліднюваності. При додаванні до раціону телят 5 мг Мо 
на 1 кг сухої маси корму прирости зменшувались на 28 %, а при введенні до раціону  500 мг 
заліза/кг інгібуючий вплив молібдену на ріст телят був відсутній [40, 41]. 

На дію молібдену в рубці великої рогатої худоби значно впливають сірка та мідь. У 
результаті взаємодії сульфіду та молібдату в рубці утворюються тіомолібдати {(MoS)x], 
швидкість абсорбції яких дуже низька [88]. Корми бідні на сульфати і мідь підвищують 
токсичність молібдену. Є дані, що відносно велика кількість молібдену в кормах може бути 
причиною недостатності в організмі міді, а збільшення вмісту міді в раціоні може знижувати 
токсичність молібдену [101]. Гіпокупроз у тварин спостерігається, коли відношення Cu:Mo 
при наявності адекватної кількості S є менше ніж 2,8:1. Вважається, що критичне відношення 
міді до молібдену в кормах становить 2:1; корми з нижчим відношенням спричиняють у 
тварин недостатність міді.  Для забезпечення міддю організму їх відношення  повинно бути 
не менше 4:1. 

Високі концентрації молібдену (20 мг Мо/кг сухої речовини корму або вищі) можуть 
викликати отруєння, яке проявляється діареєю, анорексією, втратою живої маси, зміною 
забарвлення шерсті [132, 133]. Високі концентрації міді послаблюють молібденоз.  

Є дані [114], що серед худоби в центральній Угорщині  спостерігалися масові 
захворювання великої рогатої худоби з летальним наслідком через недостатність міді. 
Причиною цьому був високий вміст молібдену (молібден бісульфіт) у машинному маслі, що 
використовувалося на залізничному транспорті. У південно-західній Швеції зареєстровано 
“загадкову” хворобу лосів (Alces alces L.), внаслідок якої з 1985 до 1995 року загинуло понад 
1500 тварин. Захворювання характеризувалося зниженням вмісту міді в печінці хворих 
тварин на 50 %, кадмію - на 25–30 % і збільшенням вмісту молібдену – на 20–40 % [37]. При 
цьому в хворих тварин відмічались симптоми діабету 2 типу, порушення в обміні хрому і 
зміни в антиоксидантному захисті клітин. 

Максимальна толерантна концентрація молібдену в кормах вважається 5 мг/кг корму 
[98]. Проте, навіть ця концентрація може спричиняти порушення засвоєння міді у телиць 
[107].  

Селен. З дефіцитом селену в сільськогосподарських тварин пов’язано ряд патологій, 
які наносять значні збитки твариництву. Це зумовлено, насамперед, важливим значенням 
селену в забезпеченні активності антиоксидантної системи та функції щитоподібної залози. 
Селен входить до складу глутатіонпероксидази, яка займає важливе положення у системі 
антиоксидантного захисту в організмі тварин. Цей фермент розчеплює перекис водню, який 
утворюється в організмі тварин при відновленні супероксидного аніону. Селен входить до 
складу йодотиронін-5’-дейодинази І типу – ферменту, який перетворює гормон щитоподібної 
залози тироксин у трийодотиронін [1]. Цей мікроелемент виявлений також в інших білках 
організму, функції яких з’ясовані недостатньо [15, 137]. 

Нестача селену в раціоні великої рогатої худоби, а особливо в телят, є причиною 
білом’язової хвороби або м’язової дистрофії. Клінічними ознаками захворювання є слабкість 
ніг, флексія колінних суглобів і тремор м’язів [95]. За дефіциту селену в тварин розвивається 
дистрофія печінки та нирок. При цьому серцевий та скелетні м’язи мають бліді смуги і 
некротичні ділянки. Тварини часто гинуть від порушення функції серця. Короткочасна 
нестача селену в раціоні тварин призводить до сповільнення росту, в них спостерігається 
діарея. У ряді випадків селен попереджує затримання плаценти корів при оральному і 
парентеральному введенні його високотільним коровам [13, 14]. З дефіцитом селену 
пов’язують й інші захворювання тільних корів – метрити, цисти яєчників, набряки вимені 
[49, 63, 84]. Селен у складі глутатіонпероксидази впливає на перекисну дію нейтрофілів, 
внаслідок чого він є ефективним при маститах у корів [52, 71]. У раціонах бідних на селен 
його вводять парентерально коровам у кількості 50 мг на голову або додають до раціону в 
кількості 0,2–0,3 мг на 1 кг корму. Показано [30], що концентрація трийодтироніну в 



сироватці крові та активність глутатіонпероксидази в еритроцитах корів знижується при 
випасанні їх на пасовищах з низьким вмістом селену. 

