                                   Лекція№1  Хвороби нервової системи.

Теплове перегрівання (гіпертермія) - захворювання, яке характеризується розладом функцій центральної нервової системи та інших органів внаслідок загального перегрівання організму. 
Етіологія. Теплове перегрівання частіше виникає при високій вологості і температурі зовнішнього середовища, близькій до температури тіла тварини, оскільки водяні пари знижують тепловіддачу. Гіпертермія реєструється після полудня, інколи вночі у теплих вологих приміщеннях. Безпосередніми причинами перегрівання є перебування тварин протягом тривалого часу в душних вологих, з поганою вентиляцією приміщеннях, трюмах, закритих кузовах автомашин, на пасовищах чи в загородах без тіньових навісів. Часто перегрівання тварин настає, коли весь світловий день у літній жаркий час їх утримують на пасовищі. На птахофабриках і промислових тваринницьких комплексах тепловий удар у тварин спостерігається при несправній вентиляції чи поганому провітрюванні приміщень, при нестачі або відсутності питної води. Особливо сприйнятливі до перегрівання тварини, хворі на ожиріння, з хронічною серцево-судинною і легеневою недостатністю.
Симптоми. Розрізняють блискавичну, асфіксичну та гіперпіретичну форми теплового перегрівання. 

При блискавичній формі раптово появляються задишка, хитка хода, пінисті витікання із рота і носа. Тварини гинуть через кілька десятків хвилин після появи ознак хвороби із явищами судом.
Асфіксична форма характеризується швидким стомленням тварини, сильним потовиділенням, прогресуючою слабкістю, ціанозом слизових оболонок, розладами дихання та серцебиття. Смерть настає із явищем асфіксії.
Гіперпіретична форма характеризується різким підвищенням температури тіла (до 42-44°С), розладами дихання і серцебиття, збудженням, яке швидко змінюється пригніченням, блідістю і ціанотичністю видимих слизових оболонок, припиненням потовиділення, сухістю шкіри, хиткістю ходи, тремтінням, звуженням зіниць. Потім швидко розвивається коматозний стан і тварина гине з явищами клонічних судом.
Перебіг може бути легкого, середнього і тяжкого ступеня. 

При легкому перебігу хвороби температура тіла як найбільш характерна ознака підвищується у жуйних, свиней і коней на 1-2°С, а при тяжкому - досягає 42-44°С. На початку хвороби у тварин спостерігають збудження, яке швидко змінюється пригніченням. З'являється слабість, прискорення дихання і серцебиття, блідість і ціаноз видимих слизових оболонок. У собак і свиней можливе блювання. На початку хвороби сильне потовиділення, згодом воно припиняється. Шкіра покрита липким потом. Зіниці розширені або звужені. 

Тяжка форма гіпертермії розвивається швидко, тварина втрачає здатність активно рухатись, важко встає, спостерігається залежування, з'являються ознаки набряку легень, настає коматозний стан і смерть тварини.
Діагноз ставлять на основі даних анамнезу і характерних клінічних симптомів. 
Прогноз. У легких випадках сприятливий, при гіпертермії середнього ступеня - обережний, при тяжкому ступені - несприятливий.
Лікування. Тварин переводять у прохолодне місце, під навіс, у приміщення з доброю вентиляцією. У пташниках і свинарниках вмикають вентиляцію, тобто вживають заходів щодо створення прохолоди і доброго повітряного обміну. Тварин обливають холодною водою, на потилицю і грудну клітку накладають холодні примочки, роблять клізми. Шкіру розтирають розчином спирту, що поліпшує тепловіддачу. Для поповнення рідини в організмі внутрішньовенно вводять ізотонічний розчин натрію хлориду чи розчин Рінгера-Локка. Рекомендують давати всередину алкоголь, при серцево-судинній недостатності призначають кофеїн, кордіамін, строфантин, сульфакамфокаїн. При розвитку брадипное в/венно вводять 1%-ний розчин лобеліну гідрохлориду (коням 20-30 мл). При сильному збудженні в/м ін'єктують аміназин у дозі 0,5-2 мг/кг маси тіла. При набряку мозку в/венно вводять 10 %-ний розчин натрію хлориду, в/м'язово - токоферолу ацетат, вітаміни В1, В2, В6.
Профілактика. Не допускають перегрівання тварин, забезпечують їх достатньою кількістю питної води, дотримують правил перевезення худоби і птиці транспортом, здійснюють контроль за мікрокліматом у приміщеннях, роботою вентиляції. У жаркі місяці року випас худоби проводять у два етапи: з 6-7 год до 10-11 год і з 15-16 год до 20-21 год. У літніх таборах і вигонах обладнують навіси або тварин розташовують у місцях, де є лісопосадки.

Сонячний удар,  геліоз - захворювання, спричинене дією на голову прямих сонячних променів, характеризується перегріванням кори головного мозку і найважливіших нервових центрів у довгастому мозку, гіперемією мозку та його оболонок, нервовими розладами. Захворювання зустрічається у тварин усіх видів, в Україні - частіше у степових місцевостях із жарким кліматом.
Етіологія. Перебування тварин протягом тривалого часу під прямими пекучими сонячними променями, посилене фізичне навантаження у жарку сонячну погоду, перегони у літні місяці в середині дня, коли сонячне світло багате на інфрачервоні (теплові) промені.
Патогенез. Інфрачервоні сонячні промені викликають розширення внутрішньочерепних судин, гіперемію головного мозку та його оболонок. Відбувається перегрівання кори головного мозку, її набряк, шлуночки мозку переповнюються ліквором, підвищується внутрішньочерепний тиск. Надмірне перегрівання головного мозку призводить до порушення його функцій, паралічу судинно-рухового та дихального центрів і може викликати смерть тварин.
Симптоми. Хворі тварини пригнічені, ділянка черепа гаряча. У собак і свиней спостерігають блювання. Дихання часте, поверхневе. М'язовий тонус знижений, виражена атаксія. Якщо сонячний удар уражає тварину в стані спокою, то загальна температура тіла залишається нормальною, а якщо хвороба виникає під час тренінгу чи роботи, тоді температура тіла підвищується на 2°С. Після припинення дії сонця температура тіла опускається до фізіологічних меж. Якщо дія сонячних променів триває довго, тварина збуджується, стає нервовою, погляд зляканий, агресивний, спостерігається випинання очних яблук. Видимі слизові оболонки стають ціанотичними. З'являється задишка, дихання напружене, інколи спостерігається біотове або чейн-стоксівське дихання. Рефлекси можуть втрачатися, з'являються судоми, хворі тварини падають на землю і гинуть. Іноді смерть настає раптово, без видимих клінічних ознак від паралічу серця або дихального центру.
Діагноз ставлять на основі анамнестичних даних і характерних ознак хвороби. 

Прогноз. При своєчасному переведенні тварин у тінисті прохолодні місця і лікуванні хворі видужують. При глибоких змінах у мозку прогноз несприятливий.
Лікування. Припиняють тренінг чи роботу, тварин розміщують у прохолодному місці, обливають холодною водою. На потилицю і груди кладуть тканину, змочену холодною водою. Для підтримки роботи серця вводять кофеїн, кордіамін, корглікон, строфантин. При загрозі зупинки дихання і його утрудненні призначають в/венну ін'єкцію лобеліну гідрохлориду (мг): коням - 50-100, великій рогатій худобі - 25-70, вівцям і козам - 5-15, собакам - 1-5. Протягом доби введення повторюють. При загрозі набряку мозку призначають фуросемід (лазикс) всередину орієнтовно в дозі 0,5 мг/кг маси тіла. В/венно крапельно або повільно вводять 5%-ний розчин натрію хлориду (великим тваринам - 0,4-0,5л, малим - 50-100 мл), 0,5 %-ний розчин новокаїну (великим тваринам - 300 мл, малим - 30 мл), підшкірно 1 %-ний розчин димедролу (великим тваринам - 10-50 мл, малим - 2-4 мл). При появі ознак набряку легень (пінисті водянисті витікання з носа, хрипи та ін.) роблять кровопускання з розрахунку 5-10 мл крові на 1кг маси тіла з наступним внутрішньовенним введенням 10 %-ного розчину кальцію хлориду.
Профілактика. Дотримують режиму випасання. Жаркими літніми днями випасають тварин у два етапи - зранку і перед вечором. При табірному утриманні худоби споруджують навіси від дощу і сонця, тварин достатньою мірою забезпечують питною водою. Ємкості з водою утримують у чистоті, воду систематично міняють.

Лекція №2 Хвороби обміну речовин та ендокринної системи
.Кетоз  - захворювання жуйних тварин, яке характеризується переважним порушенням вуглеводно-ліпідного і білкового обміну,супроводиться нагромадженням в організмі кетонових тіл, ураженням внаслідок цього центральної нервової і гіпофіз-наднирковозалозної систем, щитоподібної залози, печінки, серця, нирок та інших органів.
На кетоз частіше хворіють високопродуктивні корови в період найвищої лактації, тобто в перші 2 місяці після отелення, часто - в перші 20 днів, кітні вівцематки, буйволи та інші жуйні тварини.
Захворювання корів на кетоз раніше описували під різними назвами: ацетонемія, токсемія молочних корів, білкова інтоксикація, молочна тетанія тощо. Нині хворобу називають кетозом. Це найбільш поширене захворювання високопродуктивних корів.
Етіологія. Кетоз корів - поліетіологічне захворювання, у виникненні якого основними причинами є дефіцит енергії в перші дні після отелення та у фазі інтенсивної лактації; надмірний рівень білка в раціоні, особливо на фоні нестачі цукру (низьке цукро-протеїнове співвідношення); згодовування кормів, які містять багато масляної і оцтової кислот. Істотними факторами, які сприяють розвитку кетозу, є ожиріння та гіподинамія. Активний моціон корів протягом 1,5 год знижує рівень кетонемії в 1,4 рази.
Кетоз спостерігають у перші 20 днів після отелення та в період найвищої лактації.  В перші дні лактації особливо небезпечне надмірне згодовування протеїну в поєднанні з дефіцитом цукру. 

Симптоми. Кетоз може мати субклінічний перебіг та клінічно виражений. Субклінічний перебіг частіше буває у сухостійний період при згодовуванні неякісного силосу та сінажу і в перші дні після отелення. Симптоми малохарактерні: незначне пригнічення, температура тіла в нормі, може бути незначна тахікардія (80-90) і тахіпное (до 40 дихальних рухів). Апетит мінливий, часто спостерігають спотворення смаку, корови неохоче поїдають концентрований корм, скорочення рубця послаблені. Виявляють кетонемію на фоні збільшення абсолютної і відносної кількості ацетону та ацетооцтової кислоти, кетонурію, у деяких корів - гіпоглікемію. У сироватці крові підвищена активність індикаторних для печінки ферментів.
Телята від хворих корів часто народжуються ослабленими і в перші дні хворіють із синдромом диспепсії, Клінічно виражена форма кетозу характеризується складним симптомокомплексом, який проявляється розладами нервово-ендокринної та серцево-судинної, дихальної і травної систем, печінки, нирок, змінами показників крові, сечі, молока, вмісту рубця. При гострому тяжкому перебігу хвороби у корів після отелення виражені зміни нервової, серцево-судинної та травної систем і печінки, які часто об'єднують в окремі синдроми. Тварини на початку збудливі, чутливість шкіри підвищена (гіперестезія), тварини постійно озираються, переступають кінцівками, у них спостерігається тремор м'язів, скреготіння зубами. Збудження швидко змінюється пригніченням. Тварини сонливі, повільно реагують на роздачу корму, стоять з опущеною головою, більше лежать, піднімаються важко. Іноді спостерігають сопорозний і навіть коматозний стан. Вгодованість і продуктивність швидко знижуються. Температура тіла - в межах норми. Спостерігають тахікардію (90-130 ударів за 1 хв), тахіпное (45-60), у період пригнічення дихання може бути уповільненим (8-12 за 1 хв). Інколи видихуване повітря має запах ацетону.
Апетит знижений, частота і сила скорочень рубця зменшені, величина рН вмісту рубця зміщена у лужний бік, спостерігається запор або тривала діарея. Гострий перебіг кетозу, як правило, супроводиться ге-патодистрофією: ділянка притуплення печінки збільшена, болюча, ви​ражене пригнічення змінюється печінковою комою, яка може закінчитися загибеллю тварини.
Частіше кетоз має підгострий або хронічний перебіг, при яких симптоми хвороби не завжди типові, оскільки кетогенез менше виражений. Волосяний покрив тьмяний, реакція на зовнішні подразники послаблена, корови пригнічені, більше лежать, піднімаються неохоче, рухи уповільнені, обережні, нервово-м'язовий тонус знижений, спостерігається тремор. Вгодованість і продуктивність корів знижується. 

Лікування. Насамперед з раціону виключають неякісні силос і сінаж, які містять масляну і надлишок оцтової кислот. Протеїнове та енергетичне живлення приводять відповідно до норми. При надлишку протеїну менше дають високобілкових концентратів, регулюють цукро-протеїнове співвідношення, вводячи до складу раціону напівцукрові буряки (8-12кг), картоплю (6-7кг) або патоку (1-1,5кг), коровам дають якісне сіно (8-10кг), сінаж доброї якості (8—10 кг); з концентрованих кормів - ячмінну дерть. Дотримують режиму годівлі: добову норму концентрованих кормів згодовують однаковими порціями за 5-6 разів.
Застосування лікарських препаратів спрямоване на відновлення не​обхідного рівня глюкози і глікогену, нормалізацію кислотно-лужної рівноваги, функцій печінки, серцево-судинної і травної систем, віднов​лення мінерально-вітамінного обміну. Внутрішньовенно 1-2 рази на добу протягом 2-3-х днів вводять 10-20 %-ні розчини глюкози в дозі 0,25-0,5г на 1кг маси тіла тварини. За 1-1,5 год до введення глюкози підшкірно вводять інсулін по 0,2-0,3 ОД на 1кг маси. Таке поєднання запобігає мобілізації жиру і поліпшує утилізацію глюкози. Тимчасова гіперглікемія посилює дію ендогенного інсуліну, пригнічує кетогенез у печінці і молочній залозі. Однак, безперервні ін'єкції глюкози можуть спричиняти негативний енергетичний баланс і гіпотонію передшлунків. Для поповнення нестачі глюкози і глікогену можна використати всере​дину протягом 5-6 днів цукор по 150-300 г або інші глюкогенні засоби: натрію пропіонат-по 50-125 г; натрію лактат-по 125-250 г; гліцерин - по 250-300 мл з рівною кількістю води; пропіленгліколь - по 125-500 мл два рази на добу; холінол - по 300 мл 2 рази на добу.
Для стимуляції глюконеогенезу застосовують глюкокортикоїди. Вони підвищують глікемію, зменшують витрати глюкози в організмі, сприяють відкладанню глікогену у печінці і знижують концентрацію вільних

Остеодистрофія - хронічне захворювання, що спричинене переважно нестачею в раціоні кальцію, фосфору, вітаміну Б і характеризується дистрофічними змінами у кістковій тканині у вигляді остеомаляції, остеопорозу, остеофіброзу і, можливо, остеосклерозу. Хворіють частіше велика рогата худоба, вівці та свині. Найбільш схильні до захворювання тварини у другій половині вагітності, в період піка лактації, тобто тоді, коли втрати мінеральних елементів значні і потребується посилене надходження з кормом не лише мінеральних речовин, а й енергії, білків та інших елементів живлення. Особливо багато кальцію і фосфору втрачають свиноматки. 3 1л молока виділяється 9 г . У другій половині вагітності при нестачі в раціоні остеогенних елементів організм самок мобілізує їх із власного кістяка і використовує для росту плода.
Етіологія. Основна причина остеодистрофії - недосконала структура раціонів, недостатнє надходження з кормами кальцію, фосфору, магнію та інших мінеральних елементів у поєднанні з дефіцитом вітамінів Б і А, клітковини, енергії, протеїну, порушення співвідношення між вмістом кальцію і фосфору у раціоні (оптимальне - 1,5-2:1). Такі умови створюються при жомовому, силосно-жомовому та бардя-ному типах годівлі, нестачі сіна і концентрованих кормів. У жомі співвідношення між кальцієм і фосфором досягає 10:1, силосі кукурудзяному 3-4:1, що спричиняє утворення важкорозчинних сполук, які погано всмоктуються у кишечнику.
Раціони з переважанням силосу, жому, барди та дробини не задовольняють потреби тварин у кальції, фосфорі, магнії, сірці, йоді, цинку, міді, вітамінах А і ^, токоферолі, а також протеїні і клітковині. Створюються умови для зрушення рН рубцевого вмісту в кислий бік, порушення травлення і зниження засвоюваності поживних речовин корму. У буряковому жомі, траві заболочених пасовищ міститься багато щавлевої кислоти, що зв'язує кальцій та утруднює його засвоєння.
Однією з причин остеодистрофії є дефіцит вітаміну В в організмі через недостатнє надходження його з кормом та низький ендогенний синтез під впливом ультрафіолетових променів сонця, що беруть участь у процесі перетворення холестерину та 7-дегідрохолестерину шкіри у вітамін Бз. Як встановлено вченими України (Долецький С.П.), в етіології остеодистрофії певну роль відіграє нестача кобальту, цинку, міді, марганцю (ензоотична остеодистрофія), надлишок стронцію та інших радіоактивних елементів у кормах та питній воді (Борисевич В.Б.).
Патогенез.. Проте, період фізіологічної регуляції обмежений. При тривалому недостатньому надходженні мінеральних речовин з кормом або поганому їх засвоєнні кісткова тканина збіднюється на кальцій, фосфор, магній та інші елементи, настає її демінералізація (остеомаляція), яка проявляється передусім у кістках, що не мають опорного значення. 
Симптоми. Хвороба розвивається повільно, тривалий період симптоми малопомітні. Розрізняють три стадії хвороби. В першу (субклінічну) стадію хвороби відмічають втрату блиску волосяного покриву та глазурі копитного рогу, спотворення смаку, зниження продуктивності. У тварин з'являється лизуха, вони неохоче поїдають тра​диційні корми, лижуть одна одну, годівниці, стіни, їдять підстилку. Кількість жуйних періодів зменшується, жуйка в'яла. Розвивається гіпотонія передшлунків, можлива діарея внаслідок поїдання сторонніх тіл. Температура тіла в межах норми. В цій стадії хвороби вміст у крові загального кальцію і неорганічного фосфору визначається в нижніх межах норми, іонізованого кальцію - знижений, активність лужної фосфатази - підвищена.
У другій стадії хвороби з'являються ознаки, що вказують на ушкодження кісткової системи, зв'язкового апарату і м'язів. Відмічають болючість кістяка при вставанні та рухові, кульгання. Внаслідок демінералізації хребет викривлюється, останні ребра стоншуються таза падають, останні хвостові хребці стоншуються і розсмоктуються, поперечно-реберні відростки поперекових хребців прогинаються 
Грудна клітка деформована, стернальні кінці ребер потовщені. Різці, а інколи й корінні зуби, особливо у кіз, хитають​ся. Яскраво проявляється лизуха: тварини заковтують палиці, куски дерева, гуми, цегли, з'їдають брудну підстилку, п'ють гноївку, гризуть дошки. Виражена ригідність м'язів, клонічні та тетанічні судоми, можливий парез м'язів, скорочення рубця менше 5 за 5 хв. Третя стадія хвороби характеризується ще більш вираженими змінами кістяка: контури тіла горбкуваті, кінцівки викривлені, суглоби потовщені, спина згорблена або провисла, вгодованість знижена (рис. 15).
Тварини подовгу лежать, встають важко. Ширина 10-13-го ребер в різних ділянках неоднакова, їхні краї нерівні, остання пара ребер та останні хвостові хребці повністю розсмоктуються. Здатність до активного руху майже втрачається. Кістки деформуються і легко ламаються. При розвитку остеосклерозу хребет малорухомий, рухи скуті. Прогресує виснаження, линяння затримується до липня-серпня, жуйка в'яла, скорочення передшлунків послаблені. Печінка збільшена, при перкусії в ділянці її притуплення виявляють болючість. Тони серця приглушені, нерідко виникає розщеплення або роздвоєн​ня тонів, зменшується артеріальний тиск.
Під час другої і третьої стадії хвороби в крові відмічають значне зниження вмісту загального та іонізованого кальцію, неорганічного фосфору, магнію, загального білка сироватки, гемоглобіну, підвищення активності лужної фосфатази та інші зміни. У тяжкохворих корів вміст загального кальцію сироватки крові коливається від 6,26 до 11,50 мг/100 мл , неорганічного фосфору

Прогноз. За своєчасного усунення причин хвороби настає одужання протягом 2-3 тижнів. У тяжких задавнених випадках прогноз обережний і навіть несприятливий. 

Лікування і профілактика. Не допускати переважання у раціонах худоби силосу, жому, барди, дробини, давати достатню кількість сіна. У раціони свиней постійно вводять трав'яне або сінне борошно. Контролюють вміст клітковини. Для жуйних її вміст має бути не менше 16-18 % і не більше 35 %, для свиней - 8-12 % від сухої речовини корму. Дотримують норм мінерального, вуглеводного, протеїнового і вітамінного живлення тварин. При появі ознак остеодистрофії травоїдним дають вволю сіна, більше концентрованих кормів (макуха, шрот, комбікорм, дерть ячмінна, вівсяна та ін.), виключають зовсім або зменшують кількість барди, жому, дробини, силосу. В раціони вводять коренеплоди, картоплю. У пасовищний період максимально використовують зелені корми, дають додатково 1-2 кг сіна. При нестачі сіна для балансування клітковини в раціони жуйних вводять сінаж, подрібнену здобрену доброякісну солому. Раціони свиней за клітковиною балансують за рахунок збільшення в них сінного борошна, сінної січки, трав'яного борошна. Норми годівлі збільшують на 20-25 % з відповідним підвищенням у раціонах вмісту протешу. Як додаткове джерело кальцію, фосфору, азоту та інших речовин тваринам дають кормові фосфати: кальцію фосфат кормовий, монокальційфосфат, кормовий преципітат, діамонійфосфат , моно амонійфосфат , біфосфонати (синтетичні аналоги пірофосфату ); кісткове, рибне, м'ясо-кісткове борошно, дріжджі кормові, солі дефіцитних мікроелементів і вітамінні препарати. З метою підвищення ендогенного утворення вітаміну ^з організовують моціон, застосовують штучні джерела середньохвильових (280-320 нм) ультрафіолетових променів.
Тваринам з ознаками тетанії внутрішньовенно вводять 10 %-ний розчин кальцію хлориду або кальцію глюконату (до 400 мл) паралельно з внутрішньом'язовою ін'єкцією 25 %-ного розчину магнію сульфату (до 100 мл). Як джерело фосфору використовують фосфосан (0,1-0,2 мл/кг маси), кальцію і магнію - камагсол, кальцимаг, глюкал, кальцію бороглюконат та ін. Для відновлення рівня кальцію в крові і тканинах внутрішньом'язово вводять водорозчинний холекальциферол (Апу-ховська Л.І., Костюк М.М.) у добових дозах: коровам 3-5 тис. МО, сви​номаткам порісним - 2,5-3 тис, лактуючим - 3,5-4 тис. МО; тривіт, відехол, олійний концентрат вітаміну В, інсолвіт.

Йодна недостатність Захворювання характеризується порушенням функцій щитоподібної залози, серцево-судинної і нервової систем, обміну речовин. Хворіють тварини різних видів у біогеохімічних зонах і провінціях.
Етіологія. У сільськогосподарських тварин найчастіше розвивається абсолютна йодна недостатність, що виникає внаслідок дефіциту засвоюваного йоду в грунтах, водних джерелах, рослинах і кормах. Найбільш дефіцитними щодо вмісту йоду є грунти і водні джерела за​хідної та північно-східної зон. В 1кг сухого грунту західної біогеохімічної зони міститься 1,70-1,96 мг йоду, а у водних джерелах - 0,2-5,5 мкг/л. У грунтах північно-східної зони вміст йоду коливається від 0,46 до 3,1 мг/кг, а у воді - від 1,0 до 5,38 мкг/л (оптимальний вміст йоду в грунті - 6-20 мг/кг, у воді - 16-20 мкг/л). Рідше спостерігається відносна йодна недостатність, зумовлена наявністю в грунтах, водних джерелах, рослинах і кормах хімічних елементів - антагоністів йоду, зокрема кальцію, марганцю, свинцю, фтору, брому.
Патогенез. Йод входить до складу гормонів щитоподібної залози, зокрема тетрайодтироніну (тироксину) і трийодтироніну, які регулюють основні види обміну речовин в організмі, ріст і розвиток тварин. Тому патогенез при недостатності йоду залежить від функціонального стану щитоподібної залози 
Симптоми йодної недостатності у тварин чіткіше виражені у стійло​вий період утримання, особливо взимку та навесні.
У великої рогатої худоби йодна недостатність проявляється здебільшого гіпофункцією щитоподібної залози і рідше - її гіперфункцією (гіпертиреоз, дифузний токсичний зоб). При гіпотиреозі дорослі тварини низькорослі. У молодняку і корів при дефіциті йоду чітко виражені симптоми порушення білково-вітамінного обміну речовин: сухість і підвищена складчастість шкіри, порушення росту волосяного покриву, затримка линяння, своєрідна кучерявість, ріст грубого довгого волосся на шиї, холці, між рогами у вигляді гриви і чілки, алопеції в ділянці шиї, попереку, гіперкератоз шкіри Для гіпотиреозу характерні енофтальм і явища мікседеми у вигляді слизових набряків міжщелепної ділянки. Йодна недостатність супроводжується порушенням функції серцево-судинної системи: при гіпотиреозі виражена брадикардія, тони серця характеризуються приглушеністю, подовженням, розщепленням або роздвоєнням; при гіпертиреозі - тахікардія і посилення тонів серця.
При пальпації щитоподібної залози у великої рогатої худоби з господарств, розташованих у біогеохімічних провінціях із йодною недостатністю, у більшості випадків не реєстрували її помітного збільшення. У деяких випадках залоза збільшена (див. Ендемічний зоб).
Клінічні симптоми у овець і коней при йодній недостатності подібні.
Діагноз ставиться з урахуванням біогеохімічної ситуації, аналізу раціонів на вміст йоду, його синергістів і антагоністів, клінічних симптомів та результатів лабораторних досліджень. У сироватці крові визначають вміст загального та зв'язаного з білками йоду (ЗБЙ), гормонів щитоподібної залози - тироксину і трийодтироніну 
Лікування. В основі лікувальних заходів лежить використання препаратів йоду, які нормалізують його обмін, синтез тиреоїдних гормонів, фізіологічну активність щитоподібної залози: кайод, амілойодин. Добові дози кайоду (таблеток) на одну тварину: коровам сухостійного періоду і лактуючим - від 2 до 5, бугаям-плідникам на 200кг маси тіла - 1. Гормональні препарати застосовують залежно від функціонального стану щитоподібної залози.
Профілактика. Раціони приводять у відповідність з потребами тварин у йоді та його синергістах - кобальті, міді, цинку, марганцю. На 1кг сухої речовини корму в раціонах корів і бугаїв-плідників має бути 0,3-0,6 мг йоду; молодняку до 6 місяців - 0,3-0,6; свиноматок - 0,4-0,5; поросят -0,2-0,3; овець дорослих-0,2-0,6; ягнят-0,2-0,4 мг. У раціони включають йодовану сіль, віт якої міститься 25г калію йодиду.

Гіпокобальтоз - ендемічна хвороба, що зумовлена нестачею в організмі кобальту і характеризується анемією, спотворенням смаку, анорексією, прогресуючим виснаженням, порушенням ерит-ропоезу, білкового і вуглеводного обміну, остеодистрофією. Хворіють частіше жуйні - вівці, кози, велика рогата худоба, рідше - свині, коні, птиця, кролі.
Етіологія. Основна причина хвороби - недостатнє надходження кобальту з кормами, коли його вміст не перевищує 0,2 мг в 1кг сухої речовини (потреба молодняку великої рогатої худоби - 0,4-0,8 мг, дійних корів - 0,5-1; овець - 0,3-0,7 мг на 1кг сухої речовини). Зустрічається хвороба у зонах з піщаними, супіщаними та торф'яними заболоченими грунтами, у яких вміст кобальту менший 2,5 мг/кг. Вважається, що оптимальний вміст кобальту в грунті - 7-30 мг/кг. Розвитку гіпокобальто-зу сприяє надлишок у грунтах і кормах антагоністів кобальту - марганцю, заліза, кальцію, стронцію і бору. Знижується концентрація кобальту в рослинах у дощовий період.

Симптоми гіпокобальтозу розвиваються поступово. Першими наками хвороби є зниження апетиту, особливо до тих кормів, у яі мало кобальту (зерно, картопля, солома), та спотворення смаку. Тва] ни поїдають забруднену фекаліями та сечею підстилку, ганчірки, папір, вірьовки тощо. Телята і ягнята лижуть власний забруднеїшй волосяний покрив, п'ють сечу. Спотворення смаку при гіпокобальтозі зустрічається у 80-92 % поголів'я великої рогатої худоби. Внаслідок порушення апетиту, розладу обміну речовин, порушення мікробіологічних процесів, зниження протеолітичної активності шлункового соку у тварин швидко знижується вгодованість ("сухотка"). Маса корів зменшується на 150-200кг, знижується молочна продуктивність. Волосяний покрив тьмяний, скуйовджений, весняне линяння затримується і настає лише в середині або наприкінці літа, волосся легко випадає. Шкіра втрачає еластичність, стає сухою, лущиться. М'язи тулуба і кінцівок зменшуються в об'ємі, стають твердими. Видимі слизові оболонки, особливо кон'юнктива, анемічні (у 85 % корів), з розвитком хвороби набирають фарфорового кольору з жовтуватим відтінком. Температура тіла в межах нижньої норми, а інколи - й субнормальна. У тяжкій стадії гіпокобальтозу у корів знижена тактильна і больова чутливість, тварини ослаблені, піднімаються важко, часто спостерігаються симптоми кахексії з розвитком набряків та остеодистрофії. В останній стадії хвороби тварини знаходяться в коматозному стані. При дослідженні серцево-судинної системи можна виявити ознаки міокардозу: перший тон ослаблений, приглушений, інколи розщеплений або й роздвоєний. Другий тон також ослаблений, нерідко прослуховуються ендокардіальні шуми (Судаков М.О. зі співавт., 1991).
Об'єм черева зменшений, черевна стінка підтягнута, рубець погано наповнений кормовими масами, частота скорочень його зменшена (2-6 за 5 хв), скорочення слабкої сили. Жуйка квола, жуйні рухи повільні. Тварини часто скрегочуть зубами, буває хиткість різців. Перистальтика кишечнику послаблена, кал сухуватий, покритий слизом, але при ускладненні гастроентеритом може спостерігатись діарея. Як ускладнення може бути травматичний ретикулоперитоніт, у молодняку - безоарна хвороба.
Часто виявляють олігурію, кетонурію, глюкозурію, гіпофункцію яєчників, затримання посліду, післяродовий ендометрит. Новонароджені телята і ягнята мають малу масу, фізіологічно недорозвинені, зі зниженою резистентністю.

