ЛЕКЦІЯ№1  Основи загальної терапії.

Дія різних лікарських препаратів, фізіологічних та механічних засобів, які застосовуються для лікування хворих тварин, може бути спрямованою на ту чи іншу ланку патологічного процесу: причину хвороби, основні патогенетичні механізми чи симптоми хвороби. Залежно від цього розрізняють три види терапії: причинну, або етіотропну, патогенетичну і симптоматичну.
Основними вважають перші два види терапії, а симптоматичну часто розглядають як різновид патогенетичної, оскільки вона спрямована не на збудника чи захворювання в цілому, а на ліквідацію якогось симптому захворювання. Наприклад, при захворюваннях серця (перикардит, міо-кардоз), запаленні молочної залози, слизової оболонки матки у корів виникає гіпотонія передшлунків. Тому поруч з лікуванням основного патологічного процесу доцільно застосовувати засоби, які будуть стимулювати моторну функцію передшлунків, тобто проводити симптоматичну терапію. У таких випадках вона не є вирішальною, проте може бути вагомою для поліпшення загального стану і швидкого одужання тварини. Проміжне місце між причинною і патогенетичною терапією займає замінна, оскільки дія її в одних випадках спрямована на ліквідацію причини, а в інших на різні патогенетичні механізми хвороби.
Суть етіотропної терапії - полягає у застосуванні засобів, які діють на причину хвороби. Вона застосовується у тих випадках, коли етіологічний фактор знаходиться в організмі і продовжує впливати на нього. До етіотропної терапії можна віднести: застосування протимікробних препаратів (антибіотики, сульфаніламіди, нітрофурани та інші хіміотерапевтичні засоби), специфічних гіперімунних сироваток, анатоксинів та іму-ноглобулінів, бактеріофагів, пробіотиків, антидотів при отруєннях, антигельмінтиків; радикальні операції для видалення сторонніх тіл, пухлин; операції при зміщеннях органів Окрім біотичних факторів і токсинів, в етіології внутрішніх хвороб тварин часто вирішальне значення мають порушення умов утримання та експлуатації тварин. Це так звані абіотичні фактори. В одних випадках вони є основною причиною хвороби, а в інших виступають у ролі чинників, які сприяють зниженню резистентності організму, на фоні чого біотичні фактори проявляють свою патогенну дію. Усунення абіотичних факторів також відносять до етіотропної терапії.

Терапія, що спрямована на механізми розвитку патологічного процесу, відновлення функцій органів і тканин, нормалізацію складу внутрішнього середовища шляхом впливу на нервову та ендокринну системи, підвищення неспецифічної резистентності, називається патогенетичною - Вона завжди грунтується на знанні патогенезу хвороби, тобто шляхів і механізмів її виникнення та розвитку. Роль патогенетичної терапії виразно сформулював французький учений Труссо: «Якби я знав перебіг і шлях, по якому буде розвиватись кожна хвороба, то я знав би більше половини всієї медицини»Патогенетична терапія включає методи (табл.5), що регулюють нервово-трофічні функції, неспецифічну стимулюючу (протеїно-, лізато-, органо- і тканинну терапію), рефлексотерапію та імуностимулюючу. Досягається вона також застосуванням дієто-, фізіо- та різних засобів фармакотерапії.

Симптоматична терапія - застосування засобів терапії, спрямованих на ліквідацію або послаблення найбільш загрозливих для життя тварин симптомів хвороби Прикладами симптоматичної терапії може бути усунення болю при значних травмах, хворобах, що перебігають із синдромом колік: використання в'яжучих при діареї, коли зневоднення загрожує життю тварини: застосування засобів, що послаблюють кашель, коли він безперервний і може виникати кисневе голодування; введення лобеліну при різко вираженому олігопное: застосування препаратів для зниження високої температури тіла тощо. Симптоматична терапія може застосовуватися у комплексі з іншими видами - патогенетичною, етіотропною. оскільки ліквідація якого-небудь симптому ще не є показником одужання або сприятливого перебігу хвороби.
Симптоматична терапія може бути елементом патогенетичної, оскіль​ки організм є цілісною системою і вплив на симптом хвороби має бути впливом патогенетичним. Наприклад, ендометрит супроводиться гіпото​нією передшлунків. Застосовуючи румінаторні засоби, ми не ліквідуємо основну патологію, але комплексна терапія, яка буде включати засоби лікування ендометриту і гіпотонії передшлунків, буде більш ефективною, порівняно з терапією, спрямованою лише на лікування ендометриту.

Слово «метод» походить від грец. теіосіоа - шлях до чого-небудь, тобто це є спосіб, упорядкована дія для досягнення мети. Якщо вести мову про методи лікування, то необхідно зазначити, що вони пройшли довгий історичний шлях розвитку. З прадавніх часів люди використовували для лікування сили природи: тепло чи холод, вогонь, світло, припікання, розтирання (масаж), що поступово сформувало досить важливий, а часто і незамінний метод лікування - фізичний).
Першими ліками у трактатах Стародавнього Китаю, Єгипту, Греції і Риму визнавалась вода, а першим лікарським інструментом - рука людини, що робила масаж. Профілактичні сонячні ванни і морські купання були обов'язковими у військовій підготовці персіян та спартанців.
Сучасна фізіотерапія виникла у 19 ст. і була пов'язана з розвитком учен​ня про електрику, а вже вона дала змогу використовувати її для лікування.

Дієтотерапія - спеціально організована годівля хворих тварин з лікувальною метою. Основні завдання дієтотерапії полягають у тому, шоб шляхом спеціально збалансованої годівлі ліквідувати патологічний процес, регулювати і стимулювати функції різних органів і стан обміну речовин (патогенетична терапія), поповнити дефіцит необхідних для організму макро- і мікроелементів, вітамінів, незамінних амінокислот (замінна терапія як різновид етіотропної).
При призначенні дієтотерапії дотримуються наступних правил: а) враховують функціональний стан шлунка, кишечнику, печінки, органів виділення, і при їх дисфункції обмежують надходження тих кормів, перетравлення чи виділення яких утруднене і супроводжується інтоксикацією;б) дієтична годівля має відповідати видовим і віковим особливостям тварин; в) режим дієтотерапії визначають з урахуванням індивідуальних особливостей тварин і характеру хвороби; г) забезпечують різноманітність і зміну кормів у складі дієти: д) дієтотерапію поєднують з усуненням причин захворювання, засобами патогенетичної терапії, поліпшенням догляду за хворими тваринами та їх утримання.
Дієтотерапія передбачає добір необхідних кормів, підготовку дієтичних кормів (дріжджування, пророщування, підсмажування, подрібнювання, плющення, підсолоджування, запарювання і т.д.); встановлення раціональних норм і режиму годівлі.
При підборі кормів необхідно враховувати характер захворювання, дані про дію кормів на травлення, функції інших органів і систем, обмін речовин, функціональні можливості шлунка, кишечнику, печінки, ендокринних і видільних органів, вміст у раціоні поживних речовин, які можуть бути засвоєні організмом.
Як дієтичні корми для жуйних тварин застосовують свіжовикошену траву, сіно із різнотрав'я, люцерни або конюшини, сінаж, трав'яне борошно, моркву, кормовий буряк, пшеничні висівки, дріжджовані корми. Не рекомендується вводити до складу раціону ціле зерно, ячмінну і вівсяну дерть з лузгою, значну кількість борошнистих кормів. Для телят, крім перерахованих кормів, можна використовувати ацидофільну бульйонну культуру (АБК). пропіоново-ацидофільну культуру (ПАБК), вівсяне молоко, сінний настій, силосну пасту, трав'яне борошно, слизові відвари.
Для свиней найбільше підходять як дієтичні корми силосна паста, пшеничні висівки, трав'яне борошно, коренеплоди, молоко, сир, дріжджовані корми, для м'ясоїдних - м'ясний бульйон, супи, вівсяна каша, сир, молоко, свіжий м'ясний фарш, сира печінка. Для птиці дієтичними кормами є подрібнені коренеплоди, свіжа зелень, силосна паста, трав'яне борошно, сир, кисле молоко, подрібнені варені яйця, ацидофілін, АБК, ПАБК.
Дослідами на свинях установлено, що введення до раціону силосу стимулює шлункове соковиділення, збільшує кислотність, підвищує перетравну силу шлункового соку. В дослідах на жуйних показано, що згодовування соковитих кормів поліпшує кишкове травлення, а використання коренеплодів збільшує у рубці вміст білкових речовин у результаті кращого розвитку мікроорганізмів - симбіонтів.
Крім вибору кормів, важливим елементом дієтотерапії є правильно встановлений дієтичний режим. Розрізняють такі дієти: голодну (повне голодування), напівголодну та щадну.
Голодну дієту призначають тваринам на 1 - 2 доби з метою розвантаження травного каналу від вмісту, полегшення роботи печінки, нирок. Прийом води в період голодної дієти не обмежують. Доцільно в цей час застосовувати штучну годівлю з парентеральним або ректальним введенням поживних розчинів. Тривалий режим повного голодування протипоказаний для молодняку підсисного віку, оскільки у нього швидко виснажуються сили. При діареях різної природи в перші дні життя режим повного голодування скорочують до кількох годин, даючи замість молозива чи молока розчини електролітів з додаванням глюкози.
Напівголодну дієту на 2 - 3 доби призначають тваринам, яких переводять з голодної дієти на звичайний режим дієтичної годівлі, а також при хворобах шлунка, кишок, печінки, нирок, серцево-судинної системи зі значним порушенням їх функцій.
Щадну дієту призначають і підбирають залежно від того, в якій системі переважає розлад функцій. Так. при захворюваннях серцево-судинної і дихальної систем до складу дієти включають малооб'ємні. добре перетравлювані і високопоживні корми, багаті на вітаміни, особливо на ретинол, тіамін, рибофлавін, аскорбінову кислоту. При захворюваннях нирок, коли з сечею виділяється багато білка, але нирки ще зберігають на достатньому рівні здатність видаляти азотисті шлаки, дієту складають із кормів, багатих на повноцінний білок, а давання кухонної солі обмежують. Для травоїдних - це сіно бобових, дріжджовані корми; для свиней -сінне борошно, вівсяна або ячмінна дерть; для собак-м'ясний фарш, молоко, сир. Дієта при захворюваннях нирок, що проходять з вираженим порушенням основних функцій, затриманням виділення продуктів азотного обміну, включає: для травоїдних -лугове або степове сіно, сінаж, коренеплоди, бовтанки із висівок; для свиней - молоко, сир. пшеничні висівки, невелику кількість коренеплодів; для м'ясоїдних - молоко, сир. кисіль, каші. Тимчасово з раціону виключають корми, багаті на білок (сіно бобових, макуха зерно - для травоїдних; м'ясні відходи - для свиней і м'ясоїдних).
При захворюваннях травної системи необхідні м'які, легко перетрав​лювані корми з помірним вмістом клітковини, багаті на речовини, які необхідні для синтезу соляної кислоти і ферментів. Залежно від характеру порушення секреторної функції шлунка призначають дієту з переважанням кормів, які слабо або сильно збуджують шлункову секрецію. При підвищеній секреції травоїдним дають м'яке сіно, сінне борошно, жом свіжий або сушений, картоплю; коням, крім того - подрібнену кукурудзу, підсмажений овес; свиням і собакам призначають молочну дієту. При лікуванні захворювань, що супроводжуються зниженням секреторної функції шлунка, травоїдним слід давати доброякісний силос, коренеплоди, сіно конюшини, люцерни, свіжу траву, пшеничні висівки, дріжджовані корми; коням, крім того, - овес або ячмінь у подрібненому, плющеному або змеленому вигляді, пророщений овес, вівсяне борошно. Сіно і зерно доцільно злегка зволожувати підсоленою водою. Свиням корисно давати коренеплоди, силосну пасту, дріжджовані корми; собакам - свіжий м'ясний і печінковий фарш, бульйон.
Для молодняку великої рогатої худоби при шлунково-кишкових роз​ладах розроблені і з успіхом застосовуються дієтичні засоби, які поліпшу

Фармакотерапія - вивчення впливу різних фармакологічних препаратів на хворих тварин та їх застосування. Фармакотерапія як метод застосовується при проведенні етіотропної. патогенетичної, замінної і симптоматичної терапії. У практиці ветеринарної медицини найчастіше застосовують комплексну фармакотерапію, оскільки більшість захворю​вань тварин мають поліетіологічний характер, що зумовлює складність патогенезу.
За допомогою лікарських засобів слід цілеспрямовано і в бажаному напрямі впливати на функції окремих систем, органів, відновлювати обмін речовин, досягати високого лікувального ефекту. Наприклад, є речовини, що діють на центральну нервову систему (снотворні, седативні, транквілізатори, нейролептики, аналгетики. протисудорожні, блокуючі вегетативні ганглії і нервово-м'язову передачу імпульсів): переважно збуджують центральну (кофеїн, стрихнін, коразол) і вегетативну нервову системи (Н- і М-холіноміметики, Н- і М-холінолітики, адреноміметичні засоби); речовини, що стимулюють роботу серця (серцеві глікозиди, антиаритмічні); ті, що посилюють видільну функцію нирок, моторну і секреторну функції органів травлення; регулюють обмін речовин (гормони, вітаміни); антибактеріальні препарати і багато інших.
Успіхи синтетичної хімії, можливості створення десятків і сотень тисяч нових органічних сполук вселяли віру у всемогутність хімічного синтезу. Виникла впевненість, шо в недалекому майбутньому будуть отримані нові лікарські засоби, які позбавлять людей і тварин від різних хвороб. Проте й донині 35 % усіх лікарських засобів становлять препарати з рослин. Вони є основними для лікування хвороб серцево-судинної системи. Нині науковці і практики знову повернулися до таких давніх методів терапії, як фіто- і апітерапія, що є складовими частинами фармакотерапії.
Фітотерапія - це застосування різноманітних рослин з лікувальною метою. Вона одночасно належить до причинної і патогенетичної терапії, часто буває замінною, що зумовлює широкі можливості для застосування фітотерапії у практиці як гуманітарної, так і ветеринарної медицини.

Лекція №2. Терапевтична техніка Ентеральне і парантеральне введення лікарських речовин
Антибіотики

Пиницилінова група: бензилпеніцилін, біцилін – 1,3,5; ампіцилін, оксацилін

Тетрациклінова : хлортетрациклін, окситетрациклін, тетрациклін, дібіоміцин, дететрациклін, оксікан,вітатетрин;

Левоміцитінова група: левоміцитин, синтоміцин:

Стрептоміцинова група: стрептоміцина сульфат, ветдипасфен:

Аміноглікозидова група: неоміцина сульфат, гентаміцина сульфат, мономіцін

Антибіотики-макроліти: еритроміцина фосфат, олеандоміцина фосфат, олететрин, олеандоветин (олеандоміцін);

Антибіотики різних груп: поліміксин М сульфат, лінкоміцин гідрохлорид, екмолін, леворин, нистатін.

Сульфаніламідні препарати: Стрептоцид, норсульфазол, сульфацил, сульфапірідазин, сульфален, фталазол, фтазин, сульгін, етазол, уросульфан.

Нітрофуранові препарати: фурацилін, фурадонін.

Анальгетики: морфіна гідрохлорид, папеверіна гідрохлорид, кодеїн,анальгін, баралгін, спазмалгін, темпангін, кетанол.

Проти гарячки:антипірин, амідопірин, фенацитін, парацетамол,аналгін, саліцилова кислота, аспірин, метилсаліцілат, фенілсаліцилат (салол)

Заспокійливі: калія і натрія бромід, валеріанка, аміназин, трифтазин, ромпун.

Аналептики (серцеві): кофеїн, камфора, кардіамін, коразол, корвалол, барбовал, саліцилат натрію.

Сечогінні: еуфілін, теуфелін, таобромін, фурасимід, лазикс, темісан, меркузал, уротропін.

Спазмалітики: атропіна сульфат, платіфілін, аміназин, новокаїн, спазмалгон, алкоголь 36%, папаверін.

Протибродильні: білкова вода, тимпанол, активоване вугілля, свіже молоко.

Обволакуючі: відвари льону, рису, крохмалю, білкова вода (1 яєчний білок + 0,5л води).

Протиалергічні: новокаїн, натрію саліцилат, амідопірин, кальцію хлорид,кальцію глюконат, демідрол, кортикотропін, кортизон, діазолін.

Проносні: натрия сульфат (главберова сіль), магнія сульфат, карловарська сіль,каломель, сабур (алоє), камфорна, вазелінова, соняшникава олія, пурген (фенолфталеїн), листя сенни, кореня ревеня.

В’яжучі: танін, листя шалфея, кора дуба, ксероформ.

Відхаркуючі: амонія хлорид, сурьма трехсерниста, сурьма пятисерниста, трава термопсиса, плід аніса, насіння укропу
Лекція № З     Хвороби серцево- судинної системи.

Перикардит – х-ся запаленням вісцерального і парієтального листків перикарда, нагромадженням у серцевій сумці серозного, серозно-фібринозного, геморагічного, гнійного чи гнильного ек-:удату з наступним порушенням скорочувальної функції міокарда, кровотоку, застоєм крові, розвитком набряків та порушенням функціонального стану інших органів. За етіологією перикардит буває первинним і вторинним, травматичним і нетравматичним; за характером ексудату - серозним, серозно-фібринозним, фібринозним, геморагічним, гнійним і гнильним; за локалізацією - локальним і дифузним; за перебігом - гострим і хронічним.
Захворювання зустрічається у великої рогатої худоби (особливо травматичного походження), рідше у собак, коней, свиней і птиці.
Етіологія. Нетравмапшчний перикардит -  виникає як ускладнення інфекційних хвороб тварин (ящур у великої рогатої худоби; пастерельоз, полісерозит, бешиха - у свиней; контагіозна плевропневмонія - у коней; чума, лептоспіроз - у собак), буває при септичних процесах, зумовлених стафіло- і стрептококами, роз​вивається внаслідок переходу запалення із сусідніх органів - міокарда, пегень і плеври. Первинно нетравматичний перикардит виникає внаслі​док простуди у нетренованих тварин та при зниженні неспецифічної резистентності.
Травматичний перикардит проявляється розвитком у серцевій сумці гнійно-гнильних процесів, зумовлених травмою перикарда стороннім тілом, яке проникає ззовні або з боку стравоходу (у собак і коней) чи сітки (у рогатої худоби). При зовнішніх травмах причиною захворювання можуть бути проникаючі уламки металу, дерева або непроникаючі рани грудної стінки (при переломах ребер).
Однак, частіше травматичний перикардит буває вторинний і спричиняється у великої рогатої худоби проникненням із сітки (через діафрагму) у перикард гострих металевих предметів: гвіздків, шматків дроту тощо). Такому явищу сприяють, по-перше, порушення обміну речовин у корів, зумовлені нестачею кальцію, фосфору, кобальту, міді, кухонної солі, вітаміну В, внаслідок чого у тварин розвивається лизуха - вони постійно лижуть стіни, землю, годівниці, проковтуючи при цьому сторонні предмети: по-друге, фізіологічні особливості прийому корму у ВРХ, а також низька чутливість сосочків спинки язика та особливості моторної функції сітки. Остання скорочується у дві фази: під час першої -задня стінка сітки втягується у просвіт органа, а під час другої - наближається до передньої, внаслідок чого тут затримуються сторонні тіла, що

Симптоми. При нетравматичному перикардиті загальний стан залежить від перебігу основного захворювання. Температура тіла підвищена. Спостерігають ціаноз видимих слизових оболонок, тахікардію, болючість при пальпації ділянки серця. Аускультацією при фібринозному перикардиті знаходять шуми тертя перикарда. При інших формах ексудативного перикардита серцевий поштовх і тони серця послаблені, прослуховуються шуми плескоту, артеріальний тиск знижений, венозний -підвищений. У тяжких випадках розвивається набрякання вен, збільшення печінки, асцит і гідроторакс. У собак на рентгенограмі силует серця збільшений, має форму "гарбуза", поперечний розмір серця більший за поздовжній.
Травматичний перикардит у великої рогатої худоби, як правило, є продовженням травматичного ретикулоперитоніту. Біль у ділянці серця супроводиться пригніченням, послабленням рефлексів, обмеженням рухів. При ляганні, вставанні, дефекації тварини стогнуть, уникають різких рухів, часто стоять з широко розставленими грудними кінцівками, намагають​ся поставити їх вище, неохоче спускаються з гори.
Процес розвитку травматичного перикардиту проходить у дві стадії.
Перша стадія - стадія фібринозного перикардиту. Х-ся пропасницею, пригніченням, зниженням апетиту і продуктивності. Рухи обережні, часто спостерігають кіфоз. Серцевий поштовх посилений, пальпація і особливо перкусія ділянки серця спричиняють больову реакцію тварини, тони серця посилені і супроводяться перикардіальними шумами тертя.
Друга стадія х-ся нагромадженням серозно-фібринозного, а пізніше гнійно-гнильного ексудату. Температура тіла підвищена, при​гнічення тварини посилюється, тварини стоять з витягнутою вперед шиєю й опущеною головою, нерідко стогнуть. Апетит відсутній, продуктивність і вгодованість знижуються. Тварини уникають різких рухів, поворотів, обережно лягають, а при вставанні намагаються піднятися на грудні кінцівки. У міжщелепному просторі та ділянці підгруддя з'являються набряки: холодні, безболісні, розлиті, тістоподібної консистенції . Кон'юнктива ціанотична.

Лікування. При вторинному нетравматичному перикардиті основну увагу приділяють усуненню основної хвороби. Одночасно застосовують спочатку холод на ділянку серця, потім - сечогінні засоби, кофеїн, глюкозу, сульфаніламіди та антибіотики. Із сечогінних засобів застосовують еуфілін (підшкірно великим тваринам - 0,5-2 г, собакам - 0,05-0,1 г). теофілін (всередину коням і коровам - 2-6 г. собакам - 0,2-0.7 г), теобромін (великим тваринам - 5-10 г, дрібній рогатій худобі і свиням - 0,5-2, собакам - 0.1-0,2 г). кальційодин призначають усередину (великим тваринам -2-10г, дрібним - 0,2-1 г). Кофеїн-бензоат натрію або кофеїн-саліцилат натрію вводять підшкірно (великим тваринам - 2-5 г, дрібній рогатій худобі і свиням - 0,5-1,5. собакам і лисицям - 0,1-0,3 г). Глюкозу краще вводити в/в в 30-40 %-ному водному розчині (великим тваринам - 30-150 г, ДРХ - 10-30, собакам - 2-8. лисицям -1-5 г з розрахунку на суху речовину), антибіотики - з урахуванням дози для тварин різного виду і віку, кратності застосування і курсу лікування.
При травматичному перикардиті лікування неефективне, тому тварин здають на вимушений забій, але за необхідності деякий час підтримують, застосовуючи глюкозу, кордіамін, кокарбоксилазу. згодовують траву, вітамінне сіно, буряк.
Профілактика. Своєчасно лікують тварин з первинною хворобою, усувають простудні фактори і підвищують природну резистентність організму. У профілактиці травматичного перикардиту у ВРХ має велике значення роз'яснювальна робота серед працівників тваринництва. Не допускають засмічення кормів, приміщень, ферм і загонів металевими предметами, не випасають тварин на засмічених металевими предметами пасовищах, у неблагополучних господарствах пропускають сипучі корми через електромагнітні установки, проводять ранню діагностику і профілактику порушень мінерально-вітамінного обміну, який супроводиться спотворенням смаку і поїданням металевих предметів, вводять у сітку магнітні кільця або "ловушки" і застосовують магнітні зонди І.О.Телятникова, ЗМУ, ЗВМ та інші.
Міокардит - запалення міокарда, х-ся ексудативно-проліферативними процесами інтерстиціальної тканини й альтеративними змінами м'язових волокон, супроводиться підвищеною збудливістю міокарда і послабленням скоротливої функції, розвитком екстрасистол. Хворіють усі с/г і свійські тварини. Міокардит буває первинний і вторинний, вогнищевий і дифузний, гострий і хронічний.
Етіологія. Гострий міокардит частіше виникає як вторинне захв. при інфекційних (ящур, сибірка, мит, енцефаломієліт, інфекційна анемія, бешиха і чума свиней, чума м'ясоїдних), незаразних (перикардит, ендокардит, пневмонія) і паразитарних (піроплазмоз, нуталіоз) хворобах, різних інтоксикаціях. У собак часто розвивається при парвовірусному ентериті, внаслідок алергічної реакції організму, сенсибілізованого тим чи іншим антигеном або деякими лікарськими препаратами. Він може розвиватися при мікотоксикозах.
Патогенез. Запальний процес у міокарді виникає при дії на нього різних мікроорганізмів чи токсинів і перебігає здебільшого за типом алергічного запалення. Інколи міокардит виникає як вторинна органоспецифічнапатологія, коли відбувається ушкодження окремих органів і тканин, зокрема міокарда. При цьому внаслідок імунної відповіді на аутоантигени утворюються аутоантитіла і сенсибілізовані лімфоцити, які відіграють основну роль у реакціях ушкодження.
На початку хвороби переважають процеси ексудації і набухання волокон міокарда, пізніше - процеси альтерації і проліферації.
За Г.В.Домрачевим виділяють два періоди у розвитку міокардиту. У перший період, коли міокард мало змінився, виникає різке посилення скорочення серця і прискорення пульсу без послаблення скоротливої сили міокарда, внаслідок чого підвищується АКТ і прискорюється течія крові. У другому періоді, коли в міокарді виникають дистрофічні та деструктивні зміни, скорочення серця послаблюються, що спричиняє зниження АКТ, підвищення ВКТ, сповільнення течії крові і появу задишки, ціанозу, серцевих (застійних) набряків і більш вираженого порушення ритму серця (див. синдроми серцевої недостатності).
Симптоми. Відмічають підвищення температури тіла, різко пригнічений стан, апетит знижений або відсутній, продуктивність і роботоздатність різко знижені. У перший період хвороби внаслідок подразнення нервово-рецепторного апарату серцева діяльність посилюється: виявляють тахікардію (у корів - до 90-100, у коней - до 60-90), посилений і часто стука​ючий серцевий поштовх, посилені тони серця, особливо перший. 

У другому періоді розвитку міокардиту внаслідок дистрофічних процесів у серцевому м'язі спостерігають всі основні симптоми серцево-судинної недостатності. Пульс стає слабкого наповнення, серцевий поштовх і тони серця послаблюються. Інколи виникають ритм галопу і функціональні ендокардіальні шуми, які з'являються внаслідок дилатації шлуночків серця і відносної недостатності атріовентрикулярних

Лікування при міокардиті залежить від етіології хвороби. При міокар​диті інфекційної етіології застосовують етіотропну терапію: антимікробні препарати ( антибіотики - ампіцилін, ампіокс. клафоран, рефлін, кефзол та інші, сульфаніламіди - бісептол. сульфален, сульфадимезин та інші), специфічні сироватки, імуноглобуліни. інтерферон тощо. При міокардиті аутоімунного походження внутрішньом'язово вводять антилімфоцитарну сироватку та антилімфоцитарний глобулін у дозі 1 - 2 мл на кг маси тіла, застосовують також кортизон або гідрокортизон.  Хворим тваринам показаний повний спокій, захист їх від яскравого світла і шумів. На ділянку серця застосовують холод у вигляді гумового мішка з льодом або холодною водою. У тяжких випадках призначають кисневу інгаляцію (80-120 л-великим і 10-15 л- дрібним тваринам зі швидкістю 10-15 л за хвилину). Кисень можна вводити й підшкірно (6-10 л - великим і 0,5-1 л -дрібним тваринам). З самого початку гострого міокардиту ефективним є застосування протиалергічних засобів. Призначають натрію саліцилат (всередину великим тваринам - 10-75 г, собакам - 0,2-2 г; внутрішньовенно у вигляді 10 %-ного розчину великим тваринам - 5-20 г в розрахунку на суху речовину), амідопірин (всередину великим тваринам 30-50 г), кальцію хлорид або глюконат (в/в у вигляді 10 %-ного розчину в розрахунку на суху речовину 10-40 г - великим тваринам; 1-3 - дрібній рогатій худобі; 0,2-2 г - собакам), димедрол (підшкірно коням - 0,1-0,5 г; великій рогатій худобі - 0,3-0,6, собакам - 0,2-0,4 г); тавегіл (собакам в/м 0,1 %-ний розчин по 0,5-1 мл 2-3 рази на день). З гормональних препаратів застосовують кортикотропін, преднізолон, кортизон і його аналоги. Кортикотропін вводять в/м на ізотонічному розчині натрію хлориду великим тваринам - 1,5-5 тис. ОД, собакам - 0,06-0 20 тис. ОД; кортизону ацетат призначають всередину великим тваринам - 1-1,5 г. Гормональні препарати пригнічують утворення антитіл і знижують проникність капілярів, зменшуючи тим самим надходження алергенів у кров'яне русло. Застосування препаратів наперстянки та інших серцевих глікозидів при гострому міокардиті протипоказано, оскільки вони посилюють і без того напружену роботу серця. У протилежному випадку може швидко настати параліч серця. При сильно вираженій збудливості міокарда рекомендують настойку валеріани (коням - 25-50 г, великій рогатій худобі - 50-100, дрібній рогатій худобі - 5-15, собакам - 1-5 г) і препарати камфори - камфору, коразол, кордіамін. Камфору вводять підшкірно у вигляді 20 %-ного олійного розчину для ін'єкцій (20-40 мл - великим тваринам, 3-6 - дрібній рогатій худобі і свиням, 1-2 мл - собакам). Коразол вводять підшкірно великим тваринам по 0,5-2 г. Кордіамін також застосовують підшкірно по 15-20 мл- великим і 2-4 мл-дрібним тваринам, собакам-по 0,2-1 мл

Міокардоз - це  захворювання  міокарда, яке  х-ся дистрофічними процесами  в ньому, супроводиться  змінами біохімічних, біоенергетичних і обмінних процесів у міокарді з наступним порушенням основних функцій серця.

Умовно розрізняють дві клінічні форми хвороби - міокардіодистрофію без виражених   деструктивних   змін і міокардіодистрофію з вираженими деструктивними  змінами серцевого м'яза. Хворіють с/г і свійські тварини всіх видів, особливо часто  високопродуктивні корови.
Етіологія. Міокардоз частіше виникає як вторинне захворювання у вигляді ускладнення інших хвороб, які супроводжуються порушенням обміну речовин, при гострих або хронічних інтоксикаціях організму. Міокардоз розвивається при пневмоніях різної етіології, анеміях, коли вміст гемоглобіну зменшується на 35 % і більше, інших хворобах серця, при багатьох внутрішніх, гінекологічних, хірургічних, інфекційних та паразитарних хворобах. Виникненню хвороби сприяють стресові фактори - гіпокінезія, скупченість тварин, часті перегрупування, однотипна годівля сухими кормами, шуми працюючих механізмів, що перевищують 60 -70 децибел.
Патогенез. Міокардоз розвивається внаслідок порушення кровопостачання серцевого м'яза й розладу трофіки його. Спочатку змінюються біохімічні й біоенергетичні процеси у міокарді, а потім настають деструктивні зміни його. У патологічний процес втягуються провідна і нервова системи серця. При цьому знижується скорочувальна властивість міокарда, що зумовлює зниження максимального АКТ, підвищення ВКТ і сповільнення течії крові. З'являються аритмія серця, задишка, ціаноз, серцеві набряки. Виникає застій крові у венах печінки і портальній системі. Порушуються функції інших органів і систем,обмін речовин.
Симптоми. Міокардоз здебільшого розвивається повільно (підгострий або хронічний перебіг), а при гострих інтоксикаціях різного походження - швидко (гострий перебіг).

У тварин при збереженому апетиті знижується продуктивність, працездатність, м'язовий тонус,швзакриті очі; незначне фізичне навантаження стомлює тварину, особливо при високій температурі і вологості повітря, а при охолодженні шкіри з'являється тремор). Внаслідок порушення периферичного кровообігу знижується еластичність шкіри, волосяний покрив стає тьмяним, ламким, у тварин виникає рефлекторна необхідність у рухах для поліпшення просування тканинної рідини і тому вони часто переступають кінцівками.
Міокардіодистрофія без виражених деструктивних змін міокарда проявляєтьсянезначною тахікардією, ослабленням серцевого поштовху, посиленням, розщепленням або роздвоєнням першого й послабленням другого тону серця, порушенням функції провідності, зниженням АКТ і підвищенням ВКТ, сповільненням течії крові. Міокардіодистрофія з вираженими деструктивними змінами міокарда х-ся ціанозом видимих слизових оболонок, задишкою, більш вираженою тахікардією, послабленим і часто дифузним серцевим поштовхом, слабкими і глухими тонами серця. АКТ знижується до 80 - 90 мм рт. ст., ВКТ підвищується до 180 - 200 мм вод. ст., течія крові сповільнюється. Типовими для міокардозу є набряки підшкірної клітковини, особливо на дистальних ділянках тазових кінцівок, у ділянці підгруддя, під животом. Вони розвиваються повільно, особливо під час відпочинку вночі, і зникають або зменшуються при активному моціоні, виконанні роботи, застосуванні серцевих або сечогінних засобів. При міокардозі відмічають симптоми порушення функцій легень, печінки, травної і нервової систем.
Патолого-анатомічні зміни. При міокардіодистрофії без виражених деструктивних змін міокарда розлад трофіки його можна виявити тільки за допомогою електрокардіографічного і гістохімічного дослідження. При зернистій міокардіодистрофії з вираженими деструктивними змінами серцевий м'яз стає сіро-червоним або на нормально забарвленому фоні з'являються сіруваті плями неправильної форми. При сильному ураженні міокард стає в'ялим, малюнок на розрізі згладжений, інколи міокард набуває кольору вареного м'яса й легко розривається. При жировій дистрофії, яка часто поєднується із зернистою, міокард має жовтуватий відтінок.
Перебіг захворювання залежить від тривалості й інтенсивності дії етіологічних факторів, які спричинили міокардоз, а також від клінічної форми і тяжкості хвороби.
Діагноз ставлять за характерними симптомами тієї чи іншої клінічної форми міокардозу з урахуванням даних електрокардіографії, зміни кров'яного тиску і швидкості течії крові та результатів функціональних проб Г.В.Домрачева - після 10-хвилинного проганяння у здорових коней частота пульсу збільшується до 50-60 ударів за 1 хв і повертається до вихідних показників через 5-7 хв, у хворих на міокардоз частота пульсу зростає до 80-90 і відновлюється через 10-30 хв.
Міокардоз   необхідно диференціювати насамперед від міокардиту і міокардіофіброзу. Найбільш тяжко диференціювати міокардоз від другого періоду розвитку міокардиту. При міокардозі. на відміну від міокардиту. загальний стан тварини змінений мало, температура тіла нормальна, відсутній біль у ділянці серця, частота серцевих скорочень відповідає верхнім межам фізіологічних коливань її або незначно збільшена, порівняно з різко вираженою тахікардією при міокардиті. Для міокардозу більш характерні аритмії серця внаслідок порушення провідної властивості його, а для міокардиту - аритмії через порушення властивості збудження. Крім того, при міокардозі серцеві (застійні) набряки розвиваються повільно і часто мають змінний характер, тоді як при міокардиті вони розвиваються швидко, збільшуючись з кожним днем хвороби.
Прогноз при міокардозі обережний. Він обумовлений клінічною формою хвороби, а також характером і тяжкістю основної хвороби.
Лікування. Тваринам забезпечують спокій або переводять на легку роботу. Раціони мають бути збалансовані за вмістом і співвідношенням основних поживних речовин, мінеральних солей і вітамінів. Організовують регулярний моціон, оскільки гіпокінезія протипоказана. Коней і корів бажано випасати протягом 2-3 год щодня, але не в жарку погоду.
З лікарських речовин призначають глюкозу, аскорбінову кислоту, кофеїн, камфору, кордіамін, коразол (див. лікування при міокардиті), серцеві глікозиди - препарати конвалії, наперстянки, адонісу, строфанту, жовтушника. Настойку конвалії вводять всередину (великим тваринам -10-25 мл, вівцям і козам-5-10, свиням -2-5, собакам і лисицям -0,5-1 мл). При вираженій недостатності кровообігу в/в повільно вводять 0,06 %-ний розчин корглікону (великим тваринам - 3-10 мл, дрібним -0,5-1 мл) разом з 10-20 %-ним розчином глюкози (1:20). Гітален застосо​вують підшкірно (великим тваринам - 1-5 мл, дрібним - 0,2-0,5 мл) або всередину (5-10 мл - великим і 1-5 - дрібним тваринам). Лантозид (целанід, ізоланід) застосовують всередину (великим тваринам - 2-5 мл. дрібним - 0,1-0,5 мл). Адонізид призначають всередину (великим тваринам - 20-40 мл, ДРХ - 4-10. свиням - 0,5-0,8. собакам - 0.5-4 мл) або підшкірно чи в/м (ВРХ - 1-5 мл. коням - 1-10, ДРХ - 1-3. свиням - 0,2-2, собакам - 0.05-1 мл). Другий препарат адонісу - кордіазид - вводять всередину у тих самих дозах, що й адонізид. Настойку строфанту застосовують в/в, повільно, з 10 %-ним розчином глюкози у співвідношенні 1:20 (ВРХ і коням - 0,3-2 мл, собакам - 0.01-0,1 мл) або всередину (ВРХі і коням - 10-30 мл, ДРХ - 3-8, свиням -2-5. собакам - 0,2-1 мл). Строфантин призначають в/в у суміші з 10-20 %-ним розчином глюкози або ізотонічним розчином натрію хлориду у співвідношенні 1:10 або 1:20 (ВРХ і коням - 0,005-0.015 г, або 10-15 мл 0.05 %-ного розчину: собакам - 0,0002-0.0005 г. або 0.4-1 мл 0,05 %-ного розчину). Препарат жовтушника - ери-знмін вводять внутрішньовенно у вигляді 0,033 %-ного розчину, приготовленого в ампулах. Препарат вводять повільно у суміші з 10 - 20%-ним розчином глюкози або ізотонічним розчином натрію хлориду у співвідношенні 1:10 або 1:20. Строфантин і еризимін не можна застосовувати при дифузних деструктивних змінах міокарда.
При міокардозі призначають анаболічні препарати, які нормалізують і поліпшують біохімічні та біоенергетичні процеси у міокарді: тіамін, рибофлавін, піридоксин, кокарбоксилазу, калію оротат. АТФ, рибоксин, панангін, цитохром-С.
Профілактика. Систематично проводити диспансеризацію, шо дає змогу виявляти різні порушення в годівлі та експлуатації тварин. Раціони тварин мають бути повноцінними за загальною поживністю, збалансовані за вмістом і співвідношенням поживних і біологічно активних речовин, що буде запобігати порушенням метаболізму, які спричиняють розвиток міокардозу. Слід систематично контролювати якість кормів, звертати увагу на наявність у кормах отруйних рослин, патогенних грибів і їх токсинів.
Велику увагу приділяють організації та проведенню регулярного активного моціону і науково обгрунтованого тренінгу тварин. Важливе значення має дотримання відповідності між інтенсивністю експлуатації тварин і фізіологічними можливостями їх організму. У господарствах промислового типу слід зводити до мінімуму дію на організм стресових факторів.
Слід своєчасно проводити лікування при первинних хворобах, які можуть ускладнюватися міокардозом.
Артеріосклероз – х-ся ураженням стінок артеріальних судин з розростанням у їх товщі сполучної тканини.
Етіологія. Артеріосклероз частіше розвивається у тварин при неповноцінній годівлі, внаслідок порушення обміну речовин в організмі, а також як ускладнення інфекційних, інвазійних і незаразних хвороб, які супроводяться хронічним токсикозом. Як первинний патологічний процес хвороба може виникнути у старих тварин. Сприяють захворюванню надмірне фізичне навантаження, згодовування великої кількості однотипного об'ємистого корму, що зумовлює підвищене навантаження на кровоносні судини.
Патогенез. Артеріосклероз розвивається поступово. Спочатку виникає жирова дистрофія, гіаліноз і некроз інтими артерій (атероматоз), а потім відбувається розростання у стінці судин сполучної (фіброзної") тканини (артеріосклероз). У тяжких випадках хвороби може відбутися звап-нування стінок судин. Судини втрачають еластичність, просвіт їх звужується, що утруднює течію крові в них. Виникає артеріальна гіпертонія, яка веде до посилення роботи серця, особливо лівого шлуночка. Найбільш виражені зміни в гемодинаміці настають при склерозі аорти, артерій серця і головного мозку. Можливий розрив стінок з наступною раптовою загибеллю тварини або розвитком парезів, паралічів. При розриві дрібних судин виникають крововиливи. Нерівномірне ураження судини призводить до аневризму її з можливим наступним розривом.