У плазмі  крові великої рогатої худоби вміст селену коливається від 0,8 до 1,9 
мкмоль/л. У печінці жуйних вміст селену становить 1,2–2,0 мкг/г сухої тканини [124]. У 
регіонах з низьким вмістом селену у ґрунті та кормах концентрація селену в крові корів 
зменшується [101]. При цьому активність глутатіонпероксидази в еритроцитах крові корів є 
дуже низькою. Дефіцит селену в корів виявлений  у деяких районах Чехії  [104] і Польщі 
[122]. 

Транспланцентарний транспорт селену з крові корів забезпечує потребу плода у 
цьому мікроелементі [129]. У крові плодів великої рогатої худоби його концентрація 
становить 120 нг/мл, у печінці близько 2,2 мкг/г сухої маси. Літом вміст селену в крові 
лактуючих корів вірогідно нижчий, ніж в інші пори року [84]. 

Концентрація селену в рослинних кормах корелює з вмістом його у ґрунтах, а 
удобрення ґрунту цим елементом збільшує концентрацію його в рослинах. У зв’язку з цим 
слід визначати вміст селену в кормах окремих зон і раціонах  [95]. Так, корми із центральних 
рівнин США і Канади містять більше, ніж 0,1 мг селену/кг сухої маси, а корми з берегів ріки 
Міссісіпі та Західних Скалистих гір містять – менше, ніж 0,1 мг селену/ кг. Листя рослинних 
кормів містять 1,5–2 рази більше селену, ніж стебла. При низькому вмісті селену в ґрунті 
його вміст у насінні та вегетативній частині рослин приблизно однаковий, а при високому 
вмісті кількість селену в насінні більша, ніж у вегетативних частинах рослин [46].  

Більшість продуктів тваринництва містять високий вміст селену. Рибне борошно 
часто містить більше, ніж 1 мг селену/кг сухої маси. Проте абсорбція селену з цих продуктів, 
особливо з рибної муки, у травному тракті моногастричних тварин є невелика [83].  

У Сполучених Штатах у годівлі тварин використовують дві форми неорганічного 
селену – натрій селеніт і натрій селенат, рівень яких при додаванні його до раціону повинен 
перевищувати 0,3 мг селену/кг сухої маси корму [96]. З інших джерел можна використати 
його у вигляді добавок до раціону тварин кальцій селеніт, діоксид селену і збагачені селеном 
дріжджі [134]. На жаль, в Україні та країнах СНД додавання селену до раціону великої 
рогатої худоби нормами годівлі не передбачено.  

Про масштаби абсорбції селену в травному тракті жуйних тварин відомо мало. 
Засвоєння селену з концентрованих і грубих кормів у овець, кіз і нелактуючих корів 
знаходиться в межах 30–60 % [70]. Згідно норм NRDC [101], засвоєння селену кормів у 
жуйних становить 40–65 %. Селен селенату натрію та селеніту натрію і селензбагачених 
дріжджів  засвоюється в межах 40–50 % [70]. 

Ступінь засвоєння селену з різних джерел можна оцінити за вмістом його в тканинах і 
крові тварин, а також за активністю глутатіонпероксидази в еритроцитах. Додавання до 
раціону тварин органічних форм селену (в тому числі селенованих дріжджів) жуйним 
приводить до більшого зростання концентрації в крові та тканинах, а також активності 
глутатіонпероксидази в еритроцитах, ніж при додаванні неорганічних його солей [99,100]. 

Згідно норм NRC [96], потреба в селені для усіх груп великої рогатої худоби 
становить 0,3 мг/кг сухого корму. Така потреба тварин у селені встановлена в дослідах, у 
яких 0,3 мг селену на 1 кг корму згодовували у вигляді добавки без врахування його в 
кормах, а тому загальна кількість спожитого селену становила 0,35–0,40 мг на 1 кг сухої 
речовини корму.  