Лікування і профілактика. До раціону хворих включають корми, багаті на кобальт і ціанокобаламін: кормові дріжджі, дріжджовані корми, патоку, рибне і м'ясо-кісткове борошно, конюшину, люцерну, гичку буряків, особливо цукрових.
Солі кобальту дають лише всередину у вигляді водних розчинів (кобальту хлорид, кобальту сульфат, кобальту карбонат) або комплексних вітамінно-мінеральних препаратів. Величину добавки визначають з урахуванням вмісту кобальту у раціоні та потреби в ньому тварин. З лікувальною метою коровам щодня згодовують 25 мг кобальту, з профілактичною - 10-20, для овець відповідно - 5 і 0,5-2,5 мг.
Промисловість випускає кобальту хлорид у суміші з натрію хлоридом у формі таблеток по 1 г. В одній таблетці міститься 40 мг кобальту хлориду (10 мг чистого кобальту).
При розвитку анемії хворим внутрішньом'язово вводять залізодек-странові препарати у поєднанні з вітаміном В- Застосовують також вітогепат, муковіт Вп, камполон, антианемін, ДІФ-3, сирепар.
Як кобальтові підкормки зручно застосовувати брикети-лизунці із кухонної солі, збагачені кобальтом та іншими мікроелементами. Бідні на кобальт пасовища слід удобрювати суперфосфатом, до якого додають 1-5 кг кобальту сульфату на 1 га пасовища.
Гіпокупроз - захворювання, спричинене нестачею міді, має переважно хронічний перебіг і характеризується порушенням гемопоезу (анемія), зміною кольору волосся (депігментація), порушенням функцій органів травлення, дистрофічними процесами у центральній нервовій системі.
Хворіють частіше вівці, особливо ягнята, рідше - велика рогата худоба, свині та тварини інших видів. У ягнят і козенят захворювання описано під назвою ензоотична атаксія (див. розділ "Хвороби молодняку"),у жуйних зміну забарвлення волосяного покриву (чорні тварини ставали сіро-коричневими) і пронос.
Етіологія. Основна причина хвороби - нестача засвоюваних форм міді в грунтах і рослинах або надлишок у них антагоністів міді - молібдену, свинцю, сірки, бору, кальцію, кадмію, марганцю, цинку. Оптимальний вміст рухомих форм міді у грунті становить 2,5—4, недостатній - менше 2,5, надлишковий - більше 4 мг/кг сухого грунту. Мало міді у торф'янистих грунтах, дещо більше - у піщаних і підзолистих. Потре​ба в міді (мг/кг сухої речовини раціону) становить: великої і дрібної рогатої худоби — 5—10; свиней -8-11. Бідні на мідь трава злаків, куку​рудза, еспарцет, молоко.
Вторинна недостатність міді в організмі настає при вживанні кормів, багатих на молібден і сульфати (нормальне співвідношення міді і моліб​дену в кормах 10:1 при 0,1-0,2 % сульфатів у сухій речовині корму)

Симптоми. Для гіпокупрозу великої рогатої худоби характерні зміни волосяного покриву тварин: огрубіння, скуйовдженість, втрата еластичності і звивистості. Найбільш типовою ознакою є депігментація волосся (рис. 19) у вигляді маленьких світлих плям чи світлих смуг по тулубу, які чергуються з більш темними ("тигрова масть"), або навколо очей ("окуляри"). Чорне волос​ся стає брудно-коричневим. Видимі слизові оболонки анемічні, особли​во при поєднанні нестачі міді та кобальту. Для гіпокупрозу характерна гіпохромна мікроцитарна (у молодняку) або макроцитарна (у дорослої худоби) анемія. Апетит у тва​рин мінливий, смак спотворений (лизуха), спостерігають діарею, ознаки остеодистрофії.
У дорослих овець гіпокупрозхарактеризується анемією видимих слизових оболонок, уповільненням росту шерсті. Шерсть скуйовджена, не блискуча, втрачає звивистість і властивість розтягуватися. У овець з темним кольором шерсті виявляють світлі смуги (депігментація шерсті, "тигрова" масть), що вперше описано вітчизняним ученим, академіком М.Ф.Івановим ще в 1916 р. Одночасно з втратою пігменту погіршуються фізико-хімічні властивості шерсті. Шкіра у хворих овець суха, тонка. При дослідженні крові виявляють олігохромемію, олігоцитемію, гіпохромію, анізоцитоз і пойкілоцитоз. Типовими ознаками є також лизуха, аборти у вівцематок, народження виродків або ягнят, хворих на ензоотичну атаксію 
У поросят при гіпокупрозі порушується утворення кісткової тканини, відмічають деформацію кінцівок, анемію, некоординовані рухи тазових кінцівок і навіть параліч їх.
Депігментацію волосся (ахромотрихію) вдалося спричинити експериментально у кролів, котів і собак згодовуванням їм збіднених на мідь кормів.
Перебіг хвороби у дорослого поголів'я хронічний.
Прогноз - обережний, у ягнят при атаксії - несприятливий.
Лікування. В раціон хворим тваринам вводять міді сульфат з розрахунку 15-20 мг міді на 1кг сухої речовини раціону. В регіонах з надлишком у грунтах і рослинах молібдену, при нестачі кобальту і йоду дозу міді сульфату можна збільшити вдвічі (крім овець).
Профілактика. В раціон вводять багаті на мідь корми: сіно конюшини, люцерни; дерть горохову і соєву; шрот, патоку, сухий жом. Солі міді вводять до складу преміксів. Рекомендується на пасовища вноси​ти міді сульфат (3-7 кг/га).

А-гіповітаміноз - хронічне захворювання, спричинене нестачею в організмі ретинолу або його провітаміну - каротину. Характеризується посиленою метаплазією й ороговінням епітеліальних клітин шкіри, слизових оболонок дихальних шляхів, травного каналу, сечостатевих органів, порушенням зору, відтворної функції та росту молодняку. А-гіповітаміноз - широко поширене захворювання дорослих тварин усіх видів та молодняку.
Етіологія. Основна причина А-гіповітамінозу - недостатнє надходження вітаміну А або каротину з кормом. Багаті на каротин морква, зелена маса, сіно, сінаж і силос високої якості, жовта кукурудза. В рослинах є кілька ізомерів каротину, серед яких найбільшу біологічну активність має бета-каротин. Його частка в загальному вмісті активних каротиноїдів становить: у траві - 75 %, червоній моркві - 85, жовтій кукурудзі, овочах, картоплі - близько 50 %. При висушуванні трави під сонцем, у сіні, що довго лежить у валках під дощем, у силосі з низьким або високим рН відбувається руйнування каротину. Активність каротину щодо синтезу вітаміну А у тварин різних видів неоднакова. Найбільш ефективно синтез проходить у птиці, гірше - у сільськогосподарських тварин і зовсім погано - у хутрових звірів. Для великої рогатої худоби, овець, свиней і коней 1 мг бета-каротину еквівалентний 476 МО або 143 мкг вітаміну А (1 МО відповідає 0,3 мкг чистого вітаміну А), для птиці - 1112, хутрових звірів - 277 МО.
На засвоєння каротину і його перетворення у ретинол негативно впливає дефіцит у раціоні протеїну, цукру, кобальту, цинку, йоду. Причиною А-гіповітамінозу можуть бути прогірклі жири, хімічні консерванти кормів, тривале варіння кормів при доступі повітря, відсутність жиру в раціоні.
Ендогенний А-гіповітаміноз може розвиватися при хронічному перебігу гастроентериту, хворобах печінки, гіпотиреозі.

Симптоми. Хвороба розвивається повільно. Загальні симптоми А-гіповітамінозу - тьмяний волосяний покрив, алопеції, зниження еластичності шкіри, сухість; типові і специфічні - гіперкератоз шкіри, особливо в ділянці шиї, спини, кореня хвоста, ослаблення зору в темряві (гемералопія), сльозотеча, кон'юнктивіт, ксерофтальмія, кератомаляція; зниження відтворної функції, неплідність маточного поголів'я, порушення сперміогенезу, погіршення якості сперми, висока ембріональна смертність, аборти, народження маложиттєздатного приплоду; відста-зання в рості і розвитку молодняку, схильність його до шлунково-киш-ювих і респіраторних хвороб.
У великої рогатої худоби при прогресуванні хвороби розвиваються кератит виразки рогівки і її некроз, ке-затомаляція, інколи гнійно-запальний іроцес усього очного яблука (паноф-:альміт). Тварини стають сліпими. Телята народжуються ослабленими, часто з їлопеціями, хворіють на гастроентерити, їронхіти, пневмонію. Шкіра сухувата, ма-юеластична, з ознаками гіперкератозу.
Ранньою ознакою хвороби є зниження імісту вітаміну А в молозиві (Сахнюк В.В., 996). При утриманні корів на повноцін-гому раціоні віл молозива перших двох іадоїв має бути не менше 3 мг ретинолу. У ироватці крові знижується вміст каротину (менше 0,4 мг/100 мл, або ',45 мкмоль/л) та вітаміну А (менше 25 мкг/100 мл, або 0,875 мкмоль/л
У свиней з ознаками А-гіповітамінозу поросята часто народжують-я недорозвиненими, сліпими або з різними вадами розвитку очного блука (мікрофтальмія, анофтальмія), кінцівок (полідактилія), у них постерігаються судоми, атаксія, парези тазових кінцівок. У тварин усіх ікових груп відмічають струпоподібні нашарування на шкірі, сухість і шження її еластичності. Симптоми хвороби (гемералопія, кон'юнктивіт, ксерофтальмія, ке-ратомаляція, зміни епітелію шкіри і слизових оболонок) з'являються на більш пізніх стадіях хвороби, порівняно зі змінами в крові, печінці і особливо молозиві. Слід диференціювати телязіоз, рикетсіозний кера-токон'юнктивіт, інфекційний ринотрахеїт (кон'юнктивальну форму), хламідіоз.
Лікування. В раціони вводять корми, багаті на каротин: сіно, сінаж, силос, моркву, хвойне чи трав'яне борошно, у пасовищний період -зелені корми. До раціону собак, котів, хутрових звірів (хижаків) включають риб'ячий жир, печінку свійських тварин або жир з печінки, молоко корів.
Для лікування хворих тварин застосовують внутрішньом'язово олійні розчини ретинолу ацетату, аєвіт, тетравіт, тривітамін, декавіт, урзовіт, водорозчинний концентрат вітамінів А, Бз і Е - інсолвіт. Лікувальні добові дози ретинолу (МО): коровам - 100-150 тис; телятам і молодняку - 250-300 на 1 кг маси тіла; свиноматкам лактуючим - 50-70 тис, порісним - 30-50 тис, відлученим поросятам - 10 тис; вівцематкам кітним і підсисним - 20-25 тис; собакам (на 1г маси тіла) дорослим -300, цуценятам - 500; котам – 300 Внутрішньом'язові ін'єкції виконують один раз у 5-7 днів протягом 30—45 днів.
Молодняку препарати краще давати з молозивом чи молоком, а в післямолочний період - з комбікормом. Добова доза 600-700 МО на 1кг маси тіла. У США рекомендується в перший день життя телятам давати по 900 тис. МО вітаміну А. Нині часто застосовують комплексні вітамінно-мінеральні суміші, які позитивно впливають не лише на А-вітамінний, а й на інші види обміну речовин.
Профілактика. Організовують повноцінну годівлю тварин. Потреба організму в каротині і вітаміні А має покриватися за рахунок природних джерел. Якщо вона не задовольняється, то застосовують препарати ретинолу: мікровіт-А кормовий, мікробіологічний каротин, олійний концентрат вітаміну А, польфамікс, тетравіт, тривіт. Краще їх давати з комбікормом, а для телят - з молоком. За неможливості препарати ретинолу вводять підшкірно або внутрішньом'язово один раз на 7-Ю днів. Добова потреба становить (тис. МО): у корів - 50—80; свиноматок у другій половині порісності - 15-20, лактуючих - 20-30; відлучених
Недостатність токоферолу -захворювання, що має хронічний перебіг і проявляється порушенням процесів окиснення в органах і тканинах, переродженням і некрозом клітин печінки, м'язовою дистрофією. Хворіють тварини всіх видів, але частіше хвороба має прихований (субклінічний) перебіг і тому своє​часно не діагностується.
Етіологія. Гіповітаміноз Е виникає при недостатньому надходженні токоферолу з кормами, коли тварин утримують на силосно-жомовому та жомово-концентратному раціонах без достатньої кількості сіна, тра​в'яного борошна, зелених кормів; при згодовуванні кормів, які містять велику кількість ненасичених жирних кислот і при тривалому їх зберіганні утворюються перекисні сполуки, що руйнують токоферол (зіпсовані рибні і м'ясні продукти, прогірклий кормовий жир тощо). Руйнують токоферол також нітрати і нітрити, перекисні сполуки, що утворюються у підгнилих, запліснявілих зернових кормах, сінажі, соломі. Розвитку гіповітамінозу Е сприяє нестача в організмі селену, оскільки ці речовини сумісно посилюють антиоксидантну дію.

Лікування. До складу раціонів включають зелені корми, гідропонну зелень, пророщене зерно, сіно бобове, бобово-злакове, трав'яне і хвойне борошно, сінаж, висівки, молоко; собакам і хутровим звірам -печінку. Всередину або внутрішньом'язово вводять препарати токоферолу: олійні розчини, тривітамін, аєвіт, тетравіт, інсолвіт, кормовіт Е-25, гранувіт Е-25, капсувіт Е-50, фехолін. Добові дози для великих тварин
Недостатність аскорбінової кислоти (С-гіповітаміноз; цинга) характеризується підвищенням проникності кровоносних судин, розвитком геморагій, розладом еритроцитопоезу, утворенням виразок на яснах, опуханням суглобів. Частіше хворіє молодняк, особливо хутрові звірі, собаки, поросята, рідше - лошата, ягнята і телята.
Етіологія. Аскорбінова кислота надходить в організм з кормами, синтезується в печінці з глюкози і глікогену, а в шлунково-кишковому каналі (особливо у передшлунках) - мікроорганізмами. Інтенсивність біосинтезу залежить від віку і виду тварин (у телят і поросят синтез недостатній), збалансованості раціону за протеїном, вітамінами А, Б, В, мінеральними речовинами.
С-гіповітаміноз розвивається при недостатньому надходженні вітаміну в організм, що частіше зустрічається у поросят і хутрових звірів, новонароджених телят, а також за підвищеної потреби в ньому при різних хворобах, порушенні синтезу і всмоктування у тонкому кишечнику при хронічних шлунково-кишкових хворобах та зниженні синтезу в печінці (гепатит, гепатоз), передшлунках і кишечнику. У поросят хвороба появляється при ранньому відлученні від свиноматки, утриманні на раціонах без вітамінного трав'яного борошна, при згодовуванні неякісних кормів, прогірклих жирів.
Патогенез. Аскорбінова кислота стимулює перетворення проліну в оксипролін, дозрівання фібробластів, утворення колагену, забезпечує цілісність судин. При нестачі вітаміну С порушується колоїдний стан міжклітинної речовини, що спричинює підвищення проникності кровоносних судин, крововиливи у тканини й органи, порушується еритроци-топоез, оскільки аскорбінова кислота стимулює дозрівання еритроцитів. Вітамін С стимулює фагоцитарну активність лейкоцитів і макрофагоцитів, відновлює активність пероксидази мікрофагів, яка забезпечує повноцінність фагоцитарної реакції, сприяє нормалізації хелперної і супресорної функцій Т-лімфоцитів, що посилює вторинну імунну відповідь. При С-гіповітамінозі знижується природна резистентність і опірність тварин до інфекційних хвороб.
Симптоми. У шкірі, видимих слизових оболонках, підшкірній клітковині з'являються геморагії, на місці яких випадає волосся (щетина) і утворюються виразки. У новонароджених телят найбільш типові зміни виявляють на слизовій оболонці ясен нижньої щелепи: знаходять "скорбутну облямівку" - смужку темно-фіолетового кольору, слизова ясен пухка, набрякла, стає анемічною внаслідок зменшення кількості капілярів, що функціонують, ясна кровоточать. На слизовій щік і рота знаходять виразки і некрози. Різці майже повністю покриті яснами, що є свідченням уповільненого виходу їх із альвеол. Зуби ростуть у різні боки у вигляді букви "V" і хитаються, посилюється слино​теча, з рота виділяється неприємний, гнильний запах.
Внаслідок підвищення порозності судин можливе виділення крові у кишечник, спостерігають гематурію, кровотечу з носа, крововиливи в кон'юнктиву, передню камеру ока, сітківку, у суглоби, які стають припухлими, а рухи - утрудненими. У дорослих тварин хвороба перебігає без виражених клінічних ознак.
У щенят хутрових звірів, особливо лисиць, характерними ознаками є набряк лапок, почервоніння підошви ("червонолапість"), між пальцями і на підошві виявляють виразки, що кровоточать, суглоби збільшені. Щенята неспокійні, апетит знижений. Хворіє, як правило, весь приплід. Хворі щенята гинуть у перші 4-5 днів життя.
При С-гіповітамінозі у крові знижується вміст аскорбінової кислоти, гемоглобіну, кількість еритроцитів. Вміст аскорбінової кислоти знижується у молозиві і молоці: у корів - менше 10 мг/л (в нормі 26-35 у молозиві і 12-24 у молоці), у кобил і овець - менше 40 (в нормі 50-120 мг/л), у свиней - менше 120 мг/л (у молозиві - 120-360, у молоці -120-130). Щенята хутрових звірів хворіють на С-гіповітаміноз при вмісті аскорбінової кислоти в молоці самок 1-5 мг/л (у здорових - 7-9).
Перебіг хвороби у щенят хутрових звірів - гострий і підгострий, у тварин інших видів - хронічний.
Діагноз ставиться на основі клінічних симптомів, патолого-анато-мічних змін, результатів дослідження крові і молока на вміст аскорбінової кислоти. У сироватці крові телят він менший 0,6 мг/100 мл (в нормі 0,7-1,5); дорослої великої рогатої худоби - менший 0,4 мг/100 мл (в нормі 0,48-0,58); поросят- 0,5 (в нормі 0,6-1,0); овець - 0,4 (в нормі 0,5-0,8); коней - 0,2 (в нормі 0,3-1,5), хутрових звірів - 1 мг/100 мл.
Враховують лікувальний ефект від застосування аскорбінової кислоти. Диференціюють К-гіповітаміноз, чуму і бешиху свиней.
Лікування. До складу раціону вводять корми, багаті на вітамін С: зелену траву, сіно, трав'яне борошно, моркву, турнепс, буряки кормові і напівцукрові, гарбуз, хвою ялини, сосни, силос кукурудзяний, різнот-равний. Всеїдним дають молоко, капусту, картоплю, салат. Свиней влітку утримують у літніх таборах, випасають.
Аскорбінову кислоту при тяжкому перебігу хвороби вводять парентерально в дозі 10-20 мг/кг маси у вигляді 1-5 %-них розчинів протягом 5-10 днів. Одночасно з аскорбіновою кислотою застосовують вітамін Р (галаскорбін, цитрин), який сприяє затриманню вітаміну С в організмі і зміцненню стінок капілярів. Телятам рекомендується три дні підряд вводити внутрішньовенно суміш з 5 %-ного розчину аскорбінової кислоти (10 мл), поліглюкіну (10 мл/кг маси) і 2,4 %-ного розчину еуфіліну - 5 мл.
Великим тваринам і собакам аскорбінову кислоту вводять внутрішньовенно разом з 20- або 40 %-ним розчином глюкози у дозах: коровам - 1-2 г; телятам 0,2-0,5; коням - 0,5-1,5; собакам - 0,03-0,08г. При парентеральному введенні аскорбінову кислоту не можна поєднувати з препаратами вітамінів А, В), Вз, В5, В6, В12, Вс.
Аскорбінову кислоту призначають також всередину: поросятам 0,1-0,2 г; собакам - 0,07-0,1; лисицям і песцям - 0,05-0,1; норкам -0,005-0,05г. Хворим щенятам 3-5 %-ний розчин аскорбінової кислоти дають через рот за допомогою піпетки по 1 мл два рази на день протягом 4-6 днів.
Крім аскорбінової кислоти, застосовують препарати кальцію. уражені ділянки обробляють йод-гліцерином (1:4).
Профілактика. До складу раціонів включають корми, що містять аскорбінову кислоту. Стежать за вмістом протеїну і каротину в раціоні. Телятам аскорбінову кислоту додають у молоко, щенятам хутрових звірів з 1-го по 10-й день життя дають орально піпеткою по 1 мл З %-ного розчину.
Лекція № 3. Хвороби шкіри

Кропивниця - це алергічне пошкодження шкіри, яке виникає через кілька хвилин або протягом однієї-двох годин після дії алергену і характеризується утворенням папул, пухирців, пухирів. Шкірні висипи подібні до тих, які виникають при жаленні кропивою, що і дало назву патології. Захворювання реєструється у коней, великої рогатої худоби, свиней, собак.
Етіологія. Існують екзо  - та ендогенні фактори, які спричинюють виникнення кропивниці. До екзогенних відносять біологічні, хімічні, температурні та механічні впливи на організм. Так, захворювання може реєструватися після укусів комах (комарі, бджоли, оси, джмелі та ін.), різких перепадів температури повітря, купання влітку у холодній воді, переливання крові, щеплення, введення сироватки, медикаментів (антибіотики, сульфаніламідні, знеболювальні, преднізолон, прогестерон), годівлі тварин незвичними кормами, дії алергенів через вдихуване повітря. У собак після поїдання шоколаду, цукру, шинки, ковбаси, пиття солодкої кави появляється алергічне ураження шкіри. У телят може виникати алергія, коли їм згодовують молоко не від матері, а від іншої корови. Патологія реєструється і в корів через 18-24 години після запуску внаслідок нагромадження у кров'яному руслі білкових компонентів молока, які спричинюють алергічний вплив. До ендогенних причин, що можуть викликати алергічні пошкодження шкіри, відносять різні внутрішні хвороби, інфекційну і паразитарну патологію. Кропивниця часто виникає при ура​женні нервової системи, особливо її вегетативного відділу.
Патогенез. Етіологічні фактори спричинюють нагромадження алергенів (гістамін), які викликають підвищення проникності стінок кровоносних судин, виникає набряк сосочкового прошарку дерми, появляються папули, пухирці, пухирі. Роль алергенів виконують недостатньо розщеплені білкові продукти, вуглеводи, жири, токсини, які потрапляють ззовні чи утворюються в організмі при різних патологічних процесах.
Симптоми. При легкій формі алергії на голові (кон'юнктива, губи, носове дзеркало, основа вух), шиї, вимені та дійках, зовні анального отвору та піхви, а інколи також на череві, внутрішньому боці стегна та на інших місцях спостерігаються відмежовані, червоні, м'які, круглі діаметром від 1 до 10 см і більше опухання шкіри. На місці ураження шерсть скуйовджена, реєструється свербіж. Загальний стан тварин не порушується.
При тяжкому перебігу тварини збуджені, агресивні, б'ють кінцівками, спостерігається тремор м'язів. Пізніше настає апатія, слабість, залежування. Рубець здувається, реєструється часте виділення рідкого калу, полакіурія. Крім шкіри, алергічні ураження розвиваються на видимих і невидимих слизових оболонках. Появляються сльозотеча, салівація, витікання з носа, інколи криваві. Через набряк глотки і гортані відмічають важке дихання, часто через рот. Тварини стоять з висунутим язиком. Дихання і пульс прискорюються. На початку може розвиватися гарячка. У ділянці легень прослуховуються вологі хрипи внаслідок появи набряку, інколи спостерігаються ознаки емфіземи. У вагітних самок можуть виникати аборти, а при тяжкому перебігу патологія закінчується смертю.
Перебіг. Ефемерна кропивниця триває від кількох годин до двох днів, гостра - 3-7 днів, хронічна - має затяжний характер і часто дає рецидиви.
Патолого-анатомічні зміни. При розтині виявляють набряк гортані, глотки, легень, дистрофію серця, інфаркти у селезінці, геморагічний і катаральний набряк слизових оболонок.
Діагноз. Враховують анамнестичні дані (годівля, щеплення, застосування лікарських препаратів, температуру в приміщеннях і на пасовищах, укуси комах, наявність первинної патології), вогнищеві ураження шкіри, ознаки набряку гортані та легень.
Лікування. Припинити давати корми, ліки, які спричинюють алергічні реакції. Тварині вводять антигістамінні препарати: димедрол внутрішньом'язово - великій рогатій худобі 0,3-0,6 г; коням - 0,1-0,5; собакам - 0,02-0,04; діазолін всередину - великій рогатій худобі та ко​ням 1,0-3,0 г; свиням-0,05-2,0; вівцям- 1,0-2,0; собакам-0,05-0,1 г. Для запобігання виходу рідкої частини крові із судин внутрішньовенно вводять кальцію хлорид. 
Екзема - запалення поверхневих прошарків шкіри нервово-алергічного походження, яке характеризується помірним висипом (еритема, папула, везикула), мокнучими ерозіями, трофічними виразками, свербіжем та тривалим рецидивним перебігом. Екзема є суха та мокра. За етіологією та патогенетичними механізмами розрізняють невропатичну, ендокринну, алергічну.
Хворіють частіше собаки і коти, рідше коні, свині та рогата худоба.
Етіологія. Невідома. Вважають, що екзема виникає внаслідок дії на шкіру механічних (тертя, розчісування, забруднення) та хімічних чинників (мазей, лініментів, концентрованих розчинів, гною із ран та ін.), термічного та променевого подразнення, мікробної забрудненості. Патологія може спостерігатися при стресах, неврозах, розладах вегетативної нервової системи, порушенні функції щитоподібної залози, яєчників, шлунково-кишкового каналу, печінки, нирок.
Патогенез. Внаслідок дії різних етіологічних факторів виникає сенсибілізація шкіри, яка супроводжується поліморфізмом висипів, підвищенням місцевої температури тіла, свербежом.
Симптоми. Хвороба перебігіє гостро, підгостро та хронічно, з вогнищевим і генералізованим ураженням шкіри. На початку патології болючість відсутня. Червоний колір, який виникає на місці ураження, при натискуванні пальцем зникає. На еритемі появляються папули розміром, як просяне зерно або горошина (папулозна стадія), що змінюються везикулами (везикулярна стадія). При розриванні, розрізі або розсмоктуванні везикул шкіра стає сухою, тріскається утворюючи багато лупи (себорейна екзема). Коли при розриванні пухирців у рани потрапляє мікрофлора (піококи), утворюються гнійники, трофічні виразки, які довго не загоюються, що є ознакою мокрої екземи. Рани часто покриваються жовто-зеленими струпами, які при натисканні знімаються, відкриваючи знову мокнучу поверхню.
Прогноз. При гострому перебігу екземи сприятливий. При підгост-рому і хронічному - сумнівний або несприятливий.
Лікування. Усувають етіологічний фактор. Застосовують анти-гістамінні препарати (димедрол 
ІІ семестр    Лекція №4 Отруєння

    1. ЗАГАЛЬНІ ПРИНЦИПИ ДІАГНОСТИКИ ОТРУЄНЬ
Діагностувати отруєння тварин дуже складно через різноманітність їхніх клінічних симптомів і подібність до інших захворювань. Тому діагноз на отруєння слід ставити, виходячи з комплексу даних, що грунтуються на анамнезі, клінічних симптомах, результатах патолого-анатомічного розтину та хіміко-токсикологічного дослідження кормів, води, органів і тканин загиблих або вимушено забитих тварин.
Важливе значення при встановленні діагнозу мають анамнестичні дані. При зборі анамнезу необхідно обов'язково вияснити клінічний стан тварин до захворювання, масовість хвороби, зв'язок хвороби з введенням до складу раціону нових кормів, можливість обробки корму тими чи іншими речовинами, санітарний стан кормів у період хвороби тварин. Аналогічні питання слід з'ясувати і щодо води, яку використовують для напування тварин. Для анамнезу велике значення мають дані про час проведення дезінфекції, дератизації, ремонту та фарбування приміщень, видова та вікова належність тварин та характер перебігу отруєння.
Отруєння тварин, на відміну від інших захворювань, мають деякі характерні особливості: раптовість захворювання з гострим перебігом та порівняно швидкою загибеллю тварин, масовість при однакових клінічних симптомах та патолого-анатомічних змінах; відсутність пропасниці при більшості отруєнь; початок хвороби збігається у часі зі змінами в годівлі та утриманні тварин.
Клінічні симптоми отруєнь досить різноманітні. Слід розпізнавати первинні симптоми, які є результатом дії токсичних речовин на окремі системи, і вторинні, що виникають як наслідок порушення функцій інших систем. Прояв клінічних симптомів отруєння залежить від кількості токсичної речовини, яка потрапила в організм, та фізіологічного стану тварин. Отруєння тварин може проявлятися блискавично, гостро і хронічно.
Блискавичний перебіг характеризується ураженням життєво важливих центрів нервової системи. При цьому спостерігають судоми, порушення координації рухів та загибель тварини через кілька годин.

Гострий перебіг отруєння характеризується послабленням та згасанням зорових і слухових рефлексів, судомами, синдромом колік, посиленим потовиділенням, багаторазовим блюванням, парезами і паралічами, серцево-судинною та дихальною недостатністю. Смерть тварин настає протягом 24-48 год при явищах клоніко-тонічних судом, кома​тозного стану та асфіксії.
При несмертельному отруєнні відмічають парези і паралічі кінцівок, загальне виснаження тварини внаслідок анорексії, діареї, ослаблення серцевої діяльності, порушення дихання та зниження тонусу м'язів кінцівок. У таких випадках видужання тварин настає повільно.
Хронічний перебіг отруєння характеризується в'ялим проявом клінічних симптомів.
Симптоми інтоксикації залежать від виду токсичних речовин, які потрапили в організм. Отруєння свинцем, нітратами, сполуками фенолу, а також отруйними рослинами, які містять алкалоїди та ефірні масла, супроводжуються порушенням функції центральної нервової системи. При отруєнні фосфороорганічними пестицидами мають місце зміни з боку парасимпатичної нервової системи, які супроводжуються звуженням зіниці, салівацією, важким диханням, уповільненням серцевого ритму, посиленням перистальтики.
Велике значення для встановлення діагнозу має органолептична оцінка запаху вмісту шлунка при розтині. Наприклад, запах часнику вказує на отруєння цинку фосфідом, азоту (горілий ріг) - нітратами чи нітритами, гіркого мигдалю - синильною кислотою.
Діагностичну цінність має колір слизових оболонок. Так, жовтий колір слизової оболонки органів травлення характерний для отруєння азотною та пікриновою кислотами, солями хрому, синій або зелений -солями міді; характерний сіро-чорний колір має слизова кишечнику при отруєнні свинцем. У вмісті шлунково-кишкового каналу або в його стінках можна знайти залишки зерен чи кристалів сполук токсичних речовин.
Основним при діагностиці отруєнь є хіміко-токсикологічне дослідження. При цьому важливе значення має правильне взяття та пересилання проб, дотримання термінів та обгрунтована оцінка результатів хіміко-токсикологічного дослідження В лабораторію надсилають матеріал, взятий від трупів загиблих тварин, проби всіх кормів (по 1 кг кожного виду), які згодовували тваринам, та їх залишків з годівниці. В окремих банках або поліетиленових пакетах надсилають частину стравоходу та уражену частину шлунка з вмістом (в кількості 0,5 кг) - у моногастричних тварин, частину стравоходу і сичуга, а також вміст рубця - у жуйних. Вміст шлунка відбирають наступним чином. Лігатурою перев'язу​ють стравохід і дванадцятипалу кишку біля пілоруса. Шлунок витягують і кладуть у чистий скляний посуд (шлунок від великих тварин - на чисте місце), потім роблять розтин його по передній стінці. Вміст, не вибираючи зі шлунка, перемішують, після чого обережно відбирають частину його для дослідження. Потім відбирають найбільш ура​жену частину тонких і товстих кишок завдовжки 0,4-0,5м разом з умістом (до 0,5кг); частину печінки (0,5 кг) з жовчним міхуром, а від дрібних тварин - усю печінку; одну нирку, скелетні м'язи (0,5кг), сечу - 0,5л.
При підозрі на отруєння через шкіру, додатково надсилають проби шкіри і підшкірної клітковини та м'язи з підозрюваного місця попадання отрути; при підозрі на отруєння газами - найбільш повнокровну частину легень (0,5кг), трахею, частину серця, 200 мл крові, частину селезінки і головного мозку.
При підозрі на отруєння пестицидами, мінеральними добривами, фарбами, кормовими добавками тощо для аналізу надсилають проби цих речовин у кількості від 100 до 1000 .
Від хворих тварин при підозрі на отруєння надсилають також блювоту (бажано перші порції), сечу, кал (0,5кг), кров (при підозрі на отруєння нітритами) в кількості 100-150 мл, стабілізовану гепарином або натрію оксалатом; корми і речовини, які могли стати причиною отруєння.
При підозрі, що отруєння виникло внаслідок поїдання отруйних рослин на пасовищі, відбирають для ботанічного аналізу проби рос​лин у наступному порядку: на площі 1м2 у місцях випасу худоби зріза​ють під корінь усі рослини. Якщо травостій однотипний, пробу з 1га пасовища відбирають у 3-5 місцях, а якщо травостій різнотипний, то кількість проб збільшують з метою більш повного охоплення різних рослин і надсилають середню пробу. Якщо проби трави можна доста​вити в лабораторію протягом кількох годин, то їх відсилають у сирому вигляді, при тривалій пересилці траву висушують.
Матеріал, який відбирають для хімічного дослідження, не можна обмивати і тримати разом з металевими предметами. Його відправля​ють у неконсервованому вигляді у банках зі скла у холодильних сумках або термосах. Якщо немає можливості швидко доставити проби до лабораторії, їх можна консервувати тільки спиртом-ректифікатом у співвідношенні: 1 частина спирту і 1 частина матеріалу. В цьому ви​падку одночасно надсилають пробу спирту (не менше 50 мл), яким законсервовано матеріал. Відібраний матеріал має бути відправлений в лабораторію негайно із супровідною запискою.