Симптоми. У зв'язку з поступовим розвитком патологічних процесів клінічний прояв хвороби слабо виражений. Крім того, у багатьох продуктивних тварин при порівняно коротких строках життя симптоми артеріосклерозу не встигають розвитися повною мірою.
V хворих тварин спостерігають зниження продуктивності, працездатності, швидку втому під час випасання, фізичного навантаження, втрату блиску волосяного покриву, зниження еластичності шкіри, нервово-м'язового тонусу й умовних рефлексів. Стінки периферичних судин ущільнені. Перший тон серця подовжений, приглушений, а другий - посилений з акцентом у пункті оптимумі клапанів аорти. АКТ підвищений.
Перебіг. Артеріосклероз перебігає хронічно й часто ускладнюється нефросклерозом, цирозом печінки, хронічним катаром травного каналу, пневмосклерозом і альвеолярною емфіземою легень.
Діагноз ставлять за даними дослідження периферичних артерій, зміною АКТ з урахуванням симптомів можливих ускладнень, а також продуктивності і працездатності тварини.
Прогноз - обережний, а в тяжких випадках - несприятливий.
Лікування при артеріосклерозі малоефективне. Тварин переводять на легку роботу і регулярно забезпечують відпочинок. На початку розвитку хвороби, поряд з дієтою, призначають йодисті препарати, серцево-судинні засоби, застосовують тканинну терапію.
Профілактика. Слід організувати повноцінну годівлю й раціональну експлуатацію тварин, своєчасно лікувати їх від хвороб, які частіше ускладнюються артеріосклерозом.
Тромбоз судин, - часткове або повне закупорення судин тромбами.
Етіологія. Тромбоз судин виникає внаслідок механічних травм і запалення судин, а також як ускладнення ендокардиту, особливо виразкового, і артеріосклерозу. Виникненню хвороби сприяють: послаблення серцевої діяльності і зниження тонусу кровоносних судин, що призводить до сповільнення течії крові; зміни її складу, прискорення згортання; обов'язковою умовою виникнення є порушення цілісності ендотелію.
У с/г тварин часто виявляють тромбоз вен. Зустрічається тромбофлебіт яремної вени, який виникає після невмілого проко​лювання її і попадання лікарських засобів у периваскулярну ділянку. Тромбофлебіт може виникнути внаслідок руйнування ендотелію судин при хворобах алергічного походження.
Патогенез. Тромб, що утворився у судинах, може розсмоктатися, розм'якшитися, ущільнитися (організуватися) і викликати запалення стінки судини. Тромбоз судин у деяких випадках призводить до тяжкого розла​ду функцій органів і тканин, спричиняючи їх некроз і розпад. Тромбоз великих судин призводить до загибелі тварин.
Симптоми. Клінічне проявлення тромбозу судин визначається локалізацією тромбів, калібром уражених судин і топографією їх. Наприклад, громбоз ниркової артерії викликає "ниркову коліку". тромбоз коронарних судин - синдром стенокардії або інфаркту міокарда. У собак і свиней інколи буває тромбоз легеневої артерії.
Тромбоз вен супроводиться больовою реакцією і набряком тканин. Інколи відмічають підвищення температури тіла. При тромбозі великих вен кінцівок тварини не можуть стояти. Кінцівка стає холодною і втрачає чутливість. З'являються судороги, загальна пітливість, задишка, тахікардія. При тромбозі передньої порожнистої вени виникає переповнення вен у ділянці шиї, голови і грудних кінцівок. При цьому може розвиватися грудна водянка (гідроторакс). Тромбоз задньої порожнистої вени веде до венозного застою каудальної ділянки тіла з можливим розвитком черевної водянки (асциту). Тромбоз ворітної вени супроводиться застійним катаром травного каналу. Післяродові захворювання матки запального характеру можуть ускладнюватися тромбофлебітом. При цьому патологічний процес у ряді випадків розповсюджується з вен тазу на вени тазових кінцівок. Тромбоз дрібних судин частіше перебігає без помітного клінічного прояву.
Патолого-анатомічні зміни. У великих судинах знаходять білі тромби, які складаються з і ромбоци і ів. лейкоцитів, фібрину й еритроцитів. Вони міцно з'єднані зі стінками судин і характеризуються своєрідною шаруватістю. У дрібних судинах знаходять тромби з фібрину, еритроцитів, лейкоцитів, тромбоцитів.
Перебіг. Тромбоз судин частіше перебігає хронічно. При розсмоктуванні тромба течія крові стає нормальною, а при організації тромба може розвиватися обхідний кровообіг. Можливі рецидиви. Тромбоз судин мозку, серця, легень і нирок здебільшого призводить до загибелі тварин.
Діагноз ставлять за даними анамнезу і характерними симптомами.
Прогноз - обережний, а в тяжких випадках (при тромбозі великих судин важливих органів) - несприятливий.
Лікування. Призначають спокій. На початку хвороби вводять внутрішньовенно фібринолізин, гепарин або гепариноїди (синатрин С тощо). Можна також застосувати гепаринову мазь, яку обережно втирають у шкіру на ділянці ураженої судини. Призначають, крім того, серцево-судинні засоби. При тромбофлебіті інфекційної природи застосовують специфічні препарати, а також антибіотики, сульфаніламіди.
Профілактика. Слід запобігати механічним травмам кровоносних судин і тим хворобам, які супроводяться або ускладнюються тромбозом судин. 
Хвороби крові.   Анемії крові. (самостійне вивчення)

Постгеморагічна анемія -  що виникає внаслідок крововтрати, яка призводить до зменшення в організмі вмісту гемоглобіну, кількості еритроцитів і виникнення гіпо-ксичного стану. Захворювання спостерігається у тварин усіх видів і вікових груп. Перебігає гостро і хронічно.
Етіологія. Гостра постгеморагічна анемія виникає внаслідок значних кровотеч після порушення цілісності великих судин, особливо артеріальних. Крововтрата може бути пов'язана з травмою, хірургічним втручанням, виразковою хворобою шлунка і дванадцятипалої кишки, розривами печінки, селезінки, шлунка, матки. Швидкі кровотечі можуть виникати при травматичному ретикулоперикардиті, канібалізмі, самопогризанні (у хутрових звірів). Особливо небезпечними є внутрішні кровотечі, під час яких кров довго не згортається і які не завжди вдається своєчасно виявити.
Хронічна постгеморагічна анемія розвивається внаслідок довготривалих і повторних, інколи незначних, крововтрат, що виникають при виразках шлунка та кишечнику, нефриті, сечокам'яній хворобі, хронічній гематурії великої рогатої худоби. Хронічними кровотечами часто супроводжуються гінекологічні хвороби (вагініт, ендометрит), геморагічні діатези, спричинені нестачею в організмі вітамінів К і С, інвазії (гемонхоз, анкілостоматози). Постгеморагічну анемію спосте​рігають при деяких інфекційних хворобах з явищами вираженого геморагічного діатезу (пастерельоз, чума свиней, ІНАН та ін.).
Патогенез. Швидка втрата понад третини всього об'єму крові за короткий проміжок часу супроводжується зниженням кров'яного тиску, закінчується шоком і загибеллю тварини

При хронічній постгеморагічній анемії, поки запаси заліза не вичерпані, внаслідок посилення еритропоезу кількість еритроцитів підтримується на рівні, близькому до нормального. Проте, запаси заліза, білка, вітамінів поступово виснажуються. Дозрівання еритроцитів затримується. У кров надходять недозрілі форми еритроцитів (ретикулоцити, нор-мобласти, поліхроматофіли), недостатньо насичені гемоглобіном. Поступово настає виснаження кісткового мозку, молоді форми еритроцитів зникають. Гіпоксія спричиняє розвиток дистрофічних процесів у міокарді, печінці, нирках та інших органах. Підвищується проникність капілярів, що призводить до розвитку набряків.

Симптоми. При великих крововтратах швидко наростають пригнічення, фібрилярне скорочення окремих груп м'язів, тремтіння, потіння, у собак і свиней - блювання, послаблюється зір, видимі слизові оболонки і шкіра швидко бліднуть, набувають ціанотичного відтінку, сухі. Зіниці розширені, кінцівки холодні. Наростає загальна кволість, порушується координація руху. Температура тіла знижується на 1-1,5 °С, прискорюються дихання і серцебиття, пульс часто аритмічний, малої хвилі і слабкого наповнення. Перший серцевий тон посилений, другий - послаблений. Максимальний артеріальний тиск знижується. Моторика шлунково-кишкового тракту уповільнюється, частота сечовиділення зменшується.
У першій стадії хвороби зменшується загальний об'єм крові, кількість формених елементів і гемоглобіну, кров має водянисту консистенцію. При сприятливому перебігові хвороби на 2-3-й день у крові з'являються незрілі форми еритроцитів (ретикулоцити, поліхроматофі-ли, еритробласти), а зрілі клітини слабо насичені гемоглобіном. Спостерігається моноцитоз, еозинофілія, базофілія, кількість тромбоцитів збільшується. ШОЕ прискорена. Нормалізація лабораторних показників крові за належних умов годівлі, догляду, напування і лікування настає через 2-3 тижні.
При хронічному перебігу хвороба проявляється симптомокомплек-сом основного захворювання та малокрів'я. Шкіра і видимі слизові оболонки стають блідими. Тварини малорухливі. Поступово виникають підшкірні набряки через зниження вмісту білків, і особливо альбумінів. Пульс прискорений, ниткоподібний, максимальний кров'яний тиск знижений. Іони серця приглушені, інколи . легеневої артерії виявляють функціональний шум. Дихання прискорене, поверхневе. Температура тіла в нормі або знижена.

Перебіг. Великі і швидкі крововтрати можуть закінчитися колапсом і загибеллю тварини в перші години хвороби. При помірних втратах крові повне видужання настає разом з нормалізацією складу крові та її об'єму.
При хронічній постгеморагічній анемії своєчасна зупинка кровотечі поступово призводить до одужання. В інших випадках лікування не завжди ефективне.
Діагноз на анемію, зумовлену зовнішньою кровотечею, поставити легко. Утруднення виникають при внутрішніх кровотечах. 

Прогноз. Залежить від обсягу, швидкості крововтрати, своєчасності лікування, фізіологічного стану кісткового мозку, а при хронічних крововтратах - від своєчасного і ефективного лікування основної хвороби.
Лікування. При гострій крововтраті починають із зупинки кровотечі і одночасного поповнення об'єму циркулюючої крові. Зовнішні кровотечі припиняють загальноприйнятими хірургічними методами. Для зупинки внутрішніх і порожнинних кровотеч застосовують препарати з гемостатичною дією. З цією метою краще провести переливання малої дози одногрупної стабілізованої крові (для великої рогатої худоби та коней до 1 л). За необхідності гемотрансфузію повторюють на 2-у-З-ю і навіть на 7-у добу. При відсутності крові внутрішньовенно можна ввести 10 %-ний розчин желатини, плазму, сироватку крові -великим тваринам 1-3 л, малим - 200-500 мл. Застосовують внутріш​ньовенно 10 %-ний розчин кальцію хлориду або кальцію глюконату в дозі 100-150 мл великій рогатій худобі та коням (особливо при геморагічних діатезах). Гемостатичні властивості мають 5 %-ний розчин аскорбінової кислоти (внутрішньовенно), вікасол (внутрішньом'язово дрібним тваринам по 1-3 мл), а для зупинки місцевої кровотечі часто використовують 0,1 %-ний розчин адреналіну, тромбін, феракрил. Як кровозамінні препарати внутрішньовенно вводять плазму або сироватку крові (по 1-3 л великим і 0,2-0,5 л дрібним тваринам), розчини -ізотонічний натрію хлориду, Рінгера-Локка, 5 %-ної глюкози з аскорбіновою кислотою, поліглюкін, гемовініл (1-3 л великим і 0,1-0,2 л дрібним тваринам). Усі кровозамінні рідини слід вводити поволі (зі швидкістю 1 л протягом 5-10 хвилин).
Після зупинки кровотечі напування хворих тварин не обмежують, призначають повноцінний раціон, спокій і засоби, що стимулюють гемопоез - препарати заліза (гліцерофосфат, феродекстрани, заліза лактат), кобальту, міді, печінки (вітогепат, сирепар), вітаміни Ві2, Вс, С. Кішкам і собакам дають гематоген.
Лікування при хронічній постгеморагічній анемії передусім полягає в усуненні причини кровотечі, введенні гемостатиків (вікасол, вітамін С, кальцію глюконат) і поповненні запасів заліза в організмі. Дієтичний раціон складають із кормів, багатих на залізо та вітаміни (ретинол, рибофлавін, аскорбінова кислота). Жуйних та коней слід годувати зеленою травою або сіном з бобових і злакових рослин, морквою з додаванням концентратів. М'ясоїдним дають молоко та м'ясо (особливо корисна сира печінка). Добрі результати одержують після ін'єкцій феродекстранових препаратів та призначення гліцерофосфату всередину. Крім того, застосовують заліза лактат, сульфат і карбонат, ге-мостимулін, а також препарати міді, кобальту. Парентерально вводять аскорбінову кислоту, вітамін Ви, всередину - фолієву кислоту. Фармакоте​рапію корисно комбінувати з переливанням крові. Тваринам надають тривалий моціон на свіжому повітрі, особливо в сонячну погоду.
Профілактика гострих крововтрат базується на заходах щодо запобігання травматизму своєчасному лікуванні травм, а хронічних – на запобіганні хворобам, які супроводяться тривалими рецидивними кровотечами, на правильній експлуатації тварин-продуцентів імунних сироваток і донорів.
Гемолітична анемія - група захворювань з переважанням процесів руйнування еритроцитів над їх утворенням, що часто характеризується спленомегалією, гемолітичною жовтяницею і гемоглобінурією. За етіологією розрізняють спадкову (природжену) та набуту форми гемолітичних анемій. Спадкові анемії пов'язані з генетичними дефектами структури еритроцитарних мембран або дихальних ферментів, зокрема піруваткінази (ензимопатії) та молекул гемоглобіну (гемоглобінопатії), що призводить до скорочення тривалості життя еритроцитів (7-14 діб замість 120 - у нормі). У тварин ці види анемій вивчені недостатньо, рідко діагностуються і тому не набули практичного значення. Так, спадкову гемолітичну анемію, зумовлену дефіцитом в еритроцитах піруваткінази, виявлено у білих тер'єрів та абі-синських котів, а дефіцит фосфофруктокінази- в окремих видів англійських та американських спанієлів 
Серед набутих анемій розрізняють: токсичну, паразитарну та інфекційну, ізо- та аутоімунні, післяпологову гемоглобінурію корів і паро-ксизмальну гемоглобінурію телят.За патогенетичним принципом гемолітичну анемію поділяють на дві групи: анемії, зумовлені внутрішньоклітинним (у системі мононуклеар-них фагоцитів) і внутрішньосудинним гемолізом. До першої групи належать рідко реєстровані серед тварин природжені, а також анемії інфекційної та паразитарної етіології. Останнім часом серед цієї групи все більшої ваги набуває анемія аутоімунного походження. Анемії, зумовлені внутрішньосудинним гемолізом, серед тварин значно поширені і частіше мають гострий перебіг. До них належать токсична анемія, післяпологова гемоглобінурія корів, пароксизмальна гемоглобінурія телят, анемії ізо- та алоімунного генезу.
Токсична анемія х-ся посиленим руйнуванням еритроцитів гемолітичними факторами.
Етіологія. Гемоліз еритроцитів виникає при отруєннях препаратами ртуті, свинцю, миш'яку, госиполом, сапоніном, фенілгідразином, хлороформом, сірководнем, органічними кислотами. Крім того, до виникнення токсичної анемії призводять поїдання деяких отруйних рослин, опіки, токсини ентерального, бактерійного, вірусного, паразитарного, грибкового походження. Гемолітичну дію мають деякі медикаменти (сульфаніламідні препарати, нітрофурани, амідопірин, хінін та ін.).
Патогенез. Під дією гемолітичних агентів у кров'яному руслі посилено руйнуються еритроцити, а у відповідь у кровотворних органах посилюються явища гіперплазії та гемолітична діяльність макрофагаль-ної системи. В результаті виникає гемолітична жовтяниця.
Симптоми. Гостра токсична гемолітична анемія супроводжується високою температурою тіла, прискоренням пульсу, дихання, різкою слабістю, блюванням (у свиней та собак). Стан хворих тяжкий. Характерна блідість і легка жовтяничність шкіри та видимих слизових оболонок. Виникає тахікардія. Може прослуховуватися систолічний ендо-кардіальний шум, спостерігаються гіпотензія, в тяжких випадках - шок, задишка, слабість при фізичному навантаженні. Селезінка збільшена, болюча при пальпації. При руйнуванні великої маси еритроцитів відзначається гемоглобінурія. В сечі -білок, підвищена кількість уробіліну.
Протягом хвороби кількість еритроцитів зменшується швидше, ніж знижується вміст гемоглобіну. Колірний показник свідчить про гіперхромну анемію (1,3-1,4), а на 6-8-у добу поступово повертається до норми. Осмотична резистентність еритроцитів знижена, виявляють анізо- і пойкілоцитоз. Кількість ретикулоцитів на 5—7-й день хвороби в 5-10 разів перевищує норму (у свиней, рогатої худоби). Підвищується також кількість інших молодих клітин еритроцитопоезу (поліхрома-тофілів, базофільних нормобластів). Лейкоцитоз має тимчасовий характер.
У кістковомозковому пунктаті зростає кількість ядерних форм еритроцитів. Кількість ретикулоцитів (гранулофілоцитів) підвищується порівняно з нормою в кілька разів з переважанням насичених і помірно насичених форм. Поряд з регенеративними змінами в кістковому моз​кові чітко виступають і ознаки дегенеративного характеру.
Перебіг - як правило, гострий.
Діагноз на токсичну анемію ставлять за гострим характером початку захворювання, клінічними проявами (жовтяниця, малокрів'я, гемоглобінурія, інколи збільшення і болючість селезінки), враховують результати визначення білірубіну в крові та уробіліну в сечі, характерні зміни морфологічного складу периферичної крові та кістковомозково-го пунктату. Необхідно враховувати наявність інфекційних чи паразитарних хвороб.
Прогноз. Короткочасність дії етіологічних факторів і своєчасне лікування дають змогу організмові зреагувати мобілізацією депонованої крові, а потім відновити втрачені клітини за рахунок активізації регенеративних процесів у червоному кістковому мозкові. Високі ж дози токсинів можуть призвести до загибелі тварин.
Лікування слід починати з усунення причин гемолітичної анемії, знешкодження та виведення з організму гемолітичних токсинів, підтримки дихальної функції крові та посилення гемопоезу в органах кровотворення. Хворій тварині за необхідності промивають шлунок, призначають клізми, проносні засоби, роблять кровопускання з наступним переливанням сумісної крові або ізотонічного розчину натрію хлориду та інших кровозамінних рідин. Для боротьби з інтоксикацією показано внутрішньовенне введення гіпертонічних розчинів натрію або кальцію хлориду і глюкози.
Тварин утримують при доступі свіжого повітря, раціон балансують за білком, вітамінами, мікроелементами (особливо залізом, міддю, кобальтом, цинком), напування не обмежують. Для швидшого видужання в подальшому застосовують препарати, що посилюють гемопоез (ціа-нокобаламін, аскорбінову кислоту, препарати заліза).

Лекція № 4   Хвороби дихальної системи.

     Риніт - це запалення слизової оболонки і підслизового шару носа. За характером запального процесу риніт буває серозним, катаральним, фібринозним, гнійним і фолікулярним: за перебігом - гострим і хронічним: за етіологією - первинним і вторинним. Хворіють тварини різних видів, частіше - коні, велика рогата худоба, свині, особливо молодняк. Як правило, реєструють серозний і катаральний риніт, рідше - гнійний і фібринозний. Фолікулярний риніт характеризується запаленням слизових залоз слизової оболонки носа і оточуючої її шкіри ніздрів. Захворювання зустрічається рідко, переважно у коней.
Риніт спостерігається у різні пори року, частіше навесні і на початку літа. Більш тяжко захворювання перебігає у тварин з вузькими носовими ходами: кролі, свині, собаки.
Етіологія. Первинний гострий риніт виникає внаслідок впливу на слизову оболонку носа механічних, термічних або хімічних подразників (вдихання повітря, насиченого кислотами, аміаком, гарячим паром, димом, пилком деяких рослин, пилом при сухому типі годівлі або при перегонах тварин, поїдання гарячих кормів, при аерозольній інгаляції подразнюючих лікарських речовин у високих концентраціях), при утриманні тварин у холодних, сирих приміщеннях, на протягах, цементних підлогах без підстилки, купанні у холодній воді тощо. На цьому фоні патогенний вплив спричиняє умовно-патогенна мікрофлора - стрепто- і стафілококи, пас-терели, віруси, які викликають фібринозний, фолікулярний чи гнійний риніт.
Риніт часто виникає як ускладнення інфекційних, паразитарних чи незаразних хвороб або є їх симптомом. 

Сприяють виникненню риніту антисанітарний стан приміщень, висока бактеріальна забрудненість повітря, нестача в раціоні каротину.
Патогенез. Риніт виникає на фоні зниження загальної неспецифічної резистентності організму, супроводиться набряком слизової оболонки носових ходів і скупченням у них ексудату, що утруднює проходження повітря в легені і спричиняє дихальну недостатність. 

Симптоми. При гострому серозному і катаральному риніті загальний стан дещо пригнічений, температура тіла може бути нормальною або підвищеною на 0,5 - 1°. Із носових отворів витікає серозний, а пізніше - катаральний чи гнійний ексудат, слизова почервоніла, припухла, інколи носові отвори закупорюються засохлими кірочками ексудату. Велика рогата худоба облизує носове дзеркало і губи; коні чхають, фиркають; свині, вівці, кролі і собаки труться носом об землю, годівниці, стіни або різні предмети. Собаки труть ніс лапою, дихають ротом, інколи з ексудатом виділяються крапельки крові.
Дихання супроводиться сопінням, вдих і видих утруднені (інспіраторна, а потім змішана задишка). При хронічному катаральному риніті витікання з носа бувають слизово-гнійні, рідше - гнійні, частіше без запаху. Слизова оболонка носа бліда або сірувата з плямами, інколи на ній помітні ерозії, а внаслідок її атрофії розростається сполучна тканина і виникають рубці.
Для крупозного риніту характерні загальне пригнічення, нерідко підвищення температури тіла, різко виражена гіперемія і набряк слизової оболонки носових ходів, наявність на ній сіро-жовтих або жовто-червоних фібринозних нашарувань, після зняття яких помітні ерозії, що кровоточать. Носові витікання жовто-бурого кольору, тягучі, слизові. При фолікулярному риніті у коней на фоні сильно вираженої гіперемії і набряку через 2-3 дні на слизовій оболонці носа з'являються численні, близько розташовані вузлики округлої форми, яскраво червоного або блідо-жовтого кольору, діаметром 2-3 мм. У подальшому вузлики можуть зливатися у суцільне нашарування на слизовій оболонці. З носа витікає ката​рально-гнійний ексудат. При крупозному і фолікулярному риніті реагують підщелепові лімфатичні вузли, вони припухають, стають болючими.

Діагноз ставлять за характерними симптомами. 

Перебіг при первинному риніті доброякісний: від кількох днів при ка​таральному до 2 - 3 тижнів - при фібринозному, тому прогноз буде сприятливим. 

Лікування. З'ясовують причину захворювання. Звертають увагу на утримання тварин, мікроклімат у приміщеннях, за необхідності нала​годжують вентиляцію. При своєчасному усуненні причин хвороби твари​ни одужують протягом кількох днів, часто без застосування лікування.
При значному поширенні риніту проводять групову терапію парами олії терпентинової, алюмінію йодиду або аерозолями інших лікарських препаратів. При утрудненому диханні носові ходи звільняють від кірочок, а слизову оболонку зрошують 1%-ним розчином новокаїну з адреналіну гідрохлоридом, 2-3%-ним розчином натрію гідрокарбонату, перекису водню або борної кислоти, 0,1%-ним -калію перманганату або 0,2 %-ним - етакридину лактату. 0,02 %-ним -фурациліну, 0,5 %-ним - таніну. 2 %-ним - цинку сульфату або ментолу в рослинній олії. Дрібним тваринам піпеткою у ніс закапують 0,1%-ний розчин нафтизину. галазолін. Тваринам, хворим на гнійний, крупозний чи фолікулярний риніт, паралельно зі зрошенням слизової оболонки носа, призначають протягом 5-7 днів курс терапії антибіотиками. Якщо риніт є наслідком інфекційних або інвазійних хвороб, то, окрім медикаментоз​ної терапії, проводять спеціальні заходи (ізоляція хворих, дезінфекція при​міщень, застосування сироваток, антигельмінтиків чи інших протипаразитарних засобів).
Профілактика полягає у дотриманні технології вирощування, годівлі і утримання тварин. Проводять групові аерозольні обробки тварин, застосовують засоби специфічної профілактики.
      Кровотеча з носа – х-ся витіканням крові з судин носа або навколо носових пазух.
Етіологія - порушення цілісності слизової оболонки носа при введенні носостравохідного зонда, при травмі носа і голови, попаданні у носові ходи сторонніх тіл, при новоутвореннях у носі. Кровотеча може спостерігатися також при сонячному і тепловому ударі, сибірці, інфекційному атрофічному риніті (ІАР), туберкульозі, лептоспірозі у молодняку. С-гіповітамінозі, гемофілії. Вона може бути наслідком ураження легень і шлунка, у таких випадках мова йтиме про легеневу або шлункову кровотечу.
Симптоми. Кров може витікати з однієї чи обох ніздрів, краплями або цівкою. Кров, що витікає, червона або темно-червона, не пінява (на відміну від легеневої кровотечі) і без буруватого відтінку (характерний для шлункової кровотечі), згортається у щільну масу (на відміну від кровотечі при сибірці, гемофілії, лейкозі). Загальний стан хворих мало змінюється, проте при масивній кровотечі відмічають тахікардію, задишку, ане​мію кон'юнктиви, тремор окремих м'язів.
Діагноз ставлять за симптомами хвороби. При кровотечі з лобної та верхньощелепної пазух витікання крові частіше однобічне, а при легеневій - витікає з обох ніздрів, алого кольору з пухирцями повітря. 

Прогноз. При незначній кровотечі тварини одужують, при значній - прогноз від сумнівного до несприятливого.
Лікування. Хворих переводять у прохолодне приміщення. На ділянку лоба і носа прикладають холодний компрес, слизову оболонку носа зрошують 2 %-ним розчином таніну, заліза сульфату або півторахлористого заліза, невеликою кількістю адреналіну (1:1000). У носові ходи вставля​ють тампони, змочені адреналіном або в'яжучими речовинами. В/в вводять 100 - 200 мл 10 %-них розчинів кальцію хлориду або кальцію глюконату, підшкірно - адреналін 1:1000 в дозі 3 - 5 мл, застосо​вують гемотрансфузію.
Профілактика. Тварин оберігають від травм у ділянці голови та пере​грівання. Зонди правильно підготовлюють і вводять обережно.

Фронтит - це запалення слизової оболонки лобної порожнини зі скупченням у ній ексудату. Хворіють, в основному, дорослі тварини, частіше - ВРХ, вівці, коні і собаки. Хвороба зустрічається нечасто і тваринництву значних збитків не завдає.
Етіологія. Частіше фронтит виникає внаслідок поширення запалення з сусідніх тканин. У ВРХ причиною фронтиту буває пе​релом рогового відростка, а у овець - зараження естрозом, ценурозом. Можуть спричиняти хворобу актиномікоз, злоякісна катаральна гарячка (ЗКГ), туберкульоз, остеодистрофія, травми кісток черепа. Сприяє розвитку хвороби порушення мінерального обміну.
Патогенез. Хвороба розвивається подібно до гаймориту.
Симптоми. Загальний стан тварин змінюється мало. Температура тіла в межах норми. Спостерігаються пригнічення і періодичне витікання з носа (частіше з однієї ніздрі) слизово-гнійного або гнійного ексудату, який може мати смердючий запах. Витікання посилюється при опусканні голови. При перкусії лобної пазухи відмічають біль, а також притуплений або тупий звук. При ускладненнях захворювання може закінчитись запаленням мозку.
Патолого-анатомічні зміни. Слизова оболонка лобної порожнини набрякла, покрита крововиливами, порожнини наповнені різним за характером ексудатом. Інколи відмічають розм'якшення і гнійне розплавленая кісток, які утворюють лобну порожнину.
Діагноз ставлять з урахуванням даних анамнезу і основних клінічних ознак: витікання ексудату з однієї ніздрі, болючість у ділянці лобної порожнини, притуплений або тупий перкусійний звук.
Лікування. Таке саме, як при гаймориті.
Профілактика. Не допускати травм у ділянці лобної порожнини, вести боротьбу з естрозом овець, профілактувати порушення обміну речовин.
Ларингіт - це запалення слизової оболонки, а пізніше -підслизової і хрящової тканин гортані. За перебігом ларингіт буває гострим і хронічним; за характером ексудату - катаральний і крупозний (фібринозний): за етіологією - первинний і вторинний. Хворіють тварини різного віку, частіше молодняк. Відмічають сезонність: більшість тварин хворіє в осінньо-зимовий і веснянийперіоди.Частоларингітпере-бігає одночасно з фарингітом і трахеїтом. Захворювання широко розповсюджене. Збитки складаються з витрат на лікування та втрати продуктивності хворими тваринами.
Етіологія. Первинний ларингіт у тварин виникає при вдиханні шкідли​вих газів, гарячої пари. диму. пилу, після вживання холодного молока або води (особливо після фізичного навантаження). У собак причиною хвороби може бути стрес, при якому тварини неспокійні, гавкають, надриваючи голос. Ларингіт може також виникати при неправильному даванні лікарських розчинів, коли вони потрапляють у гортань.
Вторинний ларингіт розвивається при поширенні запалення з ротової порожнини, носа, глотки, трахеї. При гострих інфекційних хворобах про-являггься як симптом основного захворювання (парагрип. ринотрахеїт, аденовірусна і риносинтиіііальна інфекції телят, мит коней, інколи ЗКГ, пастерельоз і грип свиней, чума м'ясоїдних, віспа овець, віспа-дифтерит та ларинготрахеїт птиці). Крупозний ларингіт є наслідком дії сильних подразників і ускладненням більшості перерахованих інфекційних хвороб. Ларингіт може спостерігатися при ослабленні організму в результаті порушення обміну речовин, при хворобах серця, нирок і т. ін.
Патогенез. Слизова оболонка гортані набрякає, покривається ексудатом, шо спричиняє звуження голосової шілини. зміну голосу та інспіраторну задишку. Ушкоджений епітелій злущується, порушуються захисні властивості слизової оболонки гортані. На ній починає швидко розмножуватися мікрофлора, токсини якої спричиняють шкідливий вплив. Запалення та інтоксикація зумовлюють підвищення місцевої, а інколи і загальної температури тіла, болючість гортані і блювання (у м'ясоїдних).
При інфекційних хворобах, зокрема ЗКГ. віспі вірус пошкоджує слизову оболонку, епітелій некротизується, утворюються ерозії та виразки. Змертвілі тканини є добрим живильним середовищем для стрептококів, мікробів кишкової групи, які обумовлюють розвиток крупозно-дифтери-тичного запалення, а проникнувши у кров, спричиняють септицемію. Інколи у процес втягуються черпакуваті хрящі, що призводить до виникнення ядухи. У курей асфіксія часто настає внаслідок закупорювання просвіту гортані фібрином (ларинготрахеїт, віспа-дифтерит).
Симптоми. Загальний стан тварин дещо пригнічений. Апетит знижений. Температура тіла нормальна або відмічають незначне її підвищення. Дихання і пульс прискорені. Акт ковтання значною мірою порушений, болісний. Голос хриплий, низький, інколи - майже відсутній.
У хворих тварин з'являється сильний, сухий, різкий і болісний кашель, який значно посилюється при вставанні, рухах і вдиханні холодного повітря. Кашель є типовим симптомом ларингіту. У хворих тварин значно підвищений кашльовий рефлекс: кашель виникає навіть при незначному натискуванні на гортань або передні кільця трахеї. У зв'язку з болючістю  гортані, хвора тварина витягує шию і опускає голову. Із носових отворів витікає слизовий, слизово-гнійний або гнійний ексудат. Пальпацією виявляють набряк тканин і болючість гортані, при аускультації- хрипи. При ларингоскопії виявляють гіперемію і набряк слизової оболонки гортані, а при крупозному запаленні - плівки фібрину на поверхні слизової оболонки.
При хронічному ларингіті періодично спостерігають приступи кашлю, який виникає після виходу тварини із стійла на свіже прохолодне повітря або при вдиханні пилу і шкідливих газів.
При крупозному ларингіті температура тіла підвищена, тварина сильно пригнічена, спостерігають пропасницю, сильний кашель, анорексію. інспіраторну задишку. Пальпація гортані спричиняє болісний, хриплий кашель. Прослуховуються свистяче дихання і тріскучі шуми. Через 3-5 днів фібринозні плівки відкашлюються і з'являються у носових витіканнях. Підщелепні лімфатичні вузли збільшені, інколи болісні.
Патолого-анатомічні зміни. Слизова оболонка гортані почервоніла, набрякла, покрита значною кількістю слизу. На її поверхні відмічають крововиливи різної форми, інколи ерозії, невеликі виразки, а при фібринозному запаленні - нашарування і зліпки фібрину. Часто бувають збільшені заглоткові лімфатичні вузли. При хронічному перебігу слизова оболонка набуває сірого кольору, поверхня її зерниста.
Перебіг. Гострий ларингіт, що виникає внаслідок дії зовнішніх факторів, закінчується одужуванням за умови своєчасного усунення причини, яка спричинила хворобу. Хронічний ларингіт перебігає довго і може давати рецидиви з настанням холодної і мокрої погоди та при погіршенні умов утримання. Перебіг вторинного ларингіту залежить від основного захворювання.
Діагноз ставлять на основі даних анамнезу і клінічних ознак (кашель, хриплий голос, болючість ділянки гортані). Особливе значення в постановці діагнозу мають дані ларингоскопії. Диференціюють ларингіт від фарингіту, бронхіту і набряку гортані. Особливу увагу звертають на диференціацію вторинного ларингіту, який є симптомом основної хвороби.
Прогноз. В основному сприятливий. При вторинному ларингіті прогноз залежить від характеру основної хвороби.
Лікування. Хворим тваринам важливо створити належні умови утримання. їх переводять у теплі, сухі, з достатньою вентиляцією приміщення, таким чином усуваючи причину хвороби. Забезпечують дієтичну годівлю. Жуйним тваринам дають м'яке сіно, силос, бовтанки, змочені концентрати; свиням і собакам - каші та слизові відвари. Напувають тварин теплою водою. Холодні, запилені і грубі корми виключають з раціону.
Для зменшення болючості і прискорення розсмоктування ексудату на ділянку гортані накладають зігріваючі компреси і припарки з обов'язко​вим наступним теплим укутуванням шиї шерстяною тканиною. 
Трахеїт - запалення слизової оболонки трахеї, рідше - слизової оболонки і підслизового шару. Як окрема хвороба трахеїт майже не зустрічається, частіше виникає разом з ларингітом або бронхітом. Може бути симптомом заразних хвороб, зокрема інфекційного ларинготрахеїту (ІЛТ) птиці та інфекційного ринотрахеїту (ІРТ). Значних збитків тваринництву трахеїт не завдає, за винятком деяких інфекційних хвороб (ІЛТ й ІРТ).
Етіологія. Причини ті самі, що викликають ларингіт і бронхіт.
Патогенез. Внаслідок запалення слизова оболонка набрякає, покривається ексудатом, стає болісною. Це призводить до утрудненого дихання і болісного кашлю.
Симптоми. Тварини пригнічені, апетит знижений. Температура тіла на верхній межі норми або підвищена. Тахіпное, кашель болісний, гучний. При пальпації трахеї тварини реагують на біль, у них з'являється кашель. При інфекційних хворобах виявляють характерні симптоми.
Патолого-анатомічні зміни. Слизова оболонка набрякла, покрита ексудатом