Забезпечення селеном тільних корів у сухостійний період попереджує післяродові 
порушення і забезпечує новонароджених телят  мікроелементом  шляхом споживання 
молозива і молока [47]. Селен легко проникає через плаценту, тому  забезпечення плода   
залежить від його вмісту в раціоні корів [129]. Концентрація селену в молоці корів зростає 
при згодовуванні його коровам у вигляді добавок до раціону [45], а високий рівень  в молоці 
позитивно впливає на життєдіяльність телят [93]. 

Враховуючи, що корова споживає з кормами приблизно 0,3 мг селену/кг сухої маси, 
то плід акумулює приблизно 0,055 мг селену в день у останні три місяці розвитку [54]. 
Концентрація селену в молоці корів становить 0,01–0,025 мг/кг. Ендогенні втрати селену з 
калом у лактуючих корів становлять 0,011–0,019 мг/кг сухої речовини. Для лактуючих і 



сухостійних корів, що споживають приблизно 2,5 мг селену в день втрата його з сечею 
становить 0,5 мг/день [56]. Тому для нелактуючих корів в останньому періоді  вагітності, які 
споживали 10 кг сухої маси корму, потреба в селені становить приблизно 3,0 мг/день. При 
коефіцієнті абсорбції 40 % денна потреба тільних корів у абсорбованому селені становить 
1,20 мг. Для лактуючих корів з продукцією 30 кг молока в день потреба в селені становить 4 
мг/день, а потреба в абсорбованому селені – 1,6 мг [56]. Враховуючи вплив різних доз селену 
при додаванні його до раціону корів на  концентрацію у крові, частоту виникнення у них 
маститів і затримки плаценти, можна зробити висновок, що концентрація селену в плазмі 
крові лактуючих корів є максимальною, коли споживання його з кормами становить 6 мг 
сухої речовини корму на день. Згідно норм NRC [96], потреба селену для всіх вікових груп 
великої рогатої худоби та інших видів тварин становить 0,3 мг на 1 кг сухої маси корму. 

На засвоєння селену в травному каналі тварин впливає вміст в раціоні деяких 
компонентів, зокрема вітамінів і мінеральних елементів, що слід враховувати при 
балансуванні раціонів. Наприклад, дія селену в організмі тварин залежить від вмісту вітаміну 
Е, які діють синергічно при впливі на активність антиоксидантної системи. Засвоєння селену 
в травному каналі тварин знижується при високому (близько 1,3 %) або низькому (0,5 %) 
вмісті в раціоні кальцію. Збільшення споживання тваринами сірки підвищує їх потребу у 
селені. Так, у овець підвищення рівня сірки (сульфату) у раціоні овець з 0,05 до 0,24 % 
приводить до зниження абсорбції селену [109]. Засвоєння селену лактуючими коровами 
зменшувалась з 56 % до 40 % коли вміст сірки в раціоні збільшувався з 0,2 до 0,7 % при 
додаванні до нього сульфату кальцію або магнію [56].  Добавка сірки до раціону корів у 
останні три тижні тільності не впливала на рівень селену в крові [39]. Тривале згодовування 
худобі на відгодівлі раціону, що містив 0,2 або 0,5 % загальної сірки істотно не впливало на 
концентрацію селену в крові та активність глутатіонпероксидази в еритроцитах [62]. 

У овець при годівлі кормами з >0,3 мг селену/кг, збільшення міді в кормах з 7 мг/кг 
сухої маси  до 21 мг /кг  підвищувало концентрацію селену в печінці, але знижувало його  
концентрацію в м’язах [48]. У дослідженнях з радіоізотопами одержано подібні результати 
при згодовуванні  вівцям кормів з низьким вмістом селену (<0,1 мг/кг) [135]. Koenig et al., 
[70] повідомили про відсутність впливу згодовування раціону з 0 або 16 мг добавки міді/кг 
на баланс селену в молочних корів (раціон містив 0,2 мг селену /кг сухої маси корму). 
Збільшення кількості цинку в раціоні  щурів з 5 до 20 мг/кг зменшувало абсорбцію селену на 
25 % [55].. 