2. ЗАГАЛЬНІ ПРИНЦИПИ ЛІКУВАННЯ І ПРОФІЛАКТИКИ ОТРУЄНЬ
Заходи щодо збереження тварин при отруєнні практично складаються з двох етапів: подання першої допомоги тваринам та їх подальшого лікування.
Перша допомога має бути спрямована на запобігання надходженню отруйних речовин в організм та зменшення концентрації тих, що надійшли. Для цього виключають контакт тварин з речовинами, які могли викликати отруєння (отрутохімікати, добрива, дезінфекційні речовини та ін.), припиняють давання підозрілих кормів, міняють місця напування тварин, виводять тварин із приміщень на свіже повітря (при підозрі на отруєння газоподібними токсичними речовинами), удосталь забезпечують водою.
Лікувальна допомога спрямована на припинення подальшого всмок​тування токсичних речовин, які потрапили в організм тварин, та усунення загрозливих для життя тварин симптомів. Для видалення токсичної речовини та запобігання подальшому її всмоктуванню промивають шлунок водою (до 30-40л у дорослих тварин), розчином калію марганцевокислого або суспензіями активованого вугілля, білої глини та ін.
Можна використовувати блювотні засоби, зокрема апоморфіну гідро хлорид , який викликає багаторазове блювання, що приводить до повного звільнення шлунка від умісту.
Після промивання шлунка для зниження запалення слизової оболонки та запобігання всмоктуванню залишків токсинів рекомендуєть​ся вводити всередину обволікаючі речовини (відвар льону, алтейного кореня, желатин, крохмаль та ін.), а також яєчний білок у вигляді білко​вої води (один яєчний білок на 0,5л води), які утворюють стійкі альбумінати з токсичними речовинами.
Для прискорення виведення зі шлунково-кишкового каналу зв'язаних токсичних речовин та зниження процесів резорбції в ньому, після введення нейтралізуючих речовин призначають сольові та швидкоді​ючі проносні, а також секреторні речовини нейрогенної дії, наприклад пілокарпіну гідрохлорид.
На практиці спеціалісти ветеринарної медицини дуже часто мають справу з тваринами, у яких токсичні речовини всмокталися у кров і вступили в різні біохімічні реакції. У таких випадках для лікування тварин слід застосовувати специфічні протиотрути - антидоти.  
Велике значення при лікуванні отруєнь тварин мають засоби, дія яких спрямована на підвищення загальних захисних механізмів організму (препарати елеутерококу, женьшеню, вітамінів) та на відновлення функцій різних систем.
Профілактика отруєнь має грунтуватися на системі заходів щодо дотримання технології заготівлі і зберігання кормів; контролю за їхньою якістю; на правильній організації годівлі тварин, перевірці стану пасовищ та водойм, запобіганні випадкам забруднення кормів отрутохімікатами і прямого контакту тварин з ними, проведенні робіт щодо знищення отруйних рослин на полях.
Відповідальність за дотримання правил зберігання та використання отрутохімікатів та мінеральних добрив несе агрономічна служба, а контроль мають забезпечувати спеціалісти ветеринарної медицини, оскільки кінцевим результатом можливих порушень можуть стати масові отруєння та загибель тварин.Перевозити корми транспортом, на якому перед цим вивозили отрутохімікати, без попередньої його обробки категорично забороняється. Тара , причіпи , автомашини та інші транспортні засоби, які постійно використовуються для перевезення пестицидів і добрив, мають бути відремонтованими. Слід вживати заходів щодо запобігання доступу тварин до отрутохімікатів, систематично перевіряти стан їх обліку, зберігання та використання.
Протруювання насіння організовують на загородженій території, а невикористані залишки приготовлених токсичних речовин знищують, дотримуючи заходів безпеки. Протруєне зерно категорично забороняється згодовувати тваринам.
Корми, які починають згодовувати, слід оглянути. Підозрілі корми використовують малими порціями лише після попередньої перевірки їх шляхом контрольного згодовування кільком тваринам або хіміко-токсикологічного аналізу у лабораторіях ветеринарної медицини. Для профілактики кормових отруєнь слід звертати увагу на умови та методи заготівлі сіна, сінажу і силосу, їх зберігання та використання. Сипкі корми (зерно, борошно, дерть, комбікорм, макуха, шроти) мають зберігатися у сухих приміщеннях, не злежуватися, 

не зазнавати пошкодження грибами та амбарними шкідникам. Особливо обережно слід згодовувати тваринам макуху, шроти. Вони часто бувають уражені плісеневими грибами і можуть викликати тяжкі отруєння. Тому кожну нову партію кормів досліджують на якість, і тільки на основі результатів досліджень визначаються щодо використання їх тваринам.
На підприємствах комбікормової промисловості слід дотримувати рецептури виготовлення комбікормів та стежити за якістю сировини. Продукція, яка випускається, має паспортизуватися і використовуватися згідно з рецептурою лише для тварин того виду та віку, для яких цей корм приготовлений.
При годівлі тварин завжди слід керуватися правилом: не допускати для згодовування корми, які мають неприємний запах, неприродний колір тощо. Такі корми досліджують на токсичність і за необхідності знешкоджують токсичні речовини шляхом замочування, запарювання, кип'ятіння або вилуговування. Після цього вони можуть бути використані тільки з дозволу лікаря ветеринарної медицини. Отруєння токсичними речовинами виникають нерідко ранньою весною при переведенні тварин на пасовищне утримання. Тому ветспеціалісти  повинні досконало знати видовий склад та особливості токсичної рослинності на пасовищах, берегах і полях у зоні обслуговування, постійно контролювати ботанічний склад пасовищ і забороняти випасання сільськогосподарських тварин на небезпечних ділянках.
Лекція 5. Отруєння кормами, що містять надлишок нітратів та нітритів
Нітратно-нітритний токсикоз характеризується утворенням у крові метгемоглобіну, розвитком тканинної гіпоксії, порушенням функцій серцево-судинної та дихальної систем.
Хворіють с.г. тварини усіх видів. Жуйні тварини більш чутливі до нітратів, а тварини з однокамерним шлунком - до нітритів. Молодняк, голодні і хворі тварини більш чутливі до отруєн​ня, ніж дорослі, нагодовані та здорові.
Етіологія. Основною причиною нітратно-нітритного отруєння є рослини, які мають властивість до підвищеної кумуляції азоту. (цукрові і кормові буряки, жито, пшениця, кукурудза, соняшник, сорго, турнепс, люцерна, конюшина; із бур'янів - щириця, лобода, кропива, спориш, берізка.) Ці рослини нагромаджують нітрати при внесенні у грунт великої кількості азотних добрив. Максимальна кумуляція азоту досягається через 20-25 днів після внесення азотних добрив і підтримується на цьому рівні протягом двох місяців. Багато нітратів нагромаджується у кормових культурах у період посухи,  та зниженні температури грунту і по​вітря (приморозки), при недостатній кількості в грунті молібдену, кобальту, сірки і калію, підвищеній кислотності та засоленні грунту, оскільки всі ці фактори знижують активність ферментів азотистого обміну нітрат- і нітритредуктази, а також при внесенні великої кількості органічних добрив (рідкий гній, курячий послід). Нагромадження нітритів у кормах спостерігається при їх пліснявінні, загниванні, промерзанні з наступним відтаюванням, самозігріванні внаслідок дії ферментів денітрифікуючих гнильних бактерій. Збільшення кількості нітритів у буряках відбувається при тривалому їх охолодженні після проварювання.
Одним із джерел попадання нітратів і нітритів в організм тварин є вода (використанні води із свердловин з великою кількістю нітратів і нітритів або із відкритих водойм, забруднених азотними мінеральними та органічними добривами. Причинами отруєння бувають мінеральні добрива, які випадково потрапляють у корм тваринам при порушенні правил їх зберігання та використання (натрієва, калійна, кальцієва селітра, аміак безводний та водний, амоній хлористий і сірчанокислий, аміачна та аміачно-ваїшя-кова селітра, амонію нітрат сірчаний, амофос, нітроамофоска та інші).
Патогенез. Нітрати спричинюють подразнення рецепторів слизової оболонки шлунково-кишкового каналу, її запалення, яке супроводжується діареєю. Нітрати, що всмокталися з шлунково-кишкового каналу, виділяються через нирки, що призводить до запалення органів сечовидільної системи. Крім того, в шлунково-кишковому каналі нітрати перетворюються в нітрити, гідроксиламін, окисли азоту, аміак та нітрозаміни. Нітрити блокують тканинні дихальні ферменти, що у своїй молекулі мають двовалентне залізо (цитохромоксидаза), всмоктуються в кров, перетворюючи оксигемоглобін у метгемоглобін - сполуку, в якій залізо стає тривалентним і втрачає властивість приєднувати молекулу кисню, внаслідок чого настає кисневе голодування тканин - гіпоксія. Тканин​на гіпоксія ускладнюється тим, що нітрити розширюють капіляри, знижуючи кров'яний тиск.
Симптоми. При інтоксикації тварин нітратами та нітритами відмічають блискавичний, гострий, хронічний та латентний перебіг.
Блискавичний перебіг отруєння найбільш часто зустрічається у мо​лодняку великої рогатої худоби при згодовуванні голодним тваринам зелених кормів, які містять надмірну кількість нітратів та нітритів. У тварин виникають збудження, слинотеча, спрага, прискорене важке дихання, слизові оболонки набувають синюшності, порушується коор​динація рухів, настають судоми м'язів тулуба та кінцівок, гальмуються рефлекси, втрачається чутливість шкіри, у деяких тварин виникає тим-панія, розвивається коматозний стан. Загибель настає через 30-50 хв після споживання токсичного корму.
Блискавичний перебіг отруєння поросят виникає при згодовуванні свіжозварених буряків, багатих на нітрати, разом з теплим відваром. Через 10-15 хв після годівлі у поросят починається збудження, блювання, слинотеча, настає задишка, розвивається синюшність видимих слизових оболонок і кінчиків вух та анемічність шкіри. Температура тіла знижується, розвивається коматозний стан. Загибель настає внаслі​док асфіксії.
При гострому перебігу отруєння перші клінічні симптоми у тварин проявляються через 2-3 год, тяжкий стан настає через 10-12 год: тварини відмовляються від корму, спостерігається спрага, часте сечовиділення. Видимі слизові оболонки на початку отруєння рожеві, потім стають вишневого кольору, поступово набувають коричневого відтінку.Температура тіла знижується, частота пульсу та дихання збільшена. 

З ротової порожнини та носових ходів виділяється густа рідина, в легенях прослуховуються хрипи, у більшості жуйних відмічається тимпанія. Потім настає тремор скелетних м'язів, атаксія, коматозний стан та загибель при явищах асфіксії. 

Хронічний перебіг отруєння тварин нітратами супроводжується кисневим голодуванням органів і тканин, погіршенням обміну речовин, відтворної функції, зниженням життєздатності молодняку, виникненням дистрофічних змін та пригніченням природної резистентності. Такий перебіг отруєння частіше зустрічається у великої рогатої худоби і характеризується розвитком А-гіповітамінозу, зниженням вгодованості, молочної продуктивності, приросту молодняку, абортами у корів, посиленням діурезу, часто гематурією, розлитими набряками у другій половині тільності, народженням телят-гіпотрофіків та мертвого приплоду. Тварини худнуть, шерсть стає тьмяною, скуйовдженою, діарея змінюється запором. У самців знижується репродуктивна функція внас​лідок некроспермії. У птиці характерними симптомами хронічної інтоксикації є зниження виводимості, кров'яні плями в яйцях, масова поява яєць без шкара​лупи та аномалії органів у курчат.
Латентний перебіг буває у корів при рівні метгемоглобіну у крові до 20 % від загальної кількості гемоглобіну. Він характеризується виділенням нітратів з молоком - нітратолактія. Таке молоко погано зсідається, змінюється його білкова структура, у ньому знижується вміст каротину та вітаміну А. Якщо молозиво або молоко містять до 15 мг нітратів в 1 мл, то воно стає отруйним і у телят чи поросят виникає молозивний або молочний токсикоз.
Лікування. Найбільш ефективним при нітратно-нітритному токси​козі є   1 %-ний розчин метиленового синього, приготовлений на ізотонічному розчині натрію хлориду або глюкози, який вводять в/в у дозі 0,2-0,5 мл/кг маси. За необхідності через 5-6 год введення повторюють ( 1 %-ний розчин метиленового синього на 25 %-ному розчині глюкози). 
Ефективними є 5 %-ний водний розчин аскорбінової кислоти (в/в в дозі 0,1 мл/кг маси тварин) або 1 %-ний розчин на 40 %-ному розчині глюкози у тій самій дозі, 30 %-ний водний розчин натрію тіосульфату в/в у дозах: свиням -10-20 мл, телятам - 30 мл, дорослій великій рогатій худобі - до 100 мл або 10 %-ний розчин у дозі 0,5 мл/кг маси тіла тварини.
Для прискорення відновлення нітратів до аміаку жуйним необхідно ввести всередину
 10 %-ний розчин меляси або цукру у дозах: вівцям -1л, великій рогатій худобі - 3л.
При тяжкому перебігу на початку лікування парентерально вводять 5 %-ний розчин ефедрину гідрохлориду в дозі 0,02 мл на 1кг маси тіла, або 0,03 мл/кг цититону (0,15 %-ний розчин цитизину), або 0,02 мл 10 %-ного розчину коразолу, а після цього слід ввести один із вищеназ​ваних антидотів.
При хронічних інтоксикаціях до раціону тварин включають препа​рати магнію, фосфорно-кальцієві мінеральні добавки, вітамін А і корми, багаті на каротин. 

Отруєння кормами, обробленими фосфорорганічними сполуками (ФОС)
Інтоксикація фосфорорганічними сполуками характеризується нагромадженням ацетилхоліну, що призводить до порушення функцій центральної і вегетативної нервової системи, внутрішніх органів та скелетних м'язів.
        Препарати ФОС поділяють на дві групи: контактної дії, що викликають загибель комах у момент контакту з ними,( хлорофос, дихлорфос, метафос, діазинон, етафос, ціод-рин, карбофос, дурсбан, трихлорметафос та інші) системної дії, які всмоктуються через листя та кореневу систему рослин і циркулюють протягом двох місяців разом з соками, не справляючи шкідливого впливу на саму рослину.( гардона, селекрон, фозалон, антіо, фосфамід, бутифос та інші.)
Етіологія. Отруєння тварин виникає при згодовуванні зелених рослин або зерна раніше шести днів після обробки їх препаратами контактної дії або раніше 6 тижнів - препаратами системної дії, а також при порушенні правил обробки ними тварин.
Патогенез. Фосфороорганічні сполуки - це високомолекулярні речовини. Вони швидко всмоктуються через слизові оболонки органів травлення, дихання, через шкіру і нагромаджуються в печінці, головному мозку, серцевому та скелетних м'язах, нирках, внутрішній жировій тканині. Виділяються з молоком, сечею, калом.
Симптоми. При отруєнні препаратами контактної дії клінічні симптоми отруєння виникають через 12-20 хв після попадання отрутохімікату всередину, а при отруєнні препаратами системної дії - через 2-6 год. Блискавичний перебіг отруєння характеризується порушенням функцій великих півкуль головного мозку та вегетативними розладами. При цьому спостерігаються сильна слинотеча, звуження зіниць, явища бронхоспазму, тремор скелетних м'язів, порушення координації рухів, судоми. Смерть тварини настає внаслідок асфіксії.
Гостре отруєння у тварин різних видів перебігає однотипно і проявляється в легкій, середній та тяжкій формах, що залежить, передусім, від кількості отрути, яка потрапила в організм.
Легка форма отруєння характеризується відмовою тварин від корму, збудженням, яке змінюється пригніченням, слинотечею, частими актами дефекації та сечовиділення. Ці симптоми можуть через добу помітно послабитись і повністю зникають через 2-3 дні.
Отруєння середньої тяжкості характеризується відмовою від корму, підвищеною збудливістю і реакцією на зовнішні подразники, звуженням зіниць, посиленою слинотечею, прискореним диханням, яке змінюється явищами бронхоспазму (кашель, синюшність слизових носа та ротової порожнини), тремором скелетних м'язів. У подальшому тонус м'язів знижується, тварини залежуються і важко підіймаються, відмічаються полакіурія та діарея. Клінічні симптоми отруєння повністю зникають через 5-6 діб.
Тяжка форма отруєння характеризується збудженням тварин, різкою реакцією на звукові та світлові подразники, яка пізніше змінюється згасанням зорових та слухових рефлексів, зниженням чутливості шкіри. Вирізняється розлитим тремором скелетних м'язів, клоніко-тонічними судомами м'язів кінцівок, голови та шиї, атаксією. Судоми у собак мають характер епілептичних нападів, під час яких тварини можуть завдавати собі травматичних пошкоджень.
У тварин спостерігають різке звуження зіниць, екзофтальмію, задишку, кашель, синюшність слизових оболонок та інші симптоми брон​хоспазму, посилену слино- та сльозотечу, перистальтику кишечнику, часті акти дефекації та сечовиділення, що призводить до значної втрати рідини організмом. У коней відмічають спазматичні коліки, посилене потовиділення, параліч язика та нижньої губи, у свиней і собак - багаторазове блювання та параліч язика, у овець - симптоми набряку легень, у курей і качок – ціаноз гребінця та сережок. Смерть тварин настає протягом 24—48 год при явищах клоніко-то-нічних судом, коматозного стану, асфіксії та паралічів. При несмертельному отруєнні мають місце парези і паралічі кінцівок, протягом 5-7 діб тварини значно втрачають масу тіла (на 40 %) внаслі​док анорексії, довготривалої діареї та значної втрати рідини (зневоднення організму). Протягом 10-15 днів спостерігається послаблення серцевої діяльності, порушення дихання та зниження тонусу м'язів кінцівок. Видужання настає повільно. У лактуючих тварин при гострому отруєнні протягом перших двох днів настає агалактія, в подальшому лактація поступово відновлюється, однак протягом 7-10 днів корови разом з молоком виділяють ФОС. У птиці яйцекладка відновлюється через 15-20 днів.
Хронічне отруєння розвивається при довготривалому згодовуванні кормів, які містять залишкову кількість фосфороорганічних сполук вище від допустимих норм. Воно характеризується зниженням апетиту, загальним пригніченням, малорухливістю, зниженням маси тіла, частим сечовипусканням та схудненням. Крім того, у тварин спостері​гають звуження зіниць, м'язову слабість, парези м'язів кінцівок та асиметрію тонусу шийних м'язів, що призводить до викривлення шиї, часто відмічають тремор скелетних м'язів та напади клоніко-тонічних судом. Смерть тварин настає при значному виснаженні та зниженні температури тіла.
Лікування. Антидотами при отруєнні ФОС є холінолітичні препа​рати: атропіну сульфат, платифіліну гідротартрат, тропацин, пентафен, фосфолітин. їх лікувальний ефект грунтується на фізіологічному анта​гонізмі відносно ацетилхоліну. Вони блокують холінорецептори і тим самим запобігають впливові надлишку ацетилхоліну. Атропіну сульфат вводять підшкірно або в/м'язово у водному розчині ВРХ 0,03-0,06г; коням - 0,03-0,08г; дрібним твари​нам, свиням і собакам - 0,05г. Платифілін вводять підшкірно ВРХ  по 0,02-0,07г; коням - 0,02-0,1; тропацин і пентафен -в 1 %-ному розчині дорослим тваринам по 0,08-0,1г. За необхідності препарати вводять повторно через 5-6 год у тих самих дозах. фосфолітин, у формі 75 %-ної суміші з водою в/м'язово в таких дозах (г): дорослій великій рогатій худобі - 10,0, молодняку - 2,5; коням, відповідно, - 12,0 і 2,5; свиням - 1,5 і 0,3; вівцям і козам дорослим - 0,5, молодняку -0,1. 
Крім антидотних препаратів, можна використовувати:

 а) 10 %-ний розчин кальцію хлориду в/венно із розрахунку 0,5 мл/кг маси тварини 2-3 дні підряд; 

б) вітамін В1 у дозі 0,1 мг/кг у комбінації з аскорбіновою кислотою в дозі 1 мг/кг та глюкозою в дозі 0,25 г/кг шляхом в/венного введення щодня, до припинення судом;

 в) в/черевно вводять лікарську суміш такого складу: 0,85 %-ний розчин натрію хлориду - 1000 мл, 10 %-ний розчин кальцію хлориду -4 мл, калію хлориду - 400 мг, тіаміну броміду - 80 мг, аскорбінова кис​лота -1г; великій рогатій худобі - по 2л, телятам - 1, вівцям і свиням - 0,5л (Хмельницький Г.О. зі співавт., 1987); 

г) при послабленні серце​вої діяльності підшкірно вводять 20 %-ний розчин кофеїну натрію бензоату великій рогатій худобі і коням по 15-20 мл, вівцям, козам - 3-5 мл.

Отруєння кормами, забрудненими ртутнорганічними сполуками (РОС)
Отруєння характеризується блокуванням сульфгідрильних груп ферментних білків, порушенням обміну речовин та дистрофічними змінами в печінці, нирках, серці, головному та спинному мозку.
Етіологія. Органічні сполуки ртуті використовуються для передпосівного протруювання насіння від пошкодження патогенними грибами. Основними представниками цієї групи є гранозан, меркуран, меркурбензол, а також імпортні препарати: агронал, аргозан, родасан, фенілмеркурацетат та інші. Діючі речовини ртутєорганічних пестицидів належать до сполук високого ступеня токсичності, відрізняються доброю кумуляцією і дуже стійкі. Оскільки ртутєорганічні пестициди використовуються виключно для протруювання насіннєвого матеріалу, отруєння тварин можливе лише внаслідок порушення інструкції щодо зберігання, транспортування та використання протруйників та при недооцінці небезпечності самих пестицидів і обробленого насіння для здоров'я тварин. Найчастіше випадки отруєння тварин трапляються при згодовуванні протруєного зерна, яке залишилося від посіву або не проросло, забрудненні пестицидами фуражного зерна при проведенні робіт з протруювання у приміщенні, де воно зберігалося; при перевезенні кормів транспортом або в тарі, забрудненій ртутєорганічними препаратами.
Симптоми залежать від дози отрути. Гостре отруєння часто зустрічається у свиней. При цьому тварини пригнічені, втрачають апетит,больова і тактильна чутливість знижеш, дихання та пульс прискорені. Внаслідок дистрофічно-некротичних явищ у зорових нервах частково або повністю втрачається зір. Шкіра голови, підгруддя, черевної стінки -синюшна. На початку інтоксикації сечовиділення часте, а пізніше настає анурія. Перистальтика кишечнику посилена, діарея, кал з домішками слизу та крові. Пізніше настають клонічні судоми (м'язовий тремор) і коматозний стан. Перші симптоми отруєння проявляються через 2-3 тижні після початку згодовування протруєного зерна. Свині гинуть від асфіксії внаслідок блокування тканинного дихання.
У ВРХ отруєння проявляється спочатку збуджен​ням (інколи короткочасною агресивністю), яке змінюється пригніченням, а також салівацією, гастроентеритом, виділенням калу з домішками крові. Температура тіла в нормі. Пульс прискорений, недостатнього наповнення. На шкірі появляються екзематозні висипи, на деяких ділянках тіла випадає волосся. Ртуть виводиться із організму з молоком протягом 70 днів від початку захворювання. На більш пізніх стадіях отруєння тварини падають, витягують кінцівки, час від часу роблять плавальні рухи або лежать, не реагуючи на зовнішні подразники.
У овець при отруєнні спостерігається агресивність, салівація, атонія передшлунків, геморагічний гастроентерит, пізніше проявляється кволість, тварини лежать, роблять плавальні рухи. Частина суягних овець абортує внаслідок проникнення токсинів через плацентарний бар'єр. Смерть настає через 2-3 дні внаслідок сильного запалення слизової оболонки шлунково-кишкового каналу та порушення тканинного дихання (блокування синтезу сульфгідрильних груп ферментів).
У коней відмічають загальну слабість, м'язовий тремор, серцеву недостатність, задишку, інколи кашель, носові витікання слизово-гнійного характеру. Спостерігаються анорексія, салівація, поліурія, яка змінюється анурією. Температура тіла в нормі або незначно підвищена.
У птиці спостерігають анорексію та виражений геморагічний ентерит, різке зниження несучості, яйця відрізняються тонкою шкаралупою, водянистим жовтком, змішаним з білком. При більш тяжкому перебігу птиця гине від асфіксії та інтоксикації.
Хронічне отруєння тривалий час перебігає безсимптомно, потім зни​жується продуктивність, тварини пригнічені, видимі слизові оболонки жовтяничні, відмічається атаксія та виснаження. Спостерігаються аборти, народження мертвих або недорозвинених поросят.
Лікування 1.використання антидотних препаратів. унітіол, дикаптол, тетацин-кальцію, натрію тіосульфат. Унітіол вводиться в/в, в/м (крім жуйних) і всередину. У вену унітіол вводять у 5 %-ному розчині глюкози або 0,85 % розчині натрію хлориду в дозах (мг/кг маси): коням і врх - 10, вівцям - 30, свиням, козам, собакам, курям - 25.

 В перший день лікування препарат вводять тричі на добу, в наступні дні - одноразово.

 дикаптол (випускають в ампулах по 1 мл, у кожній ампулі 100 мг пре​парату), вводять в/м по 4 мг/кг маси. Тетацин-кальцію  у дозі 10 мг/кг маси парентерально: перший день 3 рази, другий - двічі, у наступні дні - одноразово. Жуйним вводять у вену або всередину, а тваринам інших видів можна вводити підшкірно та в/м'язово.
Натрію тіосульфат  всередину дорослим тваринам по 25-40г, вівцям, козам, свиням - 6-8г. В/в  20 %-ний розчин коням і коровам до 200 мл, вівцям і козам - до 10 мл.
Всередину рекомендується використовувати сірку, заліза сульфат, білкову воду, активоване вугілля, танін, танальбін у загальноприйнятих дозах.
Профілактика полягає в організації правильного зберігання ртутє-вмісних пестицидів. Протруєне насіння слід зберігати окремо від фуражного і не використовувати його для годівлі тварин.

Отруєння алкалоїдами люпину (люпиноз)
Отруєння характеризується запаленням слизової ш.к.т, ураженням н.с., шкіри та печінки. На люпиноз хворіють тварини різних видів, особливо вівці.
Етіологія. Алкалоїди - органічні сполуки лугоподібного характеру, що складаються з вуглецю, водню, азоту і кисню . Люпин містить  алкалоїди: люпинін, люпинідин, люпанін, гідротоксилюпанін, ангустофолін, які добре розчиняються у воді і є термостабільними. Найбільше алкалоїдів міститься у насінні, тому люпин після дозрівання дуже небезпечний для тварин. Алкалоїдів у зеленій масі приблизно у 5-10 разів менше, ніж у зерні, а в соломі - у 4,5 рази більше, ніж у зеленій масі, проте отруйними для тварин слід вважати всі надземні частини рослини. Небезпеку для тварин становлять зерно, зелена маса, сінаж, силос. Отруєння може виникати при випасанні на полі тварин після збирання врожаю. Вважають, що токсична доза алкалоїдів для великої рогатої худоби становить близько 20 мг/кг маси тіла, а смертельна - до 30 мг/кг. Хворіють на люпиноз вівці, коні, велика рогата худоба, рідше - свині.
Симптоми. У великої рогатої худоби захворювання починається раптово і характеризується пропасницею (40-42°С). Тварини погано пасуться, подовгу лежать. У подальшому температура тіла знижується, інколи до субнормальної, апетит також знижується або настає анорексія, появляються задишка, жовтяниця, діарея. Кал у перші дні покритий слизом, потім стає кров'янистим або дьогтеподібним. Сеча жовтого кольору, містить білок, жовчні пігменти, гіалінові та білкові циліндри, а також епітелій нирок та сечового міхура. Хворі тварини стоять з низько опущеною головою, інколи спостерігається тремор, манежні рухи, рух уперед. У подальшому вони більше лежать. У тва​рин відмічається некроз шкіри, набряклість вух, повік, губ, носа, сер​цева слабість та виснаження.
При хронічному перебігу виявляють некрози шкіри, розлади нерво​вої системи (зниження відповідної реакції на зовнішні подразники), печінки (жовтяниця) та органів травлення (хронічний гастроентерит). Захворювання триває 15-20 днів і призводить до виснаження тварин.
У коней при гострому отруєнні спостерігають слабість, пригнічен​ня, атаксію, оглумоподібний стан, паралічі. Температура тіла підвищена, пульс та дихання прискорені. Видимі слизові оболонки та сеча жовтого кольору, інколи з носа появляються слизові виділення жовтуватого кольору. Відмічають запалення та некроз шкіри крил носа, жовте наша​рування на язиці, діарею.  У частини тварин калові маси з домішками крові, можливі напади колік. Смертельне отруєння коней буває рідко.

Лікування. Передусім має бути виключений з кормового раціону люпин. Протиотрутою можуть бути 0,5-1%-ні розчини кислот - оцтової, соляної, ортофосфорної (великим тваринам 1-2л). Вони переводять алкалоїди люпину в нерозчинні сполуки. Луги, як і глауберова сіль, протипоказані, оскільки вони прискорюють резорбцію отрути. Як проносне можна рекомендувати лише рицинову олію. Для руйнування алкалоїду люпину призначають всередину розчин калію перманганату.
Для прискорення виведення отрути через нирки в/в вводять 200-300 мл 10 %-ного розчину гексаметилентетраміну з 20-30 %-ним розчином глюкози. Залежно від симптомів захворювання використовують розчин камфорової олії, кофеїну-бензоату натрію. Некрози шкіри лікують звичайними методами.
При хронічній інтоксикації в/в вводять розчин натрію тіосульфату, глюкози або дають всередину цукор. Рекомендується також включити до раціону корми, багаті на вуглеводи та моркву. Давання білкових кормів зменшують, оскільки вони посилюють навантаження на хвору печінку. З розвитком гепатодистрофії при хронічному перебігу лікування малоефективне.

Лекція № 6  Отруєння натрію хлоридом
Інтоксикація натрію хлоридом характеризується змінами в ш.к.т,  ознаками ураження центральної і периферичної н.с. та порушенням рухової сфери.
Натрію хлорид - необхідна кормова добавка в раціоні с.г. тварин та хутрових звірів, є обов'язковою складовою частиною комбікормів. Потреба в солі врх становить 10 г на 1 корм.од., коней та свиней  15-30г на голову, птиці старше тритижневого віку - до 0,5 % в повноцінному комбікормі, кролів, залежно від віку, - 0,5-2,5г на добу. Смертельні дози кухонної солі (на 1кг маси тіла): для ВРХ  3-6г, коней 2-3, свиней 1,5-2, птиці  3-4, хутрових звірів 2г. Найбільш чутливі до сольової інтоксикації свині та птиця. Токсична дія натрію хлориду на організм тварин залежить від віку, вживання води та повноцінності раціону, особ​ливо від рівня мінеральної забезпеченості тварин.
Етіологія. Отруєння зустрічається при згодовуванні комбікормів, виготовлених з порушенням технології, у яких підвищена кількість солі; при помилковому згодовуванні свиням або птиці комбікорму, який призначений для ВРХ; внаслідок поїдання великої кількості солі після довготривалого мінерального та сольового голодування. У свиней та хутрових звірів причиною інтоксикації може бути згодовування харчових відходів з підвищеним вмістом солі, розсолу з оселедців, соленого м'яса.
Симптоми. Захворювання спостерігається в основному в гострій формі і проявляється через 2-5 годин після поїдання корму, що залежить від дози .
У ВРХ відмічають збудження, спрагу, блювання, діарею, поліурію. В подальшому настає пригнічення, атаксія. Тварини лежать, періодично роблять плавальні рухи кінцівками, спостерігаються тремор м'язів, коліки, часткова або повна втрата зору, сухість носового дзеркала, почервоніння слизової ротової порожнини, прискорений та слабкий пульс, зниження температури тіла до 36°С і нижче, тільні корови абортують.
У свиней відмічають збудження, задишку, пінисті виділення з ротової порожнини, м'язовий тремор, манежні рухи, неприродні пози ("сидячого собаки"), підвищення температури тіла, розширення зіниці, погіршення зору, яке може перейти у сліпоту. Тварина не реагує на зовнішні подразники, відмовляється від корму та води, розвивається посиніння вух та шкіри. 

Акт дефекації частий, калові маси рідкі, інколи з домішками крові.
У птиці відмічають анорексію, спрагу, діарею, в'ялість, зниження рухливості, витікання з дзьоба, крила опущені, інколи спостерігається перекручування шиї, параліч кінцівок та крил.
У овець розвивається сильна спрага, почервоніння та сухість слизової ротової порожнини, тремор м'язів, настає параліч задньої частини тіла, посилення перистальтики кишечнику, діарея, інколи поліурія. Смерть настає від асфіксії внаслідок набряку легень.
У хутрових звірів отруєння проявляється явищами гострого гастроентериту, блюванням, діареєю, загальною слабістю, слинотечею, епі​лептичними нападами. Звірі під час судом пищать, температура тіла в нормі або нижче норми.
Лікування полягає в забезпеченні організму водою, нормалізації функції нервової системи та підтриманні серцевої діяльності і дихан​ня. Воду краще давати невеликими порціями, але часто, оскільки одночасний прийом великої кількості води може призвести до набряку мозку.
Специфічними антидотами при отруєнні натрію хлоридом є солі кальцію. Кальцію хлорид вводять в/венно: коням - 5-30г; коровам - 10-40; собакам - 0,1-1,5; вівцям - 1-3г у вигляді 10 %-ного розчину; всередину: коням - 20-50 г; коровам - 30-60; вівцям - 2-5; сви​ням - 3-6; собакам - 1-2 г. Дрібним тваринам можна вводити в/м'язово або підшкірно 5 %-ний розчин кальцію хлориду на 1 %-ному розчині желатину.
Кальцію глюконат вводять в/в або в/м: коням - 10-20г; коровам - 20-30; свиням - 2-5; собакам - 0,5-2г у 10 %-ному розчині. Дози всередину: коням і коровам - 10-20г; теля​там - 1-6; поросятам - 0,2-1; вівцям, свиням - 5-10; собакам - 2-4г.
Кальцію лактат всередину коням - 5-10г; коровам - 5-15; свиням - 0,3-1; собакам - 0,2-0,5г.
Кальцію бороглюконат - 20 %-ний розчин вводять в/м, підшкірно або в/в: коровам і коням - 250-500 мл; свиням, вівцям, козам - 30-100; собакам - 5-20; котам - 2-10 мл. Повторні введення антидоту проводять не раніше, ніж через 12 годин.
При ослабленні серцевої діяльності та дихання призначають кофеїн-бензоат натрію, кордіамін та інші стимулювальні препарати.
Для нормалізації функції органів травлення рекомендують введен​ня всередину олій, слизових та обволікаючих речовин.
Профілактика полягає в постійному контролі за забезпеченням тва​рин кухонною сіллю, не допускають сольового голодування.
При згодовуванні свиням харчових відходів, а хутровим звірам соленого м'яса слід контролювати вміст у них солі. Особливий контроль потрібний за вмістом кухонної солі у комбікормах та використанням їх за призначенням.  

         Отруєння кормами, що містять соланін
Отруєння характеризується подразливою і гемолітичною дією та порушенням функції центральної нервової системи.

Етіологія. Соланін є глікоалкалоїдом, тобто складається з глікозидів і алкалоїду. У значній кількості він міститься у рослинах з родини пасльонових. Токсикологічне значення має картоплиння, позеленіла та проросла картопля, паслін солодкий та чорний. Невелика кількість соланіну міститься у листі, стеблах і в недостиглих плодах помідорів. Отруєння картоплинням та картоплею зустрічається частіше у великої рогатої худоби, свиней та овець. Соланін міститься у різних кількостях у бульбах картоплі (залежно від сорту та умов зберігання) і в окремих частинах рослини. Найбільша кількість соланіну знаходиться у молодих відростках (до 5 %), суц​віттях картоплі (0,6-0,7 %), значно менше - у стеблах картоплі (до 0,25 %), трохи більше - у шкаралупі бульб (15 мг/100 кг). При варінні картоплі соланін розкладається на соланіноподібну речовину - соланідин, який менш токсичний. Склад соланіну у різних пасльонових різний.  Цукриста частина соланіну картоплі - рамноза, чорного пасльону - глюкоза, а солодко-гіркого пасльону - галактоза.
Патогенез. Соланін справляє місцеву подразливу та резорбтивну дію. Потрапивши всередину, він спричинює запалення слизових оболонок шлунка і кишечнику; після всмоктування в кров збуджує, а потім пригнічує центральну нервову систему, гемолізує еритроцити, а при виді​ленні з організму уражує нирки та шкіру, особливо при хронічному перебігу.