Діагноз. Ставлять за основними клінічними ознаками. Необхідно ди​ференціювати паразитарні та інфекційні хвороби, при яких запалення трахеї є одним із симптомів (сингамоз птиці, ІРТ, ІЛТ).
Перебіг хвороби і прогноз. Хвороба здебільшого перебігає гостро і закінчується видужуванням. Ускладнення бувають при заразних хворобах.
Лікування. Насамперед необхідно усунути причину хвороби. Корисно провести інгаляцію водяних парів з додаванням летких дезінфікую-чих речовин (ментол, терпентинова олія та ін.). При масовому ураженні тварин застосовують аерозолетерапію у спеціальних камерах. Ефективними бувають фізіотерапевтичні процедури на ділянку шиї. теплі укутування.
Профілактика. Для запобігання трахеїту проводять ті самі заходи, що й для відвернення ларингіту і бронхіту.
Бронхіт запалення слизової оболонки і підслизової тканини бронхів. Інколи у патологічний процес втягуються серозні покриви і зовнішній шар бронхіальної стінки, тоді хворобу визначають як пери-бронхіт.
На бронхіт хворіють тварини всіх видів і всіх вікових груп, але частіше хвороба зустрічається у молодих, ослаблених і старих тварин. Масове поширення бронхіту спостерігають серед молодняку великої рогатої худоби і свиней при вирощуванні і відгодівлі на спеціалізованих фермах і комплексах при порушенні гігієни утримання. Хворі тварини погано відгодовуються, зменшується їх продуктивність. У частини перехворілих тварин досить довго, а інколи все життя, залишається схильність до простудних хвороб, тому вони здебільшого не можуть використовуватись для племінного розведення.
Залежно від локалізації патологічного процесу у бронхіальному де​реві розрізняють макробронхіт (уражені переважно великі бронхи), мікробронхіт (уражені дрібні бронхи) і бронхіоліт (уражені бронхіоли). Часто бронхіт поєднується з ринітом, ларингітом, трахеїтом (дифузний катар верхніх дихальних шляхів) або із запаленням легень (бронхопневмонія).За перебігом бронхіт буває гострим і хронічним: за етіологією - первинним і вторинним: за характером запалення бронхіти поділяють на катаральні, гнійні, гнійно-катаральні, фібринозні, геморагічні і гнильні; за обсягом запалення - на сегментарні і дифузні. Перебіг бронхіту може ускладнюватися бронхоектазією, пневмонією, ателектазом і емфіземою легень.
Хвороба виникає у будь-яку пору року, але частіше в осінньо-зимовий і зимово-весняний періоди. При великому скупченні тварин у приміщен-нях. особливо на промислових комплексах, хвороба має широке поширення в жарку пору року.
Етіологія. Причинами бронхіту є несприятливі фактори довкілля, серед яких особливе місце займають порушення технології утримання, експлуатації і годівлі тварин. Найбільш частими причинами гострого катарального бронхіту є утримання тварин у холодних з підвищеною вологістю приміщеннях, протяги, коливання температури, утримання на цементній або асфальтній підлозі без підстилки. В осінній період тварини, особливо телята, часто попадають під холодний дощ. дію нічних приморозків або їх випасають на зеленій масі під час приморозків, що спричиняє масове захворювання на бронхіт. У овець і кіз бронхіт буває внаслідок переохолодження після стрижки. У свиней, особливо поросят, хвороба широко розповсюджується при утриманні їх на цементній підлозі. Причиною бронхіту може бути і перегрівання організму, особливо якщо тварини знаходяться на протягах або різко охолоджуються під дощем чи при купанні у холодній воді.
Бронхіт розвивається в результаті подразнення слизової оболонки шкідливими газами (аміаком, сірководнем, метаном, гарячим димом, промисловими газами, хімічними реагентами) та при попаданні у бронхи кормового пилу, що буває при годівлі тварин сухим комбікормом, запиленими чи запліснявілими кормами. Слизова оболонка бронхів ушкоджується також у результаті вдихання ґрунтового пилу при перегонах тварин, при попаданні в бронхи медикаментів (при невмілому їх даванні), кормових мас чи сторонніх речовин при порушенні акту ковтання.
У розвитку бронхіту велика роль належить неспецифічній, факультативній мікрофлорі дихальних шляхів (стрепто-. стафіло- і пневмококам, пастерелам, протею, кишковій паличці, клебсієлам тощо), яка при ослабленні організму проявляє вірулентну дію. Особливо це характерно для комплексів, де висока щільність тварин і підвищена забрудненість повітря мікроорганізмами. Бронхіт також може бути спричинений алергією.
Хронічний перебіг бронхіту є, як правило, продовженням гострого, якщо не усунені причини і не проводиться ефективне лікування. Він та​кож розвивається внаслідок довготривалрго впливу тих самих факторів, що зумовлюють розвиток гострого бронхіту, при хворобах серця, які супроводяться застійними явищами у малому колі кровообігу, при локалізації у бронхах гельмінтів.
Гнійний, фібринозний і геморагічний бронхіти виникають або при сильному подразненні слизової оболонки хімічними отруйними речовинами, або при інфекційних хворобах.
У господарствах чи на фермах, що спеціалізуються на вирощуванні і відгодівлі телят, при порушенні правил комплектування і утримання молодняку виникають масові гострі респіраторні хвороби із симптомамиураження бронхів та інших дихальних шляхів. У цих випадках першопричиною хвороби можуть бути: вірус параінфлюенци (парагрипу), рино-, адено- і міксовіруси. мікоплазми. пастерели та інші збудники. У курей реєструють інфекційний бронхіт.
Вторинні бронхіти виникають при інфекційних (пастерельоз. ІРТ, мит, грип, сальмонельоз, злоякісна катаральна гарячка, туберкульоз, чума, інфлюенца, параінфлюенца. аденовірусна інфекція м'ясоїдних) та паразитарних (диктіокаульоз. метастронгільоз, аскаридоз, токсокароз, стронгі-лідоз) хворобах.
Розвитку бронхіту сприяють багато факторів. Серед них особливу роль відіграють нестача вітамінів А, О і мікроелементів, особливо йоду, який в організмі сприяє синтезу вітаміну А із каротину.
Патогенез. Внаслідок дії етіологічних факторів на інтерорецептори слизової оболонки бронхів порушується їх функція. Капіляри звужуються, а потім розширюються, слизова оболонка спочатку стає сухою, потім набрякає і покривається ексудатом, який складається зі слизу, плазми крові, злущених клітин епітелію і лейкоцитів. Оскільки у ворсинчастому епітелії слизової оболонки бронхів розвивається слизова дистрофія і він злущується, то бронхи поступово втрачають евакуаторну функцію. Це сприяє скупченню ексудату в порожнині бронхів і розвитку мікрофлори, яка поглиблює запальний процес. Продукти запалення, мікробні токсини всмоктуються, що спричиняє інтоксикацію і гіпертермію, розлади функцій різних органів. Внаслідок гіперемії і набряку слизової оболонки зменшується просвіт бронхів або ексудат може повністю закупорювати його, спричиняючи ателектаз легеневої тканини. Звужен​ня просвіту бронхів і їх закриття зменшує дихальну поверхню легень, розвивається задишка, порушується газообмін. При зниженні резистентності організму і малоефективному лікуванні процес поширюється на здорові бронхи і легеневу тканину (бронхопневмонія). Якщо крім слизової оболонки бронха пошкоджується підслизовий шар і периб-ронхіальна тканина, то порушується терморегуляція і підвищується температура тіла.
При хронічному перебігу бронхіту кількість ексудату зменшується, він стає густим і в'язким, епітелій бронхів атрофується і гине, підслизовий шар. а інколи і м'язовий проростають сполучною тканиною, еластичність бронхів втрачається. В окремих місцях бронхи звужуються (бронхосте-ноз) з наступним розвитком ателектазу, локальної пневмонії чи емфіземи легень. В інших місцях розвивається бронхоектазія локальне або дифузне розширення бронхів, яке виникає при поширенні запального процесу на всі шари стінки бронха. У цих ділянках стінка бронха втрачає тонус, стоншується і мішкоподібно розширюється. У просвіті бронха скупчується ексудат, який розкладається і спричиняє смердючий запах із носа. На місці запалення утворюється грануляційна, а потім сполучна тканина, що поглиблює деформацію бронхів. Запалення може поширюватися на інтер-стиціальну перибронхіальну тканину.
Симптоми. При бронхіті залежать певною мірою від діаметра ушкоджених бронхів. При гострому перебігу макробронхіту загальний стан злегка пригнічений, температура тіла в нормі або незначно підвищена. Тахікардія не характерна, а дихання може бути дещо прискореним. Характерний симптом хвороби - кашель, у перші дні короткий, сухий, гучний, болючий, в подальшому - вологий і менш болючий. На 2 - 3-й день хвороби з носа починає виділятися серозний, а потім слизовий і сли​зово-гнійний ексудат. Перкусійний звук у ділянці легень не змінений.
Мікробронхіт перебігає більш тяжко. Хворі тварини пригнічені, апе​тит знижений, температура тіла підвищена, дихання прискорене, виявля​ють експіраторну або змішану задишку, переважно черевний тип дихан​ня. Кашель болючий, приглушений, слабкий. Перкусійний звук не змінений. На початку бронхіту аускультацією легень виявляють жорстке везикулярне дихання, оскільки набрякання слизової оболонки уражених бронхів спричиняє нерівномірне звуження їх діаметра. Повітря при вдиханні проходить через кілька звужень, утворюються стенотичні шуми, які накладаються на везикулярне дихання. При прогресуванні ексудації вислуховуються сухі хрипи: при макробронхіті - низького тембру, нагадують гудіння і дзижчання; при мікробронхіті - високого тембру, подібні за звучанням до свисту і пищання. Хрипи вислуховуються під час вдиху і видиху, максимальної сили досягають на висоті вдиху. При кашлі вони можуть зміщуватися. При нагромадженні рідкого або напіврідкого ексудату хрипи стають вологими. За звучанням вони нагадують лопання пухирців повітря, при макробронхіті хрипи сильні і подовжені, низькі за тембром: при мікробронхіті - короткі, високі (мікропухирчасті).
Дослідженням крові при гострому катаральному бронхіті встановлюють нейтрофільний лейкоцитоз із простим (регенеративним) зрушенням ядра.
Хронічний бронхіт перебігає більше двох місяців. Характерні ознаки -схуднення тварини, зниження продуктивності і працездатності, кашель, задишка, витікання з носових ходів і хрипи. Кашель сухий, болючий, проявляється нападами, частіше вранці, коли при роздаванні корму знижується температура повітря у приміщенні. Витікання з носа незначне, в'язкої консистенції, а при бронхоектазії внаслідок застою і розпаду мокротиння значне за кількістю і набуває гнильного запаху. Задишка при хронічному бронхіті змішана, може бути лише експіраторна і у стані спокою виражена слабо. Хрипи вологі або частіше сухі, вислуховуються як свистіння і пишання. Звук при перкусії легень залишається чистим легеневим. У процес часто втягуються серцево-судинна та інші системи організму. Можуть спостерігатись розлади діурезу і дефекації. При ускладненні хронічного бронхіту альвеолярною емфіземою виникає змішана задишка, перкусійний звук стає тимпанічним, коробковим, задня межа легень зміщується каудально.При хронічному бронхіті і перибронхіті на рентгенограмі чітко помітне посилення бронхіального рисунка, а при ускладненні емфіземою - провітління легеневого поля.
Патолого-анатомічні зміни. При гострому катаральному бронхіті слизова оболонка бронхів і іперемійована. набрякла, інколи на ній спостерігають крововиливи різної форми, у просвіті бронхів ексудат. Можливі емфізема, ателектази. закупорення бронхів. Фібринозний бронхіт характеризується нашаруванням пухких сироподібних сіро-жовтого кольору накладень або тонких еластичних фібринозних плівок, інколи фібринозні нашарування можна виділити з бронхів у вигляді гіллястих, трубчастих зліпків бронхів. При хронічних бронхітах часто відмічають бронхостенози. бронхоектази. запалення пери- бронхіальної тканини, емфізему легень та клиноподібні осередки ателектазів.
Перебіг бронхіту залежить від причини, локалізації патологічного процесу, стану організму та ефективності лікування. Видужання може наста​ти через кілька днів, а інколи - через кілька місяців. Хронічний бронхіт здебільшого ускладнюється емфіземою легень, яка залишається часто до кінця життя.
Діагноз ставлять на основі клінічних симптомів (кашель, хрипи, витікання з носа, ясний легеневий звук при перкусії), у дрібних тварин проводиться рентгенологічне дослідження. Диференціюють бронхопневмонію, а також інфекційні та паразитарні хвороби, які супроводяться симптомами ураження бронхів і легень (інфекційний ринотра-хеїт, інфекційний бронхіт, інфекційний атрофічний риніт, злоякісна катаральна гарячка, грип, парагрип. аденовірусна інфекція, пастере-льоз. сальмонельоз, диктіокаульоз, аскаридоз, токсокароз, метастрон-гільоз та інші). Для цього проводять комплекс епізоотологічних, серологічних, мікробіологічних, гельмінтологічних та інших спеціальних методів досліджень.
Прогноз. Гострі бронхіти здебільшого закінчуються видужанням; при хронічних бронхітах прогноз обережний, оскільки хвороба ускладнюєть​ся емфіземою, ателектазом, бронхоектазією.
Лікування. Передусім необхідно усунути причини, що призвели до хвороби. Тварин переводять у сухе, тепле, з налагодженою вентиляцією приміщення. Поліпшують годівлю хворих тварин. До раціону вводять висо-копоживні збагачені вітамінами корми. Воду бажано підігрівати до температури тіла. Хворим тваринам не згодовують сипучі, запилені і подразнюючі корми.
Корисно два рази на день проводити інгаляції терпентинової олії, алюмінію йодиду, теплих водяних парів з ментолом, настоєм евкаліпта, натрію гідрокарбонатом. При масових захворюваннях застосовують аерозолетерапію антимікробними речовинами, а при індивідуальномулікуванні корисно проводити внутрішньотрахеальні ін'єкції протимікробних засобів. Для розрідження ексудату і видалення його з бронхів призначають відхаркувальні засоби і такі, що дезінфікують дихальні шляхи. Коням, великій і дрібній рогатій худобі призначають протягом 5-7 днів по 2-3 рази на день амонію хлорид - 0.02-0.03 г на 1 кг маси тіла: терпінгідрат -0,01-0.03; натрію гідрокарбонат - 0.1-0,2; карловарську сіль - 0,1-0,2 г. Собакам як відхаркувальні призначають натрію гідрокарбонат, бронхо-літин або пертусин (по 1 стол. ложці 3 рази на день), мукалтин (по 0,05 г 3 рази на день), бромгексин (по 0,004 три рази на день), настій іпекакуани та інші препарати.
Для лікування хворих тварин, особливо при хронічному перебігу, застосовують засоби, які розширюють бронхи, а також протеолітичні ферменти. Як бронхолітики протягом 3-5 днів щоденно призначають; еуфілін - підшкірно або в/м'язово телятам по 5-8 мг/кг маси, собакам - 1-3 мл 12%-ного або 0.5-2 мл 24%-ного розчину, в/венно- 5-10 мл 2.4%-ного розчину у 10-20 мл 40 %-ного розчину глюкози; ефедрин - підшкірно 5%-ний розчин по 1-2 ін'єкції на добу 5-7 днів підряд, коням і ВРХ - 7-10 мл на ін'єкцію: свиням і ДРХ - 1-3; собакам - 0.5-1 мл. З цією ж метою призначають теобромін, теофедрин, теофілін, дипрофен. дипрофілін.
Протеолітичні ферменти розріджують ексудат і в поєднанні з відхаркувальними препаратами і бронхолітиками сприяють його видаленню з бронхів. Пепсин і трипсин телятам, ягнятам, поросятам, собакам вводять інтратрахеальновдозі 1-2 мг/кг; собакам внутрішньом'язово вводять лізоцим по 100 мг 2 рази на добу, дезоксирибонуклеазу (по 0,025 г) і рибонуклеазу (по 0,01 г) - 3 рази на добу у 2-5 мл 0,9 %-ного розчину натрію хлориду. У комплексній терапії важливе місце належить застосуванню вітамінів, засобів стимулюючої терапії, а при фібринозному і гнійному бронхіті, окрім того, застосовують антимікробні препарати.
Профілактика грунтується на загальних принципах: утримання і годівля тварин згідно із зоогігієнічними нормативами, дотримання правил транспортування молодняку, регулярне проведення очистки і дезінфекції приміщень. Важливе значення у профілактиці бронхітів мають заходи, спрямовані на підвищення неспецифічної резистентності організму: літньо-табірне утримання тварин, ультрафіолетове опромінення, збагачення раоіонів вітамінами, макро- і мікроелементами, загартування шляхом ви​гульно-пасовищного утримання.
Емфізема легень - патологічне розширення легень, яке характеризується збільшенням їх об'єму. Розрізняють альвеолярну (гостру і хронічну) і інтерстиціальну емфізему легень.
Альвеолярна емфізема легень характеризується розширенням альвеолярної тканини внаслідок надлишкової кількості повітря в альвеолах, зменшенням дихальної поверхні легень і порушенням газообміну. За перебігом вона буває гострою і хронічною; за локалізацією - дифузною, коли відмічають загальне збільшення легень в об'ємі, і обмеженою (місцевою), яка розвивається як компенсаторне явище при бронхопневмонії, парагрипі, інфекційному ринотрахеїті, абсцесах та інших ураженнях легень, коли неушкоджені ділянки легень компенсаторно розширюються. Самостійного значення вікарна емфізема не має. Дифузну альвеолярну емфізему частіше реєструють у коней, особливо спортивних, старше п'ятирічного віку, і мисливських собак.
Інтерстиціальна емфізема легень характеризується скупченням повітря у міжчасточковій сполучній тканині легень внаслідок пошкодження альвеол або бронхів. Окрім коней і собак, зустрічається у великої рогатої худоби.
Етіологія. Гостра альвеолярна емфізема виникає при надмірному перенапруженні альвеолярної тканини внаслідок прискореного і посиленого дихання, шо буває під час швидкого бігу коней на спортивних змаганнях, при важкій і тривалій, без відпочинку, роботі коней, надмірній експлуатації мисливських і службових собак, рідше - при гострому перебігу мікробронхіту. Хронічна альвеолярна емфізема розвивається при важкій роботі, швидкому бігу та як вторинне захворювання при хронічному дифузному бронхіті і бронхіальній астмі, хронічній пневмонії, плевриті. В етіології альвеолярної емфіземи легень деяка роль відводиться алергії, що виникає внаслідок поїдання кормів, уражених плісеневими грибами. При гострому перебігу альвеолярної емфіземи легенева тканина частіше зберігає свою структуру, а при хронічному - виникає атрофія міжаль-веолярних і міжінфундибулярних перегородок та капілярів, що там проходять.
Причиною інтерстиціальної емфіземи є проникнення повітря у міжча-сточкову сполучну тканину внаслідок розриву бронхів, стінок каверн при важкій роботі, пораненнях легень сторонніми тілами з боку сітки або ззовні, при частому і сильному кашлі.
Патогенез. При посиленій роботі коні можуть вдихати додатково 10 -12 л повітря, собаки-0,3-0,5 л, а при максимальному видоху в легенях ще залишається трохи повітря, яке називають залишковим. Важка фізична робота, напружене дихання при спортивних змаганнях за кожним вдихом посилюють інспіраторне розширення альвеол, тому еластичність легеневої тканини поступово зменшується, а кровопостачання альвеол погіршується внаслідок утрудненої течії крові у легеневих капілярах. Збільшення об'єму залишкового повітря, посилене видихання повітря підвищують тиск в альвеолах, міжальвеолярні перегородки розтягуються, легеневі капіляри стискуються, що порушує надходження крові і спричиняє атрофію еластичних волокон, міжальвеолярних і. врешті-решт, міжінфундибулярних перегородок. Внаслідок цього спочатку окремі альвеоли, а пізніше цілі групи альвеол зливаються в одну загальну порожнину, шо зменшує дихальну поверхню легень.
Через зниження еластичності альвеоли гірше розширюються при вдиханні і важче спадаються при видиху, тому об'єм легень прогресивно збільшується, але їх дихальна поверхня зменшується, площа газообміну внаслідок атрофії легеневих капілярів також зменшується. Зменшення дихальної поверхні частково компенсується тахікардією і тахіпное, підвищенням артеріального тиску в малому колі кровообігу. В подальшому, якщо причини не усуваються, стінки альвеол атрофуються, розтягнута легенева тканина стискує міжальвеолярні капіляри, частина з яких атрофується і запустіває, що утруднює дифузію повітря і спричиняє порушення зовнішнього, а відтак і внутрішнього газообміну. Підвищення тиску в малому колі кровообігу супроводиться акцентом другого тону серця у точці найкращого вислуховування клапанів легеневої артерії, гіпертрофією правого шлуночка і серцево-судинною недостатністю. Якщо причина не усувається, дихальна недостатність прогресує, що може спричинити загибель тварини.
При інтерстиціальній емфіземі повітря надходить із альвеол у сполучну тканину, розсуває сполучнотканинні елементи, зосереджується біля "кореня" легень, потім проникає у середостінний простір і вздовж судин виходить у підшкірну клітковину шиї і всього тулуба. Нагромаджуючись в інтерстиції, повітря стискує легені, які спадаються, в результаті чого зменшується їх дихальна поверхня, розвивається задишка, яка в свою чергу може стати причиною вікарної альвеолярної емфіземи.
Симптоми. При альвеолярній емфіземі температура тіла в межах норми, дуже рідко (при ускладненні бронхітом) - субфебрильна. Відмічають швидку стомлюваність навіть після незначного фізичного навантаження. Характерними є переважно черевний тип дихання і сильно виражена змішана задишка. Вдих утруднений, оскільки еластичність легеневої тканини знижена і для її розтягнення необхідні додаткові зусилля, тому ніздрі широко (рупороподібно) розкриті. Експіраторна задишка характеризується напруженим і подовженим видихом, який проходить у дві фази: на початку грудна клітка спадається пасивно, а потім через короткий проміжок часу спостерігається сильне скорочення черевної стінки: добре по-мітне втягування міжреберних проміжків і черевної стінки вздовж реберної дуги, де утворюється западина ("запальний жолоб"). Часто відміча​ють приглушений, неголосний кашель. Перкусією легеневого поля виявляють сильний тимпанічний або коробковий звук, оскільки в легенях збільшується кількість повітря, а стінки альвеол руйнуються, втрачають еластичність і не коливаються під час перкусії. Задня межа легень зміщена назад на 1 - 3 міжреберні проміжки, іноді виходить за останнє ребро. У коня задня межа легень зміщується по лінії маклака до 18-го ребра, сідни-чого горба-до 16-18, плечового суглоба - до 13-14-го ребра. Зона абсолютно тупого звуку в ділянці серця коня зменшується, звук стає притупленим. При аускультації легень виявляють послаблене везикулярне дихання, а при вираженому бронхіті воно посилене, вислуховуються сухі або вологі хрипи.
Частота пульсу дешо збільшена. Серцевий поштовх послаблений. Як правило, вислуховується акцент другуго тону на легеневій артерії, оскільки збільшується тиск крові в малому колі кровообігу. При вираженій серцевій недостатності спостерігають ціаноз видимих слизових оболонок.
Для інтерстиціальної емфіземи характерний швидкий перебіг. Після проникнення повітря в інтерстиціальну тканину різко погіршується загальний стан, посилюється задишка, наростають асфіксія, ціаноз і серцево-судинна недостатність. При аускультації легень виявляють тріскучі шуми (крепітацію), при перкусії - тимпанічний звук. Під шкірою в ділянці шиї, грудей, інколи спини виявляють крепітацію пухирців повітря (підшкірна емфізема).
Патолого-анатомічні зміни. Легені збільшені, м'якої консистенції, блідого забарвлення, краї заокруглені, заповнені пухирцями повітря, на поверхні легень помітні сліди від ребер ("реберні борозни"). Правий шлуночок серця гіпертрофований. При мікроскопії знаходять десятикратне збільшення діаметра альвеол (до 1,5 мм).
Перебіг. Після усунення причин і надання тварині спокою симптоми хвороби при гострому перебігу протягом кількох днів зникають. Хронічна емфізема розвивається повільно, поступово прогресує, зміни, що виникають в альвеолах, залишаються.
Діагноз на альвеолярну емфізему ставлять на основі клінічних симптомів, а саме: збільшення задньої межі легень, коробковий звук при перкусії легеневого поля, змішана задишка, "запальний жолоб", акцент другого тону на легеневій артерії. Діагноз на інтерстиціальну емфізему можна поставити після визначення проникнення повітря в підшкірну клітковину і появи крепітації.
Прогноз - при хронічному перебігу альвеолярної емфіземи несприятливий. Інтерстиціальна емфізема часто закінчується смертю протягом кількох годин при явищах асфіксії. Іноді хвороба затягується на кілька днів. Якщо дефект у легенях закривається, то повітря швидко розсмоктується і наступає одужання

Лікування. При гострому перебігу альвеолярної емфіземи тварин утримують у чистому, добре вентильованому приміщенні. Для розширення бронхів і зменшення задишки коням підшкірно вводять 0,1 %-ний розчин атропіну сульфату по 10-15 мл на ін'єкцію, 5 %-ний розчин ефедрину гідрохлориду по 10-15 мл протягом 5-7 днів. При наявності алергічних етіологічних факторів рекомендують кальцію хлорид, натрію або калію бромід, новокаїн, аміназин, пропазин, піпольфен. супра-стин. Застосовують серцеві і загальнотонізуючі засоби (глюкозу, кофеїн, кордіамін).
При хронічному перебігу альвеолярної емфіземи коні, які не мають племінної цінності, вибраковуються або використовуються при мінімальному фізичному навантаженні. Медикаментозне лікування спрямоване на усунення симптомів хронічного бронхіту, для чого призначають відхаркувальні, інгаляції, бронхолітики. ферментні та йодисті препарати. Лікування хворих на інтерстиціальну емфізему проводять такими самими методом, як і при гострій альвеолярній емфіземі.
Профілактика полягає у дотриманні правил тренінгу спортивних коней і собак, відверненні надмірного навантаження, у своєчасному лікуванні хворих на бронхіт.
Гіперемія і набряк легень- розвиваються внаслідок переповнення кров'ю легеневих капілярів і вен з наступним випотіванням плазми крові у просвіт бронхів, бронхіол і альвеол та інфільтрацією транссудатом міжчасточкової сполучної тканини. Розрізняють активну і пасивну гіперемію, активний і гіпостатичний набряк легень. Частіше хворіють коні, рідше - собаки, вівці, велика рогата худоба.
Етіологія. Активна гіперемія легень виникає при напруженому і частому диханні під час перегонів спортивних коней, тривалого бігу собак, вдиханні тваринами гарячого повітря, диму, дії сильно подразнюючих газів, сильному збудженні, при гострому запаленні. Колатеральна активна гіперемія розвивається при швидко наростаючій перепоні для руху крові в одній частині легень (пневмоторакс, тромбоз легеневої артерії). Активна гіперемія супроводиться набряком легень.
Пасивну гіперемію легень реєструють при декомпенсованих пороках серця, травматичному перикардиті, міокардиті, хворобах нирок, тепловому і сонячному ударі, тривалому вимушено лежачому положенні тва​рин. Наслідком пасивної гіперемії є гіпостатичний набряк легень. Окрім того, набряк легень може бути симптомом гострої пневмонії та деяких інфекційних хвороб (пастерельоз. сибірка, злоякісний набряк, чума м'ясоїдних, контагіозна плевропневмонія та інші).

Патогенез. Переповнення легеневих судин кров"ю. випотівання транссудату в альвеоли та інфільтрація міжальвеолярної тканини спричиняють зменшення дихальної поверхні легень, зменшення насичення крові киснем, що може бути причиною прогресуючої кисневої недостатності і смерті. Застій крові в легенях і нагромадження транссудату створюють умови для розвитку мікрофлори і вторинної пневмонії.
Симптоми при активній гіперемії і набряку легень розвиваються швидко. Дихання напружене, прискорене, спостерігають змішану задишку. Тварини стоять з широко розведеними грудними кінцівками, ніздрі у них розширені, вологі хрипи чути на віддалі, під час видиху і відкашлювання з носових отворів виділяється велика кількість рідкого пінявого прозорого мокротиння, іноді з рожевим відтінком. Кашель вологий, слабкий. При аускультації трахеї, бронхів і легень виявляють вологі велико- і дрібнопу-хирчасті хрипи, в ділянці легень - крепітацію. Перкусійний звук на початку тимпанічний, а в подальшому - притуплений.
Патолого-анатомічні зміни. Гіперемія легень характеризується більш щільною консистенцією легень, темно-червоним зафарбуванням і кровотечею па розрізі. При набряку на розрізі легень появляється пінява рідина, трахея заповнена червонуватою ніжною піною.
Перебіг. При усуненні етіологічних факторів, ефективному лікуванні симптоми гіперемії та набряку легень можуть зникати протягом кількох годин. Якщо набряк прогресує, посилюються всі симптоми асфіксії і серцево-судинної недостатності: задишка, ціаноз видимих слизових оболонок, малого наповнення пульс, переповнення яремних вен. При пасивній гіперемії і гіпостатичному набряку легень клінічні симптоми розвиваються повільно, іноді протягом кількох днів, проявляються менш виразно.

Діагноз ставлять з урахуванням анамнезу і за характерними симптомами. Тепловий удар відрізняють за підвищеною температурою. При бронхіті не спостерігають пінявих витікань з носових отворів, а при легеневій кровотечі виділяється кров з домішками піни.
Лікування гіперемії легень спрямоване на запобігання розвитку набряку легень. Тварин звільняють від роботи, переводять у помірно прохолодне, чисте приміщення. В/в вводять 10 %-ний розчин кальцію хлориду або глюконату, глюкозу, 5- або 10 %-ний розчин натрію хлориду. При пасивній гіперемії та гіпостатичному набряку і розвитку серцевої недостатності застосовують серцеві засоби - кофеїн, кордіамін, коразол та інші, підшкірне введення кисню (коням - 8-10 л), бронхолітики у невеликих дозах, сечогінні, послаблюючі. Якщо набряк усклад​нюється пневмонією, застосовують антибіотики і сульфаніламідні препарати.
Профілактика. Необхідно витримувати режим експлуатації та тренінгу спортивних і робочих коней, оберігати тварин від перегрівання, вдихання шкідливих газів. літніх таборах або у загонах з накриттям від негоди чи перегрівання.
Ателектатична пневмонія - запалення легень лобулярного типу, шо зумовлене утворенням у легенях недостатньо вентильованих ателектатичних  ділянок, у яких розвивається катаральне або катарально-гнійне запалення. Зустрічається частіше у виснажених, ослаблених тварин або у тварин з ознаками природженої гіпотрофії, хворих на хронічний бронхіт. Частіше хворіють вівці, рідше коні, свині і велика рогата худоба.
Етіологія. Неповноцінна годівля маточного поголів'я спричиняє народження слабого недорозвиненого потомства. схильного до захворювань. Виникає ателектатична пневмонія при непрохідності бронхів внаслідок скупчення в них ексудату або стискуванні легень пухлиною чи рідиною при гідротораксі і плевриті. Сприяють виникненню хвороби гіподинамія, знижена вентиляція легень, слабість дихальних м'язів, звуження грудної клітки при рахіті та остеодистрофії молодняку.
Патогенез. В ослаблених, виснажених тварин внаслідок зниження тонусу дихальних м'язів і зменшення екскурсії грудної стінки знижується вентиляція, переважно у краніальних частках легень та по їх краях, внаслідок чого альвеоли спадаються і виникають безповітряні ділянки - ателектази. Зменшення лімфо- і кровотоку знижує місцеву резистентність, у цих ділянках розмножується мікрофлора і розвивається катаральне запалення. При закупоренні дрібних і середніх бронхів ексудатом або при пе-рибронхіті повітря із погано вентильованих часток легень розсмоктується, ексудат розкладається, мікрофлора швидко розмножується, що спричиняє розвиток бронхопневмонії з наступним розростанням сполучної тканини.
Симптоми. Ателектатична пневмонія характеризується в'ялим, інколи навіть безсимптомним і хронічним перебігом. Температура тіла нормальна, інколи знижена, при загостренні запалення - субфебрильна. Дихальні рухи грудної стінки ослаблені, дихання дешо прискорене, переважно черевного типу, поверхневе, задишка змішана. Витікання мокротиння буває в окремих тварин. Аускультацією легень можна виявити вологі дрібнопохирчасті хрипи, перкусією - притуплення у крайових ділянках верхівкових, серцевих і діафрагмальних часток легень.
Діагноз ставлять за клінічними симптомами. У ягнят, телят і собак рентгенографією виявляють ділянки затемнення. Диференціюють хронічний бронхіт (за результатами перкусії), катаральну бронхопневмонію (за результатами аускультації легень, підвищена температура тіла, тяжкий станхворих, частіше гострий перебіг), плеврит (перкусією грудної стінки виявляють зону тупого звуку, а при фібринозному плевриті вислуховують шуми тертя). Спеціальними дослідженнями виключають хронічно перебігаючі інфекції та інвазії (сальмонельоз, диктіокаульоз, аскаридоз та ін.).
Лікування спрямоване на підвищення резистентності, відновлення прохідності бронхів (відхаркувальні, бронхолітики, ферментні препарати), пригнічення розвитку мікроорганізмів і активізацію функцій серцево-судинної системи (див. лікування бронхіту і бронхопневмонії). Влітку хворих тварин випасають, у приміщеннях розміщують їх у просторих станках.
Профілактика спрямована на дотримання технології годівлі й утримання маток, особливо в останній період вагітності, та молодняку. В ослаблених новонароджених ягнят, телят і поросят легеневу вентиляцію можна посилити наступними методами: ритмічним стисканням грудної стінки; згинанням і розгинанням тулуба, взявши тварину за обидві грудні і тазові кінцівки. Організовують активний моціон з перших днів життя, влітку молодняк випасають.
Метастатична пневмонія  - це запалення легень і бронхів лобулярного типу, що виникає внаслідок занесення (метастазу) в легені бактерій із інших уражених органів і тканин організму.
Етіологія. Гнійно-септичні процеси, спричинені інфекційними і хірургічними хворобами (мит коней, некробактеріоз. гнійний мастит і ендометрит, затримка посліду, флегмона і т.д.). Сприяє захворюванню зниже​на резистентність організму.
Патогенез. Збудники інфекції спричиняють розвиток у легенях гнійного запалення у вигляді або поодиноких абсцесів, або окремі частки легень можуть бути уражені маленькими гнійниками сіро-жовтого забарвлення. Якщо процес швидко прогресує, то смерть може настати від піємічного сепсису.
Симптоми. На фоні симптомів попереднього захворювання при виникненні у легенях метастазів у хворих раптово погіршується загальний стан. Температура тіла підвищується на 2 - З °С і стійко утримується. Виника​ють тахіпное, задишка змішаного типу, приглушений кашель, слизово-гнійні витікання з носа, при аускультації легень виявляють вологі хрипи, перкусією - ділянки притуплення. Захворювання може ускладнюватися плевритом. Якщо ділянки запалення невеликі і розташовані в центральній частині легень, то виявити їх можна лише рентгенографією.
Діагноз. Враховують анамнез і клінічні симптоми, результати рентгенологічного дослідження. У крові визначається нейтрофільний лей-коцитоз, еозинопєнія. Диференціюють інфекційні хвороби, що перебігають з ураженням легень, плеврит, крупозну пневмонію та лобулярні пневмонії.
Прогноз - обережний, а при множинних гнійниках несприятливий.
Лікування. Необхідно ліквідувати основний процес, а для лікування метастатичної пневмонії застосовують антибактеріальні препарати, загальностимулюючу терапію, в/в вводять гіпертонічні розчини глюкози, кальцію хлориду, гексаметилентетраміну.
Гіпостатична пневмонія - запалення бронхів і альвеол лобулярного типу, шо виникає на фоні уповільненого кровотоку у легенях і набряку (гіпостазу). Хворіють переважно виснажені, ослаблені іншими хворобами тварини, частіше - коні і велика рогата худоба.
Етіологія. Здебільшого гіпостатична пневмонія є наслідком незаразних та інфекційних хвороб, які супроводяться серцево-судинною недостатністю і застоєм крові у легенях. Сприяє захворюванню тривале вимушено лежаче положення тварин, особливо при травмах кінцівок, м'язів, виснаженні.
Патогенез. Зниження артеріального тиску і застій крові у малому колі кровообігу послаблюють резистентність тканин легень, спричиняють ви-потівання транссудату в міжальвеолярні проміжки і альвеоли. Настає набрякання слизової оболонки і підслизового шару бронхів і міжальвео-лярної сполучної тканини. Внаслідок зниження загальної і місцевої резистентності у місцях гіпостазу інтенсивно розмножуються мікроорганізми, ексудат швидко заповнює альвеоли і бронхи. Уражені часточки мають тенденцію швидко зливатися у великі ділянки (зливна пневмонія), розвивається інтоксикація і декомпенсована серцево-судинна недостатність.
Симптоми. Захворювання характеризується гострим перебігом, швид​ким поширенням патологічного процесу в легенях і, як наслідок, швидким наростанням симптомів дихальної і серцево-судинної недостатності. Хворі тварини пригнічені, температура тіла підвищена, апетит знижений або відсутній. Спостерігають ціаноз видимих слизових оболонок, тахі-пное, змішану задишку, асиметрію дихальних рухів (при однобічній пневмонії"). Витікання з носових ходів серозно-слизистого характеру з домішками еритроцитів. Кашель приглушений, послаблений, вологий, з незначним виділенням мокротиння. Над ураженими ділянками легень вислуховують крепітацію, дещо пізніше-дрібно- і великопухирчасті хрипи, при перкусії - притуплений і тупий звуки. Швидко розвивається серцево-судинна недостатність, тони серця, особливо другий, послаблені (на відміну від катаральної бронхопневмонії)