Токсичний вплив селену на організм великої рогатої худоби залежить  від його вмісту 
в раціоні тварин. Одними з проявів токсичності є лужна хвороба і “сліпа хода” (атаксія). 
Клінічними ознаками їх є деформація копитного рогу та його втрата, кульгавість, облисіння і 
виснаження [95]. Захворювання тварин зумовлено поїданням рослин у зонах з підвищеним 
вмістом селену у ґрунті. Більшість випадків токсичності селену зв’язана з поїданням рослин, 
які акумулюють цей елемент (наприклад, Astragalus sp.). Хронічне отруєння великої рогатої 
худоби селеном спостерігається при накопиченні в раціоні від 5 до 40 мг селену/кг корму 
протягом декількох тижнів або місяців [95]. Гострий токсикоз виникає у тварин при вмісті 
селену в раціоні 20 мг/кг маси тіла. Парентеральне введення 0,5 мг селену/кг маси тіла 
молодим тваринам (масою тіла близько 200 кг) у 67 % закінчувалось їх загибеллю [95]. 
Рекомендовані дози селену для великої рогатої худоби при використанні його у вигляді 
добавок  до раціону приблизно в 16 разів менші, ніж дози, що спричиняють хронічне 
отруєння. 

Цинк є компонентом багатьох білків, зокрема металоферментів. Він входить до 
складу Сu,Zn-супероксиддисмутази, карбоангідрази, алкогольдегідрогенази, 
карбоксипептидази, лужної фосфатази, РНКполімерази, які впливають на обмін вуглеводів, 
білків, ліпідів і нуклеїнових кислот. Цинк регулює дію кальмодуліну, протеїнкінази С, 
зв’язування тиреоїдних гормонів та синтез інозитолфосфатів. Нестача цинку в раціоні тварин 
впливає на синтез простагландинів, які регулюють ряд важливих процесів у їхньому 
організмі, у тому числі синтез жовтого тіла у яєчниках вагітних тварин. Цинк є компонентом 
тимозину – гормону, який продукується клітинами тимуса і регулює клітинний імунітет [101, 
112]. Разом з хромом він посилює стимулюючу дію інсуліну на поглинання глюкози 



клітинами [91], а також на їх ріст і проліферацію [80]. Вважається, що цинк є  важливим 
антиоксидантом [110] і антиапоптичним фактором, який інгібує каспазу-3 [105]. 

Абсорбція цинку відбувається, в основному, в порожній кишці. При дефіциті цинку 
він швидко абсорбується ентероцитами, транспортується через клітину специфічним білком 
(СRIP) і звільнюється у портальну кров. У крові він переноситься трансферином і 
альбуміном. У  клітинах слизової оболонки виявлений також інший білок з високим вмістом 
цистеїну - металотіонеїн, який конкурує з CRIP за перенос цинку через мембрани 
еритроцитів. Цинк зв’язаний з металотіонеїном залишається в ентероциті та екскретується з 
калом при загибелі і злущуванні клітин [77]. Шляхом збільшення або зменшення кількості 
металотіонеїну в ентероцитах слизової оболонки регулюється абсорбція цинку. Механізм 
регуляції статусу цинку концентрацією металотіонеїну в кишках  невідомий. 

У травному каналі телят абсорбується близько 50% цинку, що міститься в молоці. 
Додавання замінника молока соєвого борошна приводить до збільшення вмісту фітинової 
кислоти та зменшення абсорбції цинку більше, ніж на половину. Після переходу від 
молочної годівлі до рослинної у телят масою тіла від 70 до 150 кг абсорбція цинку в 
травному тракті коливалась від 16 до 51 % у залежності від кількості його в кормах. У 
травному тракті дорослої худоби абсорбується лише 12–14 % наявного у кормах цинку [86]. 
Є дані [101], що у травному тракті корів абсорбується близько 22 % цинку. Тварини, які 
адаптовані до раціону з низьким вмістом цинку, можуть абсорбувати у травному тракті 
близько 50 % елемента [67]. Згідно норм ARC [21] коефіцієнт абсорбції у травному тракті 
великої рогатої худоби становить 15 %. У кишках молочних телят абсорбується близько 50 
%, у відгодівельної худоби – близько 30 %, у дорослих тварин - близько 20 % наявного у 
кормах цинку. Цинк з органічних джерел абсорбується приблизно у такій же мірі як і з 
неорганічних джерел [121]. Виняток становить оксид цинку, слабка розчинність якого 
знижує його абсорбцію. Проте при додаванні його до дефіцитних за цинком раціонів він 
подібно до інших форм цинку знімає ознаки недостатності [64].  