Симптоми. Отруєння може проявитися у трьох формах - шлунково-кишковій, нервовій та шкірній.
Шлунково-кишкова форма інтоксикації є наслідком згодовування тваринам картоплиння або подрібнених бульб, які зберігалися на сонці і позеленіли. Перші симптоми інтоксикації - анорексія, пригнічений стан, скуйовдженість волосяного покриву, діарея, калові маси водянисті, смердючі, з домішками слизу та крові. З ротової порожнини виділяєть​ся слина і слиз.
Нервова форма отруєння виникає внаслідок резорбції соланіну, який надходить у нервову тканину, справляючи виражену токсичну дію. Клінічно це проявляється пригніченням, відсутністю реакції на зовнішні подразники, парезом і паралічем задньої частини тіла і тазових кінцівок. У деяких тварин спостерігається підвищена рухова активність.
При обох формах інтоксикації відмічають прискорення дихання і пульсу, температура тіла в нормі або знижена. Загибель при нервовій формі настає через 18-24 години, при шлунково-кишковій - залежно від ступеня інтоксикації. Деякі тварини гинуть у період до 48 годин, а при своєчасному лікуванні - видужують.

Для шкірної форми частіше є характерним хронічний перебіг. Перші ознаки отруєння виявляються через тижні і навіть місяці після початку годівлі. Спостерігають виразковий стоматит, кон'юнктивіт, везикуляр​ний і струпоподібний дерматит на кінцівках, вимені, мошонці, біля кореня хвоста й анального отвору.
В деяких випадках у свиней виявляють набряк легень, жовтяничність шкіри та слизових оболонок.
Виділення соланіну через нирки часто призводить до патологічних змін у них. У сечі виявляють білок.
Лікування має бути спрямоване на негайне припинення згодовування підозрілих кормів та звільнення ш.к.т від вмісту за допомогою блювотних (апоморфіну гідрохлориду - свиням) та проносних (краще сольових). 

Рекомендовано промивання шлунка (рубця) 0,1 %-ним розчином калію перманганату, після чого признача​ють в'яжучі та обволікаючі засоби, серед яких найбільш ефективним є 0,5 %-ний розчин пектину - по 150 мл для корів і по 20-30 мл для сви​ней. Для стимуляції серцевої діяльності та дихання призначають підшкірно розчин кофеїну бензоату натрію або кордіамін, в/в - розчин глюкози на ізотонічному або гіпертонічному розчинах натрію хлориду. Високоефективним є в/в введення суміші 1 %-ного розчину метиленового синього та 5 %-ної глюкози по 150 мл для великої рогатої худоби або 10 %-ного розчину натрію тіосульфату в дозі 0,5 мл/кг маси тіла тварини.
Патологічні зміни шкіри і видимих слизових оболонок лікують за правилами хірургічної практики.
Профілактика спрямована на запобігання згодовуванню тваринам пасльонів, картоплиння та паростків. Позеленілі та пророслі бульби картоплі дозволяється згодовувати тільки після проварювання протя​гом години. Воду, в якій варилася неочищена від шкурки картопля, слід зливати. Годівлю картоплею бажано поєднувати з концентратами.

Отруєння кормами, які містять нітроглікозиди
Отруєння характеризується блокадою тканинних дихальних ферментів, гіпоксією та асфіксією.
Етіологія. Отруєння сільськогосподарських тварин ціаногенними рослинами реєструють у всіх країнах світу. Інтоксикації зазнають велика рогата худоба, коні, вівці, свині та свійська птиця. Найбільш чут​ливі до отруєння жуйні тварини. Коні хворіють рідше, оскільки вони довго пережовують корм, а сірка, що є у слині, нейтралізує синильну кислоту. Отруєння виникає при поїданні тваринами сорго, суданської трави, вики ярової, конюшини червоної, льону посівного, люцерни посівної та її гібридів, проса та дикорослих рослин - перлівки і лядвенця рогатого.
Отруєння буває після поїдання зеленої маси рослин, які містять нітроглікозиди, а також при згодовуванні силосу, сінажу та сіна, приго​товлених з цих рослин.
Синильна кислота утворюється із нітроглікозидів під впливом ферментів рослин при зігріванні в купах та мацерації в рубці. Вміст си​нильної кислоти у суданській траві досягає максимуму в стадії бутонізації і зменшується до мінімуму в стадії дозрівання, збільшується близько полудня і зменшується вночі. Під час сінокосіння ціаногенні речовини нагромаджуються при повільному висушуванні, а при швид​кому - кількість їх зменшується і через 2 місяці їх не знаходять. У си​лосованих кормах синильна кислота зберігається понад два роки. У запліснявілій траві її буває до 165 мг в 1кг. Смертельна доза синильної кислоти для великих тварин 0,4-0,5г, овець - 0,1г. Отже, при вмісті 25 мг синильної кислоти в 1кг суданської трави отруєння корів настає при поїданні 16-20кг корму.
Патогенез. Утворившись у рослинних кормах або у шлунково-киш​ковому каналі, синильна кислота швидко всмоктується у кров і легко проникає через клітинні мембрани всіх органів у цитоплазму, де на рівні мітохондрій вибірково блокує дихальний фермент - цитохромоксидазу, внаслідок чого тканини дуже мало або зовсім не споживають кисню. Передусім настає кисневе голодуваня мозку, що призводить до порушення усіх життєво важливих центрів. Кисень, не спожитий тканинами, нагромаджується у венозній крові і вона набуває світло-червоного кольору. Смерть настає від зупинки дихання.
Симптоми. Отруєння може перебігати блискавично та гостро, що залежить від дози синильної кислоти. Перші симптоми появляються через 15-30 хв і дуже рідко - через 1 год і більше. У тварин, незалежно від виду, відмічається сильне збудження, вони видають різні звуки, падають у нападах судом, б'ють кінцівками, очні яблука випнуті назовні, тварини гарячково хапають зубами землю і швидко, протягом кількох хвилин, гинуть від асфіксії.
При гострій формі перші симптоми у врх появ​ляються через 30-60 хв після поїдання ціаногенного корму. Спочатку спостерігається хитка хода, посилене та напружене дихання, посилена салівація, блювання або позиви до нього, атонія рубця, нерідко профузний пронос. Усі видимі слизові оболонки мають яскраво-червоний колір. 

У деяких тварин буває недовготривале збудження. Щоб полегшити дихання, корови витягують шию, піднімають голову догори. Пізніше дихання стає повільнішим, проявляється окремими судорожними, часто переривчастими вдихами з довгими паузами (диспноетич-на стадія). Тварина раптово падає на землю, у неї появляються напади сильних судом (конвульсивна стадія). У подальшому зменшується частота скорочень серця, знижується кров'яний тиск, розвивається си​нюшність видимих слизових оболонок (асфіксична стадія). Температура тіла протягом перебігу отруєння залишається в нормі і тільки перед смертю в деяких тварин знижується. Виникає коматозний стан, і дуже часто смерть настає протягом двох годин.
У свиней симптоми отруєння нітроглікозидами починаються з без​причинного збудження, а потім розвиваються симптоми, подібні до прояву отруєння у великої рогатої худоби. Нерідко у хворих свиней спостерігають позу "сидячого собаки", яку вони приймають з тим, щоб полегшити дихання. Перед смертю при коматозному стані у свиней тем​пература тіла сильно знижується.
У коней при отруєнні синильною кислотою спостерігають атаксію. Деякі тварини сліпнуть, інколи підвищується температура тіла, дихання часте та поверхневе, послаблюється перистальтика кишечнику, інколи виникають напади колік. Виділяється холодний піт. Пізніше настає фібрилярне посмикування м'язів шиї, плечей та стегон, яке переходить у тремор і конвульсії. Може спостерігатися незначне збудження, твари​ни нестримно рухаються вперед. Перед загибеллю у коней розвиваєть​ся депресія, яка переходить у колапс. Гинуть коні від гострого набряку легень.
Отруєння синильною кислотою у овець клінічно проявляється подібно до отруєння великої рогатої худоби, але у них відмічають, окрім того, неконтрольоване виділення сечі.

Лікування. Для знешкодження синильної кислоти у ш.к.т всередину дають окиснювачі: 1 %-ний розчин перекису водню - 800-1000 мл дорослим тваринам або розчин калію перманганату (1:1000) - 500-1000 мл.

 Для нейтралізації синильної кис​лоти, яка всмокталася у кров, в/в антид - 10 %-ний розчин натрію тіосульфату в дозі 1-2 мл на 1 кг маси тварини, який переводить токсичну синильну кисло​ту в нетоксичні роданисті сполуки.
Дуже ефективним є в/венне введення 1%-ний розчин метиленового синього вводять у дозі 1-2 мл на 1кг маси тварини. Після введення цих розчинів частина гемоглобіну перетворюється в метгемоглобін, який зв'язує синильну кислоту з утворенням ціанометге-моглобіну. Висока лікувальна ефективність досягається в/в введенням 40 %-ного розчину глюкози в дозі 1 мл на 1кг маси тварини. Глюкоза вступає у взаємодію з синильною кислотою і утво​рює нетоксичні ціангідрини. Крім того, вона стимулює дихання та функцію серцево-судинної системи.
Добрий результат дає поєднання в/в введення хромосмону чи метиленового синього з наступною ін'єкцією натрію тіосульфату.
Крім специфічних антидотів, рекомендується призначати розчини лобеліну гідрохлориду або цититону, кофеїну бензоат натрію, кордіа​міну, які збуджують дихання та серцеву діяльність.
Профілактика. При перших випадках отруєння тварин переводять на нове пасовище або припиняють згодовувати корм, який містить синильну кислоту.

Отруєння бардою  х-ся подразненнямслизових оболонок і шкіри, змінами в кістковій тканині та порушеням функції ц.н.с. Барда є основним відодом спиртового виробництва.Отримують її з картоплі, меляси та зерна злакових культур. Згодовують барду тваринам у свіжому і сухому вигляді.
Етіологія. Отруєння зустрічається при неправильному збкріганні барди, згодовування її у великій кількості.
Симптоми. Гастроентерит,посилена перпстальтика кишечника, діарея,втрата апетиту, схуднення. У врх-гіпотонія передшлунків, у коней –напади колік.У тварин кульгавість, тварини довго лежать. Запальні процеси на шкірі.
Лікування. Виключають з раціону барду.

 Хворим проносні, обволікуючі, іхтіол,  як протибродильний натрію гідрокарбонат всередину: ВРХ-25-100г.,коням-20-75.  В/в розчин глюкози з аскорбінкою

 В раціон включають знефторений фосфат, кісткове борошно, трикальційфосфат. 

Лікують патологічні зміни на шкірі.
Отруєння кормовою мелясою   х-ся запаленням слизової оболонки болонки ш.к.т., дистрофічними змінами міокарда та нирок , порушенням н.с.

 Етіологія. Меляса – це сироподібна , вязка,густа маса темно-коричного кольору зі своєрідним запахом. Отримують при переробці цукрових буряків на цукор.Отруєння настає при даванні корові більше 2 кг, коневі -1,5кг на голову або меляси яка зберігалась більше 5-8 міс, прокисла і тому її токсичнічсь проявляється сильніше.
Симптоми.  Загальна слабкість, пригнічення, періодичне збудження, посилення перестальтики кішечника(діарея), часте сечовиділення. Захв. закінчується паралічами м’язів кінцівок. 

Лікування. Виключають мелясу повністю. Всередину рецинову олію, слизові відвари, адсорбенти.  В/в 40% розчин гексаметилентетрамін 40-60 мл, гемодез 500-1000мл або гемовініл 1-2л, а також 10% розчин кольцію хлорид 150-200мл. Підшкірно інсулін по 0,2-0,3 ОД /кг.
Отруєння гичкою цукрових буряків 
 Етіологія.  Зустрічається у врх, овець,кіз,свиней і коней. Токсичними у гичці є оксалати-солі щавлевої кислоти. Висушення не зменшує їх токсичність.
Симптоми. В гострих випадках отруєння проявляється  через 4-5год після поїдання гички.Спостерігається загальне пригнічення, послаблення апетиту, посилення салівації, часте сечовипускання,діарея,хитка хода, тремон м’язів,ослаблення дихання та серцевої діяльності. У жуйних-тимпанія, у коней-гіпергідроз.Смерть настає протягом 1-2 доби.
Лікування. З метою запобігення всмоктування оксалатів в кров призначають сольові проносні, в/в 10% каліє глюконат дорослим тваринам до 30, дрібним до 5мл або 20% кальцію бороглюконату в дозі 05-1 мл/кг. Симтоматичне лікування: всередину в’яжучі та обволікуючі, в/в розчин Рінгер-Локка у великих кількостях та препарати які стимулюють серцеву діяльність.
Отруєння буряковим жомом   х-ся запаленям слизової ш.к.т., порушенням обміну речовин, змінами в н.с. і кровоносній системі та паранхіматозних органах.
Етіологія. Жом одержуютьпри одерженні цукру. Він важливий корм для ВРХ,його згодовують по 50-150  кг на добу. При довготривалому зберіганні починається процес гниття,що призводить до нагромадження маслянної кислоти та інших токсичних речовин.
Симптоми. Відмічають нервову і шлунково-кишкову форми.

Нервова форма    х-ся пригніченням, тремоном м’язів та їх конвульсіями,

Т-підвищеня  до 40-41,4 С, конюктива гіперемічно,розвивається параліч  і тварина гине.

Шлунково-кишкова форма –атонія передшлунків та запором, після чого перестальтика посилюється, виникає діарея , гемоглобінурія та підвищення Т тіла.При довготривалому згодовуванні розвивається остеомаляція та остеопороз оскільки в роціоні багато кальцію.
Лікування . Виключають з раціону жом, збалансовують мінеральну підгодівлю. 

В/в 30% глюкозу 20-30мл, гемодез 500-1000 мл,  підшкірно інсулін 100-150ОД,

всередину натрію гідрокарбанат по 50 г три рази на день, іхтіол, обволікуючі.

 При підвищеній температурі антибіотики.
Лекція №7 Хвороби молодняку із синдромом діареї.

 1. Казеїно-безоарна хвороба
Захворювання характеризується утворенням щільних гумоподібних згустків молозива у сичузі , пригніченням, діареєю і загибеллю телят. Частіше зустрічається серед телят гіпотрофіків , рідше - у добре роз​винених телят.
Однією з основних властивостей молозива є здатність до зсідання під впливом сичужного ферменту хімозину, який перетворює казеїноген у казеїн, а останній випадає в осад у вигляді кальцієвої солі, утворюючи пухкий згусток. Казеїн затримується у сичузі, а сироватка мо​лозива з імуноглобулінами евакуюється у кишечник. За деяких умов, замість пухких, утворюються щільні згустки, або казеїно-безоари, які при гнильному розкладанні стають джерелом токсичних амінів «безоар» на стародавній перській мові означає "протиотрута"). Раніше появу безоарів вважали основним симптомом диспепсії. Нині це захворювання пропонують називати казеїно-безоарною хворобою (Алікаєв В.А., Ми-тюшин В.В., 1982).
Причини утворення казеїно-безоарів остаточно ще не з'ясовані. Одні дослідники пояснюють їх утворення ферментною недостатністю сичужного соку у новонароджених, інші - зміною хімічного складу і фізич​них властивостей молозива (підвищення вмісту казеїну, натрію, зниження - кальцію, кислотності до 40 °Т і нижче замість 50-56 °Т у нормі через неповноцінну годівлю корів), випоюванням надмірної кількості молозива.
Ряд дослідників появу казеїно-безоарної хвороби пов'язує зі швидким випоюванням молозива, внаслідок чого воно недостатньо змішується зі слиною, яка у звичайних умовах перешкоджає утворенню згустків молозива. Важливою передумовою утворення безоарів є затримка терміну першого випоювання молозива, яке змінює свої властивості і швидко зсідається. Крім того, при несвоєчасному випоюванні з появою рефлексу смоктання телята захоплюють солому, стружку, тирсу, які провокують утворення згустків.
Потяг до смоктання різних предметів або інших телят особливо виражений після напування телят із відра або через соску з великим отвором. Пояснюється це незавершеністю фізіологічного рефлексу смоктання, оскільки при цьому втягується в роботу весь комплекс нервово-м'язово-секреторного апарату. Засмічення сичуга сторонніми тілами знаходять також при водному голодуванні телят.
Щільні казеїно-безоари утворюються при надмірній годівлі телят, напуванні їх холодним молозивом, що спричиняє передчасне закриття пілоричного сфінктера, внаслідок запалення слизової оболонки сичуга, яке викликається збудниками інфекційних захворювань або токсинами.
Патогенез. Безоари довгий час впливають на механорецептори сичуга. Больове подразнення рефлекторно зумовлює зменшення виділення шлункового соку, вільної соляної кислоти і зниження активності протеаз. Великі щільні згустки молозива через інтерорецептори сичуга викликають перенапруження процесу збудження у корі головного моз​ку, і це також призводить до тривалого розладу секреції шлунка, що характеризується різким гальмуванням соковиділення.
Дрібні казеїнові згустки, які потрапляють у просвіт пілоричного сфінктера, призводять до значного спотворення функцій інших відділів травного каналу. Закупорювання сфінктера заважає виходу вмісту із сичуга, що веде до його переповнення, попадання вмісту у передшлунки, загнивання й утворення токсичних продуктів. Ще дрібніші безоари проходять через пілоричний сфінктер сичуга, подразнюють механоре-цептори кишечнику, що спричинює больову реакцію і посилення пери​стальтики. Діарея призводить до зневоднення, інтоксикації, порушення функцій різних систем організму. Казеїно-безоари розкладаються, продукти всмоктуються, спричиняють інтоксикацію, що проявляється пригніченням, ураженням печінки.
Симптоми. При наявності у сичузі великих безоарів у телят спосте​рігають розлади травлення з поступово наростаючими ознаками токсикозу. Безоари можна знайти пальпацією через черевну стінку. Дрібні безоари часто викликають непрохідність пілоричного сфінктера і напади колік: телята неспокійні, періодично лягають і встають, б'ють тазовими кінцівками по черевній стінці. Діарея супроводиться інтоксикацією, зневодненням, анорексією, поступовим зниженням температури тіла.
Патолого-анатомічні зміни. Трупи телят з ознаками зневоднення (западання очних яблук в орбіти, сухість підшкірної клітковини і скелетних м'язів). Шкіра тазових кінцівок забруднена фекаліями. У сичузі - брудно-сіра маса зі значним вмістом слизу, щільні згустки казеїну жовто-білого кольору діаметром від 1 до 10см. Слизова оболонка сичуга набрякла, покрита значною кількістю слизу, рідше у ній знаходять крапчасті крововиливи. Передшлунки також містять невелику кількість описаної маси, їхня слизова оболонка гіперемійована. У тонкому кишечнику на всьому протязі відмічається різної інтен​сивності слизовий катар, рідше він набуває геморагічного акценту. Товстий кишечник у запальний процес майже не втягується. Наслідком інтоксикації організму є розвиток білково-жирової дистрофії в печінці та нирках і білкової - у міокарді. Селезінка не реагує, капсула її часто буває моршкуватою.
Діагноз. Запідозрити наявність казеїно-безоарів можна за відсутністю лікувального ефекту, а остаточний діагноз ставиться при розтині трупа.
Прогноз здебільшого несприятливий.
Лікування. При наявності в сичузі телят великих і щільних згустків казеїну радикальним заходом може бути лише оперативне видалення їх, яке внаслідок утруднення прижиттєвої діагностики хвороби є мало-перспективним.
При підозрі на проникнення дрібних казеїно-безоарів у пілоричний отвір необхідно виконувати вісцеральну або надплевральну новокаї​нові блокади, а для видалення продуктів гнильного розкладу безоарів проводять промивання рубця і сичуга. Вміст рубця відтягують шпри​цом Жане, а потім у рубець через зонд заливають 0,3-0,5л теплого розчину етакридину лактату (1:1000), калію перманганату.
2. Молозивний токсикоз - захворювання новонароджених, що спричиняється отруйними речовинами, які виділяються з молозивом, і характеризується розладом травлення, діареєю і швидкою загибеллю тварин . З молозивом виділяються нітрити, аміак (при згодовуванні кормів з надмірним вмістом нітратів), кетонові тіла, мікотоксини, госипол та інші токсини. Небезпечним є згодовування силосу, сінажу, що містять надмірну кількість масляної кислоти, яка є індикатором гнильних процесів, що проходять у кормах. Отже, у таких кормах, крім масляної кислоти, є й інші продукти гниття, які важко ідентифікувати, бактеріальні токсини, мікотоксини.
Симптоми. Захворювання виникає раптово, часто після першого-другого напування молозивом. Температура тіла в межах норми. Швидко розвиваються зневоднення та інтоксикація і настає загибель хворих. Часто захворювання ускладнюється дією збудників різних інфекційних хвороб, що утруднює постановку діагнозу.
Патолого-анатомічні зміни залежать від терміну перебігу захворювання та концентрації токсичних речовин, що містяться у молозиві. Якщо смерть настала протягом кількох годин і ознаки діареї були відсутні, то зміни переважно розвиваються у сичузі та передшй частині тонкого кишечнику (різна інтенсивність слизового катару, часто з крапчастими крововиливами у сичузі). Піддаються ураженню і паренхіматозні органи (печінка, нирки, міокард), у яких під дією токсинів розвиваються, відповідно, білково-жирова та білкова дистрофії. При більш тривалому перебігу хвороби проявляються ознаки зневоднення організму (наслідок діареї), інтенсивніше розвиваються запальні процеси у сичузі і тонкому кишечнику (слизово-геморагічний катар), можуть виникати крововиливи на епікарді. Дистрофічні процеси в печінці, нирках та міокарді також посилюються. Селезінка не реагує.
Діагноз можна поставити за результатами хімічного дослідження якості кормів, молозива і вмісту сичуга. Оскільки можливості район​них лабораторій ветеринарної медицини щодо ідентифікації отруйних речовин обмежені, то поставити точний діагноз за характером отрути не завжди можна. Ось тому і було запропоновано дати узагальнену назву цій групі діарей - молозивний (молочний) токсикоз. З поліпшенням лабораторної діагностики нозологія цієї групи діарей буде уточнюва​тися.
Лікування спрямоване на застосування антидотів, якщо отрути ідентифіковані, та на загальні заходи для ліквідації синдрому диспепсії.
Профілактика полягає у контролі за якістю кормів, використанні у раціоні корів в останній період сухостою лише якісних кормів, запобіганні різним хворобам, які зумовлюють нагромадження в організмі матері шкідливих продуктів (ацетонових тіл та інших).

3. Диспепсія – розлад травлення у новонароджених внаслідок функціональних порушень шлунка і кишечника. Хвороба характеризується порушенням секреторної, моторної  і екскреторної функції  травного каналу, розладом обміну речовин,  зневодненням,  дисбактеріозом та інтоксикацією організму.

Виникає уновонародженого молодняка всіх видів, частіше – у телят і поросят. Телята хворіють у 2-7-денному віці, поросята – у перші дні життя, а потім у тритижневому віці, коли починають поїдати поїдати різні кормові сумішки (при переведенні з молочної годівлі на рослинну).

Молодняк хворіє в різні пори року, але найбільш часто і тяжко хвороба перебігає у телят наприкінці зими і навесні, коли вона охоплює все поголів’я.

Етіологія. Диспепсія – це поліетіологічна хвороба.Більшість ветеринарних клініцістів вважають, що головними причинами диспепсії є патологія обміну речовин у дорослих тварин-матерів і порушення гігієнічних умов годівлі, утримання маточного поголів’я та новонароджених тварин.

Залежно від причин , розрізняють аліментарну, аутоімунну і токсичну диспепсії.

Аліментарна диспепсія.  Причини диспепсії різні. Зокрема це фактори, які зумовлюють порушення нормального розвитку ембріона і плода; несприятливий вплив зовнішнього середовищо на новонароджених; недотримання правил вирощування молодняку. Серед факторів, пов'язаних із материнським організмом, найбільш істотний вплив на виникнення захворювання справляють порушення обміну речовин у вагітних маток внаслідок незбалансованого їх раціону за енергією, про​теїном, вітамінами і мінеральними речовинами, згодовування неякіс​них кормів, гіпокінезія, перенесені у період вагітності хвороби.
Неповноцінна годівля маточного поголів'я спричиняє порушення обміну речовин: розвиваються гіпопротеїнемія, гіпокальціємія, кетонемія, анемія, гіпоглікемія, ацидоз, гіповітамінози. Це в свою чергу викликає порушення пластичних процесів у плода, народження слаб​кого, недорозвиненого молодняку зі структурними і функціональними змінами в органах і залозах, головним чином травного каналу, з низь​ким рівнем захисних і адаптаційних властивостей їхнього організму до умов зовнішнього середовища. 

При зниженні секреторної функції шлунка і кишечнику у новона​родженого молодняку споживане молозиво недостатньо обробляється ферментами, білки та вуглеводи не повністю гідролізуються у травно​му каналі, що створює сприятливі умови для розвитку гнильної і бро​дильної мікрофлори та інтоксикації організму. Утворювані продукти розкладу білків (аміни, індол, скатол) і бактеріальні токсини подраз​нюють нервові рецептори кишкової стінки, виникає діарея як захисна реакція організму, спрямована на видалення токсичних продуктів і мікроорганізмів, але разом з ними виводяться поживні і біологічно ак​тині речовини, лейкоцити, імуноглобуліни, електроліти.
Неповноцінна годівля матерів негативно впливає на склад і властивості молозива: зменшуються кислотність, вміст білка та імуноглобулінів, у молозиві збільшується кількість казеїну, натрію, знижуються вміст кнльцію та вітаміну А і його здатність до зсідання під впливом сичуж​них ферментів, що може викликати діарею. Однією з причин диспепсії може бути згодовування молозива корів, хворих на субклінічний мастити і, оскільки воно забруднене мікроорганізмами, не має бактеріостатичних властивостей щодо ешерихій, сальмонел, стафілококів. У тако​му молозиві вдвічі знижена активність аг-блокатора трипсину, що спри​чиняє руйнування імуноглобулінів у кишечнику      Серед причин, які викликають аліментарну диспепсію слід відзначити несвоєчасну годівлю новонароджених, що призводить до розвитку імунодефіцитного стану, заселення кишечнику патогенними мікроорганізмами, за​ковтування телятами сторонніх тіл.
2. Аутоімунна диспепсія розвивається у новонароджених, одержаних від матерів, у молозиві яких містяться аутоантитіла (титр не менше 1:50), антиферменти, сенсибілізовані до антигенів органів травлення лімфо​цити. Таке явище може виникнути внас​лідок пошкодження тканин і зміни їхніх антигенних властивостей при глибоких порушеннях обміну речовину матері (кетозі, ацидозі, А-гіпо- вітамінозі) і хронічних кормових інтоксикаціях. Аутоантитіла і сенси​білізовані лімфоцити, які надходять з молозивом, блокують ферменти травного каналу новонародженого молодняку і викликають деструк​тивні зміни в ньому, що спричинює розвиток ферментодефіцитного стану, порушення порожнинного і пристінкового травлення, появу діа​реї протягом 6-12 год після першого випоювання молозива.
3. Токсична диспепсія зумовлена асоціаціями умовно-патогенних мікроорганізмів, характеризується різко вираженою інтоксикацією, порушенням функцій усіх систем, водно-мінерального, вуглеводно- ліпідного і білкового обміну речовин. Розвивається токсична диспеп​сія у молодняку з вираженим імунодефіцитним станом, тому інколи її називають імунодефіцитною. На фоні аліментарної диспепсії, казеїно- безоарної хвороби, гіпотрофії, молозивного токсикозу розвивається ендогенний дисбактеріоз, який супроводжується виділенням у зовнішнє середовище великої кількості мікроорганізмів. Мікрофлора підвищує свою вірулентність, у великій кількості потрапляє у травний канал, викликає захворювання як в ослаблених, так і добре розвинених тварин. Таким чином, токсич​на диспепсія - це, по суті, змішана  інфекція, при якій виділити провідний етіологічний фактор часто буває неможливо. Отже, токсична диспепсія за своєю етіологією є інфекційним захво​рюванням, що викликається асоціаціями різних мікроорганізмів. Удос​коналення лабораторної діагностики дозволить в майбутньому стави​ти етіологічний діагноз. 

Патогенез диспепсії включає чотири основні групи взаємозв'яза​них механізмів: а) порушення моторної і секреторно-абсорбційної функцій травного каналу; б) порушення водно-електролітного обміну, що спричинює дегідратацію, токсикоз, декомпенсований ацидоз, утруднення функцій серця і його блокаду через надли​шок іонів калію і нестачу іонів натрію; в) порушення, пов'язані з не​стачею поживних речовин в організмі і високим рівнем процесів катаболізму; г) ендогенний дисбактеріоз і можливість ендогенної інток​сикації при наявності асоціацій високовірулентних мікроорганізмів.
Морфологічна і функціональна незрілість органів травлення, особ​ливо у гіпотрофіків, порушення режиму і норм годівлі, неякісне, охо​лоджене молозиво, блокада ферментів шлунка і кишечнику аутоантитілами і антиферментами спричиняють порушення перетравлення поживних речовин молозива і молока. Внаслідок цього змінюються фізичні властивості і склад хімусу. Консистенція його густа, тягуча, колір сірий або бурий (у здорових тварин хімус нагадує рідку манну кашу жовтого кольору), запах кислий або гнильний. Крупинки неперетравленого казеїну збуджують механорецептори кишечнику, а зміне​ний рН хімусу, продукти неповного розщеплення молозива, гниття, мікробні токсини - хеморецептори. Травмування слизової оболонки шлунка і кишечнику згустками казеїну сприяє виділенню гістаміну, який у свою чергу посилює їх перистальтику, а у великих концентраціях вик​ликає спазм кишечнику. Інтерорецепторний вплив з уражених ділянок ще більше порушує функцію органів травлення - основу розвитку дис​пепсії, і, як наслідок, патологічний процес охоплює функції всіх органів і систем організму, змінює всі види обміну речовин . 

Порушується також евакуаційна функція органів травлення. Евакуа​ція рідкого вмісту із сичуга у тонкий кишечник у здорових телят відбу​вається через 3-4 год після прийому молозива чи молока, а у хворих на диспепсію - через 9-10 год.
Зміна складу хімусу, розвиток гнильних і бродильних процесів спри​чиняють дисбактеріоз, заселення тонкого кишечнику різними мікроор​ганізмами, призводить до розвитку змішаної інфекції. 

Віруси руйнують зрілі епітеліальні клітини ворсинок тонкого і тов​стого кишечнику, що порушує пристінкове травлення і всмоктування поживних речовин. У кишечнику нагромаджуються моно- і нерозщеплені дисахариди, які підвищують осмотичний тиск, чим порушують всмоктування води, сприяють відпливу її з тканин, зумовлюючи дегід​ратацію.
У хворих тварин прогресивно зменшується кількість глікогену, зни​жується синтез високоенергетичних фосфорних сполук, у зв'язку з чим нервова система втрачає здатність забезпечувати захисні функції орга​нізму.
Токсичні продукти, які утворюються у кишечнику (аміни, фенол, індол, скатол, бактеріальні токсини), подразнюють стінку кишечнику, всмоктуються у кров'яне русло, викликають дистрофічні зміни в гепатоцитах: порушується білково-синтетична, захисна, секреторна і ек​скреторна функції печінки. Токсини спричиняють функціональні і структурні зміни центральної нервової системи, що проявляється атак​сією, залежуванням, глибоким пригніченням загального стану, яке інко​ли змінюється тремором м'язів, нападами судом.
Симптоми. Аліментарна диспепсія з'являється на 2-5-му дні життя і характеризується розладом травлення без значних змін загального стану тварин. Апетит знижений, перистальтика кишечнику посилена, дефекація часта, кал розріджений. Температура тіла в межах норми.
При токсичній диспепсії швидко настають пригнічення, залежуван​ня, виснаження. Хворі телята лежать, витягнувши голову, слабо реагу​ють на зовнішні подразники, нерідко скрегочуть зубами, періодично з'являється тремор м'язів. Шкіра зниженої еластичності, складка шкіри и ділянці шш розправляється за 4-20 с. Температура шкіри на різних ділянках буває різною: нижні ділянки кінцівок, вуха, носове дзеркаль​це - холодні. Волосяний покрив стає тьмяним. З наростанням ознак іахворювання температура тіла поступово знижується.
​Апетит знижений або відсутній. Дефекація часта, профузний про​нос. Кал рідкий, жовто-сірий, інколи із зеленкуватим відтінком. Часто анальний отвір відкритий і з нього мимовільно виділяються калові маси, які забруднюють тазову частину тулуба, хвіст, кінцівки.
У хворих тварин частота пульсу збільшується, тони серця приглу​шені.
Виділення сечі зменшується в 2-2,5 рази, що веде до затримки в організмі токсичних продуктів, у тому числі продуктів азотистого об​міну, тому вміст сечовини і креатиніну у крові підвищується.
У телят швидко розвивається дегідратація. Розрізняють 3 ступені: 

1. Легкий ступінь характеризується втратою води в кількості до 5 % від маси тіла, гематокритна величина - 37-42% (у здорових 28-35), складка шкіри в ділянці шиї розправляється за 2-4с, западання очних яблук маловиражене, фекалії кашкоподібної консистенції. 

