
Науковий вісник ЛНУВМБ імені С.З. Ґжицького. Серія: Ветеринарні науки, 2025, т 27, № 119 

Scientific Messenger LNUVMB. Series: Veterinary sciences, 2025, vol. 27, no 119 
155 

 
 

Науковий вісник Львівського національного університету  

ветеринарної медицини та біотехнологій імені С.З. Ґжицького. 

Серія: Ветеринарні науки 
 

Scientific Messenger of Lviv National University  

of Veterinary Medicine and Biotechnologies.  

Series: Veterinary sciences 
 

ISSN 2518–7554 print                                                                                         doi: 10.32718/nvlvet11922 

ISSN 2518–1327 online                                                             https://nvlvet.com.ua/index.php/journal 

 
UDC 619:612.1-615:636.5 
 

Clinical and biochemical aspects of uric acid diathesis in laying hens: modern 
approaches to diagnosis and prevention (review) 
 
D. O. Ponomarenko, A. R. Shcherbatyi  
 
Stepan Gzhytskyi National University of Veterinary Medicine and Biotechnologies, Lviv, Ukraine 
 
Article info 
 
Received 25.06.2025 
Received in revised form 
               28.07.2025 
Accepted 29.07.2025 
 
Stepan Gzhytskyi National    
University of Veterinary Medicine  
and Biotechnologies Lviv,    
Pekarska Str., 50, Lviv,   
79010, Ukraine. 
Tel.: +38-097-758-07-19 
E-mail: ua-andrea@ukr.net  

Ponomarenko, D. O., & Shcherbatyi, A. R. (2025). Clinical and biochemical aspects of uric acid 
diathesis in laying hens: modern approaches to diagnosis and prevention (review). Scientific  
Messenger of Lviv National University of Veterinary Medicine and Biotechnologies. Series:  
Veterinary sciences, 27(119), 155–161. doi: 10.32718/nvlvet11922 

 
The article summarizes scientific data on uric acid diathesis, one of the leading metabolic pathologies 

of laying hens, which accounts for 40–70 % of non-communicable diseases of poultry and causes significant 
economic losses: a decrease in egg production by 15–30 %, deterioration in the quality of eggs and car-
casses, mortality up to 20 %. The disease is manifested by the deposition of urates on the serous membranes 
(85–90 % of cases), renal dystrophy, necrosis and glomerulosclerosis (60 % of cases). The pathogenesis is 
associated with a violation of purine metabolism due to the absence of uricase, which causes hyperuricemia 
and crystallization of urates. Main causes: high-protein diets (>30 % protein, urate increase by 15–25 %), 
Ca/P imbalance (40 % clearance decrease), vitamin A deficiency (creatinine up to 2.1 mg/dl), dehydration, 
genetic predisposition (HUA lines, uric acid up to 450 mmol/l) and abiotic factors (high density, polluted 
water, 70 % non-compliance with the norm). Clinical signs include depression, thirst, white droppings 
(visceral form), lameness, joint swelling (articular form) or intoxication with joint lesions (mixed form, 
mortality up to 50 %). Biochemically, increased activity of xanthine oxidase (XOD), adenosine deaminase 
(ADA), increased creatinine (+45 %), bilirubin (+12 mmol/L) and markers of oxidative stress (MDA, SOD). 
Prevention involves low-protein diets (12 % protein, reduced mortality to 0.08 %), the use of guanidinoace-
tic acid (GAA, 0.6–1.2 g/kg, reduced nitrogen excretion by 10–15 %, improved egg production by 5–7 %) 
and selenium (0.3–2 mg/kg, kidney protection, reduced urate by 15–20 %, increased the ratio of villus 
height to intestinal crypt depth by 15–18 %). The research perspective is the development and implementa-
tion of rapid urate tests, selection of resistant crosses, study of urate transporters (BCRP/MRP4) for early 
diagnosis and modulation of purine metabolism. 

 
Key words: laying hens, uric acid diathesis, metabolic disorders, hyperuricemia, purine metabolism, 

prevention. 
 