Виділення цинку з калом у великої рогатої худоби становить приблизно 0,033 мг /кг 
маси тіла, а з сечею 0,012 мг/кг маси тіла, тобто для підтримання життєдіяльності тварин 
витрачається 0,045 мг цинку/кг маси тіла [101]. Після 190-го дня тільності плід і матка 
затримують близько 12 мг цинку/день [54]. Вміст цинку в молоці корів становить у 
середньому 4 мг/кг. Отже потреба корів у цинку на утворення молока є досить велика. 
Кількість цинку, яка затримується в тілі тварин під час росту становить у середньому 24 (16–
31) мг/кг приросту маси [66].  У плазмі крові великої рогатої худоби вміст цинку складає від 
15 до 23 мкмоль/л. 

Є дані [68], що 35 мг цинку/кг сухої маси корму в раціоні тварин достатньо для 
забезпечення 90 % його максимального рівня у сироватці крові та молоці. . 

Ефективність абсорбції наявного у кормах цинку залежить від взаємодії його з 
іншими іонами металів і наявності органічних хелатуючих компонентів у кормах [76]. 
Зокрема, цинк і мідь є антагоністами. Зазвичай цинк пригнічує абсорбцію міді у травному 
тракті тварин при підвищенні його вмісту, але коли відношення вмісту міді до цинку в 
кормах дуже велике (50:1) вона може гальмувати абсорбцію цинку. Однак для великої 
рогатої худоби це є мало вірогідним [128]. Залізо при надлишку його у кормах також може 
гальмувати абсорбцію цинку в травному тракті великої рогатої худоби. У щурів нестача 
заліза в раціоні посилює абсорбцію  заліза і цинку в травному тракті, а це свідчить, що 
абсорбція цих двох елементів здійснюється єдиною системою [36]. У людини вплив 
надлишку заліза на абсорцію цинку виявляється, коли відношення заліза до цинку більше 2:1 
[118]. Що стосується жуйних, то даних про взаємодію між залізом у раціоні тварин і 
абсорбцією цинку в травному тракті  немає. Показано, що добавка кальцію спричиняє 
зменшення рівня цинку в сироватці крові річних телят [106]. У той же час на вівцях не 
виявлено шкідливого впливу збільшення кількості кільцію у кормах на метаболізм цинку  
[108]. 

Антагоністом цинку та міді при їх абсорбції, а також у їх метаболізмі в печінці та 
нирках є кадмій. Свинець конкурентно інгібує абсорбцію цинку і його дію на синтез гему. 
Разом з тим на абсорбцію цинку впливає олово [60]. 



Органічні хелатори цинку можуть збільшувати або зменшувати його абсорбцію. Одні 
з них, які утворюють нерозчинні комплекси з цинком, знижують ступінь його абсорбції. 
Зокрема, фітат, який зв’язує цинк у рослинах, сильно зменшує його абсорбцію у травному 
тракті телят і моногастричних тварин. Проте, рубцеві мікроби метаболізують більшу частину 
наявного у кормах фітату, а тому він істотно не впливає на абсорбцію цинку в травному 
тракті жуйних тварин. 

Нестача цинку часто спостерігається у телят при згодовуванні їм раціону з вмістом 
цинку 8–30 мг/кг сухої речовини корму [21]. Ці дані свідчать про наявність у кормах 
чинників, які гальмують абсорбцію цинку в травному тракті жуйних. 

Деякі природні хелати покращують абсорбцію цинку в травному тракті великої 
рогатої худоби. Показано, що добавка екстракту печінки до соєвого раціону підвищує 
коефіцієнт абсорбції цинку в травному тракті телят [101]. Проте пептиди та амінокислоти 
можуть утворювати комплекси з цинком, а цистеїн і гістидин зв’язують цинк, внаслідок чого 
підвищується абсорбція у травному тракті курчат [53]. При лужних значеннях рН, які 
існують у порожній кишці курчат у хімусі є дуже мало вільних катіонів цинку. 