2.Середній ступінь дегідратації відповідає дефіциту 6-8% води і гематокритному числу 42-50%, апетит знижений, очні яблука западають в орбіти, складка шкіри розправляється протягом 4-5 с, фе​калії рідкі, виступають маклаки, лопатка, плечові суглоби, сідничні горби, розвиваються ацидоз, тахікардія, олігурія. 3.Тяжкий ступінь пере​бігу хвороби характеризується втрата маси тіла становить 8—12 %, величина гематокри​ту збільшується до 55-60 %, очні яблука глибоко западають в орбіти, складка шкіри розправляється повільно - за 6-20 с, температура тіла знижується, фекалії водянисті, спостерігаються анорексія, адинамія, сухість видимих слизових оболонок, температура дистальних діля​нок кінцівок знижена, олігурія та азотемія прогресують, ураження печінки 

Патолого-анатомічні зміни. На розтині при аліментарній диспепсії зна​ходять дегідратацію тканин, западання очей в орбіти, сухість шкіри, підшкірної клітковини, брудно-сіру рідину і згустки казеїну в сичузі, локальну гіперемію і набряк слизових оболонок шлунка і тонкого кишечнику, дистрофію міокар​да, печінки. Селезінка зменшена ( гострі краї, капсула зібрана в складки ), інколи без змін.
Трупи телят, що загинули від токсичної диспепсії, з вираженими ознаками виснаження і зневоднення (западання очних яблук в орбіти, сухість підшкірної клітковини та м'язів). Носо-губне дзеркальце ціанотичне, ясна почервонілі. Шкіра в ділянці стегон та хвіст забруднені рідкими сіро-жовтуватими фекалі​ями. Сичуг помірно наповнений брудно-сірою рідиною із домішками слизу та казеїнових згустків різних розмірів. Слизова оболонка сичуга набрякла, гіперемійована, покрита значною кількістю слизу і часто може бути пронизана крапчастими крововиливами. Тонкий кишечник майже на всьому протязі з ознаками слизового, слизово-геморагічного катару. У товстому кишечнику за​пальні процеси слабо виражені або майже відсутні. Слизова оболонка прямої кишки інтенсивно гіперемійована. Селезінка не збільшена, капсула її зморш​кувата. Серце часто буває збільшеним за рахунок розширення правого шлу​ночка. В ньому відмічається інтенсивно виражена білкова зерниста дистрофія та множинні крапчасті крововиливи під епікардом (у передсердях та по шляху галуження коронарних артерій). Печінка злегка збільшена, в'ялої консистенції, з ознаками білково-жирової дистрофії різної інтенсивності. В нирках пере​важно виявляється білкова дистрофія. Серозне запалення мезентеріальних лімфатичних вузлів. Наведені дані не є специфічними, а інтенсивність прояву деструктивних процесів значною мірою залежить від етіологічного фактора, опірності організму, терміну перебігу хвороби та ефективності лікування.
Діагноз ставиться на основі анамнезу, аналізу годівлі та умов утри​мання корів і новонародженого молодняку, симптомів хвороби, резуль​татів патолого-анатомічного розтину, лабораторних досліджень.
При диференціальній діагностиці звертають увагу на епізоотичну ситуацію в господарстві, враховують симптоми хвороби, результати патолого-анатомічного розтину, бактеріологічного, вірусологічного та серологічного досліджень .
Аліментарна диспепсія і казеїно-безоарна хвороба, молозивний ток​сикоз спостерігаються переважно у зимово-весняний період року, виникають спорадично. Загибель від аліментарної диспепсії невелика, при казеїно-безоарній хворобі - досить значна, але оскільки хворіє, як пра​вило, не так багато телят, то у загальній загибелі на частку казеїно-безоарної хвороби припадає невеликий відсоток.
Колібактеріоз зустрічається у будь-яку пору року, хворіє 70-100 % телят, летальність висока - від кількох до 40-50 відсотків.

 Ротавірусний ентерит проявляється масово, але летальність - незначна. Якщо ж ротавірусний ентерит перебігає в асоціації з колібактеріозом, ле​тальність досить висока. У цих випадках для хвороби може бути ха​рактерним двофазний перебіг.
Токсична диспепсія охоплює більшість поголів'я ферми, перебіг залежить від асоціацій різних збудників. Надзвичайно широко по​ширені асоціації ешерихій з рота- і коронавірусами, протеєм, хлам- ідіями, криптоспоридіями. Змішана інфекція має більш тяжкий пе​ребіг.
Неінфекційні хвороби перебігають з нормальною температурою тіла, але при сильному зневодненні може розвиватися гіпотермія. Ентеротоксична форма колібактеріозу тільки у деяких телят на початку хворо​би супроводиться підвищенням температури до 40 °С, з появою діареї температура знижується до 38,2-39,3 а перед загибеллю може бути навіть субнормальною, що інколи дезорієнтує практичних фахівців. Подібні зміни температури тіла виявляють при анаеробній ентероток​семії і ротавірусному ентериті. При колісепсисі температура тіла підви​щена, спостерігаються судоми, атаксія, діарея, риніт, кон'юнктивіт, ар​трит, досить типові патолого-анатомічні зміни. При надгострому перебігу пронос відсутній, смерть настає через 1-2 дні.
Остаточний діагноз можна поставити за результатами лабораторно​го дослідження. Для бактеріологічної діагностики колібактеріозу в ла​бораторію направляють труп тварини, яку не лікували антибактеріаль​ними препаратами. Якщо цілий труп доставити неможливо, з нього відбирають частку печінки з жовчним міхуром, серце, селезінку, трубча​сту кістку, голову, неушкоджений суглоб, окремо пакують уражену частину тонкого кишечнику з мезентеріальними лімфатичними вуз​лами. Діагноз підтверджують мікроскопічним дослідженням мазків з фе​калій або вмісту тонких кишок.

Лікування. Для лікування телят із симптомом діареї неінфекційної чи інфекційної етіології слід застосовувати дієтичний режим і тера​пію, спрямовану на боротьбу зі зневодненням, умовно-патогенними і патогенними мікроорганізмами, інтоксикацією, на відновлення функцій органів травлення, сечовиділення, серцево-судинної системи, підвищен​ня резистентності організму. При інфекційних хворобах необхідно до​датково застосовувати специфічні засоби: гіперімунні сироватки, спе​цифічні імуноглобуліни, анатоксини, фаги.
У дієтичний режим входить: відміна одного (для телят до триден​ного віку) або двох (для старших) чергових напувань молозивом і вико​ристання замість нього теплих сольових розчинів з глюкозою, настоїв і відварів лікарських трав; поступовий перехід на випоювання молози​вом, починаючи з 0,5-0,75л з додаванням до нього необхідної кількості глюкозо-сольового розчину (наприклад 0,5 л молозива чи молока і 1,0 л розчину, потім 0,75 л і 0,75 л, 1 л молока і 0,5л розчину). При призна​ченні голодної дієти необхідно враховувати, що резерви пластичного та енергетичного матеріалу в організмі новонароджених телят незначні, тому тваринам необхідно вводити всередину або парентерально глю​козу (від 2 до 5г на 1кг маси щодоби). Крім того, глюкоза поліпшує метаболічні процеси, стан центральної нервової системи. Але викори​стовувати глюкозу орально у концентраціях більших, ніж 5 %, не мож​на. Не рекомендується застосовувати розчини цукру (сахарозу, ягідний сироп, фруктовий пектин), крохмаль, курячі яйця, оскільки у травному каналі новонароджених немає ферментів, які їх гідролізують, а засто​сування цукру в дозі, більшій ніж 2 г/кг, спричиняє діарею. Не може бути виправданим застосування відвару льону при інфекційних хворо​бах, особливо ентеротоксичній формі колібактеріозу з тяжким пере​бігом.
У період голодної дієти і після неї необхідно застосовувати настої і відвари лікарських трав, рідше - настойки .
Велике значення, а при діареях вірусної етіології - вирішальне, має застосування засобів для ліквідації зневоднення (регідратаційна те​рапія), оскільки причиною загибелі більшості хворих телят є інтокси​кація від зневоднення, ацидоз і блокада серця. Водно-сольові розчини нормалізують водний і електролітний обміни, осмотичний тиск, кис​лотно-лужний баланс, функцію серцево-судинної і видільної систем, забезпечують організм енергією і усувають токсикоз. 

Наука і практика напрацювали ряд принципів застосування розчинів електролітів, які зводяться до наступного:
а)
розчини електролітів слід вводити з перших годин захворю​вання, не чекаючи дегідратації, оскільки при збільшенні гематокритної величини до 55-60 % регідратаційна терапія позитивних резуль​татів не дає;
б)
на початку хвороби, коли апетит ще збережений, розчини елект​ролітів дають всередину, оскільки це природний шлях. Орально розчи​ни можна вводити у великих кількостях, до їх складу включати засоби протимікробні, такі, що нормалізують моторну і секреторно-абсорб​ційну функції травного каналу, загальнотонізуючі тощо. Для максималь​ного всмоктування натрію і води вміст глюкози у розчинах має бути в межах 20-25 г/л, оскільки більш високий вміст може викликати осмо​тичну діарею, а нижчий - супроводжується недостатнім всмоктуван​ням електролітів і води. При анорексії і виражених ознаках дегідра​тації розчини електролітів уводять парентерально, оскільки в цей час слизова оболонка кишечнику набрякла, всмоктування води й елект​ролітів через неї майже припиняється;
в)
орально вводять гіпотонічні та ізотонічні розчини, підшкірно та інтраперитонеально можна застосовувати лише ізотонічні. Доречно відзначити, що розчини, запропоновані професором І.Г.Шарабріним, за своїм складом гіпертонічні, тому вводити їх інтраперитонеально не можна, оскільки вони спричинюють відтік рідини з крові і тканин у черевну порожнину і на деякий час викликають ще більшу дегідрата​цію. В/венно можна застосовувати, крім ізотонічних, гіпер​тонічні розчини, наприклад, 5 % розчин натрію хлориду (0,3-0,45 г на 1 кг маси) разом з 40-60 мл 40 % розчину глюкози на одну ін'єкцію. Через 10-15 хв після введення цього розчину у хворих телят з'являєть​ся спрага і їм необхідно обов'язково (!) давати воду або 0,5 % роз​чин натрію хлориду (1-1,5л) з глюкозою (20-25г). За необхідності гіпертонічний розчин вводять повторно через 24 або 48 год;

г)
кількість розчинів, що вводяться телятам, залежить від ступеня дегідратації: при легкому зневодненні (втрата маси тіла до 5 %, загаль​ний стан задовільний, апетит збережений, температура тіла в нормі) за добу вводять 2-2,5 л розчинів, а при тяжкій стадії (втрата маси тіла 8- 12 %, апетит знижений або відсутній, очні яблука запалі, температура тіла знижена) - 4-4,5л. За можливості, розчини електролітів краще вводити у вену краплинно.
Для регідратаційної терапії застосовують наступні розчини:
·     гіпо- або ізотонічний натрію хлориду;

·  гаюкозо-сольовий: 4,5 г натрію хлориду і 25 г глюкози на 1 л води;

·     Рінгера-Локка: натрію хлориду -8 г, натрію гідрокарбонату - 0,2, калію       хлориду - 0,2, кальцію хлориду - 0,2, глюкози -1г, води - до 1 л;

·     натрію хлориду і натрію гідрокарбонату - по 5 г, глюкози - 20 г, води -1л;

-    урсоліт: 5 г натрію хлориду; 5,6 натрію гідрокарбонату; 24,4 г глю​кози на 1 л води;
·     калінат: при оральному застосуванні - калію хлориду 0,25 г, на​грію хлориду - 5, глюкози - 19,75 г на 1л води; при парентеральному - кількість натрію хлориду збільшують до 8,5 г;

·      натрію хлориду - 2,6 г, калію хлориду - 1,5, натрію гідрокарбона​ту - 3,8; глюкози - 25 г на 1 л води;

·      розчин ВООЗ: натрію хлориду -3,5 г, калію хлориду -1,5, натрію цитрату (замість натрію бікарбонату) - 2,9, глюкози - 20 г на 1 л; вво​диться розчин перорально ;

·     гліксан: натрію хлориду -4,8г, натрію гідрокарбонату - 4,8, калію хлориду - 0,6, глюкози - 20, гліцину - 10 г на 1 л води (застосовують всередину, оскільки гліцин добре транспортується через ворсинки ки​шечнику, стимулюючи всмоктування іонів натрію і, отже, води);

·     регівет: натрію хлориду -14 г, натрію гідрокарбонату - 12, калію хлориду - 6,0, глюкози - 68г; фасується у пакети по 300г. Вміст однієї упаковки розводиться у 10 л води;

·      ветглюкосолан: натрію хлориду - 14г, натрію гідрокарбонату - 13,3, калію хлориду - 6, глюкози - до 100г. У пакеті міститься 275 або 300г препарату. Один пакет слід розводити у 10 л води;

·     0,9 % розчин натрію хлориду - 400 мл, 40 %розчин глю​кози - 80, 10 %-ний розчин кальцію глюконаїу - 10, 40 % розчин гексаметилентетраміну - 4, вода дистильована - 500 мл (в/венно).
З метою регідратаційної і антитоксичної терапії та для запобігання утворенню казеїно-безоарів рекомендується застосовувати лерс, стар- тин, метицел.
Етіотропна терапія спрямована на знищення збудників хвороби чи пригнічення їх росту шляхом застосування специфічних засобів терапії та антимікробних препаратів.
Специфічна терапія передбачає застосування засобів, що містять специфічні антитіла, в тому числі антитоксичні. Безперечно, такі пре​парати є більш ефективними для профілактики інфекційних хвороб.
· антиадгезивна антитоксична сироватка проти ешерихіозу молод​няку с.г. тварин - по 2-3 мл/кг маси в/ м, два - три рази з інтервалом між ін'єкціями 1-3 доби; в перший день життя всередину і в/м по 1 мл/кг маси;

· полівалентна антитоксична сироватка проти колібактеріозу і сальмонельозу. В перший день життя телятам рекомендується давати її всередину в дозі 3-4 мл/кг маси з молозивом, у наступні - вводити в/м в дозах: для телят до 5-денного віку по 30-45 мл, старшим - 50-60 мл;

·  сироватка крові телят-реконвалесцентів віком 1-1,5 міс. Приго​товлена сироватка зберігається в холодильнику 10-15 діб. З лікуваль​ною метою сироватку вводять інтраперитонеально по 10-15 мл/кг маси з розчинами електролітів;

·  сироватка крові корів або молодняку даної ферми, прищеплених проти колібактеріозу - застосовують аналогічно;

·    полівалентна гіперімунна сироватка проти ешерихіозу, рота- і ко- ронавірусних ентеритів - вводиться з лікувальною метою по 2 мл/кг маси підшкірно, одно- або дворазово з інтервалом 24 год;
·    коліфаг - дають всередину в дозі 30-50 мл, а в тяжких випадках - 100 мл 3 рази на день після 4-8-годинної голодної дієти. Перед введен​ням коліфаг розводять у 100 мл перевареної води, а за 10-15 хв до да​вання фагу хворому теляті випоюють 25-30 мл 3-5 % розчину натрію гідрокарбонату.

Для підвищення ефективності лікування шлунково-кишкових хво​роб новонароджених телят використовують поліфаги: коліпротейний, колігертнерфаг, стафілококовий, клебсієльозний, синьогнійний. Після триденної фаготерапії роблять перерву на 1-2 дні і, якщо не настало повного видужання, курс лікування повторюють.
Антимікробні препарати застосовують з дотриманням наступних правил:
а)
застосовують препарати лише після виділення збудників і пере​вірки їхньої чутливості у лабораторних умовах або шляхом постанов​ки досліду на кількох телятах. До закінчення лабораторного дослід​ження лікування проводять на основі попереднього діагнозу, застосовуючи препарати широкої антимікробної дії або комплексні лікарські форми. Після дослідження доцільно вирішити питання про застосування антимікробних препаратів вузького спектра дії, до яких виділені асоціації збудників найчутливіші. При проведенні біопроби на хворих телятах слід ураховувати, що терапевтичний ефект анти​мікробних препаратів настає в перші дві доби, рідше - на 3-4-у;
б)
необхідно суворо дотримуватись дози, кратності застосування антимікробних препаратів і курсу лікування, оскільки використання їх у максимальних або надмірних дозах негативно впливає на організм. Наприклад, неоміцин, тетрациклін, ампіцилін у максимальних дозах викликають у здорових телят до чотириденного віку діарею через 5 днів застосування, тетрациклін діє токсично на нирки і печінку;
в)
на початку стійлового періоду застосовують препарати вузького спектра дії (бактеріостатичні), а в подальшому необхідно переходити до препаратів більш широкого спектра дії або комплексних;
г)
слід ураховувати локалізацію збудника - при септичній формі пре​парати вводять парентерально, а всередину дають такі, що добре всмок​туються з кишечнику; при локалізації збудника в кишечнику - препа​рати дають всередину, переважно ті, що повільно всмоктуються (неоміцин, канаміцин, фталазол, фтацин, сульгін, етокан, поліміксин, рифавет, діарекс, олететрин тощо), і все ж краще поєднувати давання препаратів обох груп;
д)
всередину антимікробні препарати слід давати разом із розчина​ми електролітів або молоком, підігрітими до 38-40 °С, з тим, щоб вони потрапили безпосередньо у сичуг і кишечник;
е)
необхідно пам'ятати, що при вірусних інфекціях антибіотики не ефективні і їх застосовують лише для пригнічення секундарної бакте​ріальної флори.
Антимікробні засоби використовують у наступних разових дозах (на кг маси тіла, кратність прийомів на добу): етазол - 20-25 мг, 3-4 рази на добу; фталазол, сульгін - 20-30 мг, 2 рази; фтазин - 15-20 мг, 2 рази; сульфацил і метилсульфазин - 20-40 мг, 3 рази; хлортетрацикліну і окситетрацикліну гідрохлорид, левоміцетин - 20-25 мг, 3 рази; тетрахлорид - 15-20 мг, всередину, 5-7 мг – в/м, 2 рази; неоміцину сульфат - 10—20 мг, 3 рази; мономіцин - 5-7 мг, 3 рази; ампіокс - 15 мг, 3 рази, можна – в/м; фтацин - 0,2-0,3 г, 1-2 рази; етокан - 0,5 г, 1-2 рази; канаміцину моносульфат - 8-10 мг, 2 рази; поліміксину-М сульфат - 30-40 тис. ОД, 2-3 рази; стрептоміци​ну сульфат - 10-20 тис. ОД, в/м'язово, 3 рази; гентаміцину сульфат - 1,5 мг 3 рази в/м або 3 мг всередину, 3 рази; олетет​рин (тетраолеан) - 10 мг, 2-3 рази; ампіцилін - 15-25 мг, 4-5 разів; рифавет - 0,2 мл, 2 рази; оксикан - 0,1 г, 2 рази; тримеразин, трибрисен - 0,25 г, 2 рази; триметосул - 0,125 г, 2 рази; діарекс - 0,2 г, 2 рази; фуроксин - 0,25 г, 2-3 рази; фуразолідон, фурадонін - 4-5 мг, 2 рази; фуразонал - 3-5 мг, 3 рази; антиколімікс - 0,2-0,4 г, 3 рази; бровасептол - 0,05-0,06 г, 2 рази; ентеросептол – 30-40 мг, 2 рази; мексаформ - 30—40 мг, 2 рази; коліприм - 15-20 мг всередину; ветдипасфен - 0,01 г, в/м, 2 рази; егоцин L.A. - 0,1 мл, в/м, повторно через 4 дні; кламоксил JIA - 0,1 мл, в/м або підшкірно, одна ін'єкція; апралан-200 (ін'єкційний) - 0,1 мл, в/м один раз на добу, три дні підряд; апралан розчинний - 20-40 мг один раз протягом 5 діб з водою або ізотонічним розчином натрію хло​риду; енроксил (Словенія) або енробіофлокс (Польща), або енрофлокс (Іспанія) - всередину, 2,5-5 мг діючої речовини; енрофлоксацин - 2,5- 5 мг, підшкірно, один раз на добу, 3-10 днів; байтрил 2,5 %, вводиться в дозі 1 мл на 10 кг маси телят 3-5 днів підряд. Препарат не можна засто​совувати разом із хлорамфеніколом, макролідами (тилозином, олеан​доміцином, еритроміцином) або тетрацикліном; байтрил 5 % роз​чин для ін'єкцій - 1 мл на 20 кг маси тіла, підшкірно, 3-5 днів підряд, протипоказання - аналогічні байтрилу 2,5 %-ному; байтрил 10 % розчин для ін'єкцій -1 мл на 40кг маси тіла, підшкірно, 3-5 днів підряд, в одне місце вводиться не більше 5 мл; цельбар 4,5 % суспензія - для телят масою від 16 до 20 кг - по 5 мл один раз на день, 20-35 кг - 6,5 мл, 35-40 кг - 13 мл (суспензію додають до розчинів електролітів або до 250 мл води і випоюють з пляшки); ілінон плюс - 1 г на 10 кг маси на день, всередину.
Антибіотики та інші протимікробні препарати впливають не лише на патогенні, а й на корисні, симбіонтні, мікроорганізми, тобто спри​чиняють розвиток дисбактеріозу або поглиблюють його. Тому після закінчення курсу етіотропної терапії слід застосовувати пробіотики - препарати, що містять симбіонтні мікроорганізми, які є антагоністами патогенних: АБК, ПАБК, лактобактерин, пропіацид, пропіовіт, ентеробіфідин, БПС-44, бактерин-SL, споролакт та ін. Пробіотики краще застосовувати для профілактики діарей.
Антитоксична терапія. Телята при шлунково-кишкових хворобах гинуть, головним чином, від зневоднення та інтоксикації. Тому в ос​танні роки велику увагу приділяють застосуванню сорбентів - пре​паратів, які адсорбують на своїй поверхні токсини і виводять їх з організму.
Нині найбільш широко застосовують наступні сорбенти (всереди​ну, разова доза): активоване вугілля - 50-80 г, 2-3 рази на добу; лігнін лікувальний - 50—100 г, 3 рази на добу; ентеросорбент - 0,1 г/кг, 3 рази на день за 0,5-1 год до прийому молока; фітосорбент ФСЗ - іммобілі​зований на сорбенті препарат звіробою і фітосорбент ФСЕ, до складу якого входить фітопрепарат ехінацеї, перший раз дають у дозі 0,15 г/кг, а в подальшому - по 0,1 г/кг у суміші з 0,5 л ізотонічного (0,85 %) розчину натрію хлориду; ентеросгель - 45 г на 1 л води, доза 250-500 мл, 2-3 рази на день до видужання; сорбекс - 3,0 на теля з 0,5 л води, 2- 4 рази через 12 год; неосорбеліт - комплекс сорбенту з електролітами, глюкозою і біологічно активними речовинами рослинного походження один флакон розводиться в1л води, доза - 5 мл/кг маси, 2-3 рази на добу; плантосил комплекс із сорбенту, електролітів, енергоносія і біо​логічно активних компонентів лікарських рослин - 2,5-3,0 мл на 1 кг маси рази на добу до годівлі; енвет-1 - 2-4 г препарату змішують з 1 л води, доза 200-400 мл 2-3 рази на добу.

Крім сорбентів, для дезінтоксикації можна застосовувати інші засо​би: глюкозу в/в 10% розчин 80-120 мл з 0,2г ас​корбінової кислоти; гексаметилентетрамін - 2-4 мл 40 %-ного розчину ; 100 мл 0,85% розчину натрію хлориду в/в; натрію тіосульфат - 5-10 мл 30% розчину в/в; гемодез - 50—100 мл 6 % розчину, в/в, краплинно.
Відновлення порушених функцій органів травлення досягається за​стосуванням засобів патогенетичної терапії: 1. Новокаїнові блокади, які знімають больовий імпульс з боку травного каналу і тим самим нормалізують його перистальтику. Застосовують дві блокади: а) епіплевральну (за Мосіним.) - 0,5 %розчин новокаїну в дозі 1 мл/кг маси, вводиться з обох боків, повторно ін'єкція виконується через 4 дні; б) вісцеральну (за Геровим К.) - 1 %розчин новокаїну в дозі 1 мл на 1 кг маси тіла інтраперитонеально.
У телят-гіпотрофіків та у хворих із симптомом діареї знижується секреторна функція залоз травного каналу, порушується травлення, особливо пристінкове. 2. З метою відновлення процесів травлення реко​мендується застосовувати наступні ферментні препарати: натураль​ний шлунковий сік - 30-50 мл, 3 рази на добу за 15-20 хв до годівлі, починаючи з третьої доби життя; штучний шлунковий сік - 50-100 мл (вимоги аналогічні); екстракт дванадцятипалої кишки - 2-4 мл/кг 3 рази на добу; пепсиген і хімозиноген - по 50 мл за 15-20 хв до годівлі і після неї, розведені у чотирикратному об'ємі води, 3 рази на добу; абомін - 20-40 мг/кг маси три рази на добу; панкреатин - 10-30 мг/кг; трипсин
0,1-0,3 мг/кг; перед їх введенням телятам дають 2 % розчин на​трію гідрокарбонату в дозі 150-300 мл, потім вводять ферментні пре​парати, а через 1-1,5 год випоюють молозиво чи молоко; ентерофар - борошно, виготовлене з дванадцятипалої кишки здорових свиней і ве​ликої рогатої худоби - 0,1-0,15 г/кг маси, розводять теплою переваре​ною водою, дають 3 рази на добу перед напуванням молозивом (молоком); лізоцим - 960 мг/л молозива першого надою, 640 мг/л - другого і третього, 320 мг/л - з молоком; ренін - 800 мг/л, з кожним випоюван​ням молозива, 5-6 днів; лізосубтилін Г10х - по 20 тис.ОД/кг маси З рази на день з молозивом чи молоком протягом 2-5 діб.
Стимулювальна терапія застосовується з метою підвищення не​специфічної резистентності організму телят. Необхідно, насамперед, використовувати препарати замінної дії, природні імунокоректори (віта​міни, препарати тимуса, кісткового мозку), особливо ті, що стимулю​ють клітинні фактори захисту. Із препаратів замінної дії добрий ефект має сироватка крові, взятої від кількох тварин даної ферми (не менше п'яти). Перед застосуванням сироватку змішують з глюкозо-сольовим розчином у співвідношенні 1:1-1:3. Доза сироватки - 15-20 мл на 1 кг маси тіла. Вводять її інтраперитонеально. Перевагою сироватки є те, що в ній містяться імуноглобуліни проти збудників, що циркулюють на даній фермі. Подібну дію має глюкозо-цитратна кров. Її отримують змішуванням крові (200-250 мл на одне теля) з глюкозо-цитратним розчином(1:1-1:2). Краще глюкозо-цитратну кров вводити інтраперитонеально. З черевної порожнини кров надходить у лімфатичне, а потім у кров'яне русло і діє на організм як звичайна до​норська, оскільки у новонароджених телят відсутня анафілаксія на її введення.
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Стимулювальну дію мають серогідролізин та препарати, виготовлені з молозива - сероколострин (80-100 мл з моло​зивом першого надою) і лактоглобулін (200-500 мл у період голодної дієти і після неї 2-3 дні).
Препарати стимулювальної дії ефективніше застосовувати для про​філактики патології, усунення імунодефіцитного стану.
З інших засобів, що широко застосовують для лікування хворих те​лят, слід звернути увагу на введення препаратів вітамінів А (600 МО/кг маси з молозивом щодня), D3 (150 МО/кг), В1 (5-10 мг) та серцевих засобів. Слід пам'ятати, що дегідратація спричиняє загущення крові, уповільнення її руху, зменшення об'єму крові, що утруднює роботу серця (частота пульсу збільшується до 120-150 ударів). Тому застосування засобів, що посилюють роботу серця, особливо кофеїну, є недо​цільним. Зусилля лікаря-терапевта мають бути спрямовані на усунення гсмоконденсації шляхом застосування розчинів електролітів. І лише після цього можна вводити 20 % розчин камфорової олії 2-3 мл; 0,06 % розчин корглікону 1-2 мл внутрішньом'язово; 25 % розчин кордіаміну 1-1,5 мл підшкірно, кокарбоксилазу - 0,02-0,05 г.
Профілактика. Система заходів щодо профілактики шлунково-киш​кових хвороб новонароджених тварин включає технологічні, ветеринарно-санітарні, протиепізоотичні і зоогігієнічні заходи, спрямовані на одержання розвиненого, резистентного приплоду, забезпечення належ​ного санітарного стану ферм, розрив епізоотичного ланцюга, дотри​мання принципу "зайнято - вільно" при експлуатації приміщень ро​дильного відділення і профілакторію.
Система одержання і збереження новонароджених телят включає наступні складові елементи:формування життєздатного приплоду в період його внутрішньоутробного розвитку - підготовка батьківських пар до осіменіння, використання сперми здорових биків, не контамінованої патогенними мікроорганізмами; своєчасний запуск, повноцінна і якісна годівля, правильнеутримання тварин у сухостійний період;підтримання високого рівня гігієни отелень у змінних родильних відділеннях; обов'язкове випоювання першої порції молозива телятам у перші1-1,5 год після народження; використання пробіотиків, які пригнічують ріст і розмноженнязбудників колібактеріозу, сальмонельозу, гнильної мікрофлори та підвищують резистентність організмувикористання змінних секційних профілакторіїв та індивідуальнихбудиночків на відкритому повітрі за принципом 'Зайнято - вільно", ретельна механічна очистка і дезінфекція звільнених секцій і будиночків;підвищення рівня антитіл в організмі новонароджених телят шляхом застосування специфічних сироваток.
Всі заходи щодо профілактики захворювань телят слід виконувати за окремими технологічними циклами.
Перед запуском усіх корів обов'язково перевіряють на наявність маститу, що перебігає у субклінічній формі. Запуск низькопродуктив​них корів проводять протягом 5-6 днів, високоудійних - 6-10. У цех сухостою корів переводять за два, а нетелей - за три місяці до отелення. Кількість скотомісць у цеху сухостою має становити 18 % від наявного поголів'я корів і нетелей.
Утримання корів у цеху сухостою безприв'язне, групами по 25-50, або прив'язне. За прив'язного утримання корів і нетелей розмішують в індивідуальних стійлах завдовжки 1,8-2 м, завширки - 1,2 м. Тварин вигонять на 5-7 год на майданчик із твердим покриттям для прогулювання, практикують щоденний активний моціон на віддаль до 3 км. 
Лекція № 9 Періодична тимпанія телят Захворювання проявляється переповненням рубця газами, що періодично повторюється після годівлі, і характеризується розладом функції передшлунків, порушенням газообміну, зниженням вгодованості. Хво​ріють телята 1—4-місячного віку.
Етіологія. Основною причиною періодичної тимпанії є порушення відригування газів внаслідок послаблення нервово-м'язового тонусу передшлунків. Такий стан виникає внаслідок різкого або пізнього переведення телят на безмолочну годівлю, коли передшлунки не пристосовані до перетравлення грубих, концентрованих і соковитих кормів. Раптовий перехід до згодовування грубих кормів спричиняє нагромадження їх у передшлунках, виникає так званий "сінний" живіт, скорочення рубця дуже слабкі і недостатні для ефективного видалення газів. Згодовування телятам великої кількості відвійок, буряків, картоплі чи інших кормів, що легко зброджуються, недоброякісних кормів (промерзлих чи гнилих коренеплодів, злежаної трави чи подрібненої зеленої маси) також спричинює розвиток тимпанії.
Послаблення нервово-м'язового тонусу передшлунків і, як наслідок, тимпанія виникає у телят при переповненні сичуга молоком або відвійками, закупоренні пілоруса жмутком шерсті, щільними згустками згорнутого молока, ганчірками та іншими сторонніми тілами.
Однією з причин виникнення періодичної тимпанії може бути брон​хопневмонія. При підгострому чи хронічному перебігу у зв'язку з підвищенням внутрішньоплеврального тиску у телят виникає порушення відрижки. Нарешті, періодична тимпанія може бути наслідком дисфункції стравохідного жолоба, вагуса, розвитку ацидозу рубця.