Клініко-біохімічні аспекти сечокислого діатезу у курей-несучок: сучасні 
підходи до діагностики та профілактики (огляд) 
 
Д. О. Пономаренко, А. Р. Щербатий  
 
Львівський національний університет ветеринарної медицини та біотехнологій імені С. З. Ґжицького, м. Львів, 
Україна 
 

Стаття узагальнює наукові дані щодо сечокислого діатезу – однієї з провідних метаболічних патологій курей-несучок, що 
становить 40–70 % незаразних хвороб птиці і спричиняє значні економічні втрати: зниження несучості на 15–30 %, погіршення 
якості яєць і тушок, смертність до 20 %. Захворювання проявляється відкладенням уратів на серозних оболонках (85–90 % випад-
ків), нирковою дистрофією, некрозом і гломерулосклерозом (60 % випадків). Патогенез пов’язаний із порушенням пуринового обмі-
ну через відсутність урикази, що зумовлює гіперурікемію та кристалізацію уратів. Основні причини: високопротеїнові раціони 
(>30 % протеїну, зростання уратів на 15–25 %), дисбаланс Ca/P (зниження кліренсу на 40 %), дефіцит вітаміну А (креатинін до 
2,1 мг/дл), дегідратація, генетична схильність (лінії HUA, сечова кислота до 450 ммоль/л) та абіотичні фактори (висока щіль-
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ність, забруднена вода, 70 % невідповідності нормам). Клінічні ознаки включають пригніченість, спрагу, білий послід (вісцеральна 
форма), кульгавість, набряки суглобів (суглобова форма) або інтоксикацію з суглобовими ураженнями (змішана форма, смерт-
ність до 50 %). Біохімічно виявляють підвищену активність ксантиноксидази (ХОD), аденозиндезамінази (АDА), зростання креа-
тиніну (+45 %), білірубіну (+12 ммоль/л) і маркерів оксидативного стресу (малоновий діальдегід, супероксиддисмутаза). Профіла-
ктика передбачає низькопротеїнові дієти (12 % протеїну, зниження смертності до 0,08 %), застосування гуанідинова оцтової 
кислоти (GАА, 0,6–1,2 г/кг, зниження азотної екскреції на 10–15 %, покращення несучості на 5–7 %) та селену (0,3–2 мг/кг, захист 
нирок, зниження уратів на 15–20 %, збільшення співвідношення висоти ворсинок до глибини крипт кишечнику на 15–18 %). Перс-
пективою досліджень є розробка і впровадження швидких тестів на урати, селекція стійких кросів, вивчення транспортерів 
уратів (BCRP/MRP4) для ранньої діагностики та модуляції пуринового обміну. 

 
Ключові слова: кури-несучки, сечокислий діатез, метаболічні порушення, гіперурікемія, пуриновий обмін, профілактика 

 
Вступ 

 
Патологія обміну речовин у птиці є однією з най-

поширеніших, зокрема третина випадків пов’язана з 
порушеннями функції нирок (Ivanov & Petrenko, 2019; 
Slivinska et al., 2022; Shcherbatyi & Slivinska, 2022). 
Серед незаразних хвороб курей-несучок метаболічні 
порушення становлять до 70–80 % випадків, з сечоки-
слим діатезом у 40–70 % (Melnyk et al., 2021; 
Shcherbatyy & Slivinska, 2021). Захворюваність сягає 
17,7–20 %, з щоденною смертністю 0,2 % та знижен-
ням несучості на 15–30 % (Julian, 2005). 

Сечокислий діатез – одна з найнебезпечніших ме-
таболічних патологій у курей, що за сприятливих 
умов призводить до масових збитків поголів’я 
(Livoshchenko et al., 2014). За літературними даними, 
захворюваність і смертність курей та молодняку від 
цього діатезу можуть сягати 17,7 % (Julian, 2005; 
Livoshchenko et al., 2014). На великих птахофабриках 
України при спалахах хвороби уражаються до 20 % 
курей, щоденна смертність сягає близько 0,2 %, а 
несучість знижується на 15–30 %. 

У хворої птиці виявляють пригнічення, відмову від 
корму і спрагу, а при розтині виявляють характерні 
крейдяно-білі осади сечової кислоти на серозних по-
верхнях внутрішніх органів (Livoshchenko et al., 2014), 
що значно погіршує економічні показники виробниц-
тва (вихід продукції, зниження ваги тушки, виро-
дження яєць). 