Перебіг - гострий, смерть настає протягом кількох днів.
Діагноз ставлять за даними анамнезу і клінічними симптомами (швидкий розвиток симптомів пневмонії з явищами набряку легень, серцево-судинною недостатністю, серозно-геморагічні витікання з носових ходів, послаблений другий тон). Диференціюють крупозну пневмонію, пастерельоз, контагіозну плевропневмонію коней, плевропневмонію великої рогатої худоби, лобулярні пневмонії.
Прогноз - обережний, оскільки швидко розвивається серцево-судинна недостатність.
Лікування має бути енергійним і невідкладним, спрямованим на ліквідацію причин хвороби. Тварин, що не піднімаються, 3- 4 рази на добу перевертають з одного боку на інший. Для зниження ексудації в легенях в/в вводять кальцію хлорид або кальцію глюконат. Застосовують серцеві засоби - глюкозу, кордіамін, спиртові розчини камфори з глюкозою; протиалергійні - піпольфен, супрастин: антибіотики і сульфаніламідні препарати, кисневу терапію.
Профілактика. При хворобах, що супроводяться вимушено лежачим положенням та серцево-судинною недостатністю, передбачають застосування серцевих засобів, кальцію глюконату чи хлориду, тварин утримують деякий час у стоячому положенні за допомогою різних пристосувань.
Аспіраційна пневмонія - запалення легень і бронхів лобулярного типу, яке виникає внаслідок попадання у дихальні шляхи сторонніх речовин. Хворіють частіше коні і велика рогата худоба.
Етіологія. У новонароджених тварин виникає при попаданні в трахею навколоплідної рідини, що буває при затяжних родах, у молодняку - при напуванні молоком з відра, особливо в тих господарствах, де телятам не дають води. Захворювання виникає при порушенні акту ковтання внаслідок фарингіту або паралічу м'язів глотки, при розладах функції блукаючого нерва , невмілому введенні лікарських речовин через носо-стравохідний зонд, насильному і неправильному даванні через рот великої кількості рідини або сильно подразнюючих медикаментів.
Патогенез. При попаданні рідкого корму або медикаментів у бронхах і легенях розвивається катаральне або катарально-гнійне запалення, яке може ускладнюватися гнійно-некротичним процесом. Пневмонія швидко прогресує, що може закінчитися сепсисом або гангреною легень.
Симптоми. Перебіг гострий. Після попадання у дихальні шляхи сторонніх речовин з'являється кашель, через кілька годин прискорюється частота дихання, зникає апетит, загальний стан різко погіршується. Розвивається катаральна, а потім гнійно-катаральна бронхопневмонія. Спостерігається ціаноз видимих слизових оболонок, виявляють гнійно-слизові витікання з носових ходів і змішану задишку, аускультацією легень - вологі хрипи.
Діагноз. Ставлять на основі анамнезу і клінічних симптомів. Від катаральної бронхопневмонії відрізняється характером мокротиння, швидким розвитком, тяжким перебігом.
Прогноз - обережний, оскільки захворювання може ускладнюватися гангреною легень.
Лікування. Необхідно усунути причину хвороби. Призначають.курс лікування антибіотиками, серцевими засобами, застосовують кисневу терапію, розчини глюкози і кальцію хлориду (див. катаральну бронхопневмонію).
Профілактика. Дотримуються правил давання лікарських препаратів, зондування стравоходу, напування телят молоком.
Гангрена легень - лобулярне запалення легень, що характеризується нагромадженням у бронхах і легенях гнійного ексудату, некрозом і гнильним розпадом некротичних ділянок під впливом гнильних мікроорганізмів. Захворювання реєструється головним чином у коней і овець.
Етіологія. Захворювання виникає як ускладнення аспіраційної, метастатичної і крупозної пневмоній, значно рідше - бронхопневмонії. Гангрена ускладнює легеневу форму туберкульозу, ехінококоз, у свиней - хворобу Ауєскі, у жуйних - травматичний ретикулоперитоніт, коли стороннє тіло проникає в легені.
Патогенез. При тяжкому перебігу пневмонії на фоні зниження неспецифічної резистентності організму серозно-катаральний, катаральний чи фібринозний процес у легенях набуває гнійного характеру з утворенням ділянок петрифікації і некрозу. У некротичних фокусах посилено розмножуються гнійно-гнильні мікроорганізми, під впливом яких пневмонічні фокуси "розплавлюються" з утворенням каверн, заповнених буро-червоною смердючою рідиною і газами. При сприятливому перебігу хвороби каверни відмежовуються від здорової тканини сполучнотканинною капсулою, утворюється абсцес. У випадках зниженої реактивності організму гнійно-гнильний процес у легенях прогресує, що може швидко спричинити загибель тварини.
Симптоми. Перебіг хвороби, як правило, гострий. На початку відмічають симптоми, характерні для тієї форми пневмонії, на фоні якої розвивається гангрена. При ускладненні гнійно-некротичною пневмонією характерні прогресуюче погіршення загального стану, анорексія. посилення задишки, стійке підвищення температури тіла. Найбільш помітним і раннім проявом гангрени є нудотний, гнильний запах видихуваного повітря, на початку він відчувається лише безпосередньо поблизу тварини або після кашлю, а пізніше - і на відстані. При закритих гангренозних осередках він відсутній. Характерним є брудно-сіро-червоне, буро-червонувате або зеленувате смердюче мокротиння, особливо багато влділяєть-ся його після кашлю або коли тварина опускає голову. Під мікроскопом у мокротинні, крім лімфоцитів і крапельок жиру, знаходять еластичні во,-локна легеневої альвеолярної тканини, які не зникають після кип'ятіння ексудату у 10 %-ному розчині натрію гідроокису.
Кашель вологий, приглушений, болючий. Аускультацією виявляють патологічне бронхіальне дихання, вологі велико- або дрібнопухирчасті хрипи, шуми хлюпання; перкусією -ділянки притуплення, а в місцях утворення каверн - чистий тимпанічний, тимпанічний з металевим відтінком звук або звук "розколеного горшка". У більшості тварин прогресують симптоми серцево-судинної недостатності. Процес може ускладнюватися плевритом, пневмотораксом, гемотораксом, кровотечею із легень.
Патолого-анатомічні зміни. Гангренозні ділянки бруднува і о-буро-червоного або жовтувато-бурого кольору з марким вмістом, гнильного або нудо солодкуватого запаху. Подібні маси знаходять також і в бронхах. Оточуюча легенева тканина знаходиться у стані крупозного або катарального запалення. Порожнини (каверни), що виникають після видалення гангренозних мас, мають ніби погризені стінки, покриті смердючою масою. Якщо процес затягується на ЗО і більше діб. то гнійно-гнильні маси оточені сіро-білою сполучнотканинною капсулою.
Діагноз ставлять на основі даних анамнезу і характерних клінічних симптомів, результатів дослідження мокротиння. Виявляють нейтрофільний лейкоцитоз, еозинопенію, рентгенологічним методом - просвітлення у місцях розташування каверн. Диференціюють гнійні і гнійно-гнильні гайморит і фронтит (однобічні витікання з носових ходів без загального тяжкого стану), туберкульоз легень (за алергічною пробою).
Прогноз несприятливий. Без подання ефективної допомоги летальний кінець настає на 2 - 4-й день, рідко - на 8-й і навіть пізніше. Одужання внаслідок інкапсулювання гангренозного осередку буває дуже рідко, частіше у великої рогатої худоби і свиней.
Лікування проводять лише високоцінних та племінних тварин. Медикаментозна терапія спрямована на пригнічення та зниження росту гнійно-гнильної мікрофлори з метою локалізації осередку запалення. Застосовують новарсенол, антибіотики в максимальних дозах протягом 7 - 12 днів, аерозольно або інтратрахеально вводять різні антимікробні засоби (наприклад. 10 "і.-ний розчин норсульфазолу натрію по 50 - 70 мл коням або 0.2 %-ний розчин етакридину лактату в разовій дозі 150 - 200 мл).
Грудна водянка - це симптомокомплекс ряду хвороб систем і органів, які супроводяться нагромадженням транссудату у плевральній порожнині. Може бути одно- і двобічною. У коней водянка завжди двобічна.
Етіологія. Двобічна грудна водянка виникає при хворобах серця, нирок (нефрит, нефроз), цирозі печінки, виснаженні, гідреміях та інших патологічних станах, для яких характерним є загальний венозний застій. Однобічна водянка буває внаслідок місцевого розладу крово- і лімфообігу.
Симптоми. Виявляють насамперед симптоми основного захворювання (міокардит, міокардоз. перикардит, цироз печінки та ін.). Температура тіла в межах норми або знижена. З'являється задишка, переважно черевний тип дихання. Типовим є притуплений або тупий звук в ділянці грудної клітки, зона якого обмежена горизонтальною верхньою лінією, ця зона, як і при плевриті, змінюється після зміни положення тіла. Дихальні шуми нижче лінії притуплення не прослуховуються. Болючість грудної стінки пальпацією не виявляють. При торакоцентезі одержують транссудат.
Перебіг грудної водянки хронічний і залежить від основної хвороби. З поліпшенням основного процесу симптоми водянки поступово зникають

Діагноз - враховують симптоми основного захворювання. Слід диференціювати від ексудативного плевриту.
Лікування має бути спрямованим на ліквідацію основної хвороби. Необхідно проводити торакоиентез для видалення транссудату, що полегшує дихання і роботу серця.
Пневмоторакс - скупчення повітря або іншого газу у плевральній порожнині. За походженням розрізняють первинний і вторинний пневмоторакс, за локалізацією-одно- і двобічний (у коней-лише двобічний). Буває у тварин усіх видів, частіше у коней.
Етіологія. Повітря може проникати у плевральну порожнину при ранах грудної стінки. Вторинно пневмоторакс виникає при розриві легеневої плеври, що буває при переломах ребер, раптовому підвищенні вну-трішньолегеневого тиску, при прориванні легеневих абсцесів, гангренозних або туберкульозних осередків. Пневмоторакс може бути наслідком гнійно-гнильного плевриту. У великої рогатої худоби спостерігали випадки пневмотораксу внаслідок проникнення через прокол у діафрагмі газів із передшлунків при травматичному ретикулофреніті.
Патогенез. Розрізняють відкритий, закритий і клапанний пневмоторакс.
При відкритому пневмотораксі повітря під час вдиху заходить у плевральну порожнину через рану у грудній стінці, а під час видиху -виходить. Поступово тиску плевральній порожнині зрівнюється з атмосферним, шо веде до спадання (ателектазу) легень. З пошкодженого боку середостіння зміщується у здоровий бік. присмоктувальна сила легень зменшується внаслідок підвищення внутрішньогрудного тиску. Здорова половина легень бере на себе функцію пошкодженої, тому може виникнути вікарна емфізема. У коней плевральні порожнини з'єднуються, тому у них пневмоторакс двобічний, і якщо кількість повітря у плевральній порожнині досягне значної кількості, то настає смерть від асфіксії.
Закритий пневмоторакс характеризується подібним розвитком, але коли отвір закривається, повітря розсмоктується і всі симптоми зникають. Закритий пневмоторакс виникає також у тих випадках, коли газ у порожнині плеври утворюється з гнильного ексудату.
Клапанний пневмоторакс характеризується тим, шо повітря заходить у плевральну порожнину з кожним вдихом, але вихід його утруднений, тому тиск повітря може перевищити атмосферний.
Пневмоторакс супроводиться стискуванням легень, утрудненим газообміном у легенях, що може спричинити смерть від асфіксії. Пневмоторакс ускладнюється плевритом та пневмонією.

Симптоми. Хвороба здебільшого має гострий перебіг. При клапанному і відкритому пневмотораксі спостерігають сильну задишку, яка вже через кілька годин при двобічному пневмотораксі спричиняє асфіксію, асиметрію грудної стінки. Пошкоджений бік при клапанному пневмотораксі має дещо роздутий вигляд внаслідок вип'ячування міжреберних проміжків (в інших випадках пневмотораксу - протилежний бік), але дихальні екскурсії його послаблені. З протилежного боку дихальні рухи (за винятком пневмотораксу у коней) та везикулярне дихання посилені. На пошкодженому боці перкусією виявляють досить сильний коробковий звук, дихальні шуми послаблені або зовсім не вислуховуються. Розвиваються загальна слабкість, пригнічення, прогресуюча задишка, тахікардія, посилення серцевого поштовху. Видимі слизові оболонки стають ціанотичними. При пошкодженні легеневої тканини виявляють піняве кров'янисте витікання із носових ходів, а при ускладненні плевритом - типові симптоми хвороби. При закритому пневмотораксі повітря розсмоктується протягом кількох днів.
Патолого-анатомічні зміни. При розтині грудної стінки трупів тварин, що загинули від клапанного пневмотораксу, відмічають вихід повітря з випінням, при відкритому повітря не заходить і не виходить, а при закритому    інколи відмічають засмоктування повітря у плевральну порожнину. Як правило, знаходять серозно-фібринозний або гнійний плеврит, гідро- або піопневмоторакс.
Діагноз ставлять на основі даних анамнезу і клінічних симптомів. Диференціюють плеврит, гідроторакс і гемоторакс.
Прогноз обережний, а при великих проникаючих ранах грудної клітки -несприятливий.
Лікування спрямоване насамперед на закриття отвору (зашивання, колодійні пов'язки тощо) у плевральну порожнину з тим, щоб відкритий пневмоторакс перевести у закритий. Із плевральної порожнини повітря і гази видаляють за допомогою шприца Жане через голку великого діаметра, до якої приєднують гумову трубку із затискачем. Після відкачування повітря у плевральну порожнину, не виймаючи голки, вводять розчини антибіотиків або 0,2%-ного етакридину лактату. Після операції хворим тваринам призначають спокій, серцеві і загальнотонізуючі засоби, а для запобігання плевриту - антибіотики. У тяжких випадках застосовують кисневу терапію.фурациліну; 0,1 %-ним калію перманганату або етакридину лактату. При виразковому і дифтерійному стоматиті застосовують йодгліцерин (5 %-ний спиртовий розчин йоду і гліцерин у співвідношенні 1:4), 1 %-ний розчин міді сульфату, 0,5 %-ний водний або гліцериновий розчин таніну, відвар кори дуба (1:10). При афтозному стоматиті ротову порожнину промивають соком каланхое, всередину призначають сульфаніламідні препарати.
Профілактика. Постійний контроль за якістю і санітарним станом кормів. Із раціону виключають корми, уражені грибами. Запобігають попаданню в корми отрутохімікатів, не допускають випадків згодовування тваринам гарячих або мерзлих кормів. Обмежують у раціоні полову злакових з великою кількістю остюків, які спричиняють виразку язика у жуйних.
Крупозна пневмонія – х-ся фібринозним запаленням легень лобарного типу з типовими змінами стадій фібринозного процесу. Частіше хворіють коні, рідше - вівці і велика рогата худоба, ше рідше - тварини інших видів. У господарствах, шо спеціалізуються на вирощуванні та відгодівлі молодняку великої рогатої худоби. часто реєструють серозно-фібринозну пневмонію у телят віком 1 - 3 місяці.
Етіологія. Крупозна пневмонія часто спричиняється поєднанням стресового впливу на організм з дією мікроорганізмів: пневмо-, дипло-, стрепто-, стафілококів, пастерел. Стресори спричиняють гіперергічну реакцію, яка виникає в попередньо сенсибілізованому організмі або сенсибілізованій легеневій тканині. Алергенами є мікроорганізми, що перебувають у дихальних шляхах, як агенти виступають ті ж мікроорганізми, сильне переохолодження, тривале транспортування, вдихання подразнюючих газів. Часто крупозна пневмонія є основним симптомом інфекційних хвороб: контагіозної плевропневмонії і пастерельозу великої рогатої худоби, у свиней - пастерельозу і чуми, у собак - чуми, у кіз - інфекційної плевропневмонії.
Патогенез. Збудник проникає бронхогенним. гематогенним і рідше лімфогенним шляхами. Характерним для типового розвитку крупозної пневмонії є вихід за межі судин фібриногену, який в альвеолах перетворюється у фібрин. Процес розвивається стадійно. Він починається з різкого розширення сітки капілярних судин в міжальвеолярніи сполучній тканині (стадія гіперемії або припливу). Внаслідок збільшення проникності капілярного русла рідка частина крові, що містить фібриноген, лейкоцити та еритроцити, поступово заповнює просвіт альвеол, через що легенева тканина ущільнюється і за консистенцією нагадує печінку (стадія червоної гепатизації. вона триває 2-3 доби). При скупченні ексудату в альвеолах кровоносні судини поступово стискаються ним і приплив крові значно зменшується. Ексудат зсідається і тому в ушкоджені частки легень повітря не надходить. В наступні дні посилюється міграція лейкоцитів, які руйнуються, з них вивільнюються протеолітичні ферменти, що лізують еритроцити і частково нитки фібрину. Змінюється забарвлення таких ділянок легень - із червоного вони стають сірими або сіро-жовтуватими (стадія сірої гепатизації). В останню стадію під впливом ферментів лейкоцитів фібринозний ексудат лізується і стає рідким, частково розсмоктується, частково виділяється з мокротами по бронхіальних шляхах під час кашлю, а частково може підлягати організації (стадія завершення). В альвеоли, що вивільнилися від ексудату, надходить повітря, легеневий епітелій поступово регенерує.
Існує гіпотеза про два варіанти розвитку крупозної пневмонії. В першому варіанті переважає діапедез еритроцитів, шо відповідає стадії чер​воної гепатизації, яка безпосередньо переходить у стадію завершення. В другому варіанті діапедез еритроцитів відступає на другий план, порівняно з міграцією лейкоцитів. У цьому випадку фібринозний ексудат альвеол насичений лейкоцитами. Це відповідає стадії сірої гепатизації, яка може розвиватися без попередньої стадії червоної гепатизації.
В окремих випадках ділянки запалення можуть відмирати і секвеструватись (перипневмонія великої рогатої худоби).
Симптоми. При специфічних пневмоніях тривалість інкубаційного періоду характерна для інфекційного захворювання. Первинна крупозна пневмонія розвивається швидко і перебіги, як правило, гострий. Клінічно розрізняють три стадії хвороби: припливу, гепатизації і завершення.
У типових випадках початок захворювання проявляється швидким (протягом 12- Ібгод) підвищенням температури тіла до 41 -42 °С, гарячка постійного типу триває протягом 5-7 днів. Загальний стан пригнічений, виявляють тахіпное і змішану задишку. Кон'юнктива гіперемійова-на. появляється сухий, болючий кашель. Частота пульсу незначно збільшена (до 50 у коней), серцевий поштовх і другий тон посилені, максимальний артеріальний тиск підвищений. Аускультацією легень у стадію припливу знаходять крепітацію, перкусією - тимпанічний звук, оскільки стінки альвеол, просочені ексудатом, втрачають еластичність і не беруть участі в утворенні звуку.
У стадії гепатизації кашель стає вологим, приглушеним. Задишка і тахіпное посилюються. З носових ходів виділяється шафранно-жовте або іржаво-буре мокротиння, оскільки гемоглобін, що є в ексудаті, перетворюється у гематин. Перкусією легень за плечовою кісткою виявляють притуплений або тупий звук, зона звучання якого зверху обмежена дугоподібною лінією. Протягом 3-5 днів він залишається без змін. Зона тупого звуку поширюється і доходить до середньої, а інколи - і верхньої третини .При диференціальній діагностиці виключають гостро перебігаючі інфекційні хвороби, які супроводяться симптомами крупозного запалення легень: інфекційний ринотрахеїт, перипневмонію і пастерельоз у великої рогатої худоби, інфекційну плевропневмонію овець і кіз, контагіозну плевропневмонію коней, пастерельоз і чуму свиней. При цьому враховують епізоотичну ситуацію і результати аналізу лабораторних досліджень, наявність інших симптомів, характерних для інфекційних хвороб.
Лобулярні пневмонії, на відміну від крупозної, перебігають з менш вираженими симптомами ураження легень і не мають характерної стадійності розвитку хвороби. Плеврит, гідро- і пневмоторакс виключають на підставі результатів перкусії та аускультації грудної клітки (див. хвороби плеври).
Прогноз обережний, а при запізненні лікувальної допомоги - несприятливий. Гарячка, що триває більше 8- 10 днів, прискорення пульсу вдвічі і більше, двобічна локалізація патологічного процесу, ускладнення на ексудативний плеврит, перикардит і нефрит знижують можливість одужання тварини, а гангрена чи абсцеси легень майже в абсолютній кількості випадків призводять до летального закінчення хвороби.
Лікування проводиться на фоні поліпшення умов утримання хворих. Якщо є підозра на інфекційну етіологію, то хворих ізолюють. Влітку тварин утримують під накриттям. До раціону травоїдним включають зелену траву, сіно, моркву, м'ясоїдним - бульйон, молоко, свіже м'ясо.
Важливе місце відводиться етіотропній антимікробній терапії: застосовують новарсенол, міарсенол, антибіотики і сульфаніламідні препарати.
Катаральна бронхопневмонія - запалення бронхів і легень, що супроводиться заповненням  їх катаральним ексудатом , розладом внутрішнього і зовнішнього газообміну 
Етіологія. Причини такі як і при пневмоніях

Симптоми. Гострий перебіг катаральної бронхопневмонії уже з перших днів характеризується пригніченням загального стану, зниженням апетиту, підвищенням температури тіла до субфебрильної і фебрильної. Дихання прискорене, поверхневе, кашель нечастий, сухий, витікання з носових ходів серозні, при аускультації легень виявляють крепітацію та сухі хрипи.
Якщо не забезпечується лікування в перші три дні, захворювання прогресує. Загальний стан тварин пригнічений, тварини стоять або лежать з витягнутою вперед головою. Температура тіла підвищена на 1 - 2 °С. Дихання прискорене, поверхневе, черевного типу, спостерігаються змішана задишка, серозно-катаральне або катаральне витікання з носових ходів, кашель частий, приглушений, вологий. Аускультацією легень виявляють крепітацію, дрібнопухирчасті вологі хрипи, перкусією - обмежені ділянки притуплення, частіше у верхівцевих та серцевих частках. При зливній пневмонії ділянки притупленого і тупого звуку збільшуються, захоплю

Лікування має бути комплексним, спрямованим на усунення порушень технології утримання і годівлі, підвищення резистентності організму, застосування етіотропних антибактеріальних препаратів, засобів патогенетичної, замінної і симптоматичної терапії для відновлення функцій бронхів, серцево-судинної і дихальної систем. При виявленні перших симптомів хвороби слід вжити заходів щодо усунення порушень технології, а хворих тварин, навіть при масовому поширенні хвороби, виділяють в окремі станки, забезпечують повноцінною годівлею, збільшують у раціоні вміст вітамінів. Без усунення несприятливих зовнішніх факторів лікувальна ефективність невисока. В умовах тваринницьких комплексів групові лікувальні заходи обов'язково поєднують з індивідуальною терапією.Як етіотропні засоби при бронхопневмонії широко використовують антибіотики, які призначають з урахуванням чутливості до них мікрофлори дихальних шляхів і легень. Легеневу мікрофлору для дослідження збирають трахеобронхіальним зондом або відправляють в лабораторію межуючі шматочки уражених і здорових легень. Якщо збудник чутливий зразу до кількох препаратів, що є в розпорядженні лікаря, то лікувати слід широко поширеними антимікробними засобами, а інші залишити у резерві. Тривале безконтрольне застосування одних і тих самих антибіотиків знижує їх терапевтичну ефективність і призводить до появи антибіотикостійких рас мікробів. Дози препаратів та інтервали між їх введен​ням мають забезпечувати антибактеріальні концентрації в місцях інфекції протягом курсу лікування.
На першому етапі лікування бронхопневмонії, коли у вогнищах запа​лення переважає грампозитивна мікрофлора, можна застосовувати солі бензилпеніциліну або його синтетичні похідні у комбінації зі стрептоміцину сульфатом. У подальшому при відсутності ефекту необхідно призначати препарати тетрациклінового ряду, левоміцетин, неоміцин, моно-міцин або застосовувати комплекс препаратів з урахуванням їх синергічної дії. При цьому не слід одночасно призначати бактерицидні засоби, які добре діють на мікроби, що швидко розмножуються (бензилпеніцилін, левоміцетин), з бактеріостатичними, які уповільнюють ріст бактерій (тетрациклін, еритроміцин). Варто використати синергізм бензилпеніциліну зі стрептоміцином, бензилпеніциліну з мономіцином, мономіцину з лево​міцетином, тетрацикліну з олеандоміцином та еритроміцином. 

Антимікробні препарати застосовують згідно з рекомендаціями у таких дозах (на 1 кг маси тіла): солі бензилпеніциліну - 6-10 тис. од. на 0,5 %-му розчині новокаїну, 3-4 рази на добу; новоцин (новоцилін) - 5-6 тис. од. на ізотонічному розчині натрію хлориду або дистильованій воді, в/м, 2 рази на добу; біцилін-3 (ветбіцин-3) - по 10-15 тис. од. на тих самих розчинниках, в/м, один раз на добу; метициліну, оксациліну та ампіциліну натрієві солі - 15-30 мг, на дистильованій воді, в/м, 3-4 рази на добу; ампіциліну тригідрат - 15-30 мг, всередину 3-4 рази; ампіокс - телятам - 15 мг, поросятам - 30 мг, все​редину, 3 рази; стрептоміцину сульфат - телятам - 8-10 мг, свиням - 10-20 мг на 0,5 %-му розчині новокаїну, в/м, три рази; гентаміци-ну сульфат - 1,5-2 мг на воді, 3 рази на добу; левоміцетину сукцинат на​трію - телятам - 15-25 мг, поросятам - 20-40 мг, внутрішньом'язово, 2 рази; окситетрацикліну і тетрацикліну гідрохлорид (тетрахлорид) - 4-5 мг, в/м, на 1-2 %-ному розчині новокаїну, 2 рази; оксивет, оксимі-коїн-0,1-0,2 мл, в/м або підшкірно, 1-2 рази; морфоциклін (морфоветин), олеморфоциклін (олеморфоветин) - 5 мг в/в, на 20 %-ному розчині глюкози, 2 рази, свиням морфоциклін вводиться на дистильованій воді, в/м; фармазин-50; тилан - 10 мг, всередину, 2 рази на добу; тилан-200 ін'єкційний - 4-10 мг в/м, один раз; рифавет - 10 мг, в/м, 2 рази: канаміцину дисульфат - 5 мг телятам, 5 - 10 мг свиням, в/м, 2 рази; норсульфазолу натрієва сіль (розчинна) - 10-20 мг. в/в 10 %-ний розчин, 2 рази на добу: норсульфазол, сульфадимезин - 20-40 мг, всередину, три рази; сульфадиметоксин - 50-60 мг, всередину, один раз; сульфамонометоксин - 50-100 мг, всередину, один раз. Поросятам, лошатам і вівцям при гнійно-катаральній пневмонії антибіотики і сульфаніламіди можна вводити інтратрахеально.
При пневмоніях інфекційної етіологіі (мікоплазмоз, хламідіоз, бор-детельоз. гемофільна плевропневмонія) краще застосовувати препарати тетрациклінового ряду, тилан-200, тілозину тартрат. фрадизин. ди-пасфен: мікотил - 1 мл на 30 кг маси тіла підшкірно: кламоксил ЛМ-1 мл на 10 кг маси тіла в/м або підшкірно; хостациклін -1 мл на 10 кг маси тіла в/м повторно вводиться через 72 год.
Свиням дають з кормом: фрадизин - 5 або 10 у дозі 2 або 1 г/кг маси, 10 -15 днів; роватезин (100 мг на 1 кг, один раз на добу); фуракрилін - 30 мг/кг маси; сульфален - 40 мг/кг у перший день, а потім по 20 мг/кг 5 днів.
При одночасному ураженні органів травлення всередину призначають комбіновані з широким антимікробним спектром дії препарати: тетрациклін, ентеросептол, сульгін, етазол, фталазол,  тримеразин.
У комплексі лікувальних заходів, поруч з антибактеріальною терапією, слід застосовувати засоби патогенетичної і симптоматичної терапії. З метою видалення ексудату застосовують відхаркувальні засоби: амонію хлорид - 3-5 г. натрію гідрокарбонат - 5-15 г, штучну карловарську сіль - 5-15 г, відвари насіння анісу, ялівцю, кмину, кропу, бруньок сосни, листків подорожника, лопуха водяного, фіалки трикольорової, а також ферментні препарати у поєднанні з бронхолітичними. Телятам внутрішньом'язово вводять 24 %-ний розчин еуфіліну - 1-3 мл та інтратрахеально – 5-10 мл 5 %-ного розчину новокаїну, а після при​пинення кашльового рефлексу - 10 мл 0.5 %-ного новокаїну з розчиненими в ньому протеолітичними ферментами (пепсин або трипсин - у дозі 1,5-2; хімопсин, хімотрипсин - 0,2 мг на 1кг маси).

Лекція №5 ( ІІ семестр)   Хвороби шлунково-кишкового тракту
Стоматит - запалення слизової оболонки ротової порожнини. Реєструється у тварин різних видів. Може бути дифузним - коли уражується вся слизова оболонка ротової порожнини, і вогнищевим - ушкоджуються окремі її ділянки: ясна (гінгівіт), язик (лінгвініт), піднебіння (палантиніт)та ін. У ВРХ ураження часто буває на спинці язика. За походженням стоматит буває первинним і вторинним, за харак-тером ураження слизової оболонки - ексудативним (катаральний, везикулярний, пустульозний, афтозний, дифтерійний, флегмонозний) і альтеративним (виразковий, гангренозний). Перебіг стоматиту буває гострим і хронічним.
Етіологія. Первинний стоматит виникає під дією механічних, хімічних, термічних, біологічних та інших факторів. До механічних факторів належать: споживання грубих колючих кормів; наявність у кормах гострих сторонніх тіл; пошкодження слизової оболонки гострими зубами при неправильному їх розвитку та стиранні.
Стоматит з тяжким перебігом виникає при поїданні зіпсованих кормів та кормів, що містять отрутохімікати, кислоти, луги, розчини негашеного та хлорного вапна, миш'яку, отруйні рослини, мікотоксини (особливо трихотецени). Причиною виникнення стоматиту може бути довготривале безперервне застосування всередину у великих концентраціях лікарських препаратів, а також злизування тваринами зі шкіри нанесених мазей чи дезінфікуючих розчинів. Інколи причиною виникнення стоматиту у тварин може бути згодовування їм гарячого корму.  Стоматит виникає при інфекційних хворобах: афтозний - при ящурі та везикулярному стоматиті; виразковий - при некробактеріозі та вірусній діареї; дифтерійний - при ЗКГ і віспі-дифтерії.   Вториннй катаральний стоматит розвивається при фарингіті, гастриті, гастроентериті, гепатиті, нефриті. А-гіповітамінозі, алергії, ураженнях нервової системи. У коней стоматит, як правило, ускладнює перебіг хронічного гастриту. Хронічний стоматит частіше відмічають у тварин зі зниженою природною резистентністю при довготривалій дії слабого подразника або при хронічних хворобах інших органів і систем.
Патогенез. При дії на слизову оболонку різних факторів виникає запальний процес із характерними для нього ознаками: гіперемією, набряком, болючістю слизової оболонки. З виникненням катарального запалення на спинці язика утворюється сіро-біле нашарування, можливі вияви інших уражень слизової оболонки (везикули, афти, виразки, дифтерійне нашарування, флегмона та ін.). Внаслідок підвищеної чутливості нервових закінчень слизової оболонки, особливо при виразковому стоматиті, посилюється її болючість при вживанні корму, що обумовлює зменшення апетиту, посилення слиновиділення. Продукти запалення слизової оболонки, які всмоктуються в кров, спричиняють пригнічення, погіршення загального стану. Зменшення або відсутність апетиту, порушення жування корму призводить до схуднення тварин, зниження їх продуктивності і часто до розвитку гастроентериту.
Симптоми. Апетит зменшується або відсутній, порушується прийом корму і його пережовування. Тварини неохоче споживають грубий корм, віддаючи перевагу рідкому. У них з'являється слинотеча, при некротичному стоматиті - неприємний запах із рота. Загальний стан тварин залежить від характеру запалення і перебігу хвороби. На слизовій оболонці ротової порожнини виявляють ознаки, характерні для певного виду запалення.
Катаральний стоматит є здебільшого початковим етапом інших форм ураження слизової оболонки (виразкового, везикулярного, афтозного, флегмонозного, гангренозного). При цьому на початку хвороби слизова оболонка губ. язика, твердого піднебіння і щік сухувата, набрякла, болюча і червона; у подальшому вона стає вологою. Внаслідок злущення епітелію на язиці, дні ротової порожнини, яснах і щоках утворюються нашарування сіро-білого кольору. На слизовій оболонці можуть утворюватися пухирці різної величини і прозорості {везикулярний і пустульозний стоматит). Інколи вони можуть зливатися, утворюючи афти (афтозний стоматит). Стінки афт розриваються, утворюючи при цьому темно-червоні ерозії.
При дифтерійному стоматиті фібринозні плівки знімаються погано, слизова оболонка навколо них набрякла і червона. При виразковому стоматиті дно виразки вкрито сірою плівкою, краї набряклі і червоні. Флегмонозний стоматит характеризується розлитим гнійним запаленням підслизової тканини, яке закінчується утворенням абсцесу або змертвінням слизової оболонки з утворенням виразки. При цьому відмічають підвищення температури тіла.
При стоматитах, які виникають при інфекційних захворюваннях, температура тіла підвищена.
Перебіг. Первинний гострий катаральний стоматит перебігає доброякісно і після усунення причин закінчується видужуванням на 5 - 10-й день. Везикулярний стоматит закінчується видужуванням через 15 - 20, іноді ЗО днів, що залежить від стану організму.
Діагноз. Хворобу визначають на підставі анамнезу і клінічних ознак. Обов'язково враховують епізоотичну ситуацію і виключають можливість інфекційного походження хвороби (ящур, вірусна діарея, везикулярний стоматит, некробактеріоз та ін.).
Прогноз. При своєчасній діагностиці і лікуванні - сприятливий, в задавнених випадках - обережний.
Лікування. Насамперед необхідно усунути причину хвороби. Виключають із раціону грубі корми, які подразнюють слизову оболонку. Травоїдним дають зелену траву, м'яке лугове сіно, силос і сінаж високої якості, варені коренеплоди, рідкі мішанки і слизові відвари з висівок, круп, ячменю, вівса; свиням - каші; м'ясоїдним - супи, фарш. Тварин постійно забезпечують чистою свіжою водою. Можна в воду додавати невелику кількість оцтової або соляної кислоти (0,1 %-ний розчин). При катаральному стоматиті слизову оболонку ротової порожнини 3-4 рази на добу зрошують 3 %-ним розчином натрію гідрокарбонату або борної кислоти; 0.02 - 0,05 %-ним розчином фурациліну; 0,1 %-ним калію перманганату або етакридину лактату. При виразковому і дифтерійному стоматиті застосовують йод-гліцерин (5 %-ний спиртовий розчин йоду і гліцерин у співвідношенні 1:4), 1 %-ний розчин міді сульфату, 0,5 %-ний водний або гліцериновий розчин таніну, відвар кори дуба (1:10). При афтозному стоматиті ротову порожнину промивають соком каланхое, всередину призначають сульфаніламідні препарати.
Профілактика. Постійний контроль за якістю і санітарним станом кормів. Із раціону виключають корми, уражені грибами. Запобігають попаданню в корми отрутохімікатів, не допускають випадків згодовування тваринам гарячих або мерзлих кормів. Обмежують у раціоні полову злакових з великою кількістю остюків, які спричиняють виразку язика у жуйних.

Фарингіт - запалення слизової оболонки глотки і м'якого піднебіння, мигдаликів, а також м'язів і заглоткових лімфатичних вузлів. Обмежене запалення м'якого піднебіння і мигдаликів глоткового лімфоїдного кільця називають ангіною.
На фарингіт хворіють тварини різних видів. За характером ураження фарингіт буває катаральним, крупозним, дифтерійним, виразковим, флегмонозним; за походженням - первинним і вторинним; за перебігом - гострим і хронічним. Катаральний фарингіт часто спостерігається у коней, свиней і домашніх тварин (собак, котів). Крупозне і дифтерійне запалення глотки відмічають здебільшого у великої рогатої худоби, свиней і птиці, а флегмонозний фарингіт - у коней.
Етіологія. Первинний гострий фарингіт виникає головним чином, внаслідок загального переохолодження організму або місцевої дії холоду на слизову оболонку глотки, частіше восени і навесні, тобто в періоди року з великими коливаннями температури повітря. Переохолодження тварин (особливо коней після важкої роботи або довготривалої їзди) може настати внаслідок холодного дощу і вітру, протягу, вимушеного купання в холодну пору.року. Місцеве переохолодження глотки буває при напуванні холодною водою з кригою, споживанні мерзлого корму, випасанні на посівах злакових культур або пасовищах, вкритих снігом чи інієм. Фарингіт виникає при вдиханні гарячого повітря або диму на пожежах, отруйних газів, попаданні хімічних подразників (кислоти, луги, водний розчин аміаку, формалін, окремі лікарські препарати при невмілому їх використанні), при поїданні тваринами зіпсованих кормів та отруйних рослин.
Причиною фарингіту іноді є механічні подразники - пошкодження слизової оболонки глотки гострими сторонніми тілами, грубим кормом, різними інструментами (зонди, рашпіль та ін.).
Фарингіт виникає при інфекційних хворобах вірусного і бактеріального походження (мит та інфлуенца у коней, чума і злоякісна катаральна пропасниця у великої рогатої худоби, пастерельоз великої рогатої худоби і свиней, сибірка і чума свиней, віспа овець), а також  вторинно як ускладнення стоматиту, риніту, ларингіту і трахеїту. Зв'язок між фарингітом і запаленням слизової оболонки носа, гортані і трахеї настільки близький, що в багатьох випадках при дифузних процесах неможливо встановити первинно уражений орган. Тому в цих випадках обмежуються діагнозом "катар верхніх дихальних шляхів". Фарингіт як нозологічне захворювання діагностується лише в тому випадку, коли клінічні ознаки виявляються в основному з боку глотки.
Хронічний фарингіт розвивається найчастіше із гострого при тривалій дії подразнюючого фактора. Причиною захворювання можуть стати пухлини, личинки паразитів, мікотоксини, застійні явища при хворобах серця.
Патогенез. Глотка дуже багата на лімфоїдні утворення. Скупчення лімфоїдної тканини у слизовій оболонці глотки (мигдалики), а також заглоткові лімфатичні вузли відіграють важливу роль у захисті організму від хвороботворних мікрорганізмів. Мигдалики глоткового кільця "інформують" імунну систему організму про характер антигену, який потрапляє в організм з кормом, водою і повітрям. Крім цього, в них відбувається антигензалежна диференціація лімфоцитів у їх ефекторні клітини, що обумовлюють імунітет, тому лімфоїдній системі глотки відводиться значна роль у патогенезі інфекційних хвороб. Обумовлено це й тим, що слизова оболонка мигдаликів і лімфоїдного глоткового кільця має багато заглиблень (крипт) та складок, в яких міститься сапрофітна й умовно-патогенна мікрофлора: стрепто- і стафілококи, сарцини, актиноміцети, пастерели, гриби, синьогнійна, кишкова палички та інші бактерії. Але мікрофлора в цих ділянках не розмножується внаслідок дії на неї клітинних та гуморальних факторів імунної системи організму. При цьому зберігається рівновага між макро- і мікроорганізмами. Проте зниження загальної резистентності організму і захисних механізмів глотки під впливом етіологічних факторів створює умови для розвитку мікрофлори і посилення її патогенної дії. Мікроорганізми і метаболіти їх життєдіяльності подразнюють слизову оболонку, проникають в мигдалики і викликають запальні процеси в них. Продукти запалення та токсини мікроорганізмів всмоктуються у кров і спричинюють інтоксикацію організму, внаслідок чого з'являється гарячка, погіршується загальний стан тварин, збільшуються ре-гіонарні лімфатичні вузли. Запалені мигдалики не повною мірою виконують захисну функцію і можуть бути воротами для проникнення мікрофлори, яка спричиняє розвиток септичного процесу в організмі.
Інфільтрація слизової оболонки, підслизової тканини, а іноді і м'язів глотки, збільшення мигдаликів і больові відчуття порушують ковтання, внаслідок чого тварини менше споживають корму або повністю відмовляються від нього, неохоче п'ють воду, що призводить до їх схуднення і погіршення стану. Частина рідини і корму при ковтанні можуть виливатися назовні через ніс (регургітація). потрапляти в дихальні шляхи, що викликає розвиток бронхіту і пневмонії. При тяжкому перебігу хвороби акт ковтання стає неможливим. Інфільтрація підслизової тканини в ділянці надгортанника і вхідної частини гортані утруднює дихання, викликає інспіраторну задишку.
Симптоми. Крім пригнічення тварин, характерною клінічною ознакою при фарингіті є розлад ковтання. У тварини в спокійному стані часто відмічають ковтальні рухи, що обумовлено запальним набряком слизової оболонки глотки. Хворі тварини вибирають м'який корм, обережно й повільно його пережовують, а при ковтанні виявляють деякий неспокій: витягують шию. переступають грудними кінцівками з місця на місце, гребуть землю, іноді стогнуть і кашляють. При тяжких формах фарингіту через носові отвори виливається не тільки вода, але й повертаються частинки корму при їх ковтанні. Внаслідок набряку і болю в ділянці глотки прийом корму і води зменшується або зовсім припиняється.
Тварина для зменшення больового відчуття стоїть з витягнутою головою і шиєю, уникає різких рухів, поворотів голови вбік. У ділянці глотки спостерігається припухлість. Фарингіт є основним симптомом сибірки у свиней, але у багатьох випадках симптоми ураження глотки виражені недостатньо. Пальпацією виявляють ущільнення тканин і болючість глотки, що супроводжується неспокоєм тварин і нападами сильного кашлю. В ротовій порожнині виявляють велику кількість слини, слизу і рештків корму. При тяжких формах фарингіту із рота витікає слиз або пінява слина. Внаслідок поширення запального процесу на носоглотку з'являються носові виділення, частіше слизово-гнійні, іноді з домішками слини і частинок корму. Підщелепні лімфовузли трохи збільшені і болючі. У свиней, собак і котів при огляді можна виявити набряк, гіперемію та інші зміни слизової оболонки глотки, збільшення мигдаликів. Слизова оболонка ротової порожнини тварин гіпе-ремійована, корінь язика вкритий сірим нашаруванням; із рота відчувається неприємний солодкуватий, а іноді й гнильний запах.
При дослідженні крові виявляють лейкоцитоз, нейтрофілію з регенеративним зрушенням ядра, еозинопенію, лімфопенію.
Катаральний фарингіту гострій легкій формі супроводжується незначним пригніченням тварин, у тяжких випадках температура підвищується на 1 - 2°, частота пульсу і дихання зростає.
Крупозне і дифтерійне запалення глотки перебігає з підвищенням температури на 2 - 3°. У поросят воно супроводжується запальним набряком у ділянці глотки і міжщелепного простору з поширенням його вниз по яремному жолобу, задишкою, серцевою недостатністю. Свині дихають відкритим ротом, у них відмічають ціаноз слизових оболонок, а іноді й ознаки асфіксії, хвора тварина приймає позу сидячої собаки. На слизовій оболонці м'якого піднебіння і глотки виявляють фібринозні плівки. Тварини відмовляються від корму і води.