Патогенез. У нормі гази, що утворилися при бродінні кормових мас у передшлунках, видаляються при відригуванні, частково всмоктують​ся в кров або разом із кормовими масами переходять у книжку, сичуг і кишечник. Етіологічні фактори призводять до невідповідності між підвищеним рівнем газоутворення в рубці після кожної чергової годівлі і швидкістю видалення газів. У зв'язку з цим частина газів затримується у рубці, викликаючи помірне здуття. При цьому порушується не лише моторна функція рубця, але й змінюється травлення у передшлунках, внаслідок чого частина продуктів бродіння перетворюється у токсичні продукти, які всмоктуються в кров, спричиняючи інтоксикацію організму. У рубці зменшується кількість бактерій та інфузорій, збільшується кількість грампозитивних мікроорганізмів, що зумовлює нагромад​ження молочної кислоти. Рефлекторно послаблюється секреторна функція сичуга, знижується кислотність і перетравна активність си​чужного соку.
Збільшений в об'ємі рубець чинить тиск на великі судини, органи черевної порожнини, діафрагму. Підвищується внутрішньо грудний тиск, що утруднює діастолічне розслаблення серця і розширення ле​гень при вдиху. Внаслідок цього зменшується систолічний об'єм серця і дихальний об'єм легень. Погіршення газообміну спричиняє розвиток серцево-легеневої недостатності.
Симптоми. Через 40-60 хв після кожної чергової годівлі спостерігається періодичне здуття рубця. Голодні ямки, особливо ліва, виповнені. При перкусії в ділянці лівої пахвини виникає тимпанічний звук. Пальпацією в цій ділянці визначається еластична консистенція вмісту рубця. При первинному розвитку тимпанія виражена не різко і здебільшого через 1-2 год проходить. З часом здуття рубця стає сильнішим і триває значно довше. Інколи здуття настільки сильне, що виникає задишка, прискорюються пульс і дихання, тварина неспокійна, припиняється відрижка, з'являється діарея. Кал водянистий, з пухирцями газів.
У деяких тварин випадки тимпанії повторюються через кілька днів. У проміжках між нападами у тварин послаблюється апетит. Вгодованість знижується, телята відстають у рості і розвитку.
Діагноз ставиться за характерними симптомами.
Прогноз у більшості випадків сумнівний, оскільки можлива загибель від асфіксії. При усуненні причин і своєчасному лікуванні телята одужують протягом 3-7 днів. В інших випадках хвороба повторюється через 10-20 днів, розвивається виснаження і тоді прогноз буде несприятливим.
Лікування. Для зменшення тиску переповнених газами передш​лунків на діафрагму, легені і серце, поліпшення газообміну і віднов​лення відрижки газів тварину ставлять таким чином, щоб передня частина її була вище задньої і проводять масаж лівої пахвини. Гази з рубця виводять через зонд. Зручним є зонд, запропонований Соколюком. Особливістю конструкції цього зонда є наявність на його кінці гумової кульки. Після введення зонда у цю кульку через додаткову магістраль нагнітається повітря. Це забез​печує постійне знаходження кінця зонда над рівнем рідини в рубці, що істотно підвищує його ефективність. Довжина зонда 135-170 см, зовнішній діаметр - 7 мм. Кінець зонда має два латеральні отвори, а нижче і між ними розміщена гумова надувна кулька. Вільний кінець зонда фіксується, і в такому стані зонд залишається в рубці протягом двох і більше днів.
Всередину телятам дають водний розчин аміаку (3-5 мл на 0,5л води), для вбирання газів застосовують свіже молоко по 500 мл двічі на добу та адсорбенти: магнію окис - 3-10 г, активоване вугілля з деревини - 20-30г у 1л води, ентеросорбент (0,1 г/кг маси). Для зменшення бродильних процесів і утворення газів у рубці застосовують усередину 

2 %-ний розчин іхтіолу в дозі 50-200 мл, молочну кислоту - 2-3 мл з 0,5л води, тимпанол - 0,4-0,5 мл/кг маси з попереднім розведенням водою у співвідношенні 1:10, а при повторному введенні - 1:5. Використовують засоби, що посилюють моторну функцію передшлунків.
У випадках, які загрожують життю тварини, виконують руміноцен-тез голкою для взяття крові. До раціону телят включають сіно, коре​неплоди і силос доброї якості, припиняють згодовування кормів, що легко зброджуються. Денну норму кормів згодовують за 4-5 разів. Те​лят, які перехворіли на періодичну тимпанію, слід витримувати 2-3 дні на напівголодній дієті.
Профілактика грунтується на дотриманні правил переведення з молочної на рослинну годівлю, ранньому привчанні телят до поїдання грубих і концентрованих кормів.
Безоарна хвороба молодняку  характеризується спотворенням смаку, що проявляється поїданням шерсті чи волосся та різних сторонніх тіл і призводить до розвитку гастроентериту. Частіше хворіють ягнята, рідше - телята.
Етіологія. Основною причиною є патологія мінерального (нестача кобальту, міді) та вітамінно-мінерального обміну в молочний період. Ягнята-сисуни поїдають шерсть у вівцематок, яка часто забруднена сечею і фекаліями. У телят причиною хвороби може бути швидке ви​поювання молока, коли смоктальний рефлекс незавершений, і вони починають смоктати вуха інших телят.
Патогенез. Шерсть у сичузі концентрується на згустках молозива і молока, згортається у щільний, подібний до повсті клубок, що нагадує кулю. Ці кулі називають пілобезоарами. В перехідний період від молочної до рослинної годівлі можуть утворюватися клубки з рослин -фітобезоари. Вони подразнюють слизову оболонку сичуга, спричиня​ючи розвиток абомазиту, рефлекторне зниження секреторної функції сичуга і тонкого кишечнику.
Симптоми. У хворого молодняку спотворений смак, відмічають поїдання шерсті чи інших забруднених предметів. Поступове схуднен​ня, блідість слизових оболонок, сухість шкіри. Пронос чергується із запором.
Патолого-анатомічні зміни. У сичузі знаходять безоари кулеподібної, рідше овальної форми, розміром від волоського горіха до курячого яйця, щільної консистенції, пілобезоари коричнево-бурого кольору. У пілоричній частині сичуга можна знайти защемлені безоари.

Діагноз ставлять на основі клінічних симптомів і результатів пато-лого-анатомічного розтину.
Лікування неефективне. Використовують симптоматичну терапію.
Профілактика грунтується на збалансованій годівлі маточного поголів'я, використанні брикетів-лизунців, полімінеральних преміксів, які містять солі кобальту, міді. Необхідна збалансована годівля за кальцієм, фосфором, натрієм та вітаміном D. Усім ягнятам неблагополучної ферми рекомендується випоювати 3-5 %-ний розчин йоду по 5-10 крапель в 30-40 мл води двічі з інтервалом 5-6 днів. Телятам молозиво і молоко випоюють з дотриманням правил (див. Казеїно-безоарна хвороба).
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.
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 обтураційну 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. 

       Дистрофія печінки або гепатоз  характеризується дистрофією та некрозом гепатоцитів і порушенням усіх функцій печінки. За перебігом розрізняють гостру й хронічну гепатодистрофії.. Найчастіше зустрічається  у поросят — токсична гепатодистрофія. 

       Етіологія. Первинний гепатоз виникає через дві основні причини: 

а) згодовування недоброякісних, зіпсованих (запліснявілих, прогнилих) кормів, особливо тих, які уражені грибами, що продукують мікотоксини, містять продукти гниття білків, згіркнення жирів, масляну кислоту (недоброякісні барда, жом, силос, відходи овочевих баз) та кормів, які містять надмірну кількість нітратів і нітритів, соланін, госипол, пестициди, алкалоїди, мінеральні отрути; 

б) внаслідок незбалансованості раціону за поживними та біологічно активними речовинами — через нестачу в раціоні цукру, надлишок протеїну, особливо на фоні нестачі цукру і крохмалю (низьке цукро-протеїнове співвідношення 0,25—0,7:1), надлишок крохмалю у поєднанні з низьким вмістом клітковини як наслідок надмірної енергетичної й протеїнової годівлі, через недостатню кількість метіоніну, холіну, токоферолу, селену. Вторинна гепатодистрофія виникає при кетозі, ожирінні, міокардозі, перикардиті, гастроентериті, зміщенні сичуга, пневмонії, колібактеріозі, сальмонельозі, деяких паразитарних і гінекологічних хворобах. 

        Патогенез. До виникнення жирової гепатодистрофії призводять три основні причини: 

підвищене надходження в печінку жирних кислот і нейтрального жиру; 

посилення синтезу тригліцеридів і зменшення синтезу фосфоліпідів та ліпопротеїдів; 

зниження швидкості видалення з печінки тригліцеридів, внаслідок чого розвиваються жирова інфільтрація і жирова дистрофія печінки.

        Симптоми.  Гострий перебіг х-ся вираженим пригніченням, короткочасним підвищенням температури тіла на 0,5—1,0 °С. Відмічають тахікардію, тахіпное, гіпотонію й атонію передшлунків, гастроентерит, злегка виражену паренхіматозну жовтяницю. Печінка дещо збільшена, ділянка перкусії її болюча. При хронічному перебігу гепатозу загальний стан молодняку задовільний. Іктеричність видимих слизових оболонок, непігментованих ділянок шкіри. Інтенсивне жовте забарвлення є показником зростання вмісту  білірубіну. Температура тіла в межах норми, частота пульсу  збільшена, систолічний тон послаблений. Апетит погіршений, смак спотворений, скорочення рубця слабкої сили. Калові маси сухуваті, інколи буває діарея. Ділянка притуплення печінки збільшена. У молодняку печінка добре пальпується в правій голодній ямці, у 12-му міжреберному проміжку нижня межа її проходить на 4—6 см нижче від лінії маклака.  Порушуються вітамінний обмін, холатосинтетична та холатовидільна функції печінки. При гострому перебігу токсичної гепатодистрофії поросята часто гинуть раптово. В інших випадках температура тіла підвищена (у межах 41 °С), спостерігаються гіперестезія, збудження або пригнічення, колові рухи, судоми, парези кінцівок. Апетит послаблений або відсутній, періодично виникає блювання, блювота з домішками жовчі. У деяких хворих відмічають жовтяничність слизових оболонок, набряки навколо очей, гастроентерит. Перед загибеллю у поросят виникають задишка і ціаноз шкіри,температура тіла в межах норми. При хронічному перебігу погіршується апетит і розвиваються загальна слабкість, тремор м'язів, у деяких особин — токсикодермія, яка х-ся множинними (у вигляді окремих плям) ділянками змертвіння верхнього шару шкіри. 

           Патолого-анатамічні зміни залежать від виду гепатозу і ступеня його вираженості. Макроскопічно печінка збільшена, сіро-коричневого, а при жировій дистрофії сіро-жовтуватого чи жовто-оранжевого кольору, в'яла (при амілоїдній дистрофії щільніша, сіро-коричневого кольору), зі згладженим або недостатньо вираженим малюнком. Для хронічного жирового гепатозу характерне збільшення печінки, краї її заокруглені, печінка має строкатий мозаїчний рисунок: коричнево-червоні ділянки чергуються з сіро-жовтими чи жовтими. При токсичній гепатодистрофії печінка дещо збільшується в розмірах, в'яла, мозаїчна (червоно-коричневі, темно-червоні ділянки чітко відрізняються від неправильної форми сіро-жовтих). Хронічний перебіг зустрічається рідко і завершується токсичним цирозом. 

           Діагноз ставлять з урахуванням якості згодовуваних кормів, структури й повноцінності раціону, особливо за цукром, крохмалем, біологічно активними речовинами, клінічних симптомів, результатів лабораторного дослідження крові та патолого-анатомічного розтину трупів. Слід відрізняти інші хвороби печінки. Гострий гепатоз не супроводжується таким збільшенням печінки, як це буває при гнійному гепатиті. Для хронічного гепатозу у молодняку великої рогатої худоби характерне збільшення печінки, хоч і не таке, як при абсцесах, але ділянка притуплення її безболісна, а морфологічним дослідженням крові не виявляють лейкоцитозу і нейтрофілії. 

            Лікування. У раціони жуйних вводять зелені корми, лучне сіно, вівсяну.або ячмінну дерть, замішану в теплій воді, коренеплоди; м'ясоїдних і всеїдних — збиране молоко, сир, нежирне м'ясо, рибу, вівсяну, ячмінну та рисову каші. З медикаментозних засобів використовують глюкозу з аскорбіновою кислотою й інсуліном (двічі на добу), ліпотропні (холінухлорид, метіонін,  вітаміни (тіаміну бромід, кокарбоксилазу, токоферолу ацетат, ретинолу ацетат, холекальциферол), а пізніше, в період видужування, як і при хронічному перебігу, — жовчогінні препарати: карловар-ську сіль, інсулін, нікотинову кислоту або нікотинамід, магнію чи натрію сульфат, алохол, дехолін, холагол, холосас, гексаметилентетрамін, бікогепар (коровам по 20—40 мл в/м або в/в). 

            Профілактика полягає у згодовуванні доброякісних кормів, дотриманні структури раціону, застосуванні препаратів антиоксидантної та ліпотропної дії. 

Групи тварин, що вражаються:свинарство,скотарство

          Катаральна ентералгія  Спастичні скорочення кишкової стінки, які спричиняють періодичні напади неспокою тварини, частіше хворіють коні, рідше — жуйні та свині. На ентералгію припадає близько 50% усіх випадків колік. 

           Етіологія . Переохолодження поверхні тіла, особливо розігрітих коней при утриманні їх на вітрі або під холодним дощем, напування дуже холодною водою, поїдання зіпсованого, промерзлого, змішаного і снігом або покритого інеєм корму, перегрівання з наступним швидким переохолодженням. Хворіють здебільшого молоді, незагартовані тварини, яких утримують у теплій конюшні, переважно ті, що хворіють на гастроентерит і позбавлені регулярного моціону. 

           Патогенез. Збуджується вагус, що спричиняє брадикардію та посилює моторику кишечнику. В період спазматичного скорочення кишкової стінки утворюється потік больових імпульсів, на які тварина реагує неспокоєм. По закінченні спазму біль припиняється, напад неспокою проходить.

           Симптоми. Температура тіла нормальна, частота пульсу може зменшуватися. Колікова криза дуже гостра і навіть бурхлива. Хворий кінь прибирає позу "астронома", б'є грудними кінцівками об землю, тазовими — по череву, присідає, підбираючи всі кінцівки під тулуб, раптово падає на землю, лежачи постійно перевертається через спину, швидко піднімається. Часто прибирає позу для дефекації та сечовиділення. Біль триває 5—10 хв, після короткочасного заспокоєння знову відновлюється. В періоди між нападами болю тварина стоїть спокійно і навіть приймає корм. Перистальтика кишечнику посилюється під час неспокою, дефекація часта, кал розріджений, водянистий. Свині, хворі на ентералгію, стогнуть та вищать, часто лягають і вста​ють. Напад триває від 30 хв до 3—6 год. 

           Діагноз ставлять за даними анамнезу, характерною періодичністю синдрому колік. Диференціюють пілороспазм та метеоризм кишечнику.

          Лікування. Хвору тварину заводять у тепле приміщення й не дають можливості перевертатися через спину. Найефективнішим засобом є атропіну сульфат (підшкірно у дозі 3—4 мл 1%-го розчину або 30—40 мл 0,1%-го. При його відсутності перорально вводять настойку валеріани в дозі 30—50 мл або відвар ромашки (50 г на 1—2 л води). Допомагають теплі, неглибокі клізми і пероральне введення теплої води. Масажують грудну та черевну стінки і кінцівки за допомогою солом'яних перевесел, шкіру попередньо зрошують емульсією терпентинової олії з водою у співвідношенні 1:10. Розтирання починають з шиї, грудної клітки, черева й закінчують масажем кінцівок. Після клінічного видужання тварині дають 200—250 г натрію сульфату в 2—3 л води та 15—25 г фенілсаліцилату і витримують на голодній дієті протягом 5—6 год. Для великої рогатої худоби застосовують протиспастичний засіб — 30—40° етиловий спирт 500—700 мл усередину. Після цього проводять масаж. 

           Профілактика. Оберігають тварин від переохолодження. Напувати спітнілих коней дозволяється не раніше як через годину після роботи. Під час стоянок при поганій погоді їх обов'язково накривають. Стежать за станом зубної аркади.

Групи тварин, що вражаються:свинарство, скотарство, вівчарство, конярство, кролівництво та хутрове звірівництво

Лекція №10. Хвороби молодняку органів дихання.

    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, стронгілідоз) хворобах.
        Розвитку бронхіту сприяють багато факторів. Серед них особливу роль відіграють нестача вітамінів А, Д  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 перибронхіальна 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 в/м'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.

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 №11,12 . Хвороби молодняку обміну речовин
Антенатальна гіпотрофія патологічний стан, який характеризується недостатнім ростом і розаитком плода, малою масою тіла і незрілістю систем організму,запізнілими рефлексами вставання і смоктання внаслідок порушення живлення у внутрішньоутробний період.

Маса тіла фізіологічно розвинених новонароджених телят має становити 7-8% від маси тіла матері (30кг і більше), поросят 0,7-1% (1,1-1,4кг),ягнят 4-4,5% (3-3,5кг). Гіпотрофіками вважають тварин, маса тіла яких менша мінімальної на 20% і більше. Залежно від розвитку поросят розрізняють гіпертрофію першого ступеня (маса тіла 0,9-1кг), другого (0,8-0,9кг) і третього (менше 0,8кг);  у телят  гіпертрофію першого (маса21-25кг) і другого (менше 21кг)ступенів.

Народження приплоду з ознаками гіпотрофії досить поширене (від 12-20%). Особливо багато гіпотрофіків одержують від корів-первісток та свиноматок при першому опоросі.

Етіологія неповноцінність статевих клітин та порушення структури яйцепроводів і матки, неповноцінна і незбалансована годівля матері під час вагітності, особливо в останній період, захворювання маточного поголів’я після попередніх родів на ендометрит, особливо гнійний.

Симптоми. Гіпотрофіки відрізняються насамперед малою масою тіла та екстер’єрними показниками. Висота в холці у телят 58-70см (норма більше 73см). Зменшення росту телят відбувається через зменшення росту трубчастих кісток .Смоктальний рефлекс не реалізується протягом 2-6 год (у нормі через 30-60хв після народження). Зменшується у 1,5 разів частота смоктання і майже в двічі- величина вакууму, яка утворюється при смоктанні.

Поросята-гіпотрофіки не можуть самостійно звільнитися від плодових оболонок, відносно довго (1-3год) не рухаються, у них відсутня реакція на різні подразники, внаслідок чого трапляються випадки придушування їх свиноматками.

Тонус м’язів у гіпотрофіків знижений, вони слабо опираються на грудні кінцівки, рухи недостатньо координовані. Тварини стоять згорбившись (кіфоз), голова опущена. Кон’юктива анемічна, терморегуляція недостатньо розвинена, тому температура тіла у них може бути субнормальною.

Частота пульсу у приплоду з ознаками гіпотрофії вірогідно більша, ніж у нормотрофіків (у телят 75-136 ударів за хв.)

Фізіологічна  незрілість гіпотрофіків проявляється зменшенням, а інколи й повноювідсутністю молочних різців. Зуби хитаються, на яснах навколо різців виражений обідок червоного кольору. Нерідко відмічається затримка меконію,спотворення смаку та розлади травлення з синдромом диспепсії.

Паталого-анатомічні зміни. Трупи тварин малих розмірів. Підшкірний жир відсутній, скелетні м’язи і міокард в’ялі, маса внутрішніх органів зменшена, в легенях ателактичні ділянки. У телят спостерігають хиткість зубів і відсутність крайніх різців.

Діагноз. Враховують характерні клінічні ознаки, передусім – малу масу тіла і низькі екстер’єрні показники.

Лікування.Створюють більш комфортні гігієнічні умови утримання (опромінюють ІЧ лампами, недопускають переохолодження), тварини які непіднімаються  протягом 1-1,5год– розтирають жмуткам соломи, допомагають підніматися і знаходити дійку. Молозиво випоюють у меншій кількості 0,8-1л за прийом але частіше 4-5разів на добу. Антиадгезивну антитоксичну сировотку проти ешерихіозу (по 1-2мл/кг), полівалентну сировотку проти ешерихіозу, рота- і коронавірусних ентеритів (2мл/кг)

Для підвищення загального тонусу підшкірно або в/м вводять кров матері (1мл/кг маси, 2-3 ін’єкції через 3-5 днів), підшкірно- гідролізин Л-103 або амінопептид-2 телятам по 1,5 мл/кг, поросятам по 5-10мл двіче на добу 3-4дні, неспецифічний імуноглобулін телятам по 0,7-1мл/кг, поросятам по 2 мл/кг підшкірно 3-4 рази через день.

Для посилення активності травних залоз тричі на добу за 15-20хв до годівлі використовують натуральний (25-50мл) або штучний (50-100мл) шлунковий сік, абомін (20-40мг/кг), панкреатин (10-30мг) та інші ферментні препарати (шлунковий сік можна використовувати тільки з третьої доби життя).

Для профілактики дисбактеріозу обов’язково пробіотики: бовітокс-телятам,токсилат-поросятам; ентеробіфідин, бактерин SL, споролакт, бактонорм, проповіт, ацидофілан та ін.

До молозива додають Вітамін А з розрахунку телятам 15-20тис МО на добу, поросятам 2-3тис МО, глюкозу 20-30г на 1л молозива з 0,5г аскорбінової кислоти.

Якщо гіпотрофія ускладнюється діареєю, то додатково застосовують антимікробні препарати і розчини електролітів.

Профілактика грунтується на оптимальній годівлі маточного поголів’я, збереженні здоров’я в період вагітності, запобігання гінекологічниххвороб, своєчасне вибракування неповноцінних у племінному відношенні маток. Свиноматкам в останній період поросності рекомендується вводити метилметіонінсульфонію хлорид. Корисним є застосування препаратів вітамінів А і Д, які стимулюють ріст плода.

А-гіповітаніноз – хронічне захворювання, спричинене нестачею в організмі ретинолу або його провітаміну каротину.Характеризується посиленою метаплазією й ороговінням епітеліальних клітин шкіри, слизових оболонок дихальних шляхів, травного каналу, сечостатевих органів, порушенням зору, відтворної функції та росту молодняка.

Етіологія. Основна причина недостатне надходження вітаміну А або каротину з кормом а також може розвинутись внаслідок  хронічного гастроентерту, хвороб печінки, гіпотериозі.

Для молодняку молочного періоду основним джерелом вітаміну А є молозиво і молоко, вміст ретинолу в яких залежить від годівлі тварин. В 1 кг повноцінного молозива корів міститься 3-5 мг вітаміну А. У молодняку післямолочного періоду захворювання розвивається при утриманні їх на раціони з нестачею сіна, сінажу, силосу доброї якості, моркви, тому А-гіповітаміноз виявляють переважно у стійловий період.

Симптоми. Температура тіла номальна. Помічають зниження апетиту, втрата блиску й еластчності шерстного покриву, сухість і гіперкератоз шкіри. Внаслідок кератизації слизової оболонки травного каналу, дихальних, сечовидільних і статевих шляхів спостерігаються симптоми гастроентериту, катар верхніх дихальних шляхів, бронхіту, пієліту, уроциститу, ендометриту. А-гіповітаміноз викликає порушення обміну речовин й інтоксикацію організму, є причиною народження слабкого потомства й винекнення у новонароджених диспепсії, бронхопневмонії. У тварин спостерігаються судоми, атаксія, парези і паралічі. У телят характерне почервоніння ясен у вигляді ободка навколо шийок зубів. У свиней поросята народжуються недорозвиненими, сліпими із різними вадами розвитку очного яблука(мікрофтальмія, анофтальмія), кінцівок (полідактилія), судоми, атаксія, паралічі і парези. У тварин всіх вікових груп відмічають струпоподібні нашарування на шкірі, сухість і зниження її еластичності.

Лікування. В раціони вводять корми, багаті на каротин:сіно, сінаж, силос,моркву, хвойне і тврав’яне борошно, влітку зелена маса. В/м олійні розчини ретинолу ацетату, аєвіт, тетравіт, тривітамін, декавіт, урзовіт, водорозчинний вітаміа А,Д3,Е – інсолвіт. Лікувальні дози ретинолу (МО): телятам 250-300 на 1кг, поросятам-10 тис, цуценятам 500 ін’єкцію вводять в/м один раз у 5-7 днів протягом 30-45 днів.

Молодняку препарати краще давати з молозивом чи молоком, а в післямолочний період з комбікормом. Добова доза 600-700МО на кг маси тіла.

Профілактика. Організовують повноцінну годівлю тваринам.
D-гіповітаміноз, рахіт - захворювання молодняку тварин, що має хронічний перебіг, зумовлене розладом D-вітамінного і фосфорно-кальцієвого обміну речовин. Х-ся порушенням утворення кісткової тканини та її кальцифікації з на​ступними функціональними змінами нервової, серцево-судинної, трав​ної та дихальної систем. Хворіє молодняк усіх видів тварин (козенята, ягнята, цуценята, телята, поросята, лошата та ін..), особливо при інтен​сивному рості. Частіше рахіт зустрічається у зимово-весняний період, в умовах безвигульного утримання тварин - у будь-яку пору року. Інколи зміни, характерні для рахіту, виявляються у 60 % молодняку.
Етіологія. Рахіт може бути природженим і набутим. Природжений в свою чергу буває генетично зумовленим, що вперше було виявлено серед молодняку коней, і наслідком порушень мінерально-вітамінної годівлі та безвигульного утримання маточного поголів'я, коли народ​жується молодняк з характерними симптомами рахіту.
Набутий рахіт буває первинним і вторинним (ендогенним). Основні причини первинного рахіту: недостатня інсоляція при безвигульному утриманні молодняку, оскільки під впливом ультрафіолетового опромінення в шкірі із провітаміну (7-дегідрохолестерину) синтезується вітамін D3 - холекальциферол, антирахітична активність якого особливо висока для птиці; а також недостатнє надходження вітамінів D2 і D3 з кормами. Вітамін D3 біологічно активний для тварин усіх видів, а вітамін D2 - лише для ссавців, але його активність нижча, порівняно з зубців і комплексу QRS. Порушення функцій серцево-судинної систе​ми, інтоксикація негативно впливають на стан печінки: розвивається дистрофія гепатоцитів, знижується синтез альбумінів, жовчних кислот, ефірів холестерину, глікогену, підвищується активність аспарагінової трансамінази.
У патогенезі ендогенного D-гіповітамінозу важливу роль відіграють хвороби печінки та нирок. Патологія печінки супроводиться значним зниженням секреції жовчі і синтезу жовчних кислот (у молодняку, хворого на гнійний гепатит, кількість холатів зменшена в 1,5-2 рази), які беруть участь у всмоктуванні кальцію та вітаміну D. Крім того, при хворобах печінки в 2-3 рази знижується синтез , що в свою чергу зменшує утворення в нирках наступних метаболітів. Переконли​во доведена можливість розвитку ендогенного D-гіповітамінозу при патології нирок у людей і лабораторних тварин. У хворих на нефролітіаз виявлено зниження вмісту всіх метаболітів вітаміну D, загального кальцію та неорганічного фосфору. У  крові вагітних жінок при нефропатії спостерігається більш низький рівень метаболітів хо-лекальциферолу, у плодів виявлено гіпокальціємію і гіпофосфатемію, а у новонароджених - зменшення вмісту 25-гідроксихолекальциферо-лу (Апуховська Л.І. зі співавт., 1993).
Симптоми. Рахіт перебігає на початку в прихованій, субклінічній, а потім у клінічно вираженій формах. Субклінічний перебіг характеризується неспецифічними симптомами: знижується апетит, спотворюється смак (алотріофагія), шкіра стає сухуватою, малоеластичною, волосяний покрив - тьмяним, затримується зміна зубів. Знижується тонус скелетних м'язів, внаслідок чого спостерігається атонія кишечнику, напруженість рухів та часте переступання кінцівками, збільшення об'єму живота. У деяких поросят можуть наставати напади судом - тетанія (спазмофілія).
Характерним є підвищення активності лужної фосфатази на почат​ку хвороби - у синовіальній рідині, а дещо пізніше - в сироватці крові, у частини молодняку (20-30 %) знижується вміст загального кальцію та неорганічного фосфору, в еритроцитах зменшується кількість фосфору та 2,3-дифосфогліцерату, що порушує віддачу кисню тканинам і посилює кисневе голодування.
В подальшому тварини залежуються, погано піднімаються, з'яв​ляється викривлення кісток кінцівок, потовщення суглобів, деформація хребта, грудної клітки, лицьових кісток черепа. Залежно від вира-женості клінічних симптомів розрізняють легкий, середній та тяжкий ступені D-гіповітамінозу.
Загальний стан при легкому ступені задовільний, молодняк більше лежить. Піднімається важко, часто переступає кінцівками, спостерігається збільшення зап'ясткового, ліктьового та скакального суглобів. Ліктьові суглоби злегка відведені від тулуба, діафізи кісток передпліччя незначно викривлені. Частота пульсу і дихання в межах нор​ми, у деяких тварин виявляють гіпохромну анемію, гіпофосфатемію, гіпокальціємію і, як правило, підвищену активність лужної фосфатази.
Загальний стан тварин при середньому ступені пригнічений, апетит знижений, спостерігаються відставання в рості, звуження груд​ної клітки, викривлення хребта (кіфоз), пульс і дихання в межах норми, тони серця часто послаблені.
Збільшення суглобів та викривлення діафізів трубчастих кісток прогресує. Грудні кінцівки відведені назад, що призводить до кіфозу і торцювання копитець, часто зближені в карпальних суглобах (Х-подібна постава) або розведеш (О-подібна постава), вигинаються вперед . Тазові кінцівки підведені під живіт, зігнуті. Знижується тонус м'язів кінцівок, черевної стінки, хвоста. Пересування викликає біль у поросят, тому вони часто опираються на зап'ясткові суглоби, залежуються, важко піднімаються. У тварин порушується функція внутрішніх органів - передшлунків, печінки, серця.

При тяжкому ступені тварини піднімаються важко або зовсім не встають, у багатьох виникають пролежні, рухи утруднені. Настає атрофія м'язів плечового пояса і передпліччя. Зміни кістяка і суглобів прогресують. У хворих виявляють тахікардію, послаблення першого тону, зни​ження артеріального тиску, ціаноз шкіри та кон'юнктиви, розширення та зниження вольтажу зубців електрокардіограми. Деформація кісток лицьового черепа призводить до звуження носових ходів, утрудненого дихання, провисання твердого піднебіння в ротову порожнину. Внаслідок нестачі кальцію спостерігається підвищена збуд​ливість з виникненням короткочасних тонічних і клоніко-тонічних судом, ларингоспазму.

Лікування D-гіповітамінозу має бути спрямованим на поліпшення умов утримання, годівлі тварин та усунення причин хвороби. Хворих тварин переводять у світлі, добре вентильовані приміщення. В сонячні дні організовують моціон на вигульних майданчиках, у зимовий період, крім того, застосовують ультрафіолетове опромінення. Після аналізу рівня мінеральної годівлі та визначення вмісту кальцію і фосфору в крові до раціону вводять необхідні добавки макро- та мікроелементів, внутрішньовенно вводять фосфосан (по 0,2 мл/кг маси) або кальцію хлорид, глюкал, камагсол, кальцію бороглюконат, кальцимаг, в/м - кальцію глюконат. Препарати вітаміну D застосовують парентерально - відехол, тривіт, тетравіт, інсолвіт, декавіт, урзовіт або орально в складі преміксів та з молоком - відеїн D3 (в 1 г міститься 200 тис. МО холекальциферолу), польфамікс, олійні розчини вітаміну D, суміші жи-ророзчиних вітамінів, кормові дріжджі, збагачені ергокальциферолом. Лікувальні дози залежать від забезпеченості тварин кальцієм і фосфором, співвідношення між ними, функціонального стану печінки та ни​рок. При парентеральному введенні доза холекальциферолу становить 100—150 МО на 1кг маси, при оральному - 200-250.