Сечокислий діатез виникає внаслідок порушення 
пуринового обміну: у птахів через відсутність урикази 
надлишок азоту виводиться у формі сечової кислоти. 
Надмірна продукція сечової кислоти або її затримка 
при ослабленій функції нирок призводять до накопи-
чення нерозчинних уратів у тканинах. Ключовими 
факторами ризику є переважно незбалансована годів-
ля та умови утримання (Shcherbatyi & Slivinska, 2022). 
Зокрема, високобілкові та багаті на пурини раціони 
суттєво збільшують синтез сечової кислоти (De 
Pergola et al., 2018; Tantiyasawasdikul et al., 2023); 
дисбаланс кальцію і фосфору (надлишок Ca при дефі-
циті Р) зменшує її екскрецію (Guo et al., 2005; 
Livoshchenko et al., 2014; Li et al., 2022); дефіцит віта-
міну А поступово руйнує епітелій ниркових канальців 
і “блокує” відтік сечової кислоти. Також хронічна 
дегідратація організму призводить до концентрування 
сечової кислоти, ацидозу та інтенсивного відкладення 
кристалів у тканинах (Livoshchenko et al., 2014; Yousaf 
et al., 2025). 

Велику роль у розвитку патології відіграють умови 
утримання: порушення щільності посадки, погана 

вентиляція та забруднена вода, які посилюють наван-
таження на нирки і сприяють розвитку діатезу. За 
даними на птахофабриках до 70 % питної води, за 
санітарними показниками, не відповідає нормам. Імо-
вірною, є також генетична схильність певних кросів 
до порушень пуринового обміну (Reginato et al., 2012; 
Underwood et al., 2021). 

У патогенезі сечокислого діатезу провідну роль ві-
діграють ферменти пуринового катаболізму, зокрема 
ксантиноксидаза (XOD) та аденозиндезаміназа (ADA) 
(Ponomarenko & Shcherbatyi, 2024). Ксантиноксидаза 
(XOD) є ключовим ферментом деградації пуринів, що 
каталізує перетворення гіпоксантину та ксантину в 
сечову кислоту. Підвищена активність XOD призво-
дить до гіперурикемії та кристалізації уратів у ткани-
нах, що безпосередньо корелює з ризиком розвитку 
уратної нефропатії у птиці. У дослідженнях на курях 
доведено, що зростання активності XOD супроводжу-
ється підвищенням концентрації сечової кислоти в 
плазмі та посиленням оксидативного стресу, оскільки 
побічним продуктом реакції є супероксидний аніон та 
інші активні форми кисню (Hong et al., 2020; Wang et 
al., 2024). Таким чином, XOD можна розглядати не 
лише як метаболічний, а й як оксидативний маркер, 
що відображає ступінь ураження ниркової тканини. 

Аденозиндезаміназа (ADA) каталізує дезамінуван-
ня аденозину до інозину, беручи участь у регуляції 
пуринового обміну та функціонуванні імунної систе-
ми. Підвищення активності ADA відображає інтенси-
вність пуринового катаболізму, що спостерігається 
при нефротоксичних та імунозапальних процесах 
(Cole & Austic, 1980). У птиці високий рівень ADA у 
плазмі асоціюється з активацією клітинного імуніте-
ту, системною інтоксикацією та порушенням функції 
нирок. Це дозволяє використовувати фермент як інте-
гральний біомаркер нефротоксичності та імунної 
відповіді (Yousaf et al., 2005). 

Таким чином, як у промислових, так і в приватних 
господарствах для профілактики  хвороби необхідний 
раціональний підбір кормів з відповідним балансом 
протеїнів, мінералів і вітамінів, а також контроль 
якості води та умов утримання (Gutyj et al., 2019; 
Slivinska et al., 2022). 

 
Мета дослідження 

 
Враховуючи актуальність теми для українського 

птахівництва, метою цього огляду є узагальнення 
сучасних досягнень і нових ідей у дослідженнях сечо-
кислого діатезу у курей-несучок, що дасть можливість 
розробити ранні діагностичні тести, удосконалити 
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існуючі методи лікування та профілактики сечокисло-
го діатезу у курей-несучок.  

 
Результати та їх обговорення 

 
Основою патогенезу сечокислого діатезу є особ-

ливості азотистого обміну у птахів (Ponomarenko & 
Shcherbatyi, 2024). На відміну від ссавців, у курей 
аміак фактично не перетворюється в сечовину – над-
лишок азоту екскретується у формі сечової кислоти 
(Wang et al., 2024). Патогенез вісцеральної та сугло-
бової форми сечокислого діатезу полягає у депону-
ванні уратів.  