Флегмонозний фарингіт - найбільш тяжка патологія, яка супроводжується підвищенням температури тіла у коней до 41 °, прискоренням пульсу, посиленням серцевого поштовху, задишкою з ознаками асфіксіїг
Хронічний фарингіт здебільшого перебігає мляво і супроводжується слизово-гнійними витіканнями з носа, незначною припухлістю підщелепних лімфатичних вузлів і кашлем під час годівлі. В окремих випадках виявляють ознаки порушення ковтання.
Перебіг. Належний догляд за хворими та своєчасне лікування закінчується видужуванням тварин при катаральному фарингіті через 7-14, при фібринозному - через 15-30 днів. У поросят крупозний фарингіт перебігає гостро і часто закінчується загибеллю тварин від асфіксії. При флегмонозному запаленні, не ускладненому сепсисом і аспіраційною пневмонією, тварини одужують через 3 - 4 тижні.
Діагноз визначають на підставі анамнезу та клінічних ознак. Враховують, що порушення ковтання бувають також при паралічі, закупореній та пухлинах глотки, запаленні, спазмах, звуженні і закупоренні стравоходу та при особливо небезпечних антропозоонозних хворобах (сказ - у тварин різних видів, сибірка - у свиней).
Прогноз. При крупозному, дифтерійному і флегмонозному фарингітах з сильно вираженим порушенням ковтання прогноз обережний. У поросят крупозне запалення глотки часто закінчується летально внаслідок асфіксії. Прогноз від обережного до несприятливого при ускладненні фарингіту пневмонією і плевритом. Стискання і набряк гортані потребують термінових заходів.
Лікування. Тварин з порушенням акту ковтання слід ізолювати в чисте і тепле приміщення. Травоїдним призначають доброякісний силос, сінаж, зелену свіжу траву, м'яке запарене сіно, рідкі сумішки з висівок, борошна, свиням - рідкі сумішки і каші, супи, силосну пасту, слизові (ячмінні, вівсяні) відвари. Всі корми мають бути теплими.
При тяжких розладах ковтання з явищами регургітації призначають клізми (розчини цукру), в/в введення 25 %-ного розчину глюкози по 300 - 400 мл. Воду для напування підігрівають, при неможливості ковтання вводять в/в 0,85 %-ний розчин натрію хлориду, розчин Рінгера-Локка чи інші ізотонічні розчини в дозі 0,5 - 1 л. Можна вводити ці розчини інтраперитонеально але в більших дозах.
При лікуванні фарингіту, за винятком флегмонозного, рекомендують застосовувати теплі укутування або зігріваючі компреси, електротеплові процедури - лампи Мініна, солюкс, діатермія, УВЧ. Для розсмоктування інфільтрату застосовують втирання камфорової олії або гірчичники в ділянці глотки. При хронічних процесах призначають інгаляцію водяного пару з терпентиновою олією, іхтіолом, натрію гідрокарбонатом. Зрошування слизової оболонки глотки у великих тварин проводять 0,1 %-ним розчином етакридину лактату, калію перманганату 1:5000, 1 %-ним розчином кислоти борної; 0,2 %-ним розчином фурациліну через тонкий зонд з маленькими отворами на кінці. Для тепло-вологих інгаляцій використовують суміш такого складу: натрію хлориду 0,45 г, натрію гідрокарбонату та кальцію хлориду по 0,1 г, глюкози 0,5 г і води дистильованої 500 мл.
Слизову оболонку глотки можна змазувати ватним тампоном, змоченим йод-гліцерином (1:4), перекисом водню (3 %). З %-ним розчином бури.
При тяжких формах фарингіту з високою температурою тіла призначають в/м антибіотики (на 1 кг маси тварин): солі бензилпеніциліну великій рогатій худобі - 5-10 тис. ОД, коням - 5-8. свиням -10-20, вівцям - 5-10 тис. ОД 3- 4 рази на день; біцилін-3 великій рогатій худобі - 10-15 тис. ОД, коням - 10, свиням і дрібним тваринам - 10-20 тис. ОД та інші антибіотики. Із розчинних сульфаніламідних препаратів застосовують 5 %-ний розчин етазолу натрію в дозі 0.01-0,02 г/кг.  Для підвищення резистентності організму застосовують підшкірно власну кров тварин або сироватку крові в дозі 50-100 мл, тканинну терапію (екстракт алое по 1-3 мл). При серцевій недостатності застосовують підшкірно такі засоби: камфорову олію - великим тваринам - 20-40 мл, дрібним жуйним і свиням -3-6 , собакам - 1-2 мл; розчин кофеїну-бензоату натрію - великим тваринам - 2-5 г. дрібним жуйним і свиням - 0,5-1,5. собакам - 0.1-0,3 г.  При утворенні абсцесів і флегмонозному фарингіті необхідне якомога швидше хірургічне втручання.
Профілактика. Забороняється згодовувати тваринам мерзлі або гарячі корми, грубий колючий корм можна давати тваринам лише в запареному вигляді. Перегрітих тварин не слід залишати на холодному вітрі, дощі, протягах.                           
Запалення стравоходу - запалення слизової оболонки, іноді підслизового шару і м'язів стравоходу. Найчастіше езофагіт реєструється у свиней, коней і великої рогатої худоби. За походженням буває первинним і вторинним, за поширенням -дифузним і локальним, за перебігом - гострим і хронічним.
Етіологія. Первинний гострий езофагіт виникає при згодовуванні тваринам гарячих, грубих, колючих кормів, застосуванні подразнюючих лікарських речовин у високих концентраціях (кислоти, луги та ін.), пошкодженні слизової оболонки сторонніми тілами (кістки, металеві гострі предмети), зондом і при зовнішніх травмах. Вторинний гострий езофагіт виникає при інфекційних захворюваннях (ящур, віспа, мит у коней та ін.), а також при поширенні запального процесу з глотки і шлунка.
Хронічний езофагіт реєструється при стенозі, розширенні і пухлинах стравоходу, пошкодженні слизової оболонки личинками овода.
Патогенез. При запальному процесі виникає набряк і потовщення слизової оболонки, а можливо і глибше розміщених тканин, що порушує акт ковтання і переміщення кормових мас у стравоході. Внаслідок цього відмічається схуднення, зниження продуктивності, порушення обміну речовин, серцево-судинної, травної та інших систем організму тварин.
Симптоми. Утруднене болісне ковтання є основною клінічною ознакою цього захворювання. Воно супроводжується витягуванням шиї, напруженням під час ковтання, застряванням кормового клубка у стравоході, іноді спостерігається регургітація і неспокій (тварина стогне, рис землю грудними кінцівками, робить спроби лягти, хитає головою). При крупозному і флегмонозному запаленнях переміщення кормового клубка по стравоходу неможливе, тварина відмовляється від корму і, навіть, води. Пальпацією в ділянці стравоходу виявляють болісність, спостерігають слинотечу, іноді блювання. У тяжких випадках відмічають носові виділення з домішками крові і кормових мас, а також підвищення температури тіла.
Перебіг і прогноз. Катаральний локальний езофагіт при кваліфікованому лікуванні закінчується видужанням тварини через 10-15 днів. Дифузний катаральний, а також флегмонозний езофагіт частіше закінчується летально внаслідок виснаження або ускладнення (стеноз стравоходу, плеврит, перикардит та ін.)
Діагноз. Визначають хворобу на підставі анамнезу, клінічних ознак, зондування і рентгеноскопічних досліджень. Запалення стравоходу слід відрізняти від його закупорення. стенозу і розширення, а також від запалення глотки. При стенозі і розширенні стравоходу зондування не спри​чиняє болючості, тоді як при запаленні стравоходу болючість виражена.
 Лікування. Призначають травоїдним свіжу траву, м'яке сіно, силосну пасту, сінаж, слизові відвари, ячмінну кашу, свиням і м'ясоїдним - супи. рідку кашу. Постійно забезпечують питною водою. При відмові від корму тваринам застосовують живильні клізми, щоденно вводять в/в глюкозу, 0,9 %-ний розчин натрію хлориду. Для зняття болю тваринам перед годівлею застосовують знеболюючі препарати: в/н 10 %-ний розчин хлоралгідрату в дозі 100 - 200 мл, підшкірно промедол - 0.3 - 0,4 г та ін. Щоденно випоюють розчин калію перманганату (1:1000) або іхтіолу (1 - 2 %-ний) в дозі 500 мл. При крупозному езо-фагіті використовують 1 - 2 %-ний розчин натрію гідрокарбонату. При підвищеній температурі тіла застосовують антибіотики або сульфаніламідні препарати.
Закупорення стравоходу - повне або часткове його закриття кормовими масами чи сторонніми тілами. Реєструється закупорення стравоходу частіше у великої рогатої худоби в осінню пору року, рідше - у дрібних жуйних, коней, собак, свиней, звірів і птиці.
Закупорення стравоходу може бути первинним і вторинним.
Етіологія. Первинна обтурація стравоходу у жуйних може бути картоплею, буряком, морквою, яблуком, качаном кукурудзи чи капусти, великими шматками гарбуза чи макухи, іноді кормовим клубком (при годівлі грубими кормами), сторонніми тілами (проковтнуті ганчірки, рушники та ін.) і дуже рідко безоарами, які проникають у стравохід із рубця під час жуйки. У коней причиною закупорення може бути жадібне поїдання малопе-режованого і недостатньо зволоженого слиною грубого корму, зерна.
У собак, котів і звірів закупорення стравоходу спричиняють проковтнуті недостатньо пережовані сухожилки і хрящі, великі шматки м'яса. кістки, рибні кісточки. У молодих собак обтурація стравоходу може бути проковтнутими при пустощах різними сторонніми тілами (гумові та пластмасові кульки, корки, дитячі іграшки, монети та інші речі). У птиці закупорення буває зерном, кісточками, камінцями.
Вторинне закупорення буває при паралічі, розширенні, звуженні і спазмі стравоходу.
Виникненню закупорення стравоходу сприяють такі фактори: анатомічна будова стравоходу великої рогатої худоби, голод, який провокує жадібне поїдання корму, стресовий стан тварин, що виникає при переслідуванні їх іншими тваринами або під дією інших стрес-факторів; неповноцінна годівля тварин.
Патогенез. Здебільшого обтурація кормовими масами чи сторонніми тілами відбувається у великої рогатої худоби у верхній частині стравоходу, а у коней та інших тварин - у нижній, біля кардіального сфінктера. Закупорення стравоходу предметами, більшими за діаметр його отвору, викликає на початку рефлекторне спазматичне скорочення м'язів стінки відповідної ділянки стравоходу, що в свою чергу призводить до повного або часткового закриття його отвору. 
Симптоми. Ознакою закупорення стравоходу є неспокій тварин, який виникає раптово під час прийому корму: тварина відходить від місця годівлі, безперервно робить напружені ковтальні рухи, витягує шию або опускає голову, часто відкриває рот, з якого витікає пінява слина, виникають позиви до блювання. У жуйних, крім цього, відмічають стогін, судорожний кашель, тварина часто мотає головою, обмахується хвостом, б'є тазовими кінцівками в напрямку живота. При закупоренні шийної частини стравоходу ознаки неспокою тварин можуть мати періодичний характер - після певного проміжку часу зникають, а потім знову з'являються, при закупоренні грудної частини стравоходу вони майже завжди безперервні.
Тварини, частіше в період спокою, роблять спроби приймати корм і воду. При неповному закупоренні стравоходу у рубець може проходити вода і рідкий корм, а з рубця відригуватися гази. Проковтнута кормова маса скупчується у стравоході перед ділянкою його обтурації до глотки.
При повній непрохідності стравоходу вода виливається через носові ходи, а корм викидається через рот.
Оскільки відрижка газів при повній непрохідності неможлива, то у тварин згодом розвивається гостра тимпанія рубця, яка ще більше посилює їх неспокій. При цьому порушується газообмін і кровообіг, що призводить до гіпоксії, внаслідок чого збільшується частота пульсу і дихання, виникає задишка, ціаноз слизових оболонок - ці симптоми є ознакою загрози життю тварини. Температура тіла на початку обтурації тримається в межах фізіологічних показників, а пізніше, коли починає розвиватися запальний процес, може бути підвищеною, особливо при флегмоні в ділянці обтурації. Місце закупорення в шийній частині стравоходу виявляють при огляді, а пальпацією в ділянці лівого яремного жолоба знаходять на початку безболісну випуклість твердої консистенції. Пізніше з розвитком запального процесу в ділянці закупорення з'являються болючість і припухлість (інфільтрація) стравоходу та прилеглих до нього тканин.
Перебіг. Тривалість хвороби залежить від виду тварини, місця закупорення, розміру і щільності стороннього тіла. 

Діагноз. Хворобу визначають на підставі анамнезу, клінічних ознак, результатів зондування і рентгенівських досліджень. 
Прогноз. Неповне закупорення стравоходу при своєчасному лікуванні закінчується сприятливо. Повне закупорення стравоходу з розвитком тимпанії рубця при відсутності лікувальних заходів може закінчитись летально внаслідок асфіксії; при своєчасному поданні допомоги тваринам хвороба закінчується сприятливо. 
Лікування. Принципи лікування полягають у проведенні невідкладних заходів щодо видалення із стравоходу обтураційного тіла, відвернення розвитку гострої тимпанії рубця і загибелі тварини від асфіксії.
Перш ніж приступити до видалення із стравоходу кормових мас і сторонніх тіл слід застосувати препарати, які знімають спазм стравоходу в ділянці його закупорення. З цією метою вводять: підшкірно атропіну сульфат великим тваринам в дозі 0,02-0,06г або 0,2%-ний розчин платифіліну (0,01 - 0,07г); аміназин в дозі 1,0-1,2 мг/кг внутрішньовенно в 2,5%-ному розчині з 20%-ним розчином глюкози у співвідношенні 1:5 або внутріш-ньом'язово з 0,25%-ним розчином новокаїну; 5%-ний розчин хлоралгідрату в дозі 100 - 200 мл. Частково знімають спазм м'язів стравоходу введення в ділянці закупорення 0,25-0,5%-ного розчину новокаїну або тепле укутування шиї.
Після цього при відсутності загрози життю тварини від асфіксії приступають до видалення стороннього тіла. Існує кільксгметодів діставання обтураціпних тіл залежно від їх форми і розмірів, місця закупорення та особливостей будови стравоходу у тварин різних видів.
При закупоренні у верхній шийній частині стравоходу у жуйних тварин спочатку намагаються видалити обтураційне тіло через глотку шляхом масажу знизу вверх у ділянці яремного жолоба. Для полегшення його переміщення у стравохід попередньо вводять невелику кількість (50 - 100 мл) олії, вазелінового масла або слизового відвару. При закупоренні у верхній частині стравоходу (біля глотки) у великої рогатої худоби іноді намагаються дістати обтураційне тіло рукою. Для цієї мети можна використовувати петлеподібний зонд Хохлова.
При закупоренні стравоходу в грудній частині стороннє тіло проштовхують у рубець зондом Хохлова без петлі або іншим зондом. Проштовхувати тіло зондом слід обережно, поступово збільшуючи тиск. Надмірне зусилля може спричинити розрив стінки стравоходу. Для полегшення переміщення тіла можна накачувати через зонд у стравохід воду або повітря, які розширюють його стінки.
В окремих випадках при частковому закупоренні стравоходу коренеплодами можливе їх самостійне переміщення внаслідок зняття спазму або після їх розм'якшення. При розвитку гострої тимпанії рубця, яка загрожує загибеллю тварини від асфіксії, терміново проводять руміноцентез (прокол стінки рубця) троакаром або кровопускальною голкою з великим діаметром. Через гільзу троакара поступово випускають гази. Залишають гільзу троакара в рубці до 12 год. через неї можна вводити в рубець антибактеріальні засоби.
У дрібних тварин (телят, поросят, ягнят та інших) сторонні тіла із верхньої частини стравоходу видаляють корнцангом або за допомогою масажу знизу вверх у ділянці яремного жолоба, із грудної - проштовхуванням зондом у шлунок. Для видалення сторонніх тіл із стравоходу застосовують блювотні засоби, зокрема апоморфіну гідрохлорид свиням у дозі 0.01-0.02г; собакам-0.002- 0,003г.
Якщо вищезгадані методи лікування не дали очікуваних результатів (при закупоренні кусками дерева, клаптями тканини, фітобезоарами та іншими тілами) застосовують оперативне видалення стороннього тіла із шийної частини стравоходу або відправляють тварину на забій. Оперативне втручання на стравоході призводить до стенозу його в цій ділянці, який супроводжується хронічним вторинним закупоренням стравоходу.
Після видалення стороннього тіла із стравоходу в перші 2-4 дні тварині дають слизові відвари, прохолодну воду з додаванням слабких розчинів антисептиків (калію перманганат, фурацилін тощо).

Гіпотонія й атонія передшлунків характеризується розладом моторної функції рубця, сітки та книжки з порушенням мікробіологічних і біохімічних процесів у них. Зменшення сили і частоти скорочень рубця, сітки і книжки, що призводить до зменшення швидкості переміщення кормових мас, називається гіпотонією. Значне зменшення сили скорочення або припинення моторної функції і переміщення кормових мас із передшлунків у сичуг називається атонією. Гіпотонія й атонія передшлунків частіше виникають у великої рогатої худоби, рідше - у дрібних жуйних у зимову пору, а при стійловому їх утриманні - влітку.
Гіпотонія й атонія передшлунків за перебігом бувають гострими і хронічними, а за походженням - первинними і вторинними.
Етіологія. Первинні з гострим перебігом гіпотонія й атонія передшлунків виникають при поїданні тваринами недоброякісних кормів (кислих, гнилих, уражених грибами, кормів з домішками землі, піску та інших шкідливих для організму добавок, зокрема з підвищеним вмістом нітратів і нітритів); при раптовому переході з одного типу годівлі на інший або раптовій заміні соковитих кормів на грубі, що часто спостерігається при переведенні тварин з пасовищного на стійлове утримання; при вмісті у раціоні великої кількості грубих малопоживних кормів поганої якості (солома озимих зернових, сіно пізнього укосу); при надмірному даванні концентратів (борошно, висівки, комбікорм, макуха та ін.) чи соковитих кормів (кислий жом, барда та ін.); при водному голодуванні або при напуванні недоброякісною водою; при відсутності моціону; дії на організм стрес-факторів (транспортування, переведення тварин з одного приміщення в інше, зміна обслуговуючого персоналу тощо).
Вторинна гіпотонія передшлунків з гострим перебігом виникає як сим​птом при багатьох неінфекційних. інфекційних та інвазійних хворобах, особливо тих, що проходять з явищами гарячки, при ендометриті, маститі, хворобах серця, зміщенні сичуга, при отруєнні рослинними і мінеральними отрутами, цукровими буряками, кукурудзою у стадії молочно-воскової стиглості.
Хронічна гіпо- й атонія передшлунків розвивається як продовження гострого перебігу, при тривалій одноманітній годівлі жомом, бардою, гранульованими та малопоживними важкоперетравними і неякісними кормами, при порушеннях структури раціону, обміну речовин, травматичному ретикуліті і ретикулоперитоніті, хронічному румініті, закупоренні книжки, хворобах серця, печінки, кишечнику, хронічних інтоксикаціях, інфекційних та інвазійних хворобах.
Таким чином, гіпотонія й атонія передшлунків здебільшого є вторинними й обумовлені вони нервово-рефлекторним впливом з боку інших патологічно змінених органів.
Патогенез. Залежування кормових мас у рубці, сітці та книжці, зміни процесів травлення спричиняють нагромадження токсичних продуктів гниття, а їх всмоктування - інтоксикацію організму. Вміст передшлунків поступово висихає й ущільнюється. Зміни травлення у передшлунках та інтоксикація пригнічують ферментативні процеси у сичузі та кишечнику, що поглиблює патологію.
Симптоми. Загальний стан тварин пригнічений, вони довго лежать, неохоче піднімаються. Температура тіла в межах норми. Продуктивність корів зменшується. Ранніми симптомами гіпотонії передшлунків є зменшення апетиту, спотворення смаку, пізніше настає анорексія. Жуйка нечаста, коротка, гази відригуються рідко, неприємного запаху. Рубець на початку може бути переповнений більш щільним вмістом, який пізніше стає напіврідким. У верхній частині рубця скупчуються гази. При гіпотонії скорочення рубця послаблені, неоднакові за силою - неритмічні, кількість їх зменшена до 3 -5 протягом 5 хв (у нормі 8-12 протягом 5 хв у великої рогатої худоби, 3-6 - у овець та 2 -4 - у кіз протягом 2 хв). При атонії кількість скорочень рубця зменшена, вони різко послаблені, ледь помітні на румінограмі, іноді зовсім відсутні. Шуми скорочення книжки,сичуга і кишечнику вислуховуються рідко або їх зовсім не виявляють. При тривалому перебігу хвороби виникає запор, який іноді змінюється діареєю.
Румінографією виявляють зменшення висоти зубців (у здорових корів вона становить 16-26 мм) та загальної тривалості скорочень рубця. При тяжкому перебігу хвороби відмічають тремор м'язів, зниження їх тонусу, тактильної та больової чутливості, іноді - тахікардію і гіпотермію.
Гіпотонія частіше буває вторинною і в таких випадках виявляють ознаки основної хвороби.
Перебіг і прогноз. Гострі неускладнені атонія і гіпотонія передшлунків при своєчасному лікуванні закінчуються видужанням протягом 3-5 днів. При правильному лікуванні ускладнених форм гіпо- й атонії передшлунків із запаленням сичуга і кишок тварина одужує на 10 - 15-й день. Хронічні форми, особливо, вторинні, тривають місяцями, періодично дають загострення, обумовлені перебігом основних хвороб. Тому в цих випадках прогноз від обережного до несприятливого.
Діагноз. Хворобу визначають на підставі анамнезу і клінічних ознак. Відрізняють первинні гіпо- й атонію передшлунків від вторинних, які є симптомом основної хвороби (травматичний ретикуліт та ін.).
Лікування проводиться по таких напрямах: звільнення передшлунків від вмісту, дієтотерапія, відновлення моторної функції передшлунків та ферментативних процесів, що здійснюються в них, поліпшення апетиту й обміну речовин, усунення інтоксикації.
Для звільнення передшлунків від вмісту, запобігання утворення токсичних речовин та видалення тих, що утворилися, призначають голодну дієту на 1 - 2 дні без обмеження кількості води; за допомогою зондів Черкасова або Даценка промивають передшлунки 1 %-ним розчином натрію сульфату або гідрокарбонату (30-40 л), потім усередину дають послаблюючі - натрію або магнію сульфат 500-700 г великій рогатій худобі та 40-80г дрібним жуйним у 5-8%-ній концентрації. При запаленні слизової рубця і кишечнику як послаблюючий засіб застосовують 400-600г рослинної олії. На другий день залежно від причин і характеру перебігу хвороби, до раціону тварин вводять у невеликій кількості доброякісні соковиті корми (кормовий буряк, моркву, силос), сіно, траву. В міру поліпшення загального стану давання кормів поступово збільшують. Для відновлення моторної функції передшлунків призначають масаж рубця по 10-15хв 2-3 рази на добу, помірний моціон по 20-30хв 2-3 рази на добу, всередину застосовують настойку чемериці: великій рогатій худобі - 8-12 мл. вівцям і козам - 2-4 мл у 0,5л води; неглибокотільним коровам підшкірно вводять 0.1%-ний розчин карбахоліну по 1-3 мл, дрібним жуйним - 0.2-0.4 мл або пілокарпіну гідрохлорид відповідно по 0,1-0,4 і 0,01 - 0,04г. Добрий лікувальний ефект одержаний після засто​сування аміридину гідрохлориду, який вводиться підшкірно по 1-2 мл на 100кг маси тіла, повторно препарат застосовують через 12-24год. Моторну функцію передшлунків стимулюють натрію і магнію сульфат, 5-або 10%-ний розчин натрію хлориду в дозі відповідно 500 або 250 мл (0,05-0,1г на 1кг маси тварин) внутрішньовенно, епіплевральна та пара-нефральна новокаїнові блокади.
З метою відновлення ферментативних процесів у передшлунках застосовують вміст рубця від здорової корови (1-2 л); суміш за С.І.Смирновим (дріжджі - 50-100 г, цукор - 200 г, спирт етиловий 70° - 50-100 мл, вода - 1 л); 20-40 мл 0,5 %-ної оцтової кислоти з 300 г цукру у 2 л води; 20-40 мл соляної кислоти в 1 л води (2 -3 рази на добу); ферментні препарати - протосубтилін ГЗХ( по 6 г на 100 кг маси тіла в 1 л води всередину) та амілосубтилін ГЗК (8 г на 100 кг маси тіла в 1 л води), повторно їх вводять через 24 год.
Для поліпшення апетиту і травлення застосовують карловарську сіль (великим жуйним - 50-100 г, дрібним - 10-25); листя і верхівки стебел з квітками полину гіркого по 25-50 г - великим і 5-10г - дрібним жуйним; кореневище аїру болотного (лепеха, татарське зілля) - по 15-50г; відвар листя і молодої трави череди трироздільної по 10г; настій часнику або цибулі (100 г на 2 л води, дають по 500 мл 2-3 рази на добу).
Для відновлення обміну речовин та дезінтоксикації рекомендують застосовувати внутрішньовенно 20 %-ний розчин глюкози по 500 мл - великій і 50-100 мл - дрібній рогатій худобі у поєднанні з підшкірним введенням інсуліну по 0,2 - 0,3 од на 1 кг маси тіла та 10 %-ний розчин кальцію хлориду відповідно по 150 - 200 і 10 - 30 мл на ін'єкцію. Інсулін посилює скорочення рубця, оскільки стимулюються процеси утворення енергії у м'язах. Замість глюкози можна внутрішньовенно вводити розчин натрієвих солей ацетату і цитрату з розрахунку 50 і 10 мг на 1 кг маси тварин. Через 6 -7 год з'являється апетит, а через 24 год гіпотонія проходить.
Профілактика. Необхідно запобігати раптовому переходу від одного раціону на інший, особливо при переведенні з пасовищного на стійлове утримання. У стійловий період організовують активний моціон. Грубі корми згодовують у подрібненому і запареному вигляді в суміші з соковитими кормами. Забороняється згодовування тваринам неякісних кормів. Годівля тварин має бути різноманітною і не обмежуватися монокормом.

Парез рубця – х-ся переповненням рубця (а можливо сітки і книжки)ущільненими кормовими масами внаслідок послаблення тонусу м'язів його стінки (парез). Хвороба реєструється в різні періоди року, частіше у великої рогатої худоби, ріділе - у овець і кіз.
Етіологія. Парез (переповнення) рубця виникає здебільшого внаслідок поїдання великої кількості концентрованих кормів при недбайливому їх зберіганні, коренебульбоплодів, головним чином картоплі; при згодовуванні тваринам відходів виробництва цукру (жом), пива (барда) або малопоживних грубих кормів (солома озимих зернових, полова, сіно пізнього укосу) у непідготовленому для вживання вигляді. Виникненню хвороби сприяє раптовий перехід від одного корму на інший, відсутність моціону, порушення режиму годівлі та інші фактори.
Патогенез. Поїдання великої кількості корму супроводжується переповненням рубця, що спричиняє розтягування його стінки, подразнення рецепторів, посилення скорочення передшлунків, виникнення спазмів, болю. Пізніше моторна функція передшлунків послаблюється або повністю припиняється, порушуються мікробіологічні і біохімічні процеси в рубці, сітці і книжці, затримується відрижка і жуйка, знижується рН вмісту, зменшується кількість інфузорій, які розщеплюють клітковину. Кормові маси ущільнюються, загниваються або бродять, може виникати запалення слизової оболонки передшлунків. Продукти гниття і бродіння (аміак, сірководень, вуглекислота та ін.) можуть спричиняти тимпанію рубця й інтоксикацію організму. Нерідко при цьому рефлекторно порушуються моторна і секреторна функції сичуга та кишечнику, а внаслідок тиску переповненого рубця порушуються функції легень, серця, печінки та нирок.
Симптоми. На початку захворювання тварина відмовляється від корму, відрижка і жуйка відсутні, об'єм живота збільшений, ліва пахвина вирівнюється (при тимпанії вона випинається над маклаком). Вміст рубця твердої консистенції, при натискуванні утворюється ямка, що повільно зникає (при тимпанії консистенція твердоеластична і ямка не утворюється). Скорочення рубця часті і короткі, вони збігаються у часі з виникненням спазмів і ознак неспокою тварини: вона оглядається на живіт, часто обмахується хвостом, горбить спину, б'є тазовими кінцівками в напрямку живота, стогне, лягає і швидко піднімається, з'являється слинотеча. Пізніше в міру набухання кормів і збільшення об'єму рубця його скорочення послаблюються, частота їх зменшується або моторна функція рубця повністю припиняється. Частота дефекації зменшується, кал твердий, покритий слизом, темно-бурого кольору. Температура тіла в нормі, але при виникненні запальних процесів та інтоксикації організму може підвищуватися. При цьому з'являється фібрилярне м'язове тремтіння, відмічаються прискорений і послаблений пульс, задишка. Пізніше виникає серцева недостатність. Тварина більше лежить, пригнічена, виникає загальна слабкість.
Перебіг гострий або підгострий.
Діагноз ставиться за даними анамнезу і клінічними симптомами. Слід диференціювати тимпанію, гіпо- й атонію передшлунків, травматичний ретикулоперитоніт (за консистенцією вмісту рубця і нетривалим перебігом хвороби).
Прогноз. При своєчасному лікуванні тварин одужання настає через 2-4 дні. При запізненні лікування, ускладненнях запальними процесами в рубці, сітці, книжці і сичузі хвороба набуває тривалого характеру і прогноз у цих випадках обережний. Слід пам'ятати про можливий розвиток ' тимпанії рубця з виникненням загрози для життя тварини.
Лікування. Лікування полягає у призначенні голодної дієти, звільненні передшлунків від кормових мас, стимуляції моторної функції передшлунків, застосуванні симптоматичної терапії. Голодну дієту призначають; на 1 - 2 дні без обмеження води. Тварину напувають часто (6-10 разів на добу) невеликою кількістю води. Для звільнення передшлунків від кормових мас рубець промивають через зонд теплою водою або 0,1%-ним розчином калію перманганату. Для посилення моторної функції передшлунків застосовують масаж рубця 3-5 разів на день по 15 - 20 хв, активний, помірний моціон по рівній місцевості та лікарські засоби, передбачені при лікуванні тварин з гіпо- й атонією передшлунків. При виникненні тимпанії рубця призначають газовбирні і протибродильні засоби, а при загрозі життю тварини внаслідок асфіксії застосовують руміноцентез. Призначають також симптоматичну терапію.
Якщо вищезгадані лікувальні заходи не дають бажаних результатів, слід негайно зробити румінотомію з видаленням вмісту рубця.
При поліпшенні загального стану тварини до раціону вводять легко-перетравні корми (сіно, буряк) у невеликій кількості з поступовим їх збільшенням до існуючих норм.
Профілактика. Зберігати концентровані та соковиті корми в місцях, недоступних для тварин. Грубоволокнисті і малопоживні корми необхідно перед згодовуванням подрібнювати, запарювати і давати в суміші з соковитими. Не збільшувати кількість корму при порушенні режиму годівлі (пропуск однієї годівлі). 

Тимпанія рубця –х-ся переповненням рубця газами внаслідок посиленого їх утворення і затримки відходження із рубця. Зустрічається часто у великої рогатої худоби і овець; іноді у кіз За походженням тимпанія рубця буває первинною і вторинною, а за перебігом - гострою і хронічною.
Етіологія. Первинна тимпанія з гострим перебігом виникає при поїданні великої кількості легкоферментованих соковитих кормів (зелена маса бобових - вики, конюшини, люцерни, гороху, зелена молода трава, сходи озимих злаків, кукурудзяні качани молочно-воскової стиглості, листя капусти, буряка та інші), особливо коли вони зволожені росою, дощем або зігріті при залежуванні в купах. Сприяє посиленому газоутворенню випасання після дощу, напування водою відразу після згодовування кормів, що легко зброджуються. Тимпанія рубця виникає також при поїданні недоброякісних чи зіпсованих кормів (мерзлі чи гнилі картопля, буряк та інші коренеплоди) або при споживанні у великій кількості коренеплодів, відходів виробництва пива, цукру, спирту, крохмалю (дробина, жом, барда та ін.). Часто тимпанія виникає при інфекційних захворюваннях (сибірка, емфізематозний карбункул, брадзот овець та ін.)
Вторинна тимпанія з гострим перебігом виникає при закупоренні стра​воходу і непрохідності кишечнику, при отруєнні тварин мінеральними добривами та отруйними рослинами на пасовищі. У телят, ягнят і козенят тимпанія рубця виникає внаслідок повного або часткового закупорення пілоричної частини сичуга чи дванадцятипалої кишки безоарами.
Хронічна тимпанія часто буває вторинною - при гіпо- й атонії передшлунків, травматичному ретикуліті і ретикулоперитоніті, ацидозі рубця, хронічному румініті, захворюваннях книжки і сичуга.
Патогенез. Внаслідок бродіння кормових мас у передшлунках постійно утворюються гази (влітку протягом 12 год - 300-310 л), в основному вуглекислий газ, метан і азот. Більша частина їх виділяється при відригуванні, частина всмоктується в рубці, переноситься з кров'ю у легені і там виділяється з повітрям, нарешті деяка кількість газів надходить з передшлунків у кишечник. Тому в патогенезі гострої тимпанії важливе значення має не лише посилене газоутворення, а й інші сприятливі фактори:наявність у рубці великої кількості рідини, порушення моторної функціїпередшлунків тощо.Розвиток тимпанії рубця має свої особливості, які залежать від етіології. При поїданні великої кількості легкоферментованих кормів і наявності у рубці достатньої кількості рідини створюються сприятливі умови для бродильних процесів, внаслідок яких утворюється надмірна кількість газів, котрі не встигають виводитися з рубця при відрижці, всмоктуватись у кров чи переміщуватись у сичуг і кишечник. Обумовлено це тим, що переповнення рубця газами спричиняє розтягнення і подразнення рецепторів його стінки, що призводить на початку до рефлекторного скорочення рубця, спазмів його кардіального сфінктера та містка книжки і виникнення болю. Пізніше виникає парез стінки рубця з розвитком гіпо-хвороби відмічають гіперемію слизових оболонок, у подальшому може спостерігатися ціаноз.
Скорочення рубця деякий час посилені, а потім швидко послаблюються і зовсім зникають. При перкусії стінки рубця в ділянці лівої пахвини прослуховується тимпанічний звук. Пальпацією в цій ділянці визначається твердоеластична консистенція вмісту рубця, зумовлена нагромадженням газів. Температура тіла в межах фізіологічних коливань. Перистальтика кишечнику, дефекація і сечовиділення порушені. Тварина часто приймає позу для дефекації і сечовиділення, але сечі і калу виділяється мало.
При подальшому розвитку тимпанії може настати смерть внаслідок асфіксії. При розриві стінки рубця (іноді й діафрагми) та попаданні його вмісту в черевну і грудну порожнини виникає колапс з летальним кінцем.
Залежно від кількості газів, що утворюються у рубці, розрізняють наступні стадії розвитку хвороби: легке здуття (помітне розтягнення лівої голодної ямки); помірне здуття (виражене випинання живота з лівого і правого боку, часті дефекація і сечовиділення), сильне здуття (розвивається дихальна недостатність), смертельне здуття (розвивається асфіксія).
При хронічній тимпанії відмічають періодичне збільшення рубця, особливо після годівлі. У телят 20 - 60-денного віку часто виникає тимпанія рубця після випоювання знежиреного молока.
Перебіг гострий і хронічний.
Діагноз. Анамнез і клінічні ознаки дозволяють визначити хворобу. 
Прогноз. Своєчасне лікування тварин при гострому перебігу простої тимпанії рубця закінчується сприятливо. При запізненні лікування та при пінявій тимпанії прогноз від обережного до несприятливого - тварини гинуть від асфіксії. Прогноз вторинної тимпанії рубця залежить від перебігу основної хвороби.
Лікування. Лікування полягає у застосуванні термінових заходів щодо видалення газів із рубця та зменшення їх утворення, у відновленні моторної функції передшлунків. Якщо тимпанія рубця не загрожує життю тварини, то застосовують на початку прості і доступні заходи. Для зменшення тиску переповнених газами передшлунків на діафрагму, легені і серце, поліпшення газообміну, звільнення кардіального сфінктера рубця від кормових мас і відновлення відрижки газів тварину ставлять таким чином, щоб передня частина її була вище від задньої і проводять масаж лівої пахвини. Щоб викликати рефлекторну відрижку газів, застосовують періодичне витягування язика, тварині на беззубий край рота ставлять палицю, обмотану бинтом чи ганчіркою, які змочують пахучими речовинами (іхтіолова мазь, дьоготь тощо), всередину дають водний розчин аміаку -20 - 30 мл на 0,5 л води. Гази з рубця при простій тимпакії виводять через зонд. Для вбирання газів застосовують адсорбенти: всередину свіже молоко - 2-5 л з настойкою валеріани (20-30 мл), магнію оксид - 20-50 г на 0,5 л води, активоване вугілля з деревини - 200-300 г у 2-3 л води.
Для зменшення бродильних процесів і утворення газів у рубці застосо​вують ВРХі всередину 2 %-ний розчин іхтіолу в дозі 20 -30 г, молочну кислоту великим тваринам 8-15 мл, дрібним жуйним- 3 мл, оцтову кислоту - відповідно 10-14 і 5-10 мл на 0,5-1 л води, терпентинову олію - 25-35 мл краще з відваром льону. Ефективною при лікуванні тимпанії рубця виявилась суміш іхтіолу - 25 г, 70° спирту етилового - 100 мл на 0,5 л води.
При пінявій тимпанії для зменшення утворення і руйнування пухирців піни застосовують рослинні олії (соняшникову, арахісову, касторову) по 150-300 мл; 2 %-ний розчин натрію гідрокарбонату 5 - 7 л; сикаден 50 мл; тимпанол - 150-200 або антиформол - 150-200 мл у 2-4 л води. Якщо симптоми тимпанії не зникають, то тимпанол дають повторно в дозі 0,4 -0,5 мл на 1 кг маси, але розводять його у меншій кількості води (1:5). Подібну до тимпанолу дію має комплексна кремнійорганічна сполука ФАМС у дозі 20-30 мл.
Для посилення моторної функції рубця застосовують всередину настойку чемериці в дозі 10 - 12 мл, проносні (краще рослинні олії - соняшникову та інші) - 0,5 л.
Якщо вищезгадані лікувальні заходи не дають бажаних результатів і виникає загроза смерті тварини від асфіксії, негайно проводять руміноцентез троакаром або голкою для ін'єкцій з великим діаметром отвору і поступово випускають газ із рубця. Гільзу троакара залишають у рубці до 10 год і через неї можна вводити протибродильні речовини. При пінявій тимпанії з тяжким перебігом виконують румінотомію і видаляють вміст рубця.
Після успішного лікування тимпанії призначають голодну дієту на 12 год. потім поступово до раціону вводять доброякісне сіно і соковиті корми в невеликій кількості. Тваринам надають моціон, проводять ультрафіолетове опромінення та терапію для відновлення моторної функції передшлунків.
При хронічній тимпанії особливу увагу приділяють дієтотерапії і застосуванню симптоматичного лікування.
Профілактика. Важливим заходом є роз'яснення працівникам тваринництва вимог згодовування легкоферментованих кормів, організації випасання і годівлі тварин. Особливу увагу слід приділити підгодівлі тварин.