 В Інституті біохімії НАН України розроблений водорозчинний препарат холекальциферолу - ліповід , а за рубежем застосовують метаболіти вітаміну D. Доза ліповіду для телят - 1000-1500, поросят -4000 МО на 100кг маси тіла. Для досягнення максимального ефекту при лікуванні та профілактиці D-гіповітамінозу застосовувати препарати холекальциферолу слід на фоні збалансованих, з оптимальним співвідношенням кальцію і фосфору раціонів.
Проводиться також симптоматична та патогенетична терапія: застосовують вітаміни А, Ви, для стимуляції гемопоезу - сполуки заліза, кобальту, міді, в необхідних випадках - серцеві засоби.
Профілактика рахіту грунтується на використанні раціонів, збалансованих за вмістом кальцію, фосфору, вітаміну D, мікроелементів,

Гіпоглікемія - захворювання новонароджених поросят, яке характеризується розладом усіх видів обміну речовин, зниженням температури тіла, судомами і смертю. На гіпоглікемію хворіють поросята від одно- до десятиденного віку. Максимальна захворюваність припадає на зимово-весняний період. Летальність при гіпоглікемії може досягати100 %.
Етіологія. Основна причина захворювання - зменшення прийому молозива і молока поросятами в результаті низької молочності свиноматок (гіпо- і агалактія), запалення молочної залози або хворобливого стану самих поросят. Багато вчених і практиків вказують на пряму залежність між неповноцінною годівлею свиноматок (нестача протеїну, вуглеводів у раціоні), їх гіпогалактією і гіпоглікемією поросят. Гіпогалактія у свиноматок розвивається також при маститі, ендометриті (син​дром ММА), трансмісивному гастроентериті, ожирінні, порушенні нейрогуморального рефлексу продукції молока під впливом стресів, які гальмують секрецію окситоцину, при недостатньому забезпеченні сви​номаток водою і соковитими кормами. Гіпоглікемія виникає також внас​лідок зниження смоктальної активності поросят у результаті первинних хвороб різної етіології, в тому числі й інфекційних. Причиною хвороби є порушення параметрів мікроклімату у приміщенні (низька тем​пература, підвищена вологість), оскільки в цих умовах зростають витрати енергії для підтримання терморегуляції, тому запаси глюкози швидко зменшуються. Сприяє розвитку захворювання недосконалість терморегуляції та вуглеводного обміну у новонароджених.
Патогенез. У поросят перед народженням майже немає запасів жиру, і тому основним джерелом енергії для них є вуглеводи. Низька темпе​ратура повітря в приміщеннях, де вирощуються поросята, призводить до великих витрат тепла з організму, і для підтримки теплової рівноваги тварини витрачають запаси вуглеводів, насамперед - глюкози крові, а потім глікогену печінки. Ці витрати не компенсуються внаслідок гіпо-галактії свиноматок. Зниження вмісту глюкози в крові швидко призво​дить до зниження життєвого тонусу, а порушення живлення головного мозку - до коматозного стану.
Симптоми. Загальний стан пригнічений, поросята сонливі, малоактивні, зариваються в підстилку, при рухах підтримують рівновагу, упираючись носом у підлогу. Температура тіла на початку хвороби в межах норми, пізніше знижується до 37,6-36,0 °С. Шкіра сухувата чи липка, сірого, а пізніше темно-сірого і навіть сіро-чорного кольору, кінчики вух і хвоста - синюшні. Слизові оболонки бліді. Пульс і дихання прискорені. Через 2—4 доби розвивається гіпоглікемічна кома: температура знижена, з'являються епілептичні судоми, під час яких по​росята роблять "манежні" рухи грудними кінцівками, тазові кінцівки знаходяться в напівзігнутому або випрямленому стані, підведені під живіт, голова закинута назад. Нижня щелепа, ритмічно чавкаючи, рухається, в роті утворюється піна. Настає брадикардія (до 40 скорочень серця) і брадипное (5-6 дихальних рухів за хвилину). Вміст глюкози і глікогену в крові знижується до 40 і 15 мг/100 мл (2,2 і 0,8 ммоль/л), а рівень молочної і піровиноградної кислот підвищується, відповідно, до 80-100 і 3 мг/100 мл (8,8-11,0 ммоль/л і 0,34 ммоль/л), у здорових -не більше 75 і 2 мг/100 мл (8,2 і 0,2 ммоль/л).
Патолого-анатомічні зміни нехарактерні. Трупи поросят з ознаками виснаження. Шкіра сірого кольору, а в ділянці вушних раковин, дистальних відділів кінцівок - сіро-фіолетова. Шлунок порожній або містить сліди молока. У тонкому кишечнику виявляють слизовий катар різної інтенсивності. Печінка, нирки, міокард з ознаками білкової зернистої дистрофії.
Перебіг хвороби нетривалий. Протягом 48 год після появи перших ознак у хворих поросят розвивається коматозний стан і вони гинуть.
Діагноз ставлять з урахуванням віку поросят, етіологічних факторів (стан свиноматок, температурний режим у приміщенні, поширеність),результатів клінічного дослідження і лабораторного аналізу крові на вміст глюкози.
Лікування. Застосовують 5 %-ний розчин глюкози в дозі 15-20 мл підшкірно, внутрішньом'язово або, якщо порося в змозі ссати, через рот. Ін'єкції глюкози повторюють через 6-8 год. Лікування продовжують до тих пір, доки хворі поросята не почнуть ссати свиноматку.
Можна вводити гормональні препарати: адренокортикотропний гормон цинк-фосфат у дозі 0,2 мл (4 ОД) на 1кг маси, гідрокортизон 0,4 мл, поєднуючи з ін'єкціями залізодекстранів. Уводять їх на 3-6-й і 10-й дні життя поросят. Слід вжити заходів для виявлення первинної причини захворювання. За наявності інфекції використовують антибіотики і проводять специфічні заходи.
Свиноматкам вводять окситоцин по 10-50 ОД внутрішньом'язово, 20 мл молозива корів підшкірно, в раціон включають соковиті, моло​когінні корми, обігрівають молочну залозу свиноматок.
Профілактика. Дотримання температурного режиму у гнізді для поросят, збалансована годівля порісних і лактуючих свиноматок - основа профілактики захворювання. Слід привчати поросят до раннього поїдання підкормки (з п'ятиденного віку давати коров'яче молоко з 1,5-2,0 % глюкози) і контролювати молочність свиноматок у перші десять днів після опоросу.
В етіології гіпоглікемії провідна роль належить гіпогалактії свиноматок, яка є наслідком нестачі в раціоні протеїну, цукру, молокогінних кормів, гіподинамії, а також результатом перенесених різних хвороб; тому слід проводити заходи щодо їх профілактики. Спричиняють розвиток гіпогалактії запори у свиноматок, тому рекомендують у корм додавати по 50-100 мл 5 %-ного розчину натрію сульфату за три дні до опоросу і протягом 10 днів після нього, вводити в раціон у ті самі строки 10 % висівок, 500 г лляного шроту або 10 % борошна люцерни
Гіпопластична анемія - - хвороба, яка характеризується зменшенням кількості еритроцитів та вмісту гемоглобіну або одного з цих показників в оди​ниці об'єму крові внаслідок порушення кровоутворення і кісткового гемопоезу, змінами обміну речовин, затримкою росту і зниженням резистентності.
Хворіє молодняк усіх видів сільськогосподарських тварин, частіше поросята-сисуни. У поросят захворювання починає розвиватися з 5-7-денного віку і максимального розвитку досягає у тритижневому. Телята хворіють від дня народження до дво-тримісячного віку, але симпто​ми хвороби у них менш виражені, порівняно з поросятами. Захворювання реєструють у 30-40 % телят.
Деякі автори визначають анемію як симптом окремих хвороб, патоло​гічний стан, інші розглядають анемію як нозологічну форму патології, посилаючись на закономірні зміни, які виникають у кістковому мозку.
Етіологія. Гіпопластична анемія, залежно від причини, може бути аліментарно-дефіцитною та мієлотоксичною. Аліментарно-дефіцитна анемія розвивається на фоні дефіциту протеїну і біологічно активних речовин, що стимулюють гемопоез: залізо, мідь, кобальт, марганець, вітаміни В1, В6,  С.
Причиною мієлотоксичної анемії є інтоксикація різноманітними речовинами, у тому числі продуктами життєдіяльності гельмінтів, бактерій, що пригнічують функцію червоного кісткового мозку.
У поросят основною причиною анемії є нестача заліза (тому її часто називають залізодефіцитною), оскільки запаси його в органах і тканинах невеликі (близько 50 мг), а з молозивом чи молоком матері вони одержують 1 мг при добовій потребі 7-10 мг (21 мг на 1кг приросту маси тіла). До тритижневого віку поросятам потрібно від 114 до 200 мг заліза, а з молоком вони одержують 23-24 мг. Важливими чинниками хвороби є нестача й інших мікроелементів - кобальту, міді, марганцю, вітамінів Вг, В^, Вс, аскорбінової кислоти.
До факторів, що сприяють розвитку анемії у поросят, слід віднести цілий ряд чинників, у тому числі й деякі фізіологічні особливості: плацентарний бар'єр, який є перепоною для транспорту сполук заліза від матері до плода; недостатня годівля порісних свиноматок, внаслідок чого народжуються поросята з ознаками анемії; переміщення центру гемопоезу на момент народження із селезінки і печінки у кістковий мозок, який не встигає у перші дні виробляти в необхідній кількості еритроцити; інтенсивний ріст поросят, який значно випереджає фор​мування кровотворних органів, тому органи гемопоезу не забезпечують достатньою мірою продукцію еритроцитів і синтез гемоглобіну; низький вміст соляної кислоти (вільна соляна кислота відсутня) у шлун​ку, внаслідок чого знижується засвоєння заліза з корму.
Симптоми. Найбільш типовими симптомами аліментарної анемії поросят є анемічність шкіри і видимих слизових оболонок. Ці симптоми виявляють на 7—10-й день життя. Захворілі тварини відстають у рості, худнуть, шкіра стає сухою, зморшкуватою, брудно-сірого кольору. Ще​тина тьмяна, скуйовджена, з часом набуває жовто-коричневого відтінку. Температура тіла в нормі, пульс і дихання прискорені. Часто спостері​гають розлади травлення (діарею), рідше - бронхопневмонію, поросята стають "заморишами".

Лікування. Раціони молодняку мають бути повноцінними за вмістом білка, мікроелементів (кобальту, заліза, міді, марганцю і йоду).Лікування грунтується на пероральному введенні солей заліза і міді сульфату, заліза гліцерофосфату, кобальту хлориду, комплексних мінерально-вітамінних препаратів, парентеральному введенні залізодекст-ранових та інших препаратів, що містять необхідні мікроелементи.
Поросят з 7-денного віку привчають до споживання коров'ячого мо​лока (по 30 мл), поступово доводячи його кількість до 250 мл на 20-й день життя. Влітку свиноматок з поросятами утримують, за можливості, в літніх таборах, де вони мають користуватись вигулом. Готують розчин (на 1л) солей заліза сульфату (2,5г), міді сульфату (1,5г) і кобаль​ту хлориду (1,0), який дають поросятам всередину по 5—10 мл або змащують ним вим'я свиноматки. Можна використовувати ін'єкції крові матері або гетерогенної крові по 2 мл/кг маси двічі з інтервалом 5-7 днів.
Найбільш широко застосовують феродекстранові препарати: феро-глюкін, феродекс, імпозил, міофер, декстрофер-100, урзоферан-100, глю-коферан, які вводять внутрішньом'язово на 2-5-й день, а потім через 7-10 днів з розрахунку 150 мг заліза на ін'єкцію. Урзоферан-150 поросятам дають всередину по 1 мл. Телятам феродекстранові препарати також вводять дворазово з розрахунку 10-15 мг заліза на 1 кг маси тіла. Препарати добре стимулюють еритропоез, проте в останні роки було встановлено ряд небажаних наслідків: по-перше, вони мають проокси-дантну дію; по-друге, спричиняють у телят вихід у кров'яне русло мікроцитів, збіднених на гемоглобін.
Тому введення залізодекстранів поєднують з внутрішньом'язовими ін'єкціями вітаміну Віг поросятам у дозі 3-6 мкг, телятам - по 60-120 мкг, повторно вводять через 7 днів.
У зв'язку з поліетіологічністю анемії були запропоновані комплексні препарати. Досить ефективними виявилися мікроанемін (містить солі заліза, міді і кобальту) - вводять на 2-4-й день, повторно через 10-15 днів по 150 мг заліза; суїферовіт (містить залізо, мідь, кобальт, ком​плекс вітамінів, сироватку) - внутрішньом'язово 5 мл, повторно через 10 днів; ДІФ-3 (в 1 мл міститься 52-56 мг заліза і 5-5,6 мг йоду) -вводиться внутрішньом'язово одноразово поросятам по 3 мл, теля​там - по 5 мл. Рекомендується також застосовувати сирепар, антианемін, камполон, вітогепат.
Білом'язова хвороба характеризується біохімічними і морфологічними змінами скелетних м'язів і міокарда, печінки та інших органів, порушеннями мінерального, білкового і вуглеводного обміну. Хвороба має інші назви: недостатність селену, м'язова дистрофія, "біле м'ясо", "риб'яче м'ясо", "куряче м'ясо". Перші повідомлення про білом'язову хворобу з'явилися в 1854 p., а в СРСР її вперше зареєстрували у 1932 р. Вона зустрічається у різних країнах світу, в Україні - частіше у північно-східній біогеохімічній зоні, рідше - в інших зонах. Хворіє молодняк -ягнята, телята, поросята, лошата, курчата. Молодняк сільськогосподарських тварин може хворіти зразу після народження, що зумовлено розвитком патології під час внутрішньоутробного періоду і є показником прихованого перебігу хвороби у дорослих тварин. Так, серед ягнят до одномісячного віку захворюваність становить 16,6 %. І все ж, частіше ягнята хворіють в 1-3-місячному віці (76,8 % усіх випадків), рідко -пізніше. Подібна ситуація спостерігається і серед телят. Рідко реєструють хворобу серед молодняку старше шестимісячного віку. Поросята хворіють у віці від 20 днів до шести місяців. Ознаки хвороби можна знайти і в абортованих плодів.
Білом'язову хворобу частіше реєструють у зимово-весняний період, у цей час загибель тварин через цю хворобу може становити 40-60 %.
Етіологія. Основна причина білом'язової хвороби - нестача селену. Хворобу реєструють частіше в господарствах з кислими грунтами, де пасовища і сінокоси розташовані у заплавах річок. У таких місцях грунти можуть утримувати багато селену, проте рослини поглинають його мало, внаслідок того, що селен утворює із залізом недоступні для рослин сполуки. Хвороба виникає при вмісті селену в кормах менш як 0,08 мг в 1 кг сухої речовини. У холодні і багаті на опади роки вміст селену у рослинах знижується. Сприятливим етіологічним фактором білом'язової хвороби є нестача токоферолу..
Симптоми. Хвороба має гострий, підгострий або хронічний перебіг. Гострий перебіг більш характерний для молодняку перших 20-30 днів життя. Відмічають загальне пригнічення, зниження апетиту, м'язового тонусу, тремор м'язів, малу рухливість, залежування. Хода стає "зв'язаною", утрудненою, тварини опираються на зачепи або п'ясткові суглоби, рухи супроводяться кульгавістю. Характерним є ураження серцево-судинної системи: виражена тахікардія (140-200 за 1 хв), по​силений серцевий поштовх, екстрасистолія. Пізніше пульсова хвиля стає малонаповненою, серцевий поштовх послаблений, відмічають розщеп​лення і роздвоєння серцевих тонів, іноді виникає атріовентрикулярна блокада, тобто розвиваються ознаки серцевої недостатності. На ЕКГ виявляють розширення зубців Р і R, комплексу QRS, збільшення три​валості атріовентрикулярної провідності. Тяжко хворі телята лежать з витягнутою головою та шиєю і в більшості випадків без подання квал​іфікованої допомоги гинуть.
Підгострий перебіг хвороби спостерігають у молодняку старшого віку (1-3 міс). Тварини відстають у рості і розвитку, малорухливі, пригнічені, хода хитка, виражені кульгавість, тремор та зниження тонусу м'язів, часто - парез і атрофія м'язів тазового поясу . При рухах тварини стогнуть. Серцева недостатність характеризується тахі​кардією, послабленням і приглушенням тонів серця, аритмією. Серцевий поштовх - ослаблений. Тахікардія різко посилюється навіть при незначному м'язовому навантаженні. Часто хвороба ускладнюється бронхопневмонією, внаслідок чого підвищується температура тіла. Апетит знижений. Частота дефекації збільшена. Калові маси із гнильним запахом. Хвороба триває 10-20 днів, без відповідного лікування тварини гинуть.

Хронічний перебіг : тонус м'язів знижений, тварини кульгають, відстають від стада, прогресивно розвиваються виснаження й атрофія, інколи - парези і паралічі м'язів. Судоми м'язів шиї спричиняють опістотонус. Серцево-судинна недостатність та бронхопневмонія ускладнюють перебіг білом'язової хвороби.
У телят при стійловому утриманні хвороба перебігає латентно і клінічно проявляється після незвичного м'язового навантаження.
При дослідженні крові виявляють олігохромемію, олігоцитемію, диспротеїнемію, підвищення активності аланінової трансамінази, кре-атинкінази і зниження активності глутатіонпероксидази.креатинкінази і глутатіонпероксидази. Диференціюють ензоотичну атаксію ягнят за змінами у центральній нервовій системі, а характерні для білом'язової хвороби зміни м'язів при атаксії не виявляють.
Прогноз - від обережного до несприятливого. Тяжкі форми хвороби, особливо при значному ураженні серця, спричиняють загибель тва​рин, захворювання часто ускладнюється бронхопневмонією, гастроентеритом, а після одужання тварин можливі рецидиви хвороби.
Лікування. Найбільш ефективним препаратом є натрію селеніт, який вводять у дозі 0,2-0,3 мг на 1 кг маси тіла підшкірно в 0,1-0,5 %-ному водному розчині; повторне введення - через 15-21 день. Розчин готують перед введенням. Ягнятам вводять натрію селеніт по 1-2 мг, поросятам - по 2-5 мг на тварину. Добрі результати одержують після введення токоферолу ацетату, який дають всередину телятам по 500, ягнятам і поросятам - по 200^400 мг протягом тижня. Використовують метіонін і цистин по 0,1-0,2г на теля, серцеві засоби (кордіамін, камфору, кокарбоксилазу та ін.).
Добре зарекомендував себе при лікуванні хворих тварин селевіт, 1 мл розчину якого містить 25 мг ацетотокоферолу і 2,2 мг натрію селеніту.
Ензоотична атаксія ягнят - одна із форм гіпокупрозу. Частіше хворіють ягнята, рідко - козенята і телята. Хвороба відома під різними місце​вими назвами: свейбек (Англія), беленга, параплегія (Франція), джин-джинський рахіт (Австралія) тощо. У колишньому СРСР хворобу вперше описали у Дагестані (1952), потім у Грузії,Узбекистані та Азербайджані (1959-1962 pp.).
Етіологія. Ензоотична атаксія зумовлена низьким вмістом міді у грунтах, кормах і питній воді (абсолютна мідна недостатність), високою концентрацією в навколишньому середовищі антагоністів міді -сульфатів, молібдену, свинцю, бору, марганцю, цинку, сірки (відносна мідна недостатність), а також поєднанням перших двох факторів. Вища порогова концентрація антагоністів міді в рослинах: цинку - 60, мар​ганцю - 60, молібдену - 2,5 мг/кг.

Симптоми ензоотичної атаксії визначаються дистрофічних і атрофічних змін у головному і спинному мозку. Характерним є нервовий синдром - атаксія, парези і паралічі м'язів кінцівок, шиї, глотки, розлади дихання і серцево-судинної системи.
Тяжка форма ензоотичної атаксії у ягнят перебігає гостро і спостерігається з перших днів життя. Ягнята народжуються хворими з характерними симптомами глибокого ураження головного мозку. Вони кволі, недорозвинені, не піднімаються на кінцівки внаслідок парезів і паралічу м'язів. М'язи тіла розслаблені. Ягнята лежать на одному боці, витягнувши кінцівки, роблять плавальні рухи. Голова повернута і лежить на лопатці або спині. Спроби підняти голову безрезультатні: вона хитається подібно маятнику і знову падає. Періодично спостерігають напади тетанічних і клонічних судом. Тварини не реагують на

Прогноз - при тяжкій формі несприятливий, при легкій - обережний.
Лікування і профілактика. Ягнятам призначають 0,1 %-ний розчин міді сульфату по 5-Ю мл на 1 л коров'ячого молока на добу. Випо​ювання ягнятам молока корів часто рятує їх від загибелі, оскільки воно містить міді в 40 разів більше, ніж овече. Для профілактики атаксії вівцематкам від осіменіння до окоту один раз на 3 дні дають по 20-30 мл 5 %-ного розчину міді сульфату на 100 л води. Рекомендують зрошувати сіно 0,1-0,3%-ним розчином міді сульфату з розрахунку 20 мл на добу для вівцематки. Можна використовувати мінеральні брикети, приготовлені шляхом змішування міді сульфату з кухонною сіллю у співвідношенні 1:1000, або давати 200г міді сульфату на 200 кг комбі​корму з розрахунку на 1000 овець. На пасовище вносять міді сульфат з розрахунку 3-7г на 1га, але виганяють овець після дощу, коли розчин препарату проникне у грунт.

Лекція № 13. Хвороби імунної системи.

    Імунний захист новонародженого молодняку.  Захист новонароджених від мікроорганізмів природа забезпечила неспецифічними факторами, специфічним природженим і специфічним набутим імунітетом. У новонароджених телят природний неспецифічний захист здійснюється в основному клітинними факторами, які представлені фагоцитарною активністю мікро  і макрофагів, остаточне формування яких завершується у 6-місячному віці. Гуморальні фактори виражені недостатньо. Особливо низькими величинами у ранній постнатальний період х-ся лізоцимна і бактерицидна ак​тивність сироватки крові. У наступні 2-3 тижні життя у телят відбу​вається швидке зростання титру аглютинінів, який досягає відносної стабілізації у 6-місячному, а остаточної - у 11-12-місячному віці.
У становленні механізмів природної резистентності поросят виділяють два періоди: з 1-го по 20-й і з 20-го по 60-й день життя. На початку першого добре виражені клітинні фактори захисту. З прийомом молозива чітко виявляються комплементозв'язувальна і бактерицидна активність сироватки крові. З 5-го по 20-й день життя відбувається подальше удосконалення механізмів клітинного захисту, наприкінці першого періоду починається синтез y-глобулінів. Другий період х-ся подальшим імунологічним дозріванням організму: підвищуються титр нормальних аглютинінів, комплементозв'язувальна активність сироватки крові, синтез загального білка і у-глобулінів. Разом з тим знижуються клітинна захисна функція полінуклеарних лейкоцитів і бактерицидна активність сироватки крові.
Система специфічного імунного захисту має виражену спрямованість проти певного антигену. Вона не лише знищує шкідливе начало, але й запам'ятовує його і при повторному попаданні реагує на нього швидко і специфічно. Здатність імунної системи у новонароджених відповідати на антигенну стимуляцію синтезом  гуморальних антитіл проявляється лише з 7-14-денного віку у поросят і 5-8-денного віку у телят. Але цей процес відбувається на низькому рівні, оскільки В-система імунітету, яка відповідальна за синтез різних класів імуноглобулінів, у телят при народженні не розвинена і не активна. Нормалізація показників відносної кількості В-лімфоцитів настає у телят у 10-15-денному віці, а абсолютної кількості та функціональної активності - у 2-3-місячному віці. Такий стан імунітету у телят раннього віку визначений як тимчасовий В-імунодефіцит. Із захисних білків у поросят і телят раніше починає синтезуватись IgМ  який блокує поширення збудника колібактеріозу в організмі, але малоефективний стосовно інактивації токсинів. Тому молоді тварини надзвичайно чутливі до інтоксикацій і токсикоінфекцій, особливо якщо у них відсутні материнські антитіла.
Імунна система досягає помітного розвитку у телят і поросят у 2-3-місячному віці, а повного - у період статевого дозрівання. Але це відбувається лише за умови своєчасного одержання новонародженим молозива.
Захист молодого організму в період становлення імунної системи відбувається за рахунок материнських антитіл. У сільськогосподарських тварин (велика і дрібна рогата худоба, свині, коні) імуноглобуліни в організм новонароджених надходять лише з молозивом (колостральний імунітет). Тому молозивне харчування їх у першу добу життя можна характеризувати як пасивну імунізацію. 

Метод випоювання телятам молозива також впливає на інтенсивність засвоєння імуноглобулінів. Оптимальний метод годівлі- природній: у сиворотці крові телят дводенноговіку, які знаходилися на підсисанні, загальна кількість Ig була вищою в 2,3 рази, порівнянно з тм, яких випоювали через соскову напувалку. Більш висока концентрація Ig у телят, які отримують молозиво природнім шляхом, створюється завдяки споживанню ними молозива відрозу після появи харчового рефлексу, коли в кишечнику найбільш висока резорбція молозивних Ig. При випоюванні молозива з відра або соскової напувалки розрив у часі між появою харчового рефлексу і його реалізацію часто досягає 4-6, а при родах вночі 8-10 год, що зменшуж резорбцію Ig на 50-75%. Крім того, телята, які залишаються під коровою, одержують більше молозива, ніж ті, яким випоюють молозиво з напувалки, оскільки теля в перші 24 год життя споживає молозиво з вим’я 5разів, в наступні три дні 6-8 разів, а кількість прийнятого молозива становить, відповідно, 7-8 і 10-12 л (на четвертий день).

При природньому  способі згодовування молозива на засвоєння Ig позитивно впливає не лише акт підсисання і час одержання молозива після народження, але і сама присутність корови-матері, що підвищує резорбцію молозивних Ig у кишечнику новонароджених на 4-11%, а також температура згодовування молозива: у новонароджених, які одержували молозиво підігрітим до Т 38градусів, вміст Ig в сиворотці крові був на 25-30% вищим, порівняно з телятами, яким згодували молозиво, охолоджене до 14 градусів.

Зменшена кількість молозивних Ig у крові називають гіпогаммаглобулінемією, або імунодефіцитним станом, який реєструють у 50-74% телят. У 20-42% телят гіпогаммаглобулінемія розвивається в результаті низької резорбції молозивних Ig внаслідок порушень внутрішньоутробного розвитку травної систем. Цей стан  зустрічається у телят як при вирощуванні на підсисанні, так і при напуванні їх молозивом з напувалки або відра.

Низький рівень Ig у крові 1-2 денних тварин є однією з причин масових захворювань ешерихіозом, рота- і коронавірусними ентеритами. Якщо Ig менше 10мг/мл сировотки крові, то хворіє майже 100% телят, а гине, незалежно від лікування, близько 50%. При вмісті у крові 10-15 мг/мл Ig загибель телят становить від 7-25%, при високому рівні забезпеченості імуноглобулінами(більше 20 мг/мл) телята після лікування одужують.

Важливе значення у захисті організму належить епітелію слизових оболонок травного каналу, кислотності шлунковаго соку, активність травних ферментів, факторам неспецифічного захисту (лізоциму, лактоферину, комплементу, інтерферону). У кишечнику постійно виявляють макрофаги, лімфоцити, нейтрофіли. 

У стійкості молодняку до шлунково-кишкових захворювань важливе значення, окрім імуноглобулінів, належать й іншим біологічного активним речовинам молозива: лізоциму, лактеїну, комплементу, які мають бактеріостатичні властивості, високій кислотності першого молозива (50-56градусів). Ці фактори створюють умови для спрямованого заселення і розвитку мікрофлори кишечнику, а саме: у передньому відділі – молочнокислої мікрофлори, у товстому – грамнегативної кишкової палички, анаеробів.

Імунодефіцитний стан молодняку. Х-ся низьким вмістом імуноглобулінів та інших факторів неспецифічного захисту і недостатньою реакцією організму давати повноцінну імунну відповідь на вплив антигенів. За походженням імунодефіцити бувають природженими (первинними), віковими (фізіологічними) і набутими (вторинними). У с/г тварин, особливо у молодняку, частіше зустрічаються віковий і набутий імунодефіцити.
Етіологія. Природжені імунні дефіцити пов'язані з генетично зумовленою недостатньою здатністю окремих ланок імунної системи організму до повноцінної імунної відповіді у зв'язку з гіпоплазією центральних (тимус, кістковий мозок) і периферичних (лімфатичні вузли, селезінка, лімфатичні утворення) органів імуногенезу, порушенням диференціації клітин, ферментативних систем, функціональної активності лімфоцитів, фагоцитів і мають спадковий характер. При недо​статності Т-системи імунітету спостерігають зменшення кількості і зниження функціональної активності Т-лімфоцитів, гіпоплазію тимуса, паракортикальної зони лімфовузлів, а при недостатності В-системи імунітету відмічають зменшення кількості В-лімфоцитів, імуноглобулінів, гіпоплазію лімфатичних вузлів, селезінки, мигдаликів, пейє-рових бляшок і солітарних фолікулів кишечнику. При недостатності системи фагоцитозу в крові визначається низький рівень нейтрофілів, еозинофілів, моноцитів і знижена функціональна активність цих клітин.
Вікові (фізіологічні) імунодефіцити спостерігають у ранньому і похилому віці. Частіше фахівці реєструють їх у молодняку раннього віку.
Перша фаза вікового імунодефіциту у молодняку виражена у перші дні неонатального періоду, особливо до випоювання молозива, коли в крові є досить незначна кількість імуноглобулінів, оскільки у жуйних і свиней плацента практично непроникна для антитіл. Надалі рівень Ig і, відповідно, напруженість колострального імунітету залежить від ба​гатьох факторів. Основні причини гіпогаммаглобулінемії: пізнє випоювання першого молозива; випоювання недостатньої кількості молозива чи молозива з низьким (менше 60 мг/мл) рівнем імунних глобулінів та лейкоцитів, що спостерігається при неповноцінній годівлі корів; недостатнє засвоєння імуноглобулінів через морфофункщональну незрілість новонародженого. Перший віковий імунодефіцит супроводжується шлунково-кишковими хворобами.
Друга фаза вікового імунодефіциту розвивається у телят на 7-14-й день життя, у ягнят і поросят - на 14-28-й. Зумовлено це тим, що до цього часу більшість колостральних антитіл руйнується (період напіврозпаду Ig A - 4-6 днів, Ig М - 3-5, Ig G - 10-25 днів), а синтез власних відбувається ще на низькому рівні. В екстремальних умовах імунодефіцит відмічається уже на кінець першого тижня життя. У крові зменшується кількість лейкоцитів, імуноглобулінів, особливо Ig А, виникає друга хвиля шлунково-кишкових хвороб, а також з'являються ранні бронхопневмонії.
Третя фаза вікового імунодефіциту у поросят збігається з періодом відлучення від свиноматки, а у телят - із переведенням їх з молочної на рослинну годівлю. Провідним фактором у розвитку імунодефіциту є недостатність гуморального імунітету, особливо Ig A. Супроводиться третя фаза імунодефіциту такими хворобами, як колі-ентеротоксемія, гастроентерит, кормова алергія, сальмонельоз, пневмонія .
Набуті (вторинні) імунодефіцити розвиваються внаслідок різних хвороб молодняку, при яких значно втрачаються захисні фактори і виникають структурно-функціональні зміни в імунній системі.
Діагностика імунодефіцитного стану має бути комплексною, обгрунтованою аналізом анамнестичних даних, результатів морфологічного, біохімічного та імунологічного дослідження крові, патоморфологічних, цитологічних та імунологічних змін тимуса, кісткового мозку, лімфатичних вузлів, селезінки тощо. При дослідженні крові враховують загальну кількість лейкоцитів, у тому числі Т- і В-клітин, їх субпопуляцій, фагоцитарну активність макрофагів, загальну кількість іму​ноглобулінів, загальну кількість білка в сироватці крові, а також гамма-глобулінів. Практично ветеринарні лабораторії можуть визначати лише деякі з перерахованих показників. Загальна кількість імуноглобулінів у сироватці крові 2-денних телят, визначена експрес-методом з натрію сульфітом, має бути не нижчою 20 мг/мл (або 20 г/л), загального білка - в межах від 60 до 70 г/л. При концентрації Ig меншій, ніж 15 мг/мл, загального білка - 55 г/л можна твердити про наявність імунодефіцитного стану.
Лікування імунодефіцитів залежить від їхнього виду. Для лікуван​ня вікових імунних дефіцитів, особливо у новонародженого молодняку, перевагу віддають замінній терапії імуноглобулінами та препарата​ми крові. З цією метою застосовують неспецифічний імуноглобулін, специфічні гіперімунні сироватки проти ентеропатогенних мікроорганізмів, які випоюють у перший день з молозивом у дозі 3-4 мл/кг маси. У більш пізні терміни їх вводять підшкірно або в/м в дозі 0,7-1,0 мл на 1 кг маси тіла 3-4 рази через 24—48 год. Із сиворотки крові вакцинованих проти колібактеріозу корів-донорів одержують специфічний імуноглобулін, який вводять у перший день всередину по 1,5-2мл/кг маси, а в наступні – парантерально по 0,7-0,8мл/кг чотири рази з інтервалом 1-2 доби.

Добру лікувально-профілактичну дію має глюкозо-цитратна кров. Спочатку готується глюкозо-читратна суміш за таким рецептом: натрію лимоннокислого – 4,5г, натрію хлориду – 8,5г, глюкози – 20г, дистил.води 1л. Розчин стеремізують кип’ятінням. Потім на 1 частину крові беруть 1-2 частини розчину. Стабілізовану кров вводять телятам інтраперитонеально в дозі 200-250 мл. Повторне введення проводять, за необхідності, через 24-36год. Краще вводити глюкозо-цитрату кров одразу після приготування, підігрітою до 36-38 градусів. При температурі + 4-8 градусів її можна зберігати до 10 діб.

Кров і своротку рекомендується використовувати від місцевої ВРХ, оскільки у крові донорів знаходяться імунні тіла проти мікроорганізмів, які циркулюють на даній фермі. Донорів необхідно перевіряти на туберкульоз, піроплазмідози, лейкоз, бруцельоз, лептоспіроз.

З інших препаратів замінної терапії слід відзначити такі: серогідролізин, який дають всередину через 15-20хв після народження в дозі 25мл/кг, та сероколострин – 3-4мл/кг всередину через 1-2 год після народження.

Крім препаратів замінної терапії, для лікування вікового імунодефіциту новонароджених можна застосовувати деякі імунокоректори: бовітокс, по 40-50мл, всередину, через 15-20хв після народження;         В-активін-мієлопептид, підшкірно, по 1мл на добу 3-5 днів підряд.

Для лікування вікового і набутого імунодефіцитів застосовують препарати тимуса: Т-активін(по 1мл підшкірно три дні підряд), тималін (по 10мг підщкірно 3-4 дні), тимоген(3-5мкг/кг в/м 2-3 дні), пагмін-1 (0,2мл на 1 кг маси в/м 3-4 ін’єкції),пагмін-2 (0,2мл на 1 кг маси за тією самою схемою.) Клітинний імунітет стимулює левамізоль (декарис), по 1,5-2,5 мг/кг, три дні підряд  з наступною перервою на три дні і повторним курсом застосування препарату. Часто левамізол застосовують разом з димексином. За такою схемою в дозі 5мг/кг використовують натрію нуклеїнат рекомендує застосовувати імзауф по 1 мг/кг маси в/м, дворазово з інтерволом 3-5днів. Препарати інтерферону застосовують у дозі 0,5-1,0мл/кг маси, 2-3 ін’єкції.

Для підвищення місцевого захисту травного каналу всередину дають ентеробіфідин у дозі 3-4 мл/кг з першого дня життя з молозивом, проти п’яти днів, лактобактерин, біфікол та інші пробіотики.

Добре виражений імуностимулювальний ефект дають вітамін А,Е,С,В12 та мікроелементи – кобольт, цинк, селен, мідь,йод. Краще їх застосовувати з кормом (молозивом, молоком, комбікормом) у загальноприйнятих дозах. При наявності у молодняку діареї вітаміни вводять парантерально. Стимулювальний ефект виявляютть помірні дози ультрафіолетового опромінення, ультразвукотерапія, магнітотерапія та інші фактори.

Профілактика імунних дефіцитів у молодняку включає організаційно-господарські, зоотехнічні і спеціальні ветеринарні заходи. До організаційно-господарських належать забезпечення маточного поголів’я і молодняку повноцінною годівлею, створення оптимальних умов утримання молодняку. Велике значення у профілактиці вікових імунодефіцитів має правильна організація режиму годівлі новонароджених молозивом. Спеціальні ветзаходи мають бути спрямовані на проведення профілактичної імунозамінної та імуностимулювальної терапії біологічними, хімічними і фізичними факторами. Рекомедується імунокоректори (препарати тимуса,левамізол) вводити коровам за 1-3 тижні до отелення. Особливої уваги заслуговує групове застосування вітамінів, мікроелементів, незамінних амінокислот, нуклеїнових кислот і їх солей, УФ опромінення маточного поголів’я і телят.

У профілактиці набутих імунодефіцитів важлива роль відводиться своєчасному комплексному лікуванню шлунково-кишкових, респіраторних та інших хвороб молодняку із застосуванням імунодуляторів.