Вісцеральна форма (подагра) – це захворювання 
курей, яке відоме вже понад 30 років (Cole & Austic, 
1980; Julian, 2005). Через вражаючі ураження для 
опису вісцеральної подагри використовується багато 

назв, таких як гострий токсичний нефрит, ниркова 
подагра, ниркові камені, аліментарна подагра, нефроз 
та інші. Вісцеральну подагру легко розпізнати за її 
характерними ураженнями, які характеризуються 
білими крейдоподібними відкладеннями, що покри-
вають поверхню різних органів черевної порожнини, 
а також серцевого мішка. Подагра – це стан, при яко-
му функція нирок знижується до такої міри, що сечо-
ва кислота (азотисті відходи) накопичується в крові та 
рідинах організму. Згодом сечова кислота осідає у 
вигляді кристалів урату кальцію натрію в різних міс-
цях, зокрема в нирках та на серозних оболонках печі-
нки, серця, повітряних мішків та суглобів. Пошко-
джені нирки характеризуються атрофованими або 
відсутніми частинами часток нирок, каменями в нир-
ках та сечоводах, а також залишками тканини нирок, 
яка набрякла та біла від уратів. 

 
Таблиця 1 
Клініко-патоморфологічні та біохімічні особливості форм сечокислого діатезу 

 
Форма Клініка Патоморфологія Біохімія Поширеність 

Вісцеральна 
Пригніченість,  

спрага, білий послід 
Осідання уратів на органах 
(85–90 %), ниркова атрофія 

Підвищення сечової кислоти  
(450 µmol/L), креатиніну (+45 %) 

70–80 %  
випадків 

Суглобова 
Кульгавість,  

набряки суглобів 
Тофуси в капсулах,  

гранульоми 
Зниження гломерулярної  

фільтрації (-40 %) 
10–20 % 
хронічна 

Змішана 
Інтоксикація +  
кульгавість 

Осідання + суглобовий 
некроз 

Лейкоцитоз у синовії (>15×10³/ 
мкл), білірубін (+12 mmol/L) 

До 50 % смерт-
ності у спалахах 

Джерела: Skelton et al., 2000; Shehata et al., 2018; Rajasri et al., 2020; Srivastav et al., 2024 
 

Суглобова форма характеризується відкладенням 
кристалів сечової кислоти в суглобовій капсулі, хрящі 
та навколишніх тканинах. Накопичення кристалів 
уратів у тканинах відбувається особливо при надлиш-
ковому надходженні азоту (високий вміст протеїну) 
або при зменшенні виведення сечової кислоти через 
нирки (Peng et al., 2019; Wang et al., 2024).  

За дослідженнями (Livoshchenko et al., 2014), сечо-
кислий діатез у курей виникає внаслідок порушення 
протеїнового обміну і характеризується нагрома-
дженням в організмі сечової кислоти й відкладанням 
її солей в органах і тканинах (Selle et al., 2021). Еко-
номічні збитки, які зазнають підприємства через цю 
хворобу, складаються з уповільнення росту молодня-
ку, низької конверсії корму, втрати маси тіла птиці, 
зниження несучості та інкубаційних властивостей 
яєць, загибелі та вимушеного забою птиці (Roberts, 
2004; Zang et al., 2011). Найчастіше в господарствах 
різних форм власності трапляється поєднаний перебіг 
захворювання, що у поглядах вчених розглядається як 
поліметаболічна або поліморбідна патологія. Окрім 
цього, збитків птахівництву завдають пероз, каніба-
лізм, аптеріоз і алопеція, гіпертермія.  