Ацидоз рубця -молочнокислий ацидоз, гострий ацидоз рубцевого травлення, кислий ацидоз, зернова інтоксикація - "пшенична хвороба", руміногіпотонічний ацидоз) - хвороба, що характеризується нагромадженням у рубці молочної кислоти, зниженням рН рубцевого вмісту, порушенням травлення та ацидотичним станом організму. Широко розповсюджена у великої рогатої худоби, вона зустрічається також у буйволів, овець і кіз. Хвороба має гострий та хронічний перебіги. Хронічний ацидоз рубця ускладнюється румінітом або паракератозом.
Етіологія. Причиною хвороби є поїдання великої кількості буряків, особливо цукрових, зернових злакових концентратів (ячмінь, жито та ін.), кукурудзи у стадії молочно-воскової стиглості та качанів, картоплі, ме​лясу, сорго та інших кормів, багатих на цукор і крохмаль.
Гострий ацидоз рубця у корів відтворювали  згодовуванням 54 кг напівцукрових буряків із вмістом 4860 г цукру. Загальна кількість цукру в раціоні корів становила 12 г/кг маси тіла. Причиною гострого ацидозу рубця у корів на півдні України є поїдання великої кількості яблук. Хронічний ацидоз спостерігали у корів при згодовуванні їм щоденно по 25 кг кормових буряків або при вмісті в раціоні 5 - 6 г і більше цукру на 1 кг маси тіла тварини.
Експериментальний гострий ацидоз рубця у бичків 6 - 10-місячного віку відтворювали згодовуванням ячменю в кількості 22,7 - 42,7 г/кг маси тіла тварини після 24-годинного голодування або при поїданні кормової патоки - 30 г/кг маси тіла, а у баранчиків - згодовуванням дробленого ячменю по 1000 г на тварину.
Причиною хронічного захворювання є переведення тварин із звичайного на відгодівельний раціон з високим вмістом концентратів (60 - 75% за поживністю), згодовування варених кислих кормів (рН 3,5 - 4,5) із овочевих відходів, кислого жому, барди, силосу з низьким рН. Випадки захворювання корів на ацидоз рубця спостерігаються при годівлі відходами пивоварної промисловості. Встановлено, що при нормованому протеїновому живленні збільшення цукру в раціоні до 4 - 5 г/кг маси тіла тварини і більше спричиняє порушення рубцевого травлення 
Патогенез. Центральною ланкою патогенезу ацидозу рубця є нагромадження у його вмісті молочної кислоти і зниження рН вмісту. В рубцілегкозасвоювані вуглеводи (цукри, крохмаль) зброджуються під впливом мікрофлори до молочної кислоти, яка трансформується у пропіонову -основне джерело глюкози в організмі жуйних. При помірному надходженні у рубець легкозасвоюваних вуглеводів молочна кислота в рубцевому вмісті не нагромаджується, а міститься у невеликій концентрації. Якщо тварина поїдає велику кількість кормів, багатих на легкозброджувані вуглеводи, молочна кислота не встигає перетворюватися на пропіонову і нагромаджується та всмоктується у кров, спричиняючи зрушення кислотно-основної рівноваги у кислий бік. Внаслідок різкого зростання концентрації молочної кислоти величина рН рубцевого вмісту знижується до 4,0 - 5,0, що спричиняє пригнічення життєдіяльності бактерій та інфузорій рубця. Кількість інфузорій значно зменшується, змінюється їх видовий склад, зменшується кількість целюлозолітичних бактерій, а кількість амідолітичних - збільшується. При розвитку гострого ацидозу рубця утворюється значна кількість летких жирних кислот (ЛЖК), які досягають 23 ммоль/100 млі більше (норма у великої рогатої худоби -6-14 ммоль/100 мл, у овець -5-15 ммоль/100 мл). Підвищення ЛЖК відбувається за рахунок пропіонової кислоти, а відносний вміст оцтової кислоти, яка є основним джерелом молочного жиру -зменшується. Зміна рН рубцевого вмісту веде до гальмування процесів рубцевого травлення. Сповільнюється моторика рубця, відбувається залежування корму. При низькому рН рубцевого вмісту під впливом молочнокислих бактерій руйнуються деякі амінокислоти, утворюючи шкідливі протеїно-генні аміни (гістамін, тирамін, кадаверин), які надходять у кров і спричиняють різні патологічні реакції в організмі, зокрема ламініт (асептичне запалення основи шкіри копита), гіпотонію й атонію передшлунків. У кислому середовищі відбуваються зміни епітелію рубця: сосочки його набрякають, стають геморагічними, можуть некротизуватися, тобто розвиваються румініт і паракератоз. Через пошкоджений епітелій стінки рубця у кров легко проникають патогенні мікроби, що спричиняє виникнення абсцесів печінки і нирок (синдром ацидоз - румініт - ламініт - абсцеси печінки). При надходженні у кров надлишку молочної кислоти знижуються резервна лужність і рН крові та сечі, що свідчить про розвиток в організмі ацидотичного стану. На фоні загального ацидозу відмічають пригнічення еритропоезу, порушення бар'єрної і білоксинтезуючої функцій печінки, розвивається диспротеїнемія: зменшується вміст альбумінів і підвищується - глобулінів сироватки крові. Розвиток ацидотичного стану в організмі, надходження у кров протеїногенних амінів супроводжується порушенням функцій центральної нервової системи, серця, органів дихання та ін. При зниженні рН до 4,0 - 5,0 моторика рубця припиняється.
Симптоми. Гострий ацидоз рубця розвивається швидко, з характерними ознаками, хронічний - перебігає малопомітно, у прихованій(субклінічній) формі. Перші ознаки при гострому ацидозі рубця проявляються через 6 - 12 год після поїдання корму: у тварин спостерігають різке пригнічення (аж до коматозного стану), зниження апетиту або відмову від корму (анорексія), гіпотонію чи атонію рубця, тахікардію, тахіпное. Тварини скрегочуть зубами, важко встають, рухи скуті, болісні внаслідок розвитку ламініту. Носове дзеркало сухе, на язиці нашарування сірого кольору. Відмічають сильну спрагу, посилений або послаблений діурез, калові маси розріджені або ущільнені. У деяких тварин відмічають брадикардію, екстрасистолічну аритмію, тремор м'язів, судороги, тимпанію рубця. Температура тіла здебільшого у межах 38,5 - 39,5°С або дещо підвищена. Надій і жирність молока зменшуються.  Вміст рубця набуває невластивого кольору і сильного запаху. При тяжкій формі ацидозу концентрація молочної кислоти у рубцевій рідині підвищується до 58 мг/100 мл (6,38 ммоль/л і більше), рН знижується до 5 - 4 і менше (норма у корів 6,6 - 7,2), різко зменшуються кількість інфузорій (до 62 тис/мл і менше) і їхня рухливість. У крові вміст молочної кислоти збільшується до 40 мг/100 мл (4,4 ммоль/л і більше; норма 1,0 -1,44 ммоль/л); рН знижується до 7,15, резервна лужність - до 35,0 об% СО2, зменшується вміст гемоглобіну, незначно підвищується вміст цукру (до 3,46 ммоль/л). Активна реакція (рН) сечі знижується до 5,6, інколи в сечі знаходять білок. При гострому ацидозі рубця у овець рН вмісту рубця знижується до 4,3 - 4,5 (норма 6,2 - 7,3), кількість молочної кислоти зростає до 75,0 мг/100 мл (8,3 ммоль/л).
Клінічні симптоми при хронічному ацидозі рубця нехарактерні. У тварин відмічають незначне пригнічення, ослаблену реакцію на зовнішні подразники, зміни апетиту, неповне з'їдання встановленої нормою кількості зернових і цукристих кормів чи періодичну відмову від них, послаблення моторики рубця, анемічність видимих слизових оболонок, діарею, ознаки ламініту. Жирність молока низька, надої зменшуються. Характерні зміни знаходять у вмісті рубця, де концентрація молочної кислоти становить 7-15 мг/100 мл (0,77 - 1,65 ммоль/л) і більше, рН знижується до 5,9 і нижче, кількість інфузорій - до 180 тис/мл; у крові вміст молочної кисло​ти більший 14 мг/100 мл (1,45 ммоль/л), показник резервної лужності менший 46 об% СО2. Хронічний ацидоз рубця ускладнюється румінітом, па-ракератозом рубця, абсцесами печінки, жировим гепатозом, міокар-діодистрофією, ураженням нирок та іншою патологією.
Перебіг і прогноз. Тяжка форма ацидозу рубця може закінчуватися летально протягом 24 - 48 год. Хвороба легкого чи середнього ступеня тяжкості після лікування закінчується одужанням. Перебіг хронічного ацидозу рубця залежить від вторинного ураження органів. Виключення етіологічних факторів, нормована, повноцінна годівля за раціонами з достатньою кількістю клітковини приводять до одужання. При розвитку ламініту, абсцесів печінки, гломерулонефриту, дистрофії міокарда і печінки господарська цінність тварин знижується. що веде до їх вибракування.
Патолого-анатомічні зміни. Найбільш характерні зміни знаходять у рубці. Вміст рубця має кислий запах, слизова оболонка і іперсмійовапа. При затяжному перебігу хвороби встановлюють гіпертрофію та ущільнення сосочків рубця (і іперкера тої, пара кератоз), поверхневий некроз епітелію, виразки. У печінці відмічають абсцеси, дистрофію, в серці дистрофічні зміни, у нирках    дистрофію у поєднанні з запальними реакціями.
Діагноз. Підставою для постановки діагнозу є дані анамнезу про перегодовування тварин кормами, які спричиняють ацидоз, та характерні клінічні симптоми при гострій формі хвороби: зниження рН вмісту рубця і сечі, збільшення концентрації молочної кислоти у вмісті рубця і крові, зниження резервної лужності крові. При тяжкій формі гострого ацидозу рубця рН вмісту зменшується до 4,1 - 4.15; сечі - до 5,4-5,8: при ацидозі середнього ступеня - відповідно до 4.6 - 5.0 та 5.75-5.9: при легкій формі - відповідно до 5,1-5,9 та 5,7-5,9. Ацидоз рубця слід відрізняти насамперед від кетозу. первинної атонії і гіпотонії передшлунків. При ацидозі рубця кетонемію, кетонурію, зниження цукру в крові та кетонолактію не відмічають. Первинна і вторинна гіпотонія чи атонія рубця відрізняються від ацидозу рубця за етіологією, симптомами, показниками вмісту рубця, крові, сечі. Первинна гіпотонія й атонія рубця іншої етіології перебігає в більш легкій формі, ніж гострий ацидоз рубця: діурез не порушується, тахікардія і тахіпное не проявляються або менше виражені, ламініту не буває. Ацидоз рубця частіше набуває масового характеру, а первинна і вторинна гіпотонія рубця зустрічаються здебільшого спорадично.
Лікування. Усувають причину захворювання, із раціону вилучають корми, багаті на легкоферментовані вуглеводи. Лікування гострого ацидозу рубця спрямоване на видалення вмісту рубця, нормалізацію рН рубцевого вмісту, відновлення життєдіяльності корисної мікрофлори рубця, пригнічення розвитку шкідливої мікрофлори, відновлення кислотно-лужної рівноваги в організмі, ліквідацію дегідратації. Промивання рубця дає обнадійливі результати в перші 12-30 год від початку захворювання. Якщо рубець переповнений об'ємними кормовими масами, які неможливо видалити через шлунковий зонд, застосовують румінотомію і видаляють вміст рубця через розріз черевної стінки. Для прискорення відновлення життєдіяльності мікрофлори передшлунків рекомендують вводити 2-3 л вмісту рубця від здорових тварин. Щоб нормалізувати рН рубцевого вмісту і кислотно-лужну рівновагу в організмі призначають всередину і внутрішньовенно натрію гідрокарбонат, ізотонічні буферні розчини. Натрію гідрокарбонат застосовують всередину по 100-150 г на 0,5-1 л води 5-8 разів на день. Внутрішньовенно натрію гідрокарбонат вводять у формі 4 %-ного розчину в дозі 800 - 900 мл. Рекомендується вводити всередину лужну суміш, що складається з натрію гідроокису - 60 г. калію гідроокису 60 г, натрію двовуглекислого - 600 г, кальцію вуглекислого - 1000 г, води -15л. Таку суміш вводять за 2 - 3 прийоми протягом доби до нормалізації рН рубцевого вмісту. Періодично масажують рубець. Після відновлення рН вводять 2 - 3 л вмісту рубця від клінічно здорових тварин.Рекомендується через гільзу троакара в різні шари вмісту рубця вводити 3 л 1 %-ного розчину калію перманганату; 1,2 - 2,5 л 8 %-ного розчину натрію гідрокарбонату. Процедура повторюється через 3-4 години. Потім гільза троакара виймається, рана притрушується трициліном. Для лікування ацидозу рубця у корів ефективним є мацеробацилін  у добовій дозі 10- 12 г протягом 2-3 днів і більше. Показані серцеві, румінаторні і послаблюючі засоби, що застосовуються при атонії й гіпотонії передшлунків.
Профілактика. Не допускати поїдання великої кількості коренеплодів, картоплі, кормової патоки, яблук, кавунів, кукурудзи у стадії молочно-воскової стиглості, зернових злакових, сорго та інших кормів, багатих на крохмаль і цукри. Кормових буряків слід згодовувати не більше 25 кг, цукрових - 10 кг на добу за 2 - 3 прийоми. В раціоні тварин вміст цукру має не перевищувати 4,5 - 5,0 г/кг маси тіла. Важливе значення надається нормуванню клітковини. Для профілактики ацидозу рубця у корів запропоновано препарат мацеробацилін, який у дозі 0,3 г на 100 кг маси тіла дають з концентрованими чи іншими кормами один раз на добу протягом 30 - 60 днів. Інші ферментні препарати - амілосубтилін, протосубтилін, пектофоетидин дають з кормом у розрахунку 0,3 - 0,5 г на 1 корм. од. раціону протягом ЗО днів. Для профілактики ацидозу рубця у вівцематок випробуваний амілосубтилін у дозі 0,05 г на 1 кг маси тіла.
Алкалоз рубця - захворювання, що характеризується зрушенням рН вмісту рубця в лужний бік, порушенням рубцевого травлення, обміну речовин, функції печінки та інших органів. Алкалоз рубця називають "лужним розладом травлення".
Етіологія хвороби - поїдання тваринами великої кількості бобових трав, зеленої маси вико-вівсяної і горохово-вівсяної сумішок та інших кормів, багатих на білки. Алкалоз рубця у корів викликали,згодовуючи їм за один прийом 8 кг горохової дерті або 80 г і більше карбаміду. Хворіють тварини, що поїдають велику кількість сої, загниваючі рештки кормів.
Патогенез. Ненормоване згодовування тваринам бобових трав, гороху, сої, арахісу чи азотовмісних небілкових речовин (карбаміду) призводить до утворення в рубці великої кількості аміаку, який має лужні (основні) властивості. Реагуючи з кислотами, аміак нейтралізує їх, при взаємодії з водою утворюється гідрат окису амонію та іон амонію, внаслідок чого відбувається зрушення рН вмісту рубця в лужний бік. Поїдання тваринами недоброякісних кормів, що гниють, супроводжується заселеням рубця гнильною мікрофлорою. Внаслідок її життєдіяльності в рубці нагромаджується аміак і рН середовища зрушується в лужний бік. Залуження середовища рубцевого вмісту супроводжується пригніченням життєдіяльності інфузорій та іншої корисної мікрофлори аж до її загибелі, порушується рубцеве травлення, змінюється співвідношення ЛЖК в бік збільшення концентрації масляної кислоти і зменшення пропіонової. Помічено, що хвороба починається при досягненні концентрації аміаку у вмісті рубця 25 мг/100 мл і більше. У цьому випадку мікрофлора не встигає використати аміак для синтезу мікробного білка, а печінка - перетворювати його в сечовину. Тому аміак надходить у великій кількості в кров, всмоктується у ліквор, спричиняючи токсичний вплив на нервову систему, ендокринні, паренхіматозні та інші органи. Підвищення рН вмісту рубця до 7,5 спричиняє зниження моторної функції рубця, а при рН 8,2 і вище моторика рубця припиняється. При алкалозі рубця порушується білокутворююча функція печінки.
Симптоми. Якщо причиною хвороби є надлишкове згодовування ви-сокобілкових кормів, то захворювання розвивається повільно. Відмічають пригнічення, сонливість, зниження апетиту чи стійку відмову від корму, відсутність жуйки, моторика рубця сповільнена або відсутня. Носове дзеркало сухе, слизові оболонки гіперемійовані. Із ротової порожнини відчувається неприємний, гнильний запах. При алкалозі рубця, що спричинений поїданням великої кількості комбікорму, спостерігаються ознаки інтоксикації. Через 10 - 15 хв після поїдання великих доз карбаміду у тварин відмічають короткочасне збудження, яке швидко переходить у пригнічення, сопорозний і коматозний стан, спостерігаються сильна слинотеча, тимпанія, тремор скелетних м'язів, тетанічні судороги, посилений діурез. Смерть може настати через 50 - 60 хв після отруєння.
При розвитку алкалозу рубця рН вище 7,5, концентрація аміаку більше 16,1 мг/100 мл, кількість інфузорій зменшується до 66 тис/мл, знижується їхня рухливість. Вміст загального білка у сироватці крові підвищується до 113 г/л, відмічається диспротеїнемія. Колоїдно-осадові проби позитивні. 
Патолого-анатомічні зміни. В рубці знаходять корми, що спричинили захворювання. Вміст рубця має вигляд густої маси, а при поїданні підгнивших кормів він рідкий, темного кольору з неприємним запахом гною. При алкалозі рубця, спричиненому отруєнням карбамідом, відмічають гіперемію і набряк леї сіп,, геморагічне запалення слизової оболонки травного каналу. Хронічна інтоксикація аміаком супроводжується дистрофією печінки, нирок, міокарда.
Діагноз ставлять на основі симптомів, аналізу годівлі і результатів дослідження вмісту рубця. При алкалозі рубця величина рН вище 7,5, вмістаміаку більший 16,0 мг/100 мл, знижується рухливість інфузорій, аж до їх повної загибелі. Резервна лужність крові перевищує 66 об% СО,, а рН сечі - 8.4 і більше.
Прогноз. Алкалоз рубця, спричинений надмірним протеїновим живленням, триває 7-8 днів і при лікуванні закінчується одужанням. Захворювання, що виникає від передозування карбаміду, має гострий перебіг і при несвоєчасному лікуванні нерідко закінчується загибеллю.
Лікування спрямоване на зниження рН вмісту рубця, відновлення життєдіяльності інфузорій і бактерій рубця. З раціону вилучають корми, які спричинили захворювання. Для зниження рН рубцевого вмісту вводять всередину 30 - 50 мл оцтової кислоти (30%), розведеної у 3 - 5 л води. Ефективним є введення до 40 л холодної води з додаванням 4 л 5 %-ного розчину оцтової кислоти. Оцтова кислота утворює з аміаком нейтральну сіль, знижує рН вмісту рубця, блокує активність уреази, чим припиняє утворення аміаку з карбаміду .кислоти, розчиненої в теплій воді, або 40 - 50 мл формаліну в 200 мл води. Для зниження рН вмісту рубця тваринам дають 15- 30 г соляної кислоти в 7-15 л води, 2-5 л кислого молока, а також 0,5-1,0 кг цукру, розчиненого в 1 л води, 1,5-2 кг меляси. Цукор в рубці зброджується, утворюючи молочну кислоту, тому рН вмісту знижується.
Для пригнічення життєдіяльності гнильної мікрофлори в рубці деякі автори рекомендують призначати антибіотики та інші антимікробні засоби. При хронічному алкалозі рубця та ураженні печінки застосовують глюкозотерапію, ліпотропні, жовчогінні та інші засоби патогенетичної терапії, що відновлюють функцію цього органа. У тяжких випадках отруєння карбамідом невідкладно слід зробити кровопускання: у великих тварин випускають 2 - 3 л крові. Після цього в/в вводять приблизно таку саму кількість ізотонічного розчи​ну натрію хлориду, 400-500 мл 10-20 %-ного розчину глюкози. Застосовують антидоти, серцеві засоби, румінаторні і послаблюючі. При гострому отруєнні карбамідом відразу ж можна спробувати промити рубець.
Профілактика. Регламентують згодовування бобових культур, своєчасно очищають годівниці, не допускають використання зіпсованих, загнивших кормів. Карбамід та інші азотовмісні небілкові речовини згодовують тваринам під ветеринарним контролем, не допускають їх передозування. Встановлено, що рН рубцевого вмісту підвищується у корів при згодовуванні їм 60 г і більше карбаміду. Для кращого засвоєння азоту карбамід та інші азотовмісні небілкові речовини доцільно згодовувати разом з багатими на цукри і крохмаль кормами (зернові злакові, буряк, меляса та ін.).Консервативними методами лікування обмежують або припиняють поширення патологічного процесу і відновлюють функції різних систем організму. Тварину з діагнозом травматичного ретикуліту розміщують у стійлі таким чином, щоб передня частина її тіла була вище задньої на 20 -30 см, забезпечують повний спокій або обмежують рух. Призначають голодну дієту на одну добу, не обмежуючи давання води, в подальшому зменшують у раціоні кількість грубих кормів, замінюючи їх слизовими відварами, доброякісним сінажем, буряком. При запорах призначають малі дози сольових проносних, теплі клізми, рослинні олії. Для послаблення болю рекомендується застосовувати внутрішньовенно 25 %-ний алкоголь в дозі 200 - 300 мл, анальгін та інші аналгезивні засоби. При погіршенні загального стану і підвищенні температури тіла застосовують внутрішньовенно глюкозу, внутрішньочеревно вводять солі бензилпеніциліну і стрептоміцину сульфат по 3 млн ОД на 0,5 %-ному розчині новокаїну, серцеві засоби. Виконують епіплевральну блокаду за В.В.Мосіним. Для зменшення гнильних процесів 2-3 рази на день вводять усередину розчин фурациліну, 20 - 30 г іхтіолу, настої звіробою чи ромашки.
Травматичний ретикуліт і ретикулоперитоніт характеризується запаленням сітки або сітки й очеревини внаслідок їх травмування (перфорації) гострими сторонніми тілами. Хворіє в основному доросла велика рогата худоба, металоносійство у якої досить поширене, воно становить у різних господарствах від 25,7 до 54,6 %. Як продовження цієї патології може бути травмування і запалення органів черевної та грудної порожнин (печінки, кишечнику, діафрагми, перикарда, серця, легень та ін.).
Симптоми. Нагромадження в передшлунках великої кількості тупих сторонніх тіл, у тому числі й металевих предметів, супроводжується лише порушенням моторної функції цих органів. При травмуванні і перфорації сітки та інших органів виникають запальні процеси: ретикуліт, ретикулоперитоніт, ретикулоперикардит. Кожна із цих хвороб супроводжується комплексом різних клінічних ознак, і може мати гострий чи хронічний перебіг.
Гострий травматичний ретикуліт і ретикулоперитоніт розпочинається, як правило, раптово, на перший погляд без причин, проявляючись зменшенням або повною втратою апетиту і продуктивності, виникненням гіпотонії й атонії передшлунків, зменшенням кількості жуйок, послабленням перистальтики кишечнику, зменшенням частоти дефекації. Кал твердої консистенції. Хвора тварина малорухома, пригнічена, стоїть згорбившись, з витягнутою шиєю, лівий ліктьовий горб відведений від тулуба. Тварина стогне, коли лягає, встає чи рухається. Під час жуйки, дефекації і сечовиділення з'являються ознаки неспокою: тварина обмахується хвостом, оглядається на живіт, б'є тазовими кінцівками в напрямку живота, тупцює. При інтоксикації організму продуктами гнійного запалення з'являється фібрилярне тремтіння м'язів плеча і стегна, підвищується температура тіла, пульс і дихання прискорюються. При глибокій пальпації сітки у ділянці мечоподібного відростка, натисканні долонями на шкіру заднього схилу холки (проба Смирнова СІ.) з одночасним підніманням голови тварини так, щоб поверхня лоба набула горизонтального положення (спосіб Рюгга), у тварин, хворих на травматичний ретикулоперитоніт, виникає больова реакція. Тварина стогне, ухиляється від дослідження, прогинає спину, іноді стає на зап'ясткові суглоби. Больова реакція виникає під час спуску тварини згори, при перкусії зліва по лінії прикріплення діафрагми або в місці проекції сітки (6 - 7-й міжреберний проміжок на рівні ліктьового горба), при застосуванні засобів, що посилюють моторну функцію передшлунків (настойка чемериці тощо). Хронічний перебіг травматичного ретикулоперитоніту характеризується малою рухливістю тварин, періодичними змінами апетиту, порушенням жуйки, гіпо- й атонією рубця, які не пов'язані з годівлею, хронічною тимпанією, меншою мірою виявляється больовий симптомокомплекс, знижуються продуктивність і вгодованість.
Перебіг хвороби частіше підгострий і хронічний.
Діагноз. Визначають хворобу на підставі клінічних ознак, анамнезу, 

Прогноз обережний, в задавнених випадках при перфорації діафрагми та ураженнях печінки, легень і серця - несприятливий.
Лікування. Радикальним методом видалення металевих предметів, що знаходяться у стінці сітки, є оперативний. В окремих випадках їх можна видалити магнітними зондами С.Г.Меліксетяна, І.А.Телятникова О.В.Коробова та зондами інших авторів (ЗВМ - 1). При цьому видаляються металеві предмети, які вільно знаходяться в рубці і сітці. Перед введенням магнітних зондів тварину витримують на голодній дієті 12-24год, не обмежуючи давання води. Магнітні головки витримують у сітці одну годину і більше, а потім видаляють. Для більшої ефективності зондування слід провести два-три рази.

Закупорення книжки - засмічення, переповнення, парез) характеризується переповненням міжлисткових ніш книжки твердими частинками кормів або піском з наступним висиханням кормів і запа-леням листочків. Частіше хворіє велика рогата худоба, рідше - вівці і кози. За етіологією захворювання буває первинним і вторинним.
Етіологія. Первинне закупорення книжки виникає при довготривалій годівлі дрібно подрібненою соломою, половою (просяною, вівсяною), за відсутності або за малої кількості в раціоні соковитих кормів, а такожпри згодовуванні не очищених від землі і піску коренеплодів та інших кормів, при даванні великої кількості комбікорму, борошна, цілого і подрібненого зерна. Сприятливим фактором є гіпокінезія і дефіцит у раціоні мінеральних речовин, що супроводжується симптомом лизухи.
Вторинне закупорення реєструється при хронічній гіпо- чи атонії передшлунків, парезі рубця, травматичному ретикуліті й ретикулоперитоніті, перикардиті, інтоксикаціях, водному голодуванні, деяких інфекційних та незаразних захворюваннях.
Патогенез. Дрібно подрібнені грубі корми або пісок при недостатній кількості води нагромаджуються й ущільнюються в міжлисткових нішах книжки. Порушується моторна функція рубця, сітки і книжки, затримується евакуація корму в сичуг, припиняється жуйка, розвивається запалення, іноді некроз листків книжки, посилюється всмоктування води із корму, внаслідок чого настає висихання вмісту книжки, послаблюється перистальтика сичуга і кишечнику. Внаслідок застою вмісту у передшлунках виникають гнильні або бродильні процеси з утворенням токсинів і зниженням величини рН, що обумовлює інтоксикацію організму. Одночасно з цим порушується травлення в сичузі і кишечнику, внаслідок чого знижується продуктивність і вгодованість тварин, розвивається виснаження.
Симптоми. Пригнічення, зниження апетиту або анорексія, зменшення продуктивності і кількості жуйних періодів, жуйка коротка або повністю припиняється, гіпо- чи атонія рубця. Шуми в книжці прослуховуються слабкі і рідко, на 2-й - 3-й день вони зовсім зникають. У цей період перкусією в ділянці книжки виявляють біль. Перистальтика сичуга і кишечнику послаблюється, з'являється запор. При виникненні запальних процесів і некрозу листочків більш виражене загальне пригнічення, спостерігаються малорухливість тварини, анорексія, зменшення спраги, підвищення температури тіла, прискорення пульсу і дихання, відсутність дефекації, можуть виникати судоми і коматозний стан. У крові відмічають нейтро-фільний лейкоцитоз, у сечі з'являється індикан і уробілін.
Перебіг хвороби гострий і підгострий, іноді хронічний.
Діагноз. Хворобу визначають на підставі анамнезу, клінічних симптомів. Слід диференціювати від гіпотонії й атонії передшлунків, переповнення рубця і травматичного ретикулоперитоніту.
Прогноз. При легкому перебігу після усунення причин і своєчасному лікуванні тварина видужує, прогноз сприятливий. При тяжкому перебігу з раптовим погіршенням загального стану і прогресуючому схудненні прогноз від обережного до несприятливого, оскільки тварина може загинути від інтоксикації організму. Тому при хронічних процесах (10-12 днів) і погіршенні стану тварину доцільно вибракувати.
Лікування. Лікування спрямоване на посилення моторної функції передшлунків, розрідження та видалення вмісту книжки. З цією метою виключають із раціону корми, які спричинили захворювання, призначають голодну дієту на добу, потім вводять соковиті корми (силос, сінаж, зелена маса, кормові буряки та ін.). Воду дають без обмеження. Для розрідження та видалення вмісту книжки застосовують всередину рослинні олії (300 - 500 мл), слизові відвари насіння льону та ін.(до 5 л 2 рази на день), натрію або магнію сульфат (300 - 500 г в 10 л води). Після цього вводять внутрішньовенно 10 %-ний розчин натрію хлориду (200 - 300 мл). Підшкірно застосовують карбахолін у невеликих дозах або пілокарпіну гідрохлорид 2 рази на день, аміридину гідрохлорид. Призначають масаж у ділянці рубця і книжки, активний моціон.
Певний лікувальний ефект отримують при введенні безпосередньо в книжку 200 - 300 мл олії або 300 - 500 мл 10 %-ного розчину натрію сульфату. З цією метою кровопускальну голку або тонкий троакар вводять на глибину 6 - 7 см між 9-м і 10-м ребрами (по передньому краю 10-го ребра) з правого боку на рівні лінії плечового суглоба або трохи нижче. Точність введення голки визначають відсмоктуванням через неї вмісту книжки. Після цього олію або розчин натрію сульфату вводять за допомогою шприца Жане.
Якщо перераховані методи лікування протягом 10-12 днів не дали бажаного ефекту, тварину вибраковують і відправляють на забій.
Профілактика. Раціон має бути збалансований за поживними і біологічно активними речовинами. До нього включають якісні різноманітні корми. Грубі корми слід запарювати і згодовувати в суміші з соковитими, коренеплоди очищати від землі. Тварин постійно забезпечують водою, надають щоденний 2 - 3-годинний моціон.го та хімічного дослідження одержаної пункцією рідини. Збільшення печінки при лейкозі розпізнається за результатами морфологічного і серологічного дослідження крові, важливою ознакою є опухання поверхневих лімфатичних вузлів.
Лікування малоефективне, особливо при тяжкій патології. Застосовують карловарську сіль, сечогінні і кардіотонічні препарати, при асциті виконують пункцію черевної порожнини. Призначають дієту (легкопе-ретравні вуглеводи, молоко).
Гастрит – х-ся запаленням слизової оболонки та інших тканин стінки шлунка з порушенням його функцій (секреторної, моторної, екскреторної, інкреторної). Найбільш часто на гастрит хворіють коні, свині та собаки.
Гастрит за походженням буває первинний і вторинний; за перебігом -гострий і хронічний; за характером ураження - ексудативний і альтеративний; за характером ексудату - серозний, катаральний, геморагічний, фібринозний, гнійний. Альтеративний гастрит може бути ерозійним і виразковим. За локалізацією і розповсюдженням гастрит буває дифузний (ураження всього шлунка) і локальний (ураження окремих ділянок шлунка), поверхневий (ураження лише слизової оболонки) і глибокий (ураження слизової оболонки та інших тканин стінки шлунка).
За характером секреції соляної кислоти в шлунку гастрит може бути нормацидний (при наявності в шлунковому соку вільної соляної кислоти в межах фізіологічних показників), гіперацидний (при підвищеній концентрації вільної соляної кислоти), субацидний, або гіпоацидний (при зниженій концентрації вільної соляної кислоти) та анацидний (при відсутності вільної соляної кислоти в шлунковому соку).
За характером морфологічних змін у тканинах шлунка гастрит буває атрофічний і гіпертрофічний. При атрофічному гастриті поряд зі змен​шенням секреції соку у ньому відсутні вільна соляна кислота та ферменти (ахілія).
Хронічний гастрит з пониженою секрецією соляної кислоти часто супроводжується атрофічним процесом слизової оболонки шлунка, а гастрит з підвищеною секрецією соляної кислоти - гіпертрофічним або ерозійно-виразковим процесом. Ерозійно-виразковий гастрит може бути первинним з гострим перебігом у поросят у віці 26 - 30-ти днів при відлученні від свиноматки і згодовуванні їм сухих комбікормів в умовах господарств з промисловою технологією вирощування.
Етіологія. До основних причин первинного гастриту належать: годівля зіпсованими кормами (гнилими, ураженими грибами, із вмістом великої кількості землі та ін.); годівля мерзлими чи гарячими кормами; поїдання тваринами мінеральних добрив, отрутохімікатів і отруйних рослин; одноманітна неповноцінна годівля; порушення режиму годівлі і напування тварин; недостатнє подрібнення, пережовування грубих кормів внаслідок хвороб зубів і рота; антисанітарні умови утримання тварин; швидке поїдання кормів без належного пережовування при недостатньому фронті годівлі; вплив стрес-факторів на організм тварин, особливо при промисловій технології їх вирощування.
Вторинний гастрит виникає при порушенні функцій нервової, ендокринної та імунної систем; при хворобах печінки, підшлункової залози, кишечнику, нирок, легень, серця з тривалим порушенням кровообігу; при багатьох інфекційних та інвазійних хворобах.
Патогенез. Згодовування зіпсованих, мерзлих чи гарячих кормів, поїдання тваринами отруйних речовин, порушення режиму годівлі й умов утримання спричиняють подразнення і запалення слизової оболонки шлун​ка, що супроводжується розладами його функцій. 