При нестачі цинку у великої рогатої худоби втрачається апетит і знижується 
швидкість росту. При тривалішому дефіциті у тварин спостерігається сповільнення росту 
сім’яників, слабкість ратиць і перакератоз шкіри. У тварин атрофується тимус і 
пригнічується лімфоїдна функція селезінки та лімфатичних вузлів [82]. У великої рогатої 
худоби виявлено генетичне порушення, при якому сильно знижується абсорбція цинку. В 
організмі цих тварин спостерігається нестача цинку, навіть при високому вмісті його в 
кормах [35]. 

Стрес або захворювання можуть спричиняти перехід цинку з позаклітинної рідини і 
різке зниження його рівня в крові тварин навіть при достатньому вмісті цинку в раціоні [43]. 
Вміст цинку в печінці становить 100-400 мг/кг сухої маси, проте він мало мобілізується з 
органу при його дефіциті в раціоні. Активність карбоангідрази і лужної фосфатази в крові 
значною мірою характерезує забезпеченість  тварин у цинку. Активність цих ферментів може 
змінюватись при різних захворюваннях. Іншим індикатором гомеостазу цинку в організмі 
тварин може бути рівень металотіонеїну в плазмі крові або сечі, утворення якого в тканинах 
індукується цинком [101]. 

Прояви токсичності цинку у великої рогатої худоби спостерігаються у корів при 
вмісті в раціоні 900 мг цинку на кг корму [102]. Максимальний толерантний рівень цинку в 
кормах вважається 300–1000 мг на кг корму.  

Хром.  В організмі тварин хром знаходиться у вигляді органометалічного комплексу, 
який складається з хрому (ІІІ), нікотинової кислоти, глутамінової кислоти, гліцину і 
цистеїну, відомого як фактор толерантності глюкози [101]. Без хрому (ІІІ) цей фактор 
неактивний. Фактор толерантності глюкози потенціює вплив інсуліну на тканини шляхом  
стабілізації молекули гормону [44], або через підвищення спорідненості інсуліну з його 
рецепторами на плазматичній мембрані клітин [15, 17, 131]. Показаний вплив хрому  на 
обмін ліпідів [28].  

Дослідження на щурах показали, що хром абсорбується, в основному, в порожній 
кишці. Неорганічні форми хрому (CrCl3, Cr2O3) абсорбуються дуже слабо. Комплексування 
хрому (ІІІ) з органічними сполуками значно перевищує його абсорбцію. Найбільш 
доступними його формами вважаються хром нікотинат і хром піколінат. Добре абсорбується 
також хром, який міститься у дріжджах. Коефіцієнт його абсорбції у тварин становить 15–
20%. 

Необхідність хрому, як мікроелемента, який нормалізує метаболізм глюкози в 
організмі тварин загальновизнана [97]. Дослідження, проведені на великій рогатій худобі, 
показали позитивний вплив добавок хрому до раціону при фізіологічному стресовому стані, 
зокрема у передродовий період у молочних корів. При цьому в корів покращувалася 
гуморальна ланка імунітету [29], посилювалися енергетичні процеси, підвищувався надій 
[28]. Збільшення продукції молока під впливом хрому спостерігалося лише у первісток, тоді 
як у багатотільних корів цей ефект був відсутній [136]. Додавання хрому до раціону 
відгодівельних телят знижував їх відхід [92].  Оптимальні дози хрому для великої рогатої 



худоби до цього часу не з’ясовані. Проведені нами дослідження показали, що добавка 1 мг 
хрому (ІІІ) до раціону телят стимулює ріст рубцевих мікроорганізмів, збільшує прирости 
живої маси телят на 13–14 %[2].  

Вважається, що тривалентний хром при додаванні його до раціону тварин є 
нетоксичний, а токсичну дію проявляє шестивалентний хром (хром триоксид, хромати, 
біхромати). Шестивалентний хром проникає в клітини набагато легше, ніж тривалентний 
хром [57]. Він зменшує поглинання кисню мітохондріями, внаслідок інгібування α-
кетоглутаратдегідрогенази [113]. Хром проникає в ядро клітини і викликає порушення ДНК 
[22, 74]. Показано також, що хром (VI) cтимулює синтез вітаміну В2 у дріжджах [34]. 
Максимальна толерантна концентрація хрому для великої рогатої худоби становить 3000 
мг/кг для окису і 1000 мг/кг для хлориду тривалентного хрому. Шестивалентні сполуки 
хрому в 5 разів токсичніші, ніж тривалентні сполуки [97]. 
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