У численних дослідженнях (Hong et al., 2020) підт-
верджено залежність продукції сечової кислоти від 
раціональної годівлі. Зокрема, загальна екскреція 
сечової кислоти та її концентрація у посліді можуть 
бути дуже корисними методами вимірювання якості 
протеїну в раціоні курчат. У їхньому дослідженні 
реєстрували об’єм екскреції сечової кислоти (мг/день) 
та її концентрацію у фекаліях (мг/г сухої речовини) 
при варіюванні рівня протеїну в раціоні (12 %, 16 % і 

20 %). Отже, підвищення вмісту протеїну в кормі 
призводить до значного зростання продукції сечової 
кислоти, що підтверджується прямою кореляцією 
рівня сечової кислоти в плазмі (µmol/L) з рівнем спо-
живання протеїну. Окрім цього, встановлено азотурію 
та збільшення активності печінкових ензимів аланіно-
вої та аспарагінової трансфераз (Shehata et al., 2018). 
Високопротеїнові раціони (понад 30 % протеїну) осо-
бливо небезпечні для курей із послабленою функцією 
нирок, що характеризується надмірною продукцією 
уратів і подальшим погіршенням ниркової функції 
(збільшення маси нирок на 15–25 %, гломерулоскле-
роз у 60 % дослідних птахів) та може призвести до 
розвитку суглобової форми сечокислого діатезу 
(Shehata et al., 2018). 

Окрім протеїну, на розвиток сечокислого діатезу 
впливають й інші компоненти раціону. Дослідженням 
(Hofmann et al., 2020) встановлено, що гліцин викори-
стовується в птахів також для синтезу пуринових 
кілець сечової кислоти. У високопродуктивного пого-
лів’я несучок значна частка гліцину може використо-
вуватися на екскрецію азоту у формі уратів, що погі-
ршує ефективність годівлі і зумовлює накопичення 
токсичних продуктів азотного обміну. При цьому, 
вміст гліцину в плазмі знижується на 30 % порівняно 
з контролем (Hofmann et al., 2020). Такі результати 
вказують на необхідність коригування амінокислот-
ного складу кормів і регулювання співвідношення 
гліцину/метіоніну та сульфуруючих амінокислот для 
зменшення навантаження на пуриновий обмін. 

Важливе значення має мінеральний склад корму 
(Dao et al., 2021). Дисбаланс загального кальцію і 
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неорганічного фосфору у бік підвищеного Ca при 
низькому Р призводить до зменшення екскреції сечо-
вої кислоти і утворення кристалів уратів в нирках 
(Guo et al., 2005; Pentyala et al., 2019). Окрім цього, 
встановлено зниження кліренсу сечової кислоти на 
40 % та збільшення показника осаду уратів у сечі 
вдвічі при рівні Ca – 4 % і Р – 0,3 %. Зокрема, ряд 
авторів зазначає, що етіологічними чинниками сечо-
кислого діатезу є зневоднення, вживання кормів з 
підвищеним вмістом кальцію (понад 3 %), дефіцит 
вітаміну А та вплив мікотоксину ооспореїну. Також 
дані досліджень вказують на підвищення рівня креа-
тиніну до 2,1 мкмоль/л і білірубіну до 12 ммоль/л за 
дефіциту вітаміну А, що сприяє відшаруванню епіте-
лію ниркових канальців і блокує відтік сечової кисло-
ти (Turgut et al., 2006). 

Клінічні та патоморфологічні прояви сечокислого 
діатезу у курей добре вивчені. При гострій вісцераль-
ній формі діатезу кури демонструють пригнічення, 
відмову від корму, спрагу, зниження несучості та 
появу білого посліду (сліди уратину). При розтині 
виявляють характерні осади уратів на серозних пове-
рхнях серця, печінки, кишечника, очеревини, нирок і 
сечоводів помічено крейдяно-білі відкладення крис-
талів уратів (Rajasri et al., 2020). Частота виявлення 
цих осадів за сечокислого діатезу становить 85–90 %, 
а середня маса нирки збільшується на 25 % порівняно 
з контролем (Rajasri et al., 2020). Нирки при цьому 
часто збільшені, бліді, із грубозернистою текстурою 
поверхні через кристали уратів. Мікроскопічно визна-
чають дистрофію канальців і некроз ниркових струк-
тур з численними уратними кристалами у просвіті, а 
рівень креатиніну в плазмі підвищується в середньо-
му на 45 % порівняно з нормою (Nasoori et al., 2015; 
Rajasri et al., 2020). Окрім цього, канальцевий епітелій 
з нашаруваннями уратів, ішемізований, втратою фун-
кцію фільтрації (гломерулосклероз спостерігається у 
60 % зразків) (Rajasri et al., 2020). 