Прогноз. При усуненні причин захворювання і своєчасному лікуванні тварин гострий катаральний гастрит закінчується сприятливо, при геморагічному гастриті прогноз обережний. За ускладнення гастриту ентеритом, гепатитом, панкреатитом та іншою патологією з хронічним перебігом - прогноз від обережного до несприятливого.
Лікування. Лікування тварин при гастритах проводить в таких напрямах: дотримання дієти; звільнення шлунка і кишок від кормових мас при їх застої; відновлення травлення; застосування лікарських засобів для ліквідації дисбактеріозу, запальних процесів, інтоксикації організму.
Робочих і спортивних коней звільняють від роботи, змагань і тренувань, розміщують в окремих чистих приміщеннях. Хворий молодняк (поросята) ізолюють в окремі станки, де проводять їх лікування.
У першу добу хвороби тваринам призначають голодну дієту, повністю забезпечують їх потребу у воді. В наступні дві доби тварин витримують на напівголодній дієті, виключають із раціону грубі корми. Шлунок промивають теплою водою із сорбентами (30 г активованого вугілля на 1 л), 1 - 2 %-ним розчином натрію гідрокарбонату, а у коней, крім того - 0,5 %-ним іхтіолом. Призначають слизові відвари, рідкі каші із висівок, вівся​ної або ячмінної крупи в кількості 1 - 1,5 л великим тваринам і 50 - 200 мл дрібним тваринам 4-5 разів на добу. Після приготування й охолодження відварів чи каш до них додають білок свіжих курячих яєць (1-2 шт) як джерело лізоциму, а також дрібно порізану моркву, буряк та інші соковиті корми. З третього дня до раціону коней поступово вводять легкозасвоювані малооб'ємні м'які корми (свіжа трава, буряк, морква, м'яке сіно, комбікорм тощо). Застосовують також відвар насіння льону, корінь алтею, крохмаль.
В подальшому дієту та лікування призначають залежно від кислотності шлункового вмісту. При гіперацидному гастриті використовують корми, які мало збуджують секрецію залоз слизової оболонки шлу»нка. З цією метою до раціону коней вводять свіжовикошену траву, зелене м'яке сіно (злакове або степове, лугове), слизові відвари, цукрові буряки, моркву, комбікорм. Свиням дають рідку кашу із ячмінної чи вівсяної крупи, дрібно подрібнені моркву і буряк тощо. При гіперацидному гастриті тваринам менше дають кухонної солі, застосовують магнію карбонат всередину у дозах: коням - 10-20 г, свиням- 2-6, собакам-0,2-1 г;кальцію карбонат: коням - 10-50 г, свиням - 2-5, собакам - 0,2-2 г, призначають інші засоби. Ефективними є морквяний і картопляний соки, настої звіробою, кропиви, подорожника, календули.
При субацидному і гіпоацидному гастритах призначають корми, які збуджують секреторну функцію залоз слизової оболонки шлунка. Коням рекомендують давати моркву, кормові буряки, лугове або вико-вівсяне сіно, кисілі із вівсяного борошна, дріжджовані пшеничні висівки, пророщений овес з добавкою моркви. Свиням дають рідку кашу, дріжджовані висівки, пасту із кукурудзяного силосу, подрібнені кормові буряки.
При гіпоацидних гастритах застосовують слабкі збуджуючі рослинні засоби, що мають широкий спектр дії: корінь аїру, траву золототисячни​ку, полину, деревію, горобину, бруньки берези, подорожник, сік капусти, чорної смородини, калини, корінь кульбаби, цибулю, часник. Для підви​щення апетиту і травлення застосовують також кухонну сіль, натуральний (35 - 50 мл) та штучний (50 - 100 мл) шлунковий сік, слабкий розчин соляної кислоти, протеолітичні та ферментні препарати бактеріального походження (протосубтилін, амілосубтилін та ін.). Щодня дають карло-варську сіль: коням - по 10-15 г, свиням - 2-5 г. При запорах призначають клізми та проносні. Застосовують також протизапальні й знеболюючі засоби.
При всіх формах гастриту, особливо при хронічному, призначають вітаміни групи В, зокрема ВІ2, для стимуляції еритропоезу. З цією самою метою застосовують сухі дріжджі або дріжджований корм.
М'ясоїдним призначають голодну дієту на 12 - 24 год з вільним доступом до води або регідратаційних розчинів. Протягом 10 днів дають без обмежень курячий або яловичий бульйон. У миску з перевареною водою додають настої або відвари лікарських рослин: кореня алтею, трави череди, листя шавлії, кори дуба, трави деревію звичайного, череди, ромашки аптечної, звіробою звичайного, щавлю кінського, відвар плодів черемхи, вільхи, чорниці.
На 2-й - 3-й день лікування згодовують сирі яйця - по одному 2-3 рази на день до одужання. На 3-й - 4-й день дають у невеликій кількості рідку рисову кашу або відвар з рису і вівса з добавкою яловичого фаршу (1-2 столові ложки на прийом). На 4-й - 5-й день дають свіжі молочно-кислі нежирні продукти: кефір, ряжанку, кальциноване молоко, ацидофілія. У ці дні рисову або вівсяну кашу можна готувати на молоці або заміняти їх іншими - ячмінною, гречаною. З перших днів лікування використовують відвар насіння льону. На 7-й - 9-й день до раціону включають варені дрібноподрібнені овочі - моркву, капусту, картоплю. Починаючи з 10-го дня, тварин переводять на звичайний раціон.
Лікування при гострому гіперацидному гастриті рекомендується починати з промивання шлунка. Для припинення блювання призначають церукал, анестезин, а для відновлення водно-електролітного балансу -підшкірно 30 - 50 мл 5 %-ного розчину глюкози, внутрішньовенно - 2-10 мл 10 %-ного натрію хлориду. Всередину дають альмагель, інтестопан, ентеросептол.
При гіпоацидному гастриті рекомендується зробити очисну клізму з 2 %-ним розчином натрію гідрокарбонату разом з 2 % розчином натрію хлориду. Всередину дають ацидин-пепсин по 1 - 2 драже після годівлі 3 рази на добу; фестал, панзинорм-форте по 1/2 - 1 табл. 2-3 рази на день під час їди або після неї. Перед годівлею собаці дають по 1 чайній ложці суміші такого складу: 5 г пепсину і 100 мл 0,5 %-ного розчину соля​ної кислоти; натуральний шлунковий сік - по 510 мл; абомін - по 300-500 од/кг, панкреатин - по 0,03-0,07 г/кг маси, мезим-форте - по 1-3 драже на добу перед годівлею. Можна також призначати ренін, лізосубтилін, протосубтилін, солізим та інші ферментні препарати.
При хронічному гастриті особлива увага приділяється дієті та умовам утримання тварин. Годівля має бути регулярною, частою, в невеликій кількості, легкоперетравними кормами. Для стимуляції апетиту призначають ароматичні гіркоти: відвар кореневищ аїру, коренів кульбаби, настій трави полину. Організовують пасовищне і табірне утримання. Розміщують хворих тварин у теплих, чистих приміщеннях. Застосовують симптоматичну, стимулюючу, замінну (вітаміни, ферменти) терапію.
Профілактика має грунтуватися на біологічно повноцінній годівлі доброякісними кормами, дотриманні режиму і норм годівлі, санітарних вимог утримання тварин.
Гастроентерит - запалення слизової оболонки та інших тканин шлунка і тонкого кишечнику, яке супроводжується порушенням їх секреторної, моторної, екскреторної, всмоктувальної і захисної функцій. 
Гастроентерит (ентерит, коліт чи гастроентероколіт) за перебігом буває гострим і хронічним; за характером запалення - серозним, катаральним, геморагічним, фібринозним; за поширенням - вогнищевим і дифузним; за локалізацією - поверхневим, коли уражена переважно слизова оболонка, і глибоким, коли уражені й інші тканини кишечнику; за етіологією - первинним і вторинним.
Хворіють тварини всіх видів і вікових груп, але частіше молодняк, зокрема поросята у тритижневому віці, коли починають поїдати рослинні корми, та після відлучення від свиноматки.
Етіологія. Первинний процес виникає внаслідок тих самих порушень годівлі та утримання тварин, що й гастрит. Провідними факторами при цьому є інтоксикація організму отруйними речовинами, що надходять з неякісним кормом (аліментарні) або утворюються в організмі (ендогенні) внаслідок порушення травлення та обміну речовин; у молодняку - раптовий перехід з молочного типу годівлі на рослинний; у поросят - при відлученні у 20 - 26-денному віці і згодовуванні їм сухих комбікормів; дія на організм стрес-факторів. Причиною хронічного гастроентериту є тривале згодовування одноманітних грубих і недоброякісних кормів, неефективне лікування тварин при гострому перебігу хвороби.
Вторинний процес розвивається при переході запального процесу з інших органів (перитоніт, гепатит, панкреатит тощо); порушеннях обміну речовин (гіповітамінози, мікроелементози); при хронічних хворобах ротової порожнини, стравоходу і передшлунків, серцево-судинної, дихальної, сечової, нервової, ендокринної та імунної систем.
Гастроентерит дуже часто розвивається при інфекційних та інвазійних хворобах (бешиха, чума, сальмонельоз, сибірка, вірусний гастроентерит, паратуберкульоз, аскаридоз, кокцидіоз, дизентерія тощо).
Патогенез. Запалення шлунка, тонкого і товстого відділів кишечнику виникає внаслідок безпосереднього впливу несприятливих (етіологічних) факторів та пошкоджуючої дії на слизову оболонку алергічних і аутоімунних процесів. 

Симптоми. Клінічні ознаки гастроентериту залежать від виду і віку тварин, ділянки локалізації, розповсюдження і перебігу запального процесу. В перші дні при локальному катаральному гастроентериті клінічні симптоми малопомітні: апетит зберігається, посилюється спрага, іноді відмічаються неспокій тварин і розлади дефекації. При гострому перебігу і дифузному запаленні шлунка і тонкого кишечнику температура тіла підвищена, апетит знижується, посилюється перистальтика кишок, виникає діарея, в калі міститься велика кількість слизу і неперетравле-них решток корму (зернозлаків). При дуоденіті виявляють обтурацій-ну жовтяницю. Залежно від локалізації та характеру запалення в калі виявляють кров (геморагічне), щільні згустки фібрину (крупозне), кришкувату некротичну тканину (дифтеритичне). Клінічні симптоми при гастроентериті (ентериті, ентероколіті) мають особливості, які залежать від виду і віку тварин.
У коней при розвитку бродильних процесів у кишечнику відмічають швидку втому під час роботи, підвищене потовиділення, посилену перистальтику кишок, яку чути на відстані, часту дефекацію, кал рідкий, покритий слизом, кислого запаху. Можуть виникати спазми (ентералгія) та метеоризм кишок з проявом неспокою тварин (явища колік). Сеча кисла або нейтральна. При розвитку гнильних процесів у коней виявляють пригнічення, зниження тонусу м'язів, іноді підвищення температури тіла, сухість слизової оболонки ротової порожнини; кал темно-бурого кольору з різким гнильним запахом, у калі - підвищений вміст аміаку, в сечі -індикану, іноді уробіліну і білка.
У жуйних симптоми ентериту з розвитком бродильних і гнильних процесів подібні до коней. Відмічають, крім того, зменшення частоти скорочень рубця і жуйок, неспокій тварин, явища колік. У телят з розвитком інтоксикації спостерігаються прискорений пульс, поверхневе дихання, при тяжкому перебігу виникає гіпотермія і коматозний стан з можливим летальним кінцем.
У свиней відмічають зниження апетиту, спотворений смак, підвищену спрагу, тварини більше лежать, зариваються в підстилку, перистальтику кишок чути на відстані, запор змінюється проносом, кал ущільнений або рідкий з домішками газів, слизу, крові; температура тіла може бути підви​щена на 1 - 2°; пульс частий, малого наповнення, тони серця послаблені, відмічають іноді задишку. Внаслідок серцевої недостатності порушується газообмін, виникає ціаноз кінчиків вух, рильця, анемічність слизових оболонок. Пізніше температура тіла знижується, з'являються судоми окремих груп м'язів і тварина гине.
При запаленні товстого кишечнику (коліт) характерними клінічними ознаками є профузний пронос (діарея) внаслідок порушення всмоктування води і посиленої перистальтики. Кал містить велику кількість слизу і домішки крові, особливо при геморагічному, фібринозному та ерозійно-виразковому коліті. При запаленні прямої кишки (проктит) відмічають часту дефекацію з виділенням великої кількості слизу. Задня частина тіла тварини забруднена каловими масами.
Пальпація черевної стінки у дрібних тварин спричиняє біль. У свиней і собак спостерігають відрижку газів і блювання. При інтоксикації протягом кількох годин або 1 - 2 діб може виникнути колапс.
Хронічний перебіг гастроентериту супроводжується млявістю, мало-рухливістю тварин. Волосяний покрив тьмяний, скуйовджений. У хворих тварин на довгий час затримується линяння. Відмічаються розлади дефекації, тварини худнуть, знижується їх продуктивність.
Перебіг. Гострий, підгострий та хронічний.
Симптоми катарального гастроентериту при своєчасному та ефективному лікуванні зникають через 3-5 днів, а при гастроентероколіті хвороба триває 7-15 днів. Тяжкі форми гастроентериту і гастроентероколіту у коней і свиней розвиваються швидко і нерідко закінчуються летально.
Діагноз. Визначають хворобу на підставі анамнезу, клінічних ознак, лабораторних досліджень крові, калу і сечі. Диференціюють інфекційні та інвазійні хвороби.
Прогноз. Гострий катаральний гастроентерит при усуненні причини і своєчасному лікуванні закінчується видужуванням. 

Лікування. Терапія полягає у призначенні напівголодної дієти, застосуванні проносних, в'яжучих, антимікробних, знеболюючих і регідрата-ційних засобів, ферментних препаратів. Насамперед усувають причину, що спричиняє захворювання, призначають дієтичну годівлю (слизові відвари із вівса, ячменю, насіння льону тощо). В подальшому при ентеритах з переважанням бродильних процесів у перші три доби жуйним тваринам призначають м'яке доброякісне сіно із різнотрав'я або сумішки трав родини бобових і злакових; з четвертого дня хвороби вводять у раціон подрібнений ячмінь, овес, пшеничні висівки, з 6-го дня - у невеликій кількості соняшникову макуху та ін. Свиням призначають ячмінну кашу, суп із подрібненого гороху з додаванням трав'яного доброякісного борошна.
При ентеритах з переважанням гнильних процесів у раціон тварин вводять корм, що містить велику кількість вуглеводів: зелену масу кукурудзи в стадії молочно-воскової стиглості, зелену масу і сіно злакових рослин, напівцукрові буряки, кукурудзяний силос та інші.
При зневодненні і виснаженні у собак і котів доцільним є введення через пряму кишку поживних і лікувальних засобів. Як поживні суміші застосовують 5-10 %-ні розчини глюкози, 0,5 - 0,85 %-ні розчини натрію хлориду, розчин Рінгера-Локка, відвари рису, вівса, насіння льону, курячий або яловичий бульйон. Для парентерального живлення широко застосовують плазмозамінні засоби внутрішньовенно крапельним методом: гемодез - по 5-Ю мл/кг маси; поліглюкін або реополіглюкін - до 400 мл на день; гідролізин або казеїну гідролізат - до 200 мл, поліамін - до 500 мл, поліфер - до 500 мл тощо.
Забезпечують тварин чистою питною водою з додаванням до неї у мінімальних терапевтичних дозах фенілсаліцилату; молодняку і собакам дають 0,2 - 0,3 %-ні розчини натрію хлориду. Утримують тварин у чистих, світлих і теплих приміщеннях.
При тяжкому перебігу ентероколіту з явищами інтоксикації організму застосовують проносні, очисні та дезінфікуючі клізми. Із проносних засобів при ентеритах з переважанням бродильних процесів призначають натрію або магнію сульфат у 5 - 7 %-ному розчині, а з переважанням гнильних процесів - рослинні олії. При ентероколітах використовують з цією метою фенолфталеїн, кору крушини, корінь ревеню, листя сени.
Із антимікробних засобів призначають антибіотики, сульфаніламідні, нітрофуранові препарати та їх комплексні сполуки з урахуванням чутливості до них мікроорганізмів. Для молодняку тварин усіх видів рекомендується застосування препаратів широкого спектра антимікробної дії: фуроксин, триметосул, тримеразин, трибрисен та ін.; молодняку великої рогатої худоби - фтазофур, фтацин, діарекс та ін.; молодняку свиней - з кормом ніфулін, біофузол, емгал із розрахунку 5 кг препарату на 1000 кг корму протягом 5-7 днів. Застосовують препарати, що мало всмоктуються в тонкому відділі кишечнику: неоміцину сульфат, канаміцину сульфат, поліміксину М-сульфат, левоміцетину стеарат, сульгін, фталазол, етокан, оксикан, фтазин, енробіофлокс, енроксил, енрофлокс, фуразолідон. ентеросептол, бровасептол та ін. При колітах призначають салазопіридазин і салазодиметоксин всередину молодняку по 25 - 50 мг/кг 2 рази на

Розширення шлунка - переповнення шлунка кормовими масами або газами внаслідок спазму пілоруса, супроводиться збільшенням об'єму шлунка, порушенням моторної, всмоктувальної і секреторної функцій. Перебіг хвороби, як правило, гострий, рідко - хронічний. За етіологією гостре розширення шлунка буває первинним і вторинним. Хворіють коні, іноді зустрічається у свиней і собак. У коней на пілороспазм припадає близько 15 % від усіх видів колік, а смертність буває приблизно у 20 % випадків.
Етіологія. Причиною первинного гострого розширення шлунка є спазм пілоричного сфінктера внаслідок підвищення збудливості симпатичного відділу вегетативної нервової системи. В таких випадках порушення звичного режиму годівлі та експлуатації, нерегулярна годівля чи довга перерва між годівлею призводять до розладів фізіологічних функцій шлунка.
Безпосередніми причинами гострого розширення шлунка є згодовування коням великої кількості нетрадиційних кормів - жита, пшениці, ячменю (особливо в період жнив), жому, хліба, пивної дробини тощо; кормів, що легко зброджуються (конюшини, люцерни та інших бобових), зіпсованих, уражених плісенями; використання коней на роботі зразу після годівлі або при надмірній годівлі зразу після важкої роботи.
Вторинне гостре розширення шлунка настає рефлекторно при хворобах кишечнику й очеревини, які супроводяться болями, при непрохідності тонкого кишечнику, частіше дванадцятипалої кишки, переохолодженні тварин.
Розширення шлунка у свиней і кроликів буває при поїданні кормів, що можуть викликати бродіння (подрібнене зерно, картопля, свіжа конюшина, зелений корм, що зігрівається у купах, молочна сироватка з високою кислотністю, гранульований комбікорм), та кормів, багатих на білок (вика, люцерна). Частіше хворіють підсисні свиноматки м'ясних порід англійської селекції з високою інтенсивністю обміну речовин. Захворюваності сприяє недостатнє забезпечення свиней питною водою, гіподинамія, виразкова хвороба шлунка й кишечнику.
У дорослих собак розширення шлунка буває при об'ємній одноразовій годівлі, у щенят при переході від годівлі материнським молоком до поїдання грубих важкоперетравних кормів, вуглеводистих або недоброякісних м'ясних кормів, внаслідок бродіння яких утворюється велика кількість газів.

Симптоми захворювання проявляються під час годівлі або через 1 -1,5год після неї. Виникає неспокій, який періодично повторюється, кінь переступає кінцівками, шкребе підлогу, падає на землю, приймає позу "сидячої" або "лежачої" собаки чи "єгипетського сфінкса", швидко встає, намагається рухатися вперед. Загальний стан швидко погіршується і неспокій стає постійним. Посилюється потовиділення, підвищується температура тіла, кон'юнктива гіперемійована з ціанотичним відтінком. Тахікардія (частота пульсу 60 - 90) і тахіпное (25 - 50), переважно грудний тип дихання. Ніздрі рупороподібно розширені, видихуване повітря має кислий запах. При значному переповненні шлунка газами відмічається випинання черевної стінки зліва в ділянці 14 - 17-го міжреберних проміжків. Апетит і спрага відсутні, посилена відрижка, гази з кислим запахом, слизова рота сухувата. Перистальтика кишечнику посилена лише на початку хвороби, потім кишкові шуми стають рідкими, послабленими або зовсім не прослуховуються. 

Лікування має проводитись негайно, оскільки дуже швидко настають асфіксія та інтоксикація. Воно грунтується на виведенні газів з шлунка за допомогою зонда, застосуванні серцевих і заспокійливих засобів та знятті спазму пілоруса. Для підтримки роботи серця підшкірно вводять 30 - 40 мл 20 %-ної камфорової олії. Після цього для зняття болю підшкірно вводять анальгін, а потім - носостравохідний зонд. При первинному розширенні шлунка після виведення газів і вмісту кінь у найближчі 15 хв заспокоюється. Вивести вміст при переповненні шлунка кормом буває важко, тому застосовують промивання шлунка невеликою кількістю теплої води, потім промивають 0,25 %-ним розчином молочної кислоти (діє протибродильно і тонізує стінки шлунка), 1 - 2 %-ним розчином натрію гідрокарбонату або натрію хлориду. Для зняття спазму пілоруса застосовують молочну (20 - 30мл) або соляну (10 - 15 мл) кислоти, розведені в 300 - 500 мл води. За їх відсутності вводять 100 - 200 мл розведеного наполовину з водою оцту, 10 - 15 мл оцтової кислоти або 20 - 50 мл оцтової есенції з 500 мл води. Введення цих засобів підвищує кислотність вмісту шлунка і спричиняє рефлекторне відкриття пілоруса. При тяжкому перебігу молочну кислоту вводять повторно через ЗО - 40 хв у тій самій дозі. Ефективним є введення суміші за наступним прописом: ментол - 1 г, тимол - 2, іхтіол -30 г, спиргетиловий-300 мл, вода до 1 л . Антиспазматично діє ношпа, яку вводять в/венно в дозі 25 - 30 мл.
Для посилення перистальтики шлунка роблять неглибокі теплі під слабим тиском клізми і масаж шкіри в ділянці 5 - 10-го ребра зліва, змочив​ши попередньо шкіру емульсією із терпентинової олії (10 мл) і мильної води (100 мл). Після розтирання шкіри коня вкривають попоною. Якщо протягом години після цих заходів коліки тривають, то внутрішньовенно вводять 30 - 35° спирт у дозі 0,5 мл/кг маси тіла, котрий, як згадувалося вище, має протибольові і протиспастичні властивості. Якщо й ця процедура виявиться неефективною, то можна думати про вторинне розширен​ня шлунка внаслідок хімостазу.
Для зняття інтоксикації внутрішньовенно вводять 200 - 300 мл 5 %-ного розчину натрію хлориду.
Після клінічного одужання можна всередину дати 300 - 400 г натрію сульфату у 6 - 8 л води і 10 - 20 г фенілсаліцилату; 6-10 год тварину витримують на голодній дієті, потім дають сіно лугове і кормовий буряк. На повний раціон переводять через добу.
Свиням з лікувальною метою проводять зондування шлунка, випускають гази або промивають шлунок, звільнюючи його від корму. Тварин обливають водою, примушують постійно рухатись. Застосовують блювотні засоби. Ефективним є 0,1 %-ний розчин карбахоліну, який вводять підшкірно по 1 - 2 мл. Кролям всередину дають 5 - 8 мл 3 - 5 %-ного розчину молочної кислоти, сорбенти (магнію оксид, активоване вугілля, ентеро- або фітосорбент, сорбекс тощо) з наступним масажем черева.
Профілактика. Дотримувати встановленого режиму годівлі, утримання та експлуатації коней. Не допускати перегодовування тварин, особли​во зернозлаками та кормами, що легко зброджуються, не давати зіпсовані корми.

Хвороби шлунка і кишечнику з синдромом колік 
Це велика група різних за походженням і розвитком хвороб, спільним для яких є синдром колік . Коліки можна поділити на справжні, несправжні та симптоматичні. Під "справжніми" коліками розуміють хвороби, при яких порушується прохідність вмісту шлунка і кишечнику що обумовлює розлади моторної, секреторної, всмоктувальної та інших функцій органів травлення, серцевої діяльності і дихання, обміну речовин і виділення, закінчуються вони, як правило, тяжкою інтоксикацією організму. Під несправжніми" коліками розуміють хвороби, при яких патологічний процес локалізується поза шлунково-кишковим каналом. До них належать закупорення жовчних ходів та сечовидільних шляхів, заворот і перекручування матки, тромбоз артерій. Симптоматичними коліки називають тоді, коли больові відчуття виникають внаслідок непрохідності шлунково-кишкового каналу, яка в свою чергу є наслідком якогось первинного процесу. 

Основні симптоми, правила діагностики і лікування хворих тварин із синдромом колік
До основних симптомів хвороб, що перебігають із синдромом колік, відносять: непрохідність, біль, коліковий криз.
Непрохідність шлунково-кишкового каналу, є найважливішим симптомом колік. Розрізняють передній та задній, динамічний і механічний ілеус. При передньому ілеусі процес локалізується в шлунку (розширення шлунка) або в тонкому кишечнику (хімостаз). При задньому ілеусі патологічний процес локалізується у товстому кишечнику (копростаз). Передні ілеуси перебігають набагато тяжче, порівняно із задніми.
Динамічний ілеус виникає внаслідок поїдання недоброякісних кормів, що спричиняє подразнення інтерорецепторів і спазм пілоруса чи кишечнику (розширення шлунка, ентералгія, метеоризм кишечнику), або причиною непрохідності є вміст кишечнику (хімо- і копростаз). Механічні ілеуси виникають внаслідок закриття просвіту самою кишкою (інвагінація, заворот, скручування, защемлення у пахове або грижове кільце).
Реакція тварини на біль проявляється різними неприродними позами. Комплекс вимушеної поведінки хворої тварини, обумовлений її намаганням зменшити біль, називають ще коліковим кризом. 
Діагностика колік ґрунтується, як правило, на клінічних симптомах.
Термометрія. При всіх видах справжніх колік, не ускладнених перитонітом, температура тіла в межах норми, висока температура є ознакою перитоніту.
Поведінка тварини (або коліковий криз). Реакція на біль проявляється тим, що кінь приймає різні вимушені пози:
поза "спостерігача": тварина стоїть спокійно, оглядається на черевну стінку, немов би обнюхуючи її (буває при копростазі);

поза маятникоподібного хитання: тварина стоїть, витягнувши грудні кінцівки вперед, а тазові - назад  і, не змінюючи положення кінцівок, робить корпусом рухи вперед і назад подібно маятнику; поза характерна при копростазі;

   поза "сидячої собаки": тварина сідає, а грудні кінцівки витягує вперед поза характерна для розширення шлунка і метеоризму кишечнику; 

поза "лежачої собаки": тварина лягає на черево, грудні кінцівки витягує вперед, а голову кладе між ними; поза характерна при розширеннішлунка;
поза "єгипетського сфінкса": при лежанні тварина голову утримує високо; характерна при розширенні шлунка;
поза ' астронома : тварина стоїть із розставленими кінцівками, голову і шию сильно витягує вгору; поза характерна при спазмі кишечнику;
 поза"хода півня "- тварина при ході неприродно повільно піднімає тазові кінцівки вгору; характерна при защемленні кишки.
Крім перелічених, коні приймають й інші пози. Вони б'ють грудними кінцівками об землю, тазовими - по череву, кидаються раптово на землю без попереднього обнюхування місця, постійно перевертаються через спину. Якщо кінь довго лежить на спині, згинаючи всі кінцівки, то це є ознакою механічної непрохідності кишечнику.
Частота пульсу деякою мірою дозволяє диференціювати окремі хвороби. На нижній межі норми (26 - 30 ударів за 1хв) частота пульсу буває при катаральній ентералгії, обтурації товстих кишок; помірна тахікардія (60 - 70) -при метеоризмі, копростазі кишечнику, розширенні шлунка, хімостазі; значна тахікардія (80 - 100 і більше ударів серця за 1 хв) характерна для механічної непрохідності і тромбоем-болічних колік.
Перистальтика кишечнику при коліках може бути настільки бурхливою, що її чути без фонендоскопа і навіть на відстані від хворого коня (при катаральній ентералгії); буває сповільненою, коли перистальтичні шуми чути лише у тонкому кишечнику, а в товстому вони відсутні (копростаз, кишкові камені), або відсутньою, коли шумів у кишечнику немає (розширення шлунка, хімостаз, механічна непрохідність).
Виявлення змін при ректальному дослідженні часто є вирішальним для діагностики хвороб із синдромом колік. Характерними є декілька змін: а) підвищення тонусу сфінктера прямої кишки - буває при закупоренні, завороті кишечнику, катаральній ентералгії; б) відсутність калових мас і сухість слизової оболонки прямої кишки - характерні ознаки непрохідності кишечнику (хімо- чи копростаз), а коли при цьому пальпується стру-ноподібно натягнута брижа, то можна думати про механічну непрохідність; в) рідкі калові маси у прямій кишці характерні при спазмі кишечнику; г) під лівим клубом знаходять задній край селезінки, зміщеної назад - ознака розширення шлунка; д) відсутність калових мас, тонкі петлі кишечнику здуті (місцевий метеоризм) - механічна непрохідність;є) здутий кишечник - загальний метеоризм; ж) велике компактне тіло напівтвердої консистенції, що пальпується з правого боку, характерне при завалі сліпої кишки або шлункоподібному розширенні великої ободової кишки; з лівого боку - ознака завалу тазового вигину великої ободової кишки; в центрі - при завалі сліпої або малої ободової кишки; з) відсутність калових мас та компактного тіла і зміщення селезінки назад - характерні ознаки завалу діафрагмальних вигинів великої ободової кишки; и) у розташуванні кишечнику змін не відмічається, черевна аорта при пальпації характерно дзюрчить - ознаки тромбоемболічних колік.
Прогноз при хворобах, що перебігають без ознак перитоніту - обережний, при механічній непрохідності, кишкових каменях і тромбоемболії-несприятливий.
Лікування при хворобах із синдромом колік буде ефективним, якщо його проводять у перші години захворювання. Загальні правила лікування: 1) хворих тварин лікують у теплому приміщенні, у теплу пору року найкраще на траві; 2) не давати можливості хворим тваринам вільно перекидатися через спину, оскільки рухи кишечнику некоординовані, що призводить до механічної непрохідності (у 95 % випадків вона утворюється при спазмі кишечнику в момент перекидання хворих коней); 3) при моціоні коней проводять лише сповільненим кроком; 4) як болезаспокійливий засіб можна застосовувати лише алкоголь, який має протибольові і протиспастичні властивості; д) при спастичних коліках застосовують спазмолітичні засоби - молочну й оцтову кислоти, відвар ромашки, ношпу, атропіну сульфат, який паралізує закінчення блукаючого нерва; 5) при паралітичних коліках (завал кишок) застосовують ваготропні засоби, які збуджують блукаючий нерв (карбахолін, аміридин та ін.); 6) при всіх ви​дах колік корисними є теплі клізми, серцеві препарати з групи камфори; 7) сольові проносні дають лише після клінічного видужання, а при коліках застосовувати їх не слід.
Застій вмісту кишок - характеризується скупченням його в окремих кишках з наступним висиханням, ущільненням і порушенням прохідності кишечнику. Застій вмісту у тонкому кишечнику називається хімостазом, у товстому - копростазом. Захв. зустрічається частіше у коней важкого типу і в'ялого темпераменту, рідко - у собак і тварин інших видів, жуйні не хворіють. На частку копростазу припадає близько 30% від усіх захворювань коней із синдромом колік.
Етіологія. Хімо- і копростаз виникають при тривалій годівлі грубими, малопоживними кормами: сіном пізнього укосу, соломою, половою, висівками, інколи при повній заміні грубого корму м'якими кормами (жом, пивна дробина, хліб), згодовуванні неякісних кормів. Сприяють виникненню цих хвороб мінерально-вітамінна недостатність, тривалі перерви в роботі, інтоксикація, аномалії зубів, гіперацидний гастрит.

Симптоми. Хімостаз дванадцятипалої кишки починається раптово сильними нападами колік, які можуть з'явитись навіть при прийомі корму або невдовзі після годівлі. Швидко розвивається синдром вторинного гострого розширення шлунка: майже безперервний неспокій, тварина оглядається на живіт, кінцівки підводить під тулуб до центру і раптово падає на землю, перекидається через спину, приймає позу сидячої собаки. Спостерігають змішану задишку, тахікардію, відрижку, інколи навіть блювання. Після видалення із шлунка через зонд рідкого вмісту стан тварини поліпшується, але через 2-4 год внаслідок скупчення рідини знову з'являються ознаки розширення шлунка. Температура тіла нормальна. Характерним симптомом є жовтяничність склери, застійна гіперемія ви​димих слизових оболонок, набряк твердого піднебіння. Серцевий поштовх стукаючий, тони серця чисті. Апетит і спрага відсутні. Перистальтика кишечнику послаблена, дефекація часта, калові маси щільні. При ректальному дослідженні знаходять зміщення селезінки.
Ознаки хімостазу клубової кишки наростають більш повільно. На початку періодично з'являється деякий неспокій, потім тварина втрачає апетит, часто оглядається на живіт, лягає і швидко піднімається. При тривалому перебігу, коли настає переповнення газами та рідким вмістом тонких кишок і шлунка, хвороба загострюється; розвиваються симптоми, характерні для легкої форми вторинного розширення шлунка, але через зонд виділяється невелика кількість вмісту. Протягом першого дня перистальтика тонких кишок супроводиться сильними дзвінкими шумами, а в товстих кишках вона послаблюється і зовсім припиняється. Дефекація нечаста. Наприкінці першої доби розвивається інтоксикація, різко погіршується загальний стан, розвиваються тахіпное і тахікардія.
Симптоми копростазу залежать від локалізації патології. Буває копростаз сліпої кишки, великої і малої ободової кишок, рідше прямої.
Копростаз сліпої кишки проявляється легким неспокоєм, який виникає періодично: тварина спокійно шкребе грудними кінцівками землю, оглядається на живіт (поза "спостерігача"), витягується "в розтяжку" або маятникоподібно хитається, безцільно блукає, обережно лягає, стогне, качається по землі і знову встає. Якщо напад болю відсутній, тварина спокійно лежить або стоїть з опущеною головою, інколи поїдає корм.
Температура тіла в перші дні хвороби нормальна, пізніше, коли розвиваються ускладнення, може бути підвищеною. Шкіра сухувата. Видимі слизові оболонки анемічні з жовтяничним відтінком. Серцевий поштовх посилений, пульс "вагусний", тобто частота пульсу на нижній межі норми, дихання без змін.
Апетит відсутній. Язик обкладений, різко виражений набряк твердого піднебіння, запах з рота гнильний. Перистальтика тонкого кишечнику в перші дні збережена, пізніше - ослаблена; товстого - послаблена, а в тяжких випадках зовсім не вислуховується. Дефекація нечаста, рідше буває пронос. При ректальному дослідженні встановлюють зниження тонусу сфінктера ануса, у прямій кишці калові маси відсутні, слизова оболонка її сухувата, сліпа кишка заповнена ущільненими масами, розташована в центрі черева; на руці лікаря залишаються густі черв'якоподібні згустки біло-жовтого слизу.
Копростаз великої ободової' кишки частіше виникає у її шлункоподібному розширенні, рідше - у тазовому вигині. При повному порушенні прохідності у тазовому вигині розвивається метеоризм кишок, для якого характерним є звук "падаючої краплі". Ректальним дослідженням виявляють зліва біля входу в тазову порожнину тазовий вигин з ущільненим вмістом. Копростаз у шлункоподібному розширенні пальпується у правій частині черевної порожнини як велике напівкругле щільне тіло з рівною гладенькою поверхнею, яке переміщується синхронно з диханням. При копростазі діафрагмальних вигинів великої ободової кишки селезінка зміщена назад.
Копростаз малої ободової кишки супроводиться бурхливим неспокоєм: кінь б'є кінцівками по землі, намагається лягти, качається по землі, часто приймає пози для дефекації та сечовиділення, спостерігаються тенезми. На початку виділяється декілька згустків калу, потім дефекація припиняється внаслідок повної непрохідності кишечнику. Перистальтика кишечнику послаблюється, а з розвитком інтоксикації - припиняється, лише періодично у товстих кишках, розтягнутих газами , вислуховується металевий звук або звук "падаючої краплі". Зникає апетит, розвивається метеоризм товстих кишок. При ректальному дослідженні у малій ободовій кишці знаходять щільний кал ковбасоподібної або округлої форми. Пряма кишка порожня, слизова оболонка її сухувата. Частота пульсу при цих коліках зростає (70 - 100).
У собак спостерігають легкий неспокій, незначне збільшення живота, часті тенезми, утруднення дефекації. При хімостазі можливе блювання. Черевна стінка напружена. Бімануальною пальпацією виявляють довгастої або округлої форми відрізок кишки щільної або м'якої консистенції.
Перебіг хімостазу дванадцятипалої кишки швидкий, протягом 6 -24 год, клубової кишки - затягується на 2 - 4 доби. Копростаз сліпої і великоїободової кишок розвивається поступово і затягується на 1 - 2 тижні. Більш інтенсивно розвивається хвороба при повній непрохідності у тазовому вигині великої ободової і в малій ободовій кишках, оскільки діаметр їх значно менший, порівняно з іншими відділами ободової кишки.
Діагноз ставиться за даними анамнезу і клінічного дослідження. Копростаз діагностують за симптомами з урахуванням характеру колік та результатів ректального дослідження.
Прогноз при хімо- та копростазі обережний. Лише при ранній лікувальній допомозі він може бути сприятливим. У задавнених випадках, при вираженій кишковій інтоксикації прогноз несприятливий.
Лікування при хімостазі починають із зондування шлунка, через зонд виводять його вміст, промивають шлунок розчинами іхтіолу, натрію гідрокарбонату або натрію хлориду. Залежно від стану тварини, зондування повторюють. Оскільки в основі патогенезу хімостазу лежить первинний спазм кишки, то лікування полягає насамперед у застосуванні протиспастичних засобів. Найбільш ефективним виявилося в/в введення 33 - 40 ° етилового спирту по 0,5 мл /кг маси з наступним введенням 10 %-ного розчину натрію хлориду по 1 мл/кг маси тіла. Для розм'якшення ущільненого вмісту всередину призначають слизові відвари по 2 - 5 л, рослинні олії або вазелінове масло в дозі 0,5 - 1 л, після чого дробними дозами вводять 1 -2мл 0,1 %-ного розчину карбахоліну. Проводять сильний масаж шкіри, ставлять теплі неглибокі клізми. Як регідратаційну та дезінтоксикаційну терапію в/в вводять 5 %-ний розчин глюкози на ізотонічному розчині натрію хлориду. Після клінічного одужання всередину дають натрію сульфат в дозі 200 - 250 г, фенілсаліцилат в дозі 15 - 20 г або іхтіол (30 г). На голодній дієті тварин слід тримати протягом 8 - 10-ти годин.
При лікуванні коней, хворих на копростаз, через носо-стравохідний зонд вводять 2 -3 л вазелінового масла; 0,5 л рицинової (касторової) олії з 1 - 2 л інших видів рослинної олії або 3 - 4 л будь-якої олії; слизові відвари із насіння льону або кореня алтею по 2 - 5 л. Одразу роблять глибоку, під сильним тиском теплу клізму зі слизовими відварами або вазеліновим маслом. Після клізми коня проводять повільним кроком. Введення слизових відварів повторюють 2-3 рази на добу через кожні 5-6 год. Разом з послаблюючими і слизовими відварами для припинення бродильних і гнильних процесів застосовують 10 - 30 г іхтіолу, 10-15 фенілсаліцилату або 6 - 15 г тимолу.
Хвороби печінки (самостійне вивчення)
Гепатит - запалення печінки, яке х-ся ексудативними і проліферативними процесами у стромі органа, альтеративними (дистрофічними, некротичними й атрофічними) змінами гепатоцитів, супроводиться порушенням обміну речовин, функцій нервової, серцево-судинної і травної систем. За перебігом розрізняють гострий (паренхіматозний) і хронічний гепатити

Етіологія. Гепатит - поліетіологічне захворювання. Він найчастіше є наслідком гостро або хронічно перебігаючих інфекційних (колібактеріоз, сальмонельоз, лептоспіроз та ін.), незаразних (гастрит, гастроентерит, холангіт, виразкова хвороба, метрит, мастит) і паразитарних (фасціольоз, дикроцеліоз, тейлеріїдоз, еймеріоз кролів, балантидіоз) хвороб. Гепатит часто викликається різними отрутами: пестицидами, міддю, миш'яком, вуглецю тетрахлоридом; мікотоксинами, соланіном, алкалоїдами, зіпсованими кормами. В етіології вірусного гепатиту собак, хутрових звірів, каченят домінуючу роль відіграють віруси. У телят і поросят молозивного періоду може виникати аутоімунний гепатит внаслідок надходження з молозивом аутоантитіл і сенсибілізованих до антигенів печінки хворої матері лімфоцитів Хронічний гепатит є наслідком перенесеного тваринами гострого гепатиту або хронічної інтоксикації.
Патогенез. Особливості патогенезу зумовлені етіологічним фактором. Безпосередній вплив на печінку справляють віруси специфічного гепатиту, лептоспіри, хламідії, інші бактерії, тейлерії, які поселяються і розмножуються у клітинах печінки, спричиняючи їх дистрофію і некроз. 