Лекція № 14    Хвороби птиці органів дихання.
Риніт і синусит - запалення слизової оболонки носових ходів і придаткових синусів. Спостерігається у птиці всіх видів, частіше хворіє молодняк до тримісячного віку.
Етіологія. Найчастіше причиною хвороби є переохолодження птиці, особливо у поєднанні з підвищеною вологістю повітря і протягами. Захворюванню сприяють запиленість приміщень, нагромадження аміаку і бактеріальна забрудненість повітря на фоні А-вітамінної і кальцієво-фосфорної недостатності.
Риніт і синусит у водоплавної птиці виникає при утриманні їх біля забруднених непроточних водойм і недотриманні норм щільності посадки.
Симптоми. Хвора птиця пригнічена, апетит знижений або відсутній. Температура тіла в нормі, рідше підвищена на 0,5-1°С. Із носових отворів спостерігаються витікання серозно-слизового, а в подальшому слизово-гнійного ексудату. Навколо носових отворів утворюються кірочки засохлого ексудату, який інколи закупорює носові щілини, відбувається набухання підочних синусів; дихання утруднене, прослуховуються хрипи. Птиця може загинути від асфіксії.
Патолого-анатомічні зміни. Слизова оболонка носових ходів і синусів катарально запалена, просвіт носових ходів звужений. У носовій порожнині, носових і підочних синусах катаральний, слизово-гнійний або фібринозний ексудат.

Діагноз ставлять на основі даних анамнезу щодо умов утримання птиці, клінічних симптомів і результатів патолого-анатомічного розтину. У диференціальному діагнозі виключають подібні за проявом інфекційні хвороб інфекційний риніт, інфекційний синусит, інфекційний ларинготрахеїт, враховуючи епізоотичну ситуацію і результати лабораторних  досліджень.
Перебіг в основному гострий, при несвоєчасному і неправильному лікуванні хвороба може набувати хронічного перебігу.
Прогноз. При своєчасному лікуванні сприятливий.
Лікування. Хворих опромінюють ІЧ променями. Ви​користовують індивідуальні і групові методи лікування. Як індивідуальні методи рекомендується видаляти засохлі кірочки ексудату і промивати носові ходи 2 %-ним розчином борної кислоти, 1-2 %-ними розчинами протарголу або розчинами антибіотиків (300-500 тис.ОД солей бензилпеніциліну розчиняють у 3-5 мл дистильованої води і за​капують у носові ходи по 1-2 краплі).
Групові методи лікування передбачають застосування аерозолей антимікробних препаратів.
Профілактика. Слід дотримувати у приміщеннях температурно-вологового режиму.
Бронхопневмонія - запалення бронхів і легеневої тканини із скупченням у просвіті бронхів і альвеол ексудату, що супроводжується зменшенням дихальної поверхні легень і розладами газообміну. Хворіє переважно молодняк до 15-20-денного віку, рідше -доросле поголів'я.
Етіологія. Основною причиною хвороби є переохолодження в пе​ріод несформованої терморегуляції організму. Часто бронхопневмонія розвивається як ускладнення ларинготрахеїту. Сприяють виникненню захворювання зниження резистентності і недостатня вітамінно-міне​ральна годівля.
Симптоми. Серед захворілої птиці виділяють хворих із ознаками риніту, синуситу, ларинготрахеїту. При розвитку бронхопневмонії спостерігають різко виражене пригнічення, пір'я у курчат скуйовджене, апетит відсутній, температура тіла підвищена на 1-1,5 °С. Дихання напружене і прискорене, дзьоб розкритий, шия витягнута, на віддалі чути вологі хрипи. Якщо хворих не лікувати, то через 2-3 доби вони гинуть. Перебіг хвороби гострий, рідко - хронічний.
Патолого-анатомічні зміни. Слизова оболонка трахеї і бронхів катараль​но запалена. У просвіті бронхів - катарально-гнійний або фібринозний ексу​дат, деколи з домішками крові. Легенева тканина гіперемійована, ущільнена, набрякла. Серце розширене, міокард в'ялий.
Діагноз ставлять на основі анамнезу, симптомів, результатів пато-лого-анатомічного розтину. При диференціальній діагностиці виключають інфекційні хвороби, що супроводжуються ураженням гортані, трахеї, бронхів і легень (інфекційний ларинготрахеїт, синусит, пасте-рельоз, ньюкаслська хвороба та інші).
Прогноз - від обережного до несприятливого.
Лікування. Хвору птицю виділяють із загального стада. Використовують індивідуальні і групові методи лікування. 

При індивідуальному лікуванні дорослій птиці ін'єктують антибіотики в дозах 15-20тис.ОД. Перед їх застосуванням доцільно визначити чутливість мікрофлори, виділеної із дихальних шляхів.
При груповому лікуванні птиці, крім лікувальних заходів, що використовуються при риніті, синуситі і ларинготрахеїті, призначають сульфаніламідні препарати та антибіотики з кормом або водою.

 Молодняку до 1-місячного віку два рази на добу дають всередину норсульфазол, сульфадимезин або етазол з розрахунку 10-20г на 1000 голів. Молодняку старшого віку і дорослій птиці дози збільшують у 2-5 разів. Антибіотики призначають усередину в дозах 10-15 тис. ОД 2 рази на добу. 

При аерозольному методі лікування антибіотики використовують із розра​хунку 250-300 тис. ОД на 1м3 пташника, нітрофуран 75-100 мг/м3, сульфаніламіди  100-250, левоміцетин - 300-400, тилан - 50-70 мг/м3.

 При комбінованому використанні кількох препаратів доза кожного з них зменшується у 2 рази. Як розчинники-наповнювачі для антимікроб​них препаратів використовують 10%-ну емульсію аквіталу, 0,5 %-не сухе молоко. З лікувальною метою обробки проводять кілька разів по З дні підряд з перервами 4 дні до видужання. 

Добрий ефект дає аерозоль йодотриетиленгліколю, який перед використанням розбавляють удвічі водою. Застосовують розчин з розрахунку 1,0 мл на 1м3 пташника. Таку обробку проводять за 3 цикли по 3 дні підряд із дводенними перервами.
       Лікування має бути спрямовано на підвищення неспецифічної резистентності птиці.
Лекція № 15  Хвороби птиці органів травлення.
Стоматит гусей. Характеризується запаленням слизової оболонки і розтягуванням дна ротової порожнини з наступ​ним випаданням в утворений дивертикул міжщелепового простору язика ("провалений", "запалий" язик ). Більш сприйнятливі старі гуси, що мають у ділянці міжщелепового простору підшкірну складку - "гаманець" (холмогорські, тулузькі, китайські та їх помісі).
Етіологія. Частіше хворіють гуси, у раціоні яких не вистачає фосфору, кальцію, вітамінів А і групи В. Сприяє захворюванню антисанітарне утримання птиці, відсутність вигулів. Певне значення мають спад​кові фактори і близькородинне схрещування.
Симптоми. Хвороба перебігає хронічно. У хворих знижений апетит і вгодованість. При огляді спочатку виявляється почервоніння, припухлість і болючість слизової оболонки дна ротової порожнини. Поступово дно ротової порожнини в ділянці міжщелепового простору під тиском язика розтягується. В утворений дивертикул потрапля​ють кормові маси, в яких розвиваються гнильні процеси з наступним запаленням ротової порожнини і язика. Хвора птиця погано приймає корм, худне, у неї розвиваються ентероколіти, припиняється яйцекладка.
Діагноз. Ставлять на основі характерних симптомів хвороби.
Лікування. Старих і малоцінних гусей вибраковують. Ротову по​рожнину промивають 0,1%-ним розчином калію марганцевокислого, змазують дно ротової порожнини 5%-ною емульсією стрептоциду, йодогліцерином (1 мл 5 %-ного спиртового розчину йоду на 10 мл гліцерину). При утворенні дивертикулів у цінних і племінних гусей можна провести хірургічне лікування.
Профілактика полягає у забезпеченні птиці соковитими кормами. Не можна згодовувати гусям сухі корми, які містять остюки.
Запалення вола. Захворювання зустрічається у курей, індиків,  цесарок і голубів. Хворіє доросла птиця різного віку.
Етіологія. Захворювання виникає внаслідок поїдання недоброякісних кормів, мінеральних добрив і отрутохімікатів.
Симптоми. Птиця пригнічена, апетит знижений. Воло м'якої консистенції, містить гази. При пальпації із дзьоба виділяється рідкий вміст з неприємним запахом.

Патолого-анатомічні зміни. Вміст вола рідкий, пінявий, зі слизом, має гнильний запах. Виявляють катар слизової оболонки вола. Частіше у волі знаходять світло-сірий наліт, очевидно нашарування фібрину, що легко відділяється.
Діагноз ставлять на основі анамнезу, симптомів хвороби, патолого-анатомічних змін. За необхідності проводять хіміко-токсикологічні дос​лідження корму або вмісту вола. Виключають ньюкаслську хворобу, пастерельоз, пулороз.
Лікування. Виключають з раціону недоброякісні корми, вводять слизові відвари. Замість води випоюють слабкі дезінфекційні розчини: 0,2 %-ний розчин соляної, 0,3 %-ний - молочної кислоти або натрію саліциловокислого, 0,02 %-ний розчин калію марганцевокислого. Воло промивають 1 %-ним розчином натрію саліциловокислого, 5 %-ним розчином натрію гідрокарбонату, 0,05 %-ним розчином калію марган​цевокислого.
Профілактика. Не можна згодовувати птиці недоброякісні корми. Під вигули відводять місця, розташовані на достатній відстані від складів мінеральних добрив і отрутохімікатів. Годівниці слід щоденно промивати і один раз на тиждень дезінфікувати. Вода має бути постійно свіжою.
Закупорення вола атонія вола, розширення вола, тверде воло) характеризується переповненням вола кормови​ми масами, зниженням тонусу його мускулатури і розвитком непрохідності.
Етіологія. Годівля птиці сухими, борошнистими кормами при нестачі соковитих кормів і води, а також тривалі перерви в годівлі з на​ступним даванням сухих кормів у великих кількостях. Сприяє розвитку хвороби нестача в раціоні вітамінних і мінеральних речовин.
Симптоми. Симптоми хвороби проявляються через декілька годин після годівлі. Птиця пригнічена, воло збільшене, щільної або тістоподібної консистенції, часто відвисає. Закупорення вола ускладнюється запаленням слизової оболонки.
Діагноз ставлять на основі симптомів.
Лікування. Рекомендується вводити дорослій птиці 20-30 мл олії, розминати і видаляти вміст вола через рот. Якщо це не вдається, то проводять хірургічне втручання.

Профілактика. Слід дотримувати технології приготування кормів, режиму годівлі, постійно забезпечувати птицю питною водою. При клітковому утриманні в раціон необхідно вводити соковиті корми.
Диспепсія -порушення функціональної здатності травного каналу перетравлювати і засвоювати корми. Хворіє молодняк птиці всіх видів, але частіше - курчата до одномісячного віку.
Етіологія - порушення правил годівлі в перші дні післяінкубацій-ного періоду: передчасне введення до складу раціону важкозасвоюва-них кормів (ячменю, жита, жиру), поїдання недоброякісних кормів і напування недоброякісною водою, недостатнє подрібнення зернових кормів, порушення режиму годівлі, часта зміна кормів, згодовування незвичних кормів (силос, макуха та ін.). Сприяють виникненню і розвитку диспепсії порушення температурного режиму, антисанітарне утримання, імунодефіцитний стан, який зумовлений насамперед особливостями формування імунного статусу. Перший віковий імунодефіцит у молодняку виникає на 3-5-й день життя, другий - на 12-28-й, третій -на кінець другого місяця життя.
Диспепсія може виникнути як наслідок біологічної неповноцінності інкубаційних яєць, необгрунтованого використання великих доз антибіотиків та сульфаніламідних препаратів.
Патогенез. Під дією етіологічних чинників в організмі порушується секреторна, моторна, перетравлювальна і всмоктувальна функції шлунка і кишечнику. Секреторні залози шлунка і підшлункової залози виділяють недостатню кількість ферментів з низькою активністю, які не повністю перетравлюють корми. Моторна функція шлунка і кишечнику на початку посилена, а потім - ослаблена, що сприяє затримці вмісту, який піддається гниттю і бродінню, розвивається ендогенний дисбактеріоз. Із кишечнику всмоктуються продукти розпаду і бактеріальні токсини, що спричиняє інтоксикацію, порушення функції серцево-судинної системи і загибель молодняку.
Симптоми. Хвороба перебігає гостро. У хворого молодняку спостерігаються слабість, в'ялість, загальне пригнічення, зниження або відсутність апетиту, голова опущена, шия витягнута, повіки напівзакриті. Характерним симптомом є пронос, який виникає з перших днів хвороби. Послід рідкий, білуватого, жовтого, жовто-зеленого або буруватого кольору, деколи з домішками слизу і неперетравлених частинок корму. Пушок навколо клоаки забруднений послідом.
При легкому перебігу хвороби після усунення причин хвора птиця протягом 2-3 днів одужує. При тяжкому перебігу у курчат розвивається виснаження, прогресує загальна слабість, можуть виникати тоніко-клонічні судоми. У таких випадках спостерігається масова загибель птиці.
Патолого-анатомічні зміни. М'язи атрофовані, шкіра витончена, у ротовій порожнині - густий тягучий слиз, слизові оболонки стравоходу і вола покриті слизом, воло переповнене кормом, а тонкий і товстий кишечник - рідкими неперетравленими масами, спостерігається катаральне запалення тонкого ки​шечнику, застійна гіперемія печінки, білкова зерниста дистрофія різної інтен​сивності (печінка, серце, нирки).
Діагноз ставлять на основі анамнезу, симптомів хвороби, результатів патолого-анатомічного розтину. При постановці діагнозу необхідно виключити інфекційні хвороби (пулороз), інвазійні (кокцидіоз). За необхідності проводять хіміко-ток-сикологічні дослідження кормів і вмісту шлунка.
Лікування. Усувають етіологічні фактори, поліпшують умови утримання і годівлі. Для лікування хворих рекомендується використовувати молочнокислі продукти і спеціально виготовлені препарати, що містять молочнокислі бактерії. З цією метою до раціону вводять кисле молоко, сир, ацидофільну сироватку. З лікувальною метою признача​ють АБК і ПАБК, які вводять в раціон з добового віку по 2-3 мл один раз на день протягом З-х-5-ти днів підряд, після чого роблять перерву на 7-10 днів і за необхідності препарати дають повторно. Для поліпшення травлення в питну воду додають натуральний шлунковий сік по 1-5 мл на добу протягом 5-10-ти днів підряд.
Для пригнічення розвитку умовно-патогенних мікроорганізмів призначають протимікробні засоби: сульфаніламідні препарати - норсульфазол, сульгін, фталазол, сульфадимезин, етазол змішують з кормом і дають із розрахунку 10-40г препарату на 1000 голів молодняку до 1-місячного віку. Антибіотики - тетрациклін, окситетрациклін, біоміцин, синтоміцин, неоміцин призначають з кормом із розрахунку 5-10 мг, байтрил - 1-3 мг на голову на добу.
Профілактика. У профілактиці диспепсії велике значення має якісний і кількісний склад комбікорму для птиці та режим годівлі. Молод​няк рекомендується годувати не менше 5-6 разів на день. Годівля має проводитися з урахуванням віку і виду птиці, не можна годувати пти​цю у ранньому віці кормами, що містять велику кількість вапняних солей (крейда, черепашник, яєчна шкаралупа), оскільки вони нейтралізують шлунковий вміст і можуть сприяти виникненню диспепсії.
Для профілактики диспепсії, як і для її лікування, використовуються молочнокислі продукти і виготовлені із них препарати.
Гастроентерит - запалення слизової оболонки за​лозистої частини шлунка і кишечнику. Хворіє молодняк старше місячного віку і доросла птиця.
Етіологія. Згодовування птиці недоброякісних кормів, випоювання забрудненої промисловими відходами води, поїдання мінеральних добрив та сторонніх предметів. Сприяють розвитку захворювання вітамінно-мінеральна недостатність та імунодефіцитний стан.
Гастроентерит також виникає при інфекційних (пулороз, сальмонельоз) і паразитарних захворюваннях (аскаридіоз, гетеракідоз, кокцидіоз).
Патогенез. Токсичні речовини, що потрапили в шлунок і кишечник, подразнюють слизову оболонку, спричиняють запалення і нагромадження ексудату у шлунку і кишечнику, розвиток процесів гниття і бродіння, внаслідок чого порушуються секреторна і всмоктувальна функції травного каналу. Це призводить до затримки корму в шлунку і кишечнику, його загнивання, розвитку патогенних мікроорганізмів. Продукти гниття і бактеріальні токсини всмоктуються в кров, спричинюють порушення функцій серцево-судинної, нервової та інших систем організму.
Симптоми. Перебіг хвороби залежить від стану організму та етіологічних факторів. При гострому перебігу спостерігається пронос із виділенням смердючих, з гнильним запахом, часто з домішками піни та неперетравлених частинок корму, фекалій, кволість, посиніння гребінця. Окремі курчата гинуть раптово з явищами судом. Відхід може становити 50%. При хронічному перебігу спостерігається виснаження, атонія і метеоризм кишечнику.
Патолого-анатомічні зміни. Слизова оболонка залозистого шлунка і кишечнику набрякла, гіперемійована, з ознаками катарального, рідше - геморагічного запалення. Вміст кишечнику смердючий, рідкої консистенції із значними домішками слизу, печінка в'яла, переповнена кров'ю. В міокарда та нирках виявляється білкова зерниста дистрофія.
Діагноз ставлять на основі аналізу раціонів і якості кормів, симптомів хвороби і патолого-анатомічних змін. Необхідно виключити інфекційні та інвазійні хвороби, що перебігають із симптомами гастроентериту, мікотоксикози.
Лікування. Індивідуальне лікування розпочинають з промивання антимікробними розчинами вола з наступним даванням рицинової олії або вазелінового масла. Замість води випоюють слабкі антимікробні розчини (0,02 %-ний калію марганцевокислого, 0,05 %-ний формаль​дегіду). З кормами дають антибіотики, сульфаніламідні препарати (про​тягом 4-5 днів 2-3 рази на добу). Антибіотики (тетрациклін, окситет-рациклін, синтоміцин, неоміцин) дають курям по 10-20 мг, курчатам -5-10мг; сульфаніламідні препарати (сульфадимезин, фталазол, сульгін, етазол), відповідно, курям - 0,1-0,2г, курчатам - 5-10 мг. При хронічних гастроентеритах доцільно з кормом давати 5-10 мг АБК або ПАБК, 5-10 мл натурального шлункового соку; 3-5г карловарської солі або натрію сульфату.
Профілактика. Виключають з раціону корми, що погано перетрав​люються. Вміст клітковини в раціоні молодняку має не перевищувати 5 %, комбікорм для добових курчат не повинен містити гострих плівок від зерна. Не можна згодовувати курчатам проросле зерно, що має гру​бу кореневу систему.
Запалення клоаки - хвороба, що поширена серед несучок птиці усіх видів, частіше її реєструють у курей і качок під час масової яйцекладки.
Етіологія. Клоацит виникає при згодовуванні кормів, що містять грубі колючі частинки. Частіше захворювання розвивається вторинно при сечокислому діатезі, надлишковій білковій годівлі, нестачі зелених і соковитих кормів. Сприяє розвитку клоациту нестача в раціоні вітамінів і мінеральних речовин.
Патогенез. Постійне подразнення слизової оболонки клоаки гострими частинками і солями сечової кислоти призводить до утворення тріщин, виразок, ерозій. Через пошкоджену слизову проникає патоген​на мікрофлора, яка спричиняє фібринозне запалення. Процес часто переходить на яйцепровід і закінчується сальпінгоперитонітом. Запалення слизової оболонки клоаки є однією із причин виникнення канібалізму.
Симптоми. Перебіг хвороби хронічний. На початку хвороби слизова оболонка клоаки покривається ерозіями, в подальшому розвивається фібринозне запалення і з'являються виразки. Пір'я навколо клоаки забруднене засохлими фекаліями. Птиця поступово худне і припиняє яйцекладку. Як наслідок клоациту розвивається масове розкльовування.
Лікування. Слизову оболонку клоаки очищають від плівок і промивають слабкими дезінфекційними розчинами, 1-2 рази на день змащують емульсією стрептоциду або стрептоміцину, йодогліцертновою або фураціліновою маззю.
           Лекція №16     Хвороби птиці обміну речовин.

 D-гіповітаміноз Хронічне захворювання птиці усіх видів, що супроводжується порушенням кальцієво-фосфорного обміну і росту кісток. Частіше хворіє молодняк до 3 - 5-місячного віку. Особливо чутливі до дефіциту вітаміну D індиченята. У дорослої птиці D-гіповітаміноз перебігає у формі остеомаляції і нерідко остеопорозу.

Етіологія. Потреба птиці у вітаміні D залежить від вмісту в раціоні кальцію і фосфору. Практичне значення для птахівництва має вітамін D3 (холекальциферол), оскільки його активність у кілька разів вища, порівняно з вітаміном D2 (за даними літератури, у ЗО разів).
Основна причина хвороби - недостатнє надходження вітаміну D3 у складі раціону та незадовільне ультрафіолетове опромінення. Сприяє розвитку хвороби дефіцит кальцію і фосфору в раціоні та неправильне кальцієво-фосфорне відношення, яке має дорівнювати 1,4-1,5 для молодняку при вмісті фосфору в раціоні 0,6-0,8 % за масою корму. Несучкам необхідно більше кальцію, тому при тій самій кількості фосфору відношення Са:Р має бути в межах 2,5-3,0. Проте, слід звертати увагу на засвоюваність макроелементів з різних джерел. У зернових раціонах, багатих на фітиновий фосфор, спостерігається дефіцит фосфору через його низьке засвоєння та дефіцит кальцію внаслідок утворення важкорозчинної форми кальцію фітату. Окрім фітатів, рахітогенні фактори містяться у соєвому білку і трав'яному борошні.
Особливо тяжкий перебіг рахіту спостерігається при одночасній нестачі в раціоні вітаміну D, солей кальцію та фосфору.
Патогенез. Вітамін D бере участь у регуляції кальцієво-фосфорного обміну і формуванні кісткової тканини. Механізми розвитку D-гіповітамінозу викладені у розділі" Хвороби молодняку". У курчат формування кістки можна підтримувати оптимізацією D-вітамінного і фосфорно-кальцієвого обміну. Проте, кури при інтенсивній яйцекладці навіть при оптимальному мінеральному і D-вітамінному живленні використовують деяку кількість кальцію скелета для утворення шкаралупи.
На початку яйцекладки птиця використовує так звану медулярну кістку. Це особлива обмінна кісткова тканина, яка відкладається у по​рожнині кісток кінцівок, таза, ребер. Під час яйцекладки медулярна кістка розсмоктується в першу чергу, оскільки процеси всмоктування у кишечнику не в змозі покрити потребу в макроелементах. Проте, птиця не може гальмувати яйцекладку, тому у несучок настає виснаження запасів мінеральних речовин скелета, розвивається остео-пороз, шкаралупа яєць стає тонкою і після 5-6-го яйця яйцекладка припиняється.
Симптоми. Хвороба перебігає хронічно. Типовими симптомами є кульгавість, слабкість кінцівок, динамічна атаксія, курчата більше сидять, піднімаються важко. Інколи відмічають судоми. Характерним є викривлення кінцівок, потовщення епіфізів, деформація і розм'якшення кісток черепа, прогинання і S-подібне викривлення грудної кістки, поява на ребрах у місцях з'єднань з хрящами потовщень. Дзьоб і пальці

Лікування. Забезпечення організму птиці вітаміном D може проводитися двома шляхами: за рахунок біосинтезу під дією ультрафіолетового опромінення або використання готових вітамінів, які надходять з кормами. Тому рекомендується вигульне утримання птиці, опромінювання її ультрафіолетовими променями, введення до складу раціону віта​міну D3 в кількості (тис. МО): курчатам до 10-денного віку - 1-1,5; курям - 4-5, індиченятам - 2-3; індичкам - 5,0-6,0.
Призначають щоденне давання риб'ячого жиру курчатам по 0,5-1г; курям - 1,0; індиченятам - 1-2,0; індичкам - 2,0г.
Добрі результати отримують при використанні крейди, м'ясо-кістко-вого борошна. До сухої кормової суміші додають трикальційфосфат у дозах: молодняку - по 1-1,5г; дорослій птиці - по 1,5-2,5г на 100г суміші.
            Недостатність   токоферолу   Е-гіповітаміноз - захворювання, що виникає при недостатньому надходженні в організм вітаміну Е (токоферолу) і супроводжується енцефаломаляцією, міодистрофією або ексудативним діатезом.
Етіологія. Е-гіповітаміноз виникає при недостатньому надходженню токоферолу з кормами. Потреба птиці у вітаміні Е залежить від кількості і співвідношення амінокислот у раціоні. Вона коливається від 10 до 92 кг маси. Окрім того, Е-гіповітаміноз виникає при окисненні вітаміну Е у тканинах, при нестачі селену, сірковмісних амінокислот (метіонін, цистин та інші), які мають синергічну щодо токоферолу дію, запобігають його окисненню. Хвороба виникає також при надлишковому надходженні в організм ненасичених жирних кислот, які є антагоністами вітаміну Е і містяться у великій кількості в кормових жирах. Сприяє виникненню захворювання згодовування прогірклих жирів, недоброякісних кормів, в яких можуть утворюватися токсини.
Патогенез. При нестачі токоферолу в організмі нагромаджуються токсичні продукти жирового обміну, порушується обмін вітаміну А та мікроелементів. Функція токоферолу тісно пов'язана з селеном. Нестача токоферолу і селену підвищує порозність кровоносних судин (роз​вивається ексудативний діатез), у поєднанні з дефіцитом сірковмісних амінокислот спричинює розвиток дистрофічних змін у м'язах (міодис-трофія), а при надмірному надходженню перекисних сполук - розм'як​шення і дистрофічні зміни головного мозку (енцефаломаляція).
Симптоми. У самців птиці відбувається самоаглютинація сперміїв, дистрофічні зміни у сім'яниках, внаслідок чого вони втрачають запліднювальну здатність, у самок виводимість яєць через 7—10 днів знижуєть​ся до 30 %, через 14-20 днів - до 3-5 %. Ембріони гинуть на 4-й день інкубації.
У молодняку при Е-гіповітамінозі розвиваються енцефаломаляція, міодистрофія, ексудативний діатез. Енцефаломаляцію частіше спосте​рігають у курчат 6-10-тижневого віку і у4-тижневих індиченят. До хвороби більш сприйнятливі півники. У них спостерігають депресію, некоординовані рухи, судорожні посмикування головою і її вивертання або закидання на спину. Хвороба перебігає гостро, загибель настає протягом 1-2-х діб. Може загинути 80—90 % птиці.
Міодистрофія більш тяжко перебігає у каченят і гусенят 4-5-тиж-невого віку. Вона супроводжується ураженням м'язів тулуба та м'язового шлунка. Хвора птиця малорухлива, відмовляється від корму, спостерігається викривлення шиї і па​рез кінцівок. Гине птиця на 3-10-й день. У курчат та індиченят часті​ше уражуються м'язи вола і м'язо​вого шлунка, внаслідок чого спос​терігається затримка корму у волі і його здуття.
Ексудативний діатез частіше зустрічається у молодняку 2-4-тижне-вого віку. Інколи його діагностують і у дорослої птиці. Під шкірою в ділянці грудей, шиї, голови, живота, біля основи стегон і крил з'являються різного розміру і форми набряки, які мають вигляд прозорих або червонуватих пухирців. З часом шкіра у цих місцях набуває синюшного відтінку і некротизується. Хво​ра птиця малорухлива, анемічна. Загибель може досягати 80 % і більше.
Патолого-анатомічні зміни. У дорослої птиці спостерігається м'язова дистрофія, жир набуває буруватого відтінку, у самців зменшуються у 2-3 рази сім'яники. У молодняку при енцефаломаляції знаходять розм'якшення мозоч​ка і множинні крововиливи в мозочку, а інколи - і у великих півкулях мозку.
При міодистрофії м'язи кінцівок, шиї, голови, м'язового шлунка, серця -бліді, в'ялі, нагадують варене м'ясо. Стінки м'язового шлунка уражені нерівно​мірно, на розрізі мають плямисте або мармурове забарвлення.
При розтині птиці, що загинула від ексудативного діатезу, знаходять мно​жинні набряки, розташовані в різних частинах тіла, іноді набряки головного мозку, легень, нирок, серця. Набрякова рідина солом'яно-жовтого або черво​нуватого кольору.
Діагноз ставлять на основі аналізу раціонів, симптомів, даних пато-лого-анатомічного розтину. Об'єктивним показником є вміст токофе​ролу в сироватці крові: у птиці він становить 0,9-1 мг в 100 мл.
Лікування. Із раціону виключають неякісний жир, згодовують про​рощене зерно, трав'яне борошно. Хворій птиці призначають концентрат вітаміну Е: дорослій - 0,3-0,5 мл на голову на добу, курчатам -0,3 мл/кг корму. В раціон вводять натрію селеніту дозі 0,002-0,005г на 1000 курчат. Препарат розбавляють у 500 мл води і дають з 10-денного віку з кормом або водою протягом 5-ти днів. Після 5-денної перерви лікування повторюють. Натрію селеніт виключають із раціону за 30 днів до забою.
Профілактика. Необхідно визначати перекисне і кислотне число технічного і риб'ячого жиру, а також жирів, які містяться в рибному і м’ясо-кістковому борошні.
А-гіповітаміноз. В організмі птиці вітамін А зустрічається у формі Аі і Аг як вільний алохол або у зв'язаному стані з жирними кислотами. В рослинах містить​ся у вигляді провітамінів а -, Р-, у-каротину і криптоксантину, які перетворюються в організмі у вітамін А. Одна інтернаціональна одиниця (10) вітаміну А прирівнюється до 0,0006 мг Р-каротину.
Основна кількість вітаміну А знаходиться у печінці птиці, невелика кількість - у жовтках яєць. На відкладання вітаміну А в печінці впливають вміст його в раціоні і ступінь резорбції в кишечнику.
Кількість вітаміну А у печінці птиці різних видів неоднакова: у добових курчат в 1 г печінки його міститься 20-30 мкг, у 10-денних - 40-60, у 30-денних - 100-150, у 60-120-денних - 200-300, у дорослих ку-рей-300-350;удобовихіндиченят-40-50мкг,у 10-денних- 100-150, у 30-денних - 200-250, у 120-денних - 300-400, у 12~15-місячних -1000-1500 і у дорослих індиків - 2500-3000 мкг.
Каротиноїди нагромаджуються у підшкірному жирі, шкірі, дзьобі, жовтках яєць і надають їм жовтого забарвлення.
А-гіповітаміноз характеризується посиленою метаплазією і орого​вінням епітеліальних клітин шкіри та слизових оболонок, порушенням зору та росту молодняку.
Етіологія. У молодняку до двотижневого віку А-гіповітаміноз ви​никає внаслідок неповноцінності жовтків яєць за вмістом ретинолу або каротиноїдів (менше 15 мкг/г для курей і індиків). У молодняку стар​шого віку основною причиною є недостатнє надходження ретинолу або каротиноїдів з кормом.

Симптоми. При нестачі вітаміну А симптоми у молодняку проявляються через 3—4 тижні, у дорослої птиці - через 2-3 місяці. Більш чутлива до нестачі ретинолу високопродуктивна птиця- Пташенята, вилуплені із неповноцінних яєць, недостатньо розвинуті, погано поїдають корм, з симптомами кон'юнктивіту, значна частина їх гине в перші 10 днів життя.
Типові симптоми А-гіповітамінозу розвиваються через 20-30 днів після початку захворювання. У птиці спочатку спостерігається зниження апетиту, кволість, відставання в рості. В окремих птахів розвивається риніт, кон'юнктивіт, який супроводжується сльозотечею і припуханням повік. У подальшому у хворих знижується продуктивність, оперення стає тьмяним, ламким, пігментація шкіри щезає, розвивається анемія, виявляються симптоми ураження епітелію дихальної та травної систем (фібринозний стоматит, ларинготрахеїт), катар зоба, запалення кишечнику і клоаки. На язиці і гортані у курей та індиків можна знайти білувато-жовтий наліт, який легко знімається. Часто розвива​ються ураження очей, серозно-фібринозний кон'юнктивіт, ослаблення зору внаслідок порушення регенерації зорового пурпуру сітківки, опухання і болючість підочних синусів, рідше кератит, панофтальміт, які закінчуються частковою або повною втратою зору. Одним із постійних симптомів у каченят до 60-70-денного віку є атаксія (колові рухи, зигзагоподібна ходульна хода) і судоми.

Сечокислий діатез, або подагра, виникає внаслідок порушення білкового обміну і характеризується нагромадженням в організмі сечової кислоти і відкладанням її солей в органах і тканинах. Хворіють молодняк і доросла птиця: кури, індики, водоплавна птиця, перепілки. Захворювання належить до тих, що найчастіше зустрічаються у молодняку курей уже з 11-денного віку. Економічні збитки, яких зазнають через цю хворобу, складаються з уповільнення росту молодняку, низької оплати корму, втрати маси тіла, зниження несучості та інкубаційних властивостей яєць, загибелі птиці, вимушеного забою, утилізації тушок з ознаками вісцеральної форми захворювання.
Етіологія. Захворювання виникає при надлишковій білковій годівлі птиці, особливо при згодовуванні великої кількості кормів тваринного походження (м'ясо-кісткове, кров'яне і рибне борошно) при недостатній кількості зелених і соковитих кормів, коренеплодів, вітамінів А і С. Сприяє розвитку захворювання недостатня рухливість птиці. Крім того, описана ендемічна подагра, спричинена підвищеним надходженням в