При суглобовій формі діатезу (хронічний перебіг) 
уражаються в основному суглоби: спостерігаються 
кулясті “тофуси” з уратів у суглобових капсулах і 
гранульоматозне запалення навколо них (Skelton et al., 
2000). Клінічно у птиці проявляється кульганням, 
ураженням суглобів, їх набряками та болючістю, об-
меженням рухливості крил і кінцівок, погіршенням 
орієнтації та утрудненим переміщенням по підстилці. 
При рентгенологічному дослідженні у 70 % уражених 
птахів встановлено кальцифікацію суглобових тка-
нин, а гістологічно – фіброваскулярну інфільтрацію у 
80 % випадків (Skelton et al., 2000). 

Змішана форма сечокислого діатезу поєднує озна-
ки обох попередніх: у птиці спостерігаються загальні 
симптоми інтоксикації (загальмованість, втрата апе-
титу, дегідратація) одночасно з болісними суглобови-
ми проявами, кульгавістю та зниженням активності. 
При розтині у таких птахів поряд із серозними осада-
ми на органах зустрічаються вогнища кістозного руй-
нування суглобових поверхонь та перисуглобовим 
запаленням (Shehata et al., 2018). У 65 % птиці за змі-
шаної форми відзначають підвищений вміст лейкоци-
тів у синовіальній рідині (> 15 × 10³/мкл) і значне (до 
40 %) ураження печінки через системну інтоксикацію 

(Srivastav et al., 2024; Yaremchuk et al., 2024). Сумар-
ний патологічний ефект змішаної форми призводить 
до більш важкого клінічного перебігу та надвисокої 
смертності (до 50 % у спалахах) (Shehata et al., 2018). 

Генетична схильність несучок також відіграє свою 
роль. Дослідженнями виведено штучну лінію курей із 
високим рівнем сечової кислоти в крові (лінія HUA, 
“hyperuricemic”) (Reginato et al., 2012). У цій лінії серед 
самців при нормальному режимі годівлі виникав сечо-
кислий діатез (суглобова форма), а рівень сечової кис-
лоти в плазмі був утричі вищим (≈450 ммоль/л) порів-
няно з контрольним (≈150 ммоль/л) у лінії LUA. Важ-
ливо, що обмеження протеїну в раціоні HUA-курей із 
25 % до 15 % затримувало або запобігало розвитку 
суглобової форми діатезу у дорослих самців, знижую-
чи поширеність із 70 % до 10 %. Дані автори зробили 
висновок, що дефект ниркового транспорту уратів 
обумовлений невеликою кількістю генетичних змін. 
Проведені дослідження підкреслюють можливість 
селекційної роботи для підвищення стійкості курей до 
метаболічних порушень азотного обміну. 

Дослідженнями останніх років встановлено нові 
молекулярні механізми екскреції сечової кислоти. За 
даними (Ding et al., 2019) білки-транспортери сечової 
кислоти BCRP (ABCG2) та MRP4 (ABCC4) викону-
ють ключові функції у її виведенні в курей: при екс-
периментальному токсичному ушкодженні нирок 
експресія BCRP у клубовій кишці зросла в 2,5 раза, а 
MRP4 – у 3,1 раза відносно контролю, що забезпечу-
вало збереження загального кліренсу сечової кислоти 
(Xu et al., 2016; Ding et al., 2019). За фізіологічної 
функції нирок основними регуляторами виведення 
залишаються нирки через ці ж транспортери. Такі 
результати відкривають перспективу пошуку нутрієн-
тів і лікарських засобів, що модулюють діяльність 
даних протеїнів або покращують нирковий кліренс 
сечової кислоти. 

Аналізуючи літературні джерела слід зазначити, 
що комплексне визначення активності XOD і ADA у 
крові курей-несучок відкриває перспективи для ран-
ньої діагностики сечокислого діатезу. Їх застосування 
у поєднанні з традиційними біохімічними показника-
ми (сечова кислота, креатинін, активність трансамі-
наз) та маркерами оксидативного стресу (МДА, SOD, 
GPx) дозволить розробити нові діагностичні алгорит-
ми, здатні виявляти патологію на доклінічних стадіях 
(Ghasemi et al., 2025). Основними завданнями для 
профілактики і лікування сечокислого діатезу є опти-
мізація годівлі і покращення умов утримання курей-
несучок. При спалахах вісцеральної форми діатезу 
слід використовувати низькопротеїнові дієти (12 % 
протеїну), що сприяє підвищенню щоденної екскреції 
сечової кислоти на 35 %, а смертність зменшується з 
0,25 % до 0,08 %.  