Симптоми гепатиту часто спостерігаються на фоні основного захворювання і тому залишаються не чітко вираженими. При гострому перебігу температура тіла підвищена, загальний стан пригнічений, апетит знижений. Уже на початку захворювання характерними є гіпотонія передшлунків, інколи гастроентерит, початкові розлади функції серцево-судинної системи. Стадія розпалу захворювання характеризується зменшенням частоти пульсу у великої рогатої худоби до 42 - 48 ударів за 1 хв. Тони серця, особливо перший, послаблені, другий тон - розщеплений або роздвоєний.. В окремі дні уповільнюється дихання.

 Печінка злегка збільшена, ділянка перкусії болісна. Сеча при гепатиті на початку хвороби світло-жовта, лужної, нейтральної або, навіть, злегка кислої реакції; в жуйних у стадії розвитку хвороби -темно-жовтого кольору з підвищеною концентрацією уробіліногену. В ній

Перебіг і прогноз. Гострий гепатит триває два-три тижні. При своєчасному усуненні причини хвороби і правильному лікуванні настає одужання. В інших випадках гострий гепатит переходить у хронічний, який може закінчитися цирозом печінки.
Лікування. Необхідно враховувати етіологію гепатиту. При інфекційній природі хвороби застосовують етіотропну терапію: сульфаніламіди, антибіотики, специфічні гіперімунні сироватки, специфічні гамма-глобуліни, інтерферон. Якщо гепатит спричинений токсинами, то застосовують антидоти прямої або функціональної дії.
У всіх випадках обмежують згодовування кормів, що містять надлишок жирів, і віддають перевагу кормам, які багаті на вуглеводи (вітамінне сіно, сінаж, злакові концентрати, кормові буряки, морква, турнепс, картопля). У пасовищний період згодовують зелені корми. М'ясоїдним призначають відварене м'ясо, рибу, сир, картопляну та вівсяну каші, фруктові соки.

Медикаментозне лікування гострого гепатиту мас бути спрямованим на відновлення обміну речовин у гепатоцитах, і лише пізніше призначають засоби, які стимулюють жовчовиділення. Застосовують глюкозу у 10-20 %-ній концентрації разом з аскорбіновою кислотою, вітамін В, або кокарбоксилазу, які посилюють синтез вуглеводів із молочної і піровиноградної кислот, токоферолу ацетат (підтримує цілісність мембранних структур, є біологічним антиоксидантом, який перешкоджає утворенню токсичних продуктів пероксидації ненасичених жирних кислот, запобігає жировій інфільтрації і дистрофії печінки), препарати вітамінів К (стимулюють у печінці синтез протромбіну, проконвертину та інших факторів згортання крові), С, А. Важливу роль у відновленні обміну речовин у гепатоцитах надають ліпотропним речовинам: холінхлориду, метіоніну, ліпоміду, дипромонію, вітаміну II (метилметіонінсульфонію хлорид) (див. 

При зниженні інтенсивності запальної реакції, а також при хронічному гепатиті застосовують гексаметилентетрамін у дозі 20 мг/кг маси в/в, який дезінфікує жовчні шляхи і посилює виділення жовчі, інсулін - підшкірно по 0,2 - 0,3 од/кг маси обов'язково у поєднанні з в/в введенням глюкози; магнію сульфат - всередину по 50 - 70 г великим тваринам і по 5 - 10 г свиням; карловарську сіль (відповідно 20 - ЗО і 2 - 5 г), дехолін і хологон усередину по 6 - 12 мг/кг, нікотинамід (0,4 мг на 1 кг маси тіла підшкірно або в/м'язово, 1 %-ний розчин).

        Цироз печінки - це запалення, яке перебігає хронічно і х-ся дифузним розростанням сполучної тканини, дистрофією, атрофією і некрозом гепатоцитів, вираженими ознаками їх функціональної недостатності. Зустрічається у тварин усіх видів, частіше при відгодівлі, коли використовують неякісні корми, а також при утриманні на фермах, де реєструють фасціольоз, дикроцеліоз, сальмонельоз.

Етіологія. Причиною первинного цирозу печінки є хронічні кормові інтоксикації: годівля зіпсованими бардою, пивною дробиною, жомом, кухонними відходами, запліснявілими або прогнилими кормами, рослинами, що містять алкалоїди. Вторинний цироз печінки виникає при інтоксикації ендогенного походження внаслідок хронічних шлунково-кишкових захворювань, після хронічного гепатиту, гепатозу, холангіту, холелітіазу, внаслідок інфекційних (туберкульоз, сальмонельоз) та паразитарних хвороб. Особливо необхідно відмітити роль сальмонел у розвитку гіпертрофічного цирозу у телят. Паразитарний цироз виникає під впливом мігруючих у тканини печінки фасціол, дикроцелій, стронгілід, езофагостом. У цих умовах розростання сполучної руч з розладами травлення спостерігається зниження продуктивності, вгодованості, працездатності.
При гіпертрофічному цирозі печінка збільшена: її можна виявити у великої рогатої худоби пальпацією і перкусією в правій голодній ямці за останнім ребром. У 12-му міжреберному проміжку нижній край печінки опускається нижче лінії маклака, проектується на середину лопатки і навіть лінію плечового суглоба. Зона перкусії безболісна.

При атрофічному цирозі перкусією у корів можна інколи виявити зменшення зони притуплення печінки. Характерною ознакою є черевна водянка, яка частіше зустрічається у собак і свиней, але буває також у тва​рин інших видів. У собак можна спостерігати грушоподібну форму живота внаслідок наповнення його транссудатом.

Перитоніт - запалення очеревини, що супроводжується проявом місцевих і загальних патологічних ознак. Частіше перитоніт зустрічається у коней, великої рогатої худоби і птиці (плевроперитоніт).
Перитоніт буває гострим і хронічним, локальним і дифузним, за характером запалення - серозним, фібринозним, гнійним, геморагічним, гнильним і змішаним (фібринозно-гнійний та ін.), за походженням запалення - асептичним і септичним.
Етіологія. Асептичне запалення очеревини обумовлене потраплянням на неї жовчі, сечі, панкреатичного соку. Частіше перитоніт є наслідком проникнення мікрофлори в черевну порожнину при хірургічних операціях, румінотомії, руміноцентезі, цекоцентезі, некваліфікованому внутрішньочеревному введенні лікарських засобів. Захворювання виникає також при перфорованій виразці шлунка і кишок, травматичному ретикуліті, розривах шлунка, кишок, рубця і матки, завороті та інвагінації кишок, метриті, паранефриті, тромбоемболічному ілеусі. абсцесах печінки та ін. Мікрофлора може бути занесена в черевну порожнину лімфогенним і гематогенним шляхами із інших органів (легені та ін.), а також іззовні при травмах і пораненні очеревини. Причиною перитоніту можуть бути гельмінти, що локалізуються в черевній порожнині.
Патогенез. Мікрофлора, яка потрапляє на очеревину, викликає її запалення. чиняють дистрофічні процеси в різних органах, що зумовлює зміни портального кровообігу (виникає застій крові в системі ворітної вени), погіршує серцеву діяльність і порушує в цілому кровообіг в організмі.

Симптоми. Клінічні ознаки хвороби визначають залежно від виду тварин, локалізації і характеру запалення очеревини. Особливо тяжко перебігає гнійний дифузний перитоніт у коней, значно легше - локальний у великої рогатої худоби, наприклад при травматичному ретикулопери-тоніті.
Характерні ознаки перитоніту - висока температура тіла, пригнічений стан, зниження або відсутність апетиту, рухи тварин обмежені і напружені. На початку хвороби виникає біль і неспокій (тварина стогне, оглядається на живіт, тазові кінцівки підведені під тулуб). Коні і велика рогата худоба не лягають, дрібні тварини більше лежать. З нагромадженням великої кількості ексудату в черевній порожнині біль послаблюється. У м'ясоїдних і свиней перитоніт часто супроводжується блюванням. На початку захворювання живіт підтягнутий, пізніше він відвисає внаслідок нагромадження ексудату. При пальпації черевної стінки відмічають флуктуацію і болючість. При перкусії можна виявити зону притупленого звуку, яка обмежена горизонтальною або хвилястою лінією і зміщується при зміні положення тіла тварини.

Патолого-анатомічні зміни. В черевній порожнині виявляють велику кількість серозного, серозно-фібринозного, гнійного або гнильного ексудату з домішками хімусу. При гострому перитоніті очеревина гіперемійована. шорсткувата, з крововиливами.
При хронічному перитоніті виявляють спайки очеревини з петлями кишок. Очеревина потовщена, іноді на ній виявляють інкапсульовані абсцеси.
Перебіг. У коней перитоніт перебігає гостро, у жуйних - хронічно. При локальному перитоніті з утворенням спайок хвороба триває кілька місяців.
Діагноз. Визначають хворобу на підставі анамнестичних даних, клінічних ознак, дослідження крові і пунктату черевної порожнини. В ексудаті білка до 5 % і більше (у транссудаті - не більше 2 %). Крім того, в мазках з ексудату виявляють мікроби і лейкоцити.
Прогноз. У коней при дифузному перитоніті - несприятливий, оскіль​ки тварини гинуть у перші 2-7 днів. У тварин інших видів - обережний.

Лікування. Лікування при перитоніті включає дієтичну годівлю, боротьбу із застоєм вмісту і метеоризмом кишечнику, інтенсивну антибіо-тикотерапію та хірургічне втручання. В раціоні тварин обмежують об'ємні, малопоживні і грубі корми, замінюючи їх легкоперетравними і малооб'ємними (слизові відвари, м'яке доброякісне сіно, морква, буряк, супи, каші та ін.).

При наявності пошкоджень шкіри і перфорації очеревини проводять їх хірургічну обробку, а при перитоніті, обумовленому перфорацією органів черевної і тазової порожнин, проводять лапаротомію для усунення дефекту і видалення вмісту шлунка і кишок із черевної порожнини.

Застосовують інтенсивну антибіотикотерапію. На початку лікування антибіотики вводять у великих дозах у черевну порожнину для створення бактерицидної концентрації. В подальшому цей ефект можна підтримувати їх в/м введенням. З цією метою стрептоміцину сульфат і солі бензилпеніциліну вводять у дозі 10 тис. ОД на 1 кг маси тварин 3-5 разів на добу, а біцилін - по 10- 15 тис.ОД/кг великим тваринам ї 10 — 20 тис. ОД/кг-дрібним. Можна використовувати антибіотики в поєднанні з сумісними сульфаніламідними препаратами і похідними нітрофурану.  Із засобів патогенетичної терапії застосовують гамма-глобуліни, гіперімунну антистафілококову плазму, продигіозан, вітамінні препарати (ас​корбінова кислота, тіаміну бромід, піридоксину гідрохлорид та ін.), кальцію хлорид, кальцію глюконат. глюкозу, серцеві, карловарську сіль, румінаторні та інші препарати. Призначають періодично очищувальні клізми. З метою відновлення перистальтики кишечнику рекомендують проводити надплевральну новокаїнову блокаду черевних нервів і пограничних симпатичних стовбурів. У дрібних тварин при дифузному перитоніті необхідно застосовувати інтенсивне лікування з хірургічним втручанням, використанням перито-неального діалізу, інфузійної терапії протягом 2-5 діб, антибактеріальних, вітамінних, гормональних і серцевих препаратів та імуномодуляторів.

Водянка черевної порожнини, або асцит- х-ся нагромадженням транссудату в черевній порожнині внаслідок хвороб печінки, серцевої недостатності, виснаження, порушення обміну речовин, набрякової та інших хвороб. Асцит зустрічається у тварин усіх видів, але частіше у собак, котів, свиней, овець і рідше - у коней та великої рогатої худоби.
Етіологія. Нагромадження транссудату в черевній порожнині переважно спостерігається при цирозі, амілоїдозі, ехінококозі, фашіольозі та інших хворобах печінки, що обумовлюють підвищений тиск у системі ворітної вени, при стисканні каудальної порожнистої вени пухлинами, абсцесами, гематомами, при хворобах серця, легень, нирок, кахексії, порушенні обміну речовин та іншій патології.

Патогенез. У розвитку асциту провідне місце належить застою крові в системі ворітної вени і у великому колі кровообігу, що спричиняє посилений вихід із судин транссудату і обмежену його резорбцію у крово- і лімфо-систему. Цьому сприяє гіпоальбумінемія, порушення електролітного складу тканин. Зниження рівня альбумінів у крові при патології печінки і нирок та довготривалому голодуванні супроводжується зниженням онкотичного тиску крові, підвищенням порозності капілярів і виходом транссудату в черевну порожнину. Збільшення натрію у тканинах при цирозі та інших патологіях печінки, нирок, крові та виснаженні спричиняє підвищення осмотичного тиску у позатканинній рідині, що обумовлює затримку води і вихід її в черевну порожнину. Нагромадження великої кількості транссудату в черевній порожнині спричиняє подальше сповільнення течії крові як у ворітній вені, так і у великому колі кровообігу, порушення обміну речовин, функцій серця, легень, органів травлення (шлунка, кишечнику, підшлункової залози та ін.), зниження продуктивності і вгодованості тварин.

Симптоми. У тварин поряд з ознаками основної хвороби відмічають двобічне випинання нижніх і бокових частин черевної стінки. Стінки живота напружені, безболісні. Температура тіла в межах фізіологічних коливань, при кахексії - понижена. Спостерігають утруднене дихання, швидку втому, схуднення тварин, набряк нижніх частин тіла, порушення ритму серцевих скорочень, блідість слизових оболонок. При пальпації черевної стінки відмічають флуктуацію рідини, а при перкусії - тупий звук. Шуми перистальтики кишечнику послаблені або відсутні. При пробному проколі черевної стінки витікає прозора рідина солом'яно-жовтого кольору.
Патолого-анатомічні зміни. В черевній порожнині виявляють велику кількість рідини (до 20 л у собак і до 100 л у коней) жовтого, рідко червоного кольору. Рідина містить мало еритроцитів і білка (до 2 %). Очеревина майже не змінена. В печінці, серці, нирках та в інших органах відмічають зміни, які властиві для первинної хвороби. Водночас можлива водянка інших порожнин (грудної, серцевої сумки).

Перебіг. Хронічний, тяжкий; хвороба триває місяцями.

Діагноз. Визначають асцит на підставі клінічних ознак і результатів дослідження пунктату черевної порожнини. При асциті виявляють транссудат, при перитоніті - ексудат.
Прогноз. Обережний, здебільшого несприятливий.
Лікування. Спрямоване на полегшення перебігу первинного захворювання. В раціон вводять корми, багаті на білок, обмежують напування водою, кухонну сіль, призначають сечогінні, серцеві та інші засоби.

З сечогінних засобів застосовують діакарб (коням і коровам - 1,5-2 г, собакам - 0,1-0,2; котам - 0,04-0,06 г); фуросемід. або лазекс (собакам -0,04-0,08 г всередину або по 0,5-1 мл в/м один раз на день; котам - 0.25-0,5 мл), настої ягід ялівцю (собакам - 1-3 г. котам - 0,5-1 г). Виконують пункцію черевної стінки (кожні 3-4 дні), випускають транссудат.
Профілактика. Своєчасне лікування та профілактика хвороб, що спричиняють виникнення асциту.

 Жовчо-кам'яна хвороба – х-ся утворенням камінців у жовчних протоках печінки і жовчному міхурі. Прижиттєво захворювання діагностують рідко.

Етіологія. Ряд дослідників висловлюють припущення, що основною причиною холелітіазу є хвороби самої печінки і спричинені ними зміни складу жовчі, насамперед зменшення в ній концентрації холатів, які мають здатність утримувати в розчиненому стані холестерин. Співвідношення між вмістом жовчних кислот і холестерину в жовчі хворих тварин зменшується, стабільність жовчних міцел порушується і холестерин випадає в осад. Розвитку холелітіазу сприяє також холестаз. Інші дослідники пов'язують виникнення захворювання з катаральним запаленням жовчних протоків (холангітом) і жовчного міхура (холециститом)  які виникають у результаті проникнення бактерій або розвитку гельмінтозів (фасціольоз, дикроцеліоз). При холангіті і холециститі знижується рН жовчі, що призводять до випадання холестерину у вигляді кристалів і утворення камінців. Крім того, при запаленні з ексудатом виділяються білкові речовини, що також спричиняє порушення колоїдного та хімічного складу жовчі, внаслідок чого в осад випадають холестерин, кальцій і білірубін. Таким чином, між холециститом, холангітом і холелі-тіазом є тісний етіологічний зв'язок, хоч холелітіаз може виникати без запалення слизової оболонки жовчного міхура, і лише пізніше, внаслідок механічної дії, розвивається холецистит.

Симптоми. Холелітіаз може проходити безсимптомно, якщо камінці не затримують відтік жовчі. У тварин періодично спостерігають в'ялість, зниження апетиту, вгодованості, гіпотонію передшлунків, тим-панію, діарею. При непрохідності жовчного протоку тварини неспокійні, оглядаються на живіт, часто лягають і встають. Під час нападу колік підвищується температура тіла, частота пульсу може збільшуватись або, навпаки, зменшуватись. Через 2-3 дні розвивається механічна жовтяниця (інтенсивно-жовте забарвлення склери, видимих слизових, непігментованих ділянок шкіри), яка після припинення больового синдрому може зникати. Якщо холелітіаз супроводиться холециститом, то ділянка жовчного міхура болюча (у корів - 10-й міжреберний проміжок на лінії плечового суглоба). У крові збільшується вміст кон'югованого білірубіну.

Патолого-анатомічні зміни. У жовчних протоках часто знаходять пісок (особливо при фасціольозі) або камінці і зліпки протоків у вигляді трубочок, циліндрів чи найрізнома​нітнішої форми - гіллясті, горбкуваті, шипуваті. В інших випадках камінці фасетчасті, багатогранні, добре відполіровані (оскільки фасетки утворюються від тиску одних камінців на інші), а поодинокі камінці, особливо ті, які знаходяться в жовчному міхурі -овальні. Розмір камінців різний - від піщинки до курячого яйця. Великі камені бувають масою до 20 - 50 г. Невеликих камінців може бути більше тисячі, а загальна маса їх досягає кількох кілограмів.  Залежно від хімічного складу камінці поділяють на три групи: холестеринові, змішані і пігментні. Холестеринові камінці містять мало вапна, пігменту і білка. Вони легкі, не тонуть у воді, добре горять, кулеподібної або овальної форми, гладкі або злегка бородавчасті, білого або жовтуватого кольору. На розрізі вони мають променеву будову. Змішані камінці містять 60 - 80 % холестерину і значні домішки білірубіну та кальцію. Вони найбільш поширені, різноманітні за кольором (бурі, коричневі, зелені, білі), формою (сферичні, ба​гатогранні, з фасетками) і розмірами. Зустрічаються вони в жовчному міхурі, звідки можуть потрапляти у протоку. Найчастіше вони множинні, заповнюють весь міхур. Змішані камінці тонуть у воді, погано горять. На розпилі видно пошаровий малюнок, який утворюється внаслідок періодичного нашарування нових порцій складових частин. У центрі знаходять детрит, мікробів, епітеліальні клітини. Пігментні камінці складаються з білірубіну і вапна. Вони завжди множинні, чорного або темно-коричневого із зеленуватим відтінком кольору. За формою камінці круглі, з фасетками, шипуваті або гіллясті. Часті​ше зустрічаються у печінкових шляхах, інколи - у жовчному міхурі. Відрізняються м'якістю, на розпилі - гомогенні.  Крім камінців, на розтині знаходять ознаки хронічного холангіту, а також розширення жовчних ходів, цироз і абсцеси печінки, виразки жовчного міхура, рідко - його розрив.

Перебіг і прогноз. При закупорюванні жовчного протоку може настати смерть тварини від аутоінтоксикації або перитоніту. Прогноз несприятливий. В інших випадках, коли камінці не порушують відтоку жовчі, хвороба перебігає хронічно без особливих ускладнень. Прогноз обережний.

Лікування. При нападах печінкових колік призначають знеболюючі і спазмолітики: анальгін, но-шпу, атропіну сульфат, а для дезінфекції жовчних шляхів - гексаметилентетрамш; після припинення нападу колік призначають послаблюючі і жовчогінні - магнію сульфат, алохол, холагол, холосас, інсулін, нікотинову кислоту, карловарську сіль. До раціону включають зелену масу, взимку - моркву, буряк, картоплю.

Класифікація та основні синдроми хвороб сечовидільної системи.  (самостійне вивчення)

Серед хвороб сечовидільної системи діагностують хвороби нирок та сечових шляхів - ниркових мисок, сечовода, сечового міхура і уретри. Хвороби нирок поділяють на дві основні групи: запальні процеси -нефрити (гломерулонефрит, інтерстиціальний нефрит, пієлонефрит, абсцес нирок, перинефрит, паранефрит, шонефроз) та дистрофічні процеси (нефроз, нефросклероз, гідронефроз).
Серед хвороб сечових шляхів розрізняють уроцистит, нейрогенну дисфункцію сечового міхура (параліч, парез і спазм сечового міхура), хронічну гематурію великої рогатої худоби, сечокам'яну хворобу, уретрит, непрохідність уретри.При хворобах сечовидільної системи виникає складний комплекс симптомів, які можна об'єднати в сечовий, набряковий, серцево-судинний, больовий і уремічний синдроми.
Сечовий синдром проявляється зміною кількості, частоти сечовиділення (олігурія, поліурія, анурія, ішурія, олігакурія, полакіурія) та фізи-ко-хімічних властивостей (протеїнурія, гематурія, глюкозурія) виділеної сечі. 

поліурія найбільш характерна для нефросклерозу та амілоїдного нефрозу. 

Олігурія та анурія спостерігаються при дифузному нефриті,

 полакіурія - провідний синдром при уроциститі, ішурія спостерігається при спазмі сфінктера сечового міхура та сечокам'яній хворобі. 

Протеїнурія характеризується появою в сечі сироваткових білків крові: спочатку альбумінів, а потім глобулінів, які потрапляють у сечу при порушенні клубочкового фільтра. Протеїнурія характерна для нефритів і нефрозів.
Гематурія спостерігається при гострих і хронічних запальних про​цесах у сечовій системі: нефриті, хронічній гематурії великої рогатої худоби, при сечокам'яній хворобі, злоякісних метаплазіях. Домішки крові у перших порціях сечі вказують на захворювання уретри, в останніх - на захворювання сечового міхура. Рівномірне забарвлення сечі в рожевий або червоний колір вказує на захворювання нирок.
Набряковий синдром - один з основних при ниркових пошкодженнях, який проявляється розвитком набряків підшкірної клітковини в ділянці повік, нижньої частини живота, мошонки, кінцівок. 

Серцево-судинний синдром характеризується підвищенням максимального і мінімального артеріального кров'яного тиску, гіпертрофією лівого шлуночка, акцентом другого тону на аорті, напруженим пульсом. 

Больовий синдром спостерігається при таких хворобах сечової системи, коли затримується виділення сечі і закупорюються сечові шляхи (уроцистит, уретрит, пієліт, уролітіаз), що проявляється утрудненим сечовиділенням та несправжніми (не шлунково-кишковими) коліками. Хворі тварини неспокійні, оглядаються на живіт, б'ють тазовими кінцівками по череву, стогнуть, приймають позу до сечовиділення.
Уремічний синдром характеризується комплексом клінічних ознак, Клінічно вона проявляється зменшенням діурезу і навіть анурією, порушенням функцій центральної нервової, серцево-судинної, дихальної і травної систем. Виявляють задишку, порушення ритму дихання (Чейна-Стокса, Куссмауля), блювання, діарею.
Нефрит - інфекційно-алергічне захворювання, яке характеризується двобічним негнійним запаленням переважно мальпігієвих клубочків і капсули Шумлянського-Боумена (гломерулонефрит) або міжканальцевої сполучної тканини (інтерстиціальний нефрит).
Нефрит може бути гострим і хронічним, дифузним і вогнищевим. Захворювання зустрічається у тварин усіх видів, але частіше буває у собак і свиней, рідше - у великої рогатої худоби і коней.
Етіологія. Гострий дифузний гломерулонефрит частіше є ускладненням інфекційних, інвазійних, гнійно-септичних та деяких неінфекційних хвороб. Захворювання виникає при лептоспірозі, ящурі, контагіозній плевропневмонії, бруцельозі, чумі і бешисі свиней, чумі м'ясоїдних, інфекційному гепатиті та парвовірусному ентериті собак, ендометритах, перикардиті, пневмоніях, флегмонах, хірургічному сепсисі. Часто збудниками хвороби є стафілококи, гемолітичні стрептококи.
. Роль переохолодження в розвитку гломерулонефриту підтверджується збільшенням кількості випадків гострого нефриту у зимово-весняний період.,також подразливі речовини: терпентинова олія, дьоготь, паростки хвойних дерев, листя берези, вільхи, зіпсовані корми, пестициди, отрутохімікати, мінеральні добрива при поїданні їх тваринами. До сприятливих факторів відносять гіподинамію, гіповітамінози та інші чинники, які впливають на реактивність 

 Причини хронічного дифузного гломерулонефриту ті самі, що й гострого. Він може розвиватися при наявності в організмі осередків хронічної інфекції, після гострого запалення, особливо при несвоєчасному і недостатньо ефективному лікуванні.

Симптоми. При гострому дифузному нефриті на початку хвороби спостерігається пригнічений стан тварин, знижується апетит, продуктивність і працездатність, посилюється спрага, підвищується температура тіла на 1-1,5°С. Знижується рухливість: тварини стоять з широко розведеними або підведеними під живіт тазовими кінцівками, інколи вигинають спину, при рухові проявляють неповороткість. Натискуванням і постукуванням у ділянці нирок виявляють болючість. Потім швидко виникають набряки підгруддя, живота, вимені, мошонки, повік, підщелепного простору, кінцівок. Набрякова рідина іноді нагромаджується у плевральній, черевній, перикардіальній і суглобових порожнинах. Однією з основних і ранніх ознак нефриту є артеріальна гіпертонія, яка супроводжується появою напруженого, прискореного пульсу, посиленням серцевого поштовху, акцентом другого тону на аорті, нерідко систолічним шумом, глухістю тонів. Одночасно з артеріальним, підвищується і венозний тиск, що зумовлено збільшенням маси циркулюючої крові. Прогресуюча серцева недостатність призводить до застійних бронхітів і набряку легень (задишка, вологі хрипи, кашель). Через порушення кровообігу і набряк збільшується печінка.
На початку захворювання появляються симптоми порушення функції нирок: часті позиви до сечовиділення, олігурія, яка іноді переходить в анурію. Сеча буває прозорою, і містить лише гіалінові циліндри, або мутною, нерідко з пластівцями, забарвлена в червоний колір. Відносна густина сечі підвищена. У сечі знаходять білок (від 0,1 до 1,5 %). Протеї-нурія особливо висока в перші дні захворювання. Триває вона 7-Ю днів, а потім знижується і може в окремі дні бути зовсім відсутньою.      

Прогноз. При гострому дифузному нефриті має бути обережним, але не безнадійним. Необхідно враховувати кількість білка і організо​ваного осаду в сечі: чим менше в ній білка і осаду, тим більш сприятливий прогноз. 
Лікування. Найбільшу увагу звертають на належне утримання і годівлю хворих тварин. Усувають причини хвороби, призначають лег-коперетравні корми. 

Медикаментозне лікування спрямоване на запобігання або усунення серцевої недостатності, гіпертонії, уремії, проведення десенсибілі-зувальної, протиалергічної та антимікробної терапії.
При гострому перебігу дифузного нефриту проводять курс антимікробної терапії антибіотиками, сульфаніламідними препаратами (сульфатон - по 0,35, бісептол і уросульфан - по 0,5 г всередину соба​кам протягом 1-2 тижнів), похідними нітрофуранів (фурагін - по 0,05 г 2 рази на день; нітроксолін - по 0,05 г 3-4 рази на день усередину).

Нефроз- характеризується дистрофічними змінами нирок з переважаючим ураженням ниркових канальців і базальної мембрани клубочків, порушенням водно-сольового та білкового обміну.
За перебігом нефрози поділяються на гострі та хронічні. Гостро перебігає некронефроз, а хронічно - ліпоїдний та амілоїдний.
Етіологія. Нефрози переважно розвиваються як ускладнення інших хвороб і лише в незначній кількості випадків - як самостійні захворювання. Вони є супутниками багатьох інфекційних, внутрішніх незаразних хвороб, порушень білково-ліпідного обміну, гнійних процесів та інтоксикацій солями важких металів, пестицидами, деякими лікарськими препаратами.
Часто ліпоїдний нефроз виникає внаслідок аутоінтоксикації при хворобах органів травлення, годівлі тварин зіпсованими, запліснявілими кормами, внаслідок алергії, наявності в організмі довгонезагоюваних ран, хронічних гнійно-некротичних осередків.
Амілоїдний нефроз синонім - амілоїдоз нирок - виникає на фоні вираженого порушення білкового обміну, частіше при хронічних гнійних ураженнях різних органів (трав​матичний ретикулоперитоніт і перикардит, гнійна пневмонія, ендометрит, остеомієліт, мастит), хронічних інтоксикаціях, у тому числі й бактеріальних (туберкульоз), грибкових (актиномікоз) та інших, у тварин-продуцентів гіперімунних сироваток. Таким чином, амілоїдний нефроз - найчастіше є вторинним захворюванням, яке виникає на фоні хвороб, які спричинюють порушення обміну білків.
Некротичний нефроз розвивається при гострих отруєннях солями важких металів (свинець, ртуть, вісмут, уран та ін.), пестицидами, при інфекційних хворобах з гострим перебігом (лептоспіроз, ящур, анаеробна ентеротоксемія, чума свиней і собак), септичних процесах і переливанні несумісної крові, внаслідок чого виникає внутрішньосудинний гемоліз.
Патогенез нефрозу залежить від причини, що викликала розвиток хвороби. Здебільшого дистрофічні зміни відбуваються не лише в нирках, однотипні ураження знаходять і в інших тканинах та органах, тому є підстави розглядати нефроз як окремий синдром загального захворювання організму.

Симптоми. При легкому перебігу вторинного нефрозу переважають ознаки первинної хвороби, а зміни, специфічні для нефрозу, виявляють лише при дослідженні сечі, в якій знаходять незначну кількість білка, клітини ниркового епітелію, одиничні гіалінові, зернисті та епітеліальні циліндри. Гематурію не виявляють. У цей період зміни в нирках не впливають істотно на загальний стан хворої тварини. Це є початковою стадією нефрозу.
Більш тяжкий перебіг нефрозу характеризується поступовим наростанням ознак ниркової недостатності (нефротична стадія), а симптоми основного захворювання менше виражені. У цій стадії проявляється характерна для нефрозу тріада: протеїнурія, набряки, гіпо- і диспротеїнемія. У хворих тварин знижується апетит, роботоздатшсть, продуктивність, настає виснаження. Поступово розвиваються набряки в ділянці повік (у собак і свиней), підгруддя, кінцівок, мошонки. Набряки м'які, водянисті, рухомі, при натисканні пальцем утворюється ямка, яка швидко зникає. Шкіра над цими місцями сухувата і бліда (у свиней), волосся тьмяне та скуйовджене. Інколи розвивається асцит.
Артеріальний тиск нормальний або частіше знижений, тони серця чисті, злегка приглушені. Діурез у тварин знижений. Сеча високої відносної густини (1,040-1,060), містить велику кількість білка (1-5 %). Собаки протягом доби втрачають 2,5-15 г білка. Протеїнурія стійка і є однією з найбільш характерних ознак хвороби. Серед білків у сечі переважають альбуміни, а при амілоїдному нефрозі - глобуліни. В осаді сечі знаходять велику кількість гіалінових, зернистих і воскоподібних циліндрів, клітин ниркового епітелію, інколи - поодинокі еритроцити.

Лікування має бути комплексним і спрямованим на усунення причин, які викликали захворювання, та ліквідацію первинного, основного, захворювання. При інфекційних хворобах застосовують антимікробну та специфічну терапію (специфічні сироватки, антибіотики та сульфаніламіди), враховуючи нефротоксичну дію деяких з цих препаратів. При нефрозі, спричиненому інтоксикацією, необхідно якнайшвидше видалити або нейтралізувати дію токсину. Для цього промивають шлунок, ставлять глибокі очищувальні клізми, а для нейтралізації токсину широко застосовують молоко, яєчний білок. Якщо отруйна речовина відома - застосовують антидоти (унітіол, дикаптол, натрію тіосульфат).
Фармакотерапія спрямовується на усунення інтоксикації та ацидо​зу, запобігання розвиткові або усунення набряків, посилення діурезу.

Уроцистит - запалення сечового міхура. За перебігом уроцистит буває гострим і хронічним, за локалізацією - локальним і розлитим, за характером запалення - катаральним, коли уражена лише слизова оболонка міхура; фібринозним, геморагічним, виразковим і гнійним - при ураженні підслизового і мускульного шарів. Часто це захворювання називається цистит  На уроцистит хворіють тварини усіх видів, частіше самиці собак, котів, хутрових звірів, із сільськогосподарських тварин - корови і кобили.
Етіологія. Запалення розвивається переважно внаслідок проникнення збудників інфекцій у порожнину сечового міхура: кишкової палички, стафіло-, стрепто- і ентерококів, різновидів протея. Мікроорганізми проникають у сечовий міхур гематогенно і лімфогенно при ендометриті і перитоніті, урогенно - з боку нирок або через сечовидільний канал з інфікованої піхви при вагінітах і травмах статевих органів при родах. У зв'язку з цим на цистит частіше хворіють самиці, у яких сечовидільний канал короткий і легко інфікується. Інколи збудники заносяться забрудненим катетером. Низхідний шлях проникнення збудників має місце при запальних процесах у нирках (пієлонефрит, піонефроз).
. Причиною уро-циститу можуть бути травми слизової оболонки сечовими каменями, особливо часто у норок і котів. У новонародженого молодняку уроцис-тит може бути наслідком омфаліту, у собак - паразитарних хвороб -діоктофімозу і капіляріозу. Ураження сечового міхура буває при інфекційних хворобах тварин - чумі свиней та ін.
Патогенез. Мікроорганізми і токсини, травми подразнюють слизову оболонку міхура., тому у хворих підвищується температура тіла, з'являються пригнічення і загальна слабість. 
Симптоми. При гострому уроциститі у коней, собак, котів температура тіла підвищена, апетит знижений, загальний стан пригнічений, а при позивах до сечовиділення тварина виявляє неспокій. Найбільш характерним симптомом уроциститу є часте і болюче сечовиділення, проте при кожному акті сечі виділяється мало. З останніми порціями сечі виділяється кров, інколи у вигляді згустків. Незважаючи на пола-кіурію, добовий діурез зменшений. В подальшому позиви до сечови​ділення стають навіть безперервними, хоча сеча не виділяється або виділяється краплями. У таких випадках з'являються тенезми і навіть коліки, собаки і коти неспокійні. При ректальному дослідженні сечового міхура або при пальпації його у дрібних тварин через черевну стінку відмічається болючість. Сечовий міхур, як правило, порожній, але при закупоренні уретри продуктами запалення він може бути переповнений.
Сеча від темно-жовтого до червоного кольору, аміачного або. гнильного запаху, містить білок (до 0,5 %), домішки слизу, крові. В осаді сечі знаходять велику кількість лейкоцитів, епітеліальних

Прогноз при гострому катаральному уроциститі сприятливий, при інших формах - від сумнівного до несприятливого, а при злоякісних пухлинах - несприятливий.
Лікування. Хворій тварині при гострому уроциститі надають спокій. Катетеризація протипоказана. Травоїдним дають сіно, силос, коренеплоди, м'ясоїдним - молоко, нежирне м'ясо, м'ясні бульйони, рисову та інші каші, овочі, фрукти. Водопій не обмежують. Рекомендують полівітаміни. Медикаментозна терапія спрямована на боротьбу з мікроорганізмами, видалення продуктів запалення із порожнини сечового міхура, зняття больових спазмів і сечових колік. Собакам рекомендують тепло на ділянку живота.
При легкому перебігу гострого уроциститу рекомендують застосовувати гексаметилентетрамін при кислій реакції сечі та фенілсаліци-лат - при лужній реакції. При тяжкому перебігу призначають антибіотики (байтрил, гентаміцин), сульфаніламіди (уросульфан, цистенал, бісептол, сульфацил, уробесал, ориприм, тримеразин), похідні нітро-фурану (фурадонін, фурагін).
Собакам уросульфан, бісептол і натрію сульфацил призначають усередину по 0,5 г тричі на добу; цистенал - по 3 краплі на грудку цукру перед їдою; уробесал - по 1 таблетці тричі на добу.
При тяжкому перебігу уроциститу ефективні нітроксолін (собаці по 0,025-0,05 г всередину три рази на добу), палін (всередину по 0,2 г 2 рази на день), невіграмон (по 0,5 г три рази на день), ноліцин (по 0,4 г два рази на день).
Для виведення продуктів запалення із сечового міхура застосовують сечогінні - темісал, гіпотіазид, лазикс, калію ацетат, відвари польового хвоща, кореня солодки, мучниці, брусниці, листя берези і тополі чорної; ягід ялівцю, рилець кукурудзи, бруньок осики і тополі, трави фіалки триколірної, материнки, чебрецю, споришу, квіток волошки.
Для зняття больових спазмів застосовують баралгін, анальгін, анестезин, амідопірин та спазмолітичні засоби (папаверину гідрохлорид, платифіліну гідротартрат, ношпу).
Введення лікарських препаратів у сечовий міхур практикують лише при хронічному перебігу циститу. На початку звільняють його від сечі і промивають кілька разів теплим ізотонічним розчином натрію хлориду, потім у сечовий міхур вводять розчини дезінфекційних або в'яжучих засобів: по 300-500 мл великим тваринам і по 50-100 мл дрібним. Для цього використовують розчини етакридину лактату (0,1 %).
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