Функціональні кормові добавки, такі як гуані-
динова оцтова кислота (GAA) та селен, демонструють 
значний потенціал у профілактиці сечокислого діате-
зу. GAA, як попередник креатину, завдяки ефекту 
заощадження аргініну знижує азотну екскрецію на 
10–15 %, зменшуючи синтез сечової кислоти в раціо-
нах з низьким протеїном (0,6–1,2 г/кг корму), що 
сприяє покращенню несучості на 5–7% та зниженню 
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уратів у посліді до 12 %. Селен (0,3–2 мг/кг, переваж-
но селен-метіонін) зменшує оксидативний стрес, пок-
ращуючи морфологію кишечнику (збільшення VH/CD 
на 15–18 %) та захищаючи нирки від некрозу (зни-
ження TLR4/RIPK3/DRP1 на 30–40 %), що сприяє 
зниженню рівня сечової кислоти в сироватці на 15–
20 % і зменшенню діатезу на 20–30 %. Згодовування 
добавок, у поєднані з низькопротеїновими раціонами, 
є ефективними для підтримки метаболічного гомеос-
тазу в курей-несучок (Gutyj et al., 2019; Tilbrook & 
Fisher, 2020).  

Ці заходи сприяють нормалізації обміну речовин і 
зменшують накопичення уратних кристалів. У першу 
чергу слід контролювати збалансованість раціону за 
поживними речовинами, зокрема вміст гліцину, ліпо-
тропних агентів, антиоксидантів (вітаміну E) і приро-
дних гепатопротекторів, що дає змогу знижувати 
ризик метаболічних відхилень. Окрім цього, застосу-
вання функціональних кормових добавок (пребіоти-
ків, ензимів) для підтримання нирково-печінкового 
гомеостазу в несучок є основою профілактики сечо-
кислого діатезу. 

 
Висновки 

 
Сечокислий діатез є поширеною метаболічною па-

тологією у курей-несучок, що значно впливає на про-
дуктивність і виживання птиці. Розвиток цієї патології 
зумовлений порушеннями обміну азоту та мінералів: 
основними факторами є високопротеїнові корми, дис-
баланс Ca/P, дефіцит вітаміну А, дегідратація і генети-
чна схильність. Згідно з даними досліджень, концент-
рація сечової кислоти в організмі курей тісно корелює з 
раціоном годівлі, а обмеження протеїну в кормі значно 
знижує частоту проявів сечокислого діатезу. Типові 
морфологічні ознаки включають крейдяно-білі осідан-
ня уратів на серозних оболонках органів (перикард, 
печінка, нирки та ін.) і некроз ниркових канальців. 
Профілактичні заходи (адаптація раціонів, забезпечен-
ня водою, вітамінами й мінеральними речовинами) 
дозволяють підтримувати метаболічний гомеостаз і 
суттєво зменшують економічні збитки від хвороби. 
Розробка подальших методів діагностики та селекція 
стійких ліній птахів є важливими завданнями для вете-
ринарної практики та промислового птахівництва. 

Перспективи подальших досліджень. Враховуючи 
складність патологічного процесу, подальші дослі-
дження доцільно спрямувати на деталізацію молеку-
лярних механізмів регуляції пуринового обміну у 
курей, зокрема ролі генетичних варіацій транспорте-
рів уратів (BCRP/MRP4) при різних годівельних ре-
жимах. Перспективними є проведення експериментів 
зі зміною співвідношення амінокислот у раціоні (на-
приклад, збалансування гліцину та цистеїну) та оцінка 
їх впливу на синтез сечової кислоти. Екологічні чин-
ники (температурний стрес, гідратація) також потре-
бують вивчення щодо їхньої ролі в активації сечокис-
лого діатезу. Розробка нових ранніх методів діагнос-
тики (наприклад, швидких тестів на підвищений рі-
вень уратів або маркерів окисних порушень) сприя-
тиме виявленню хвороби на початкових стадіях. 

 

Відомості про конфлікт інтересів 
Автори стверджують про відсутність конфлікту 

інтересів.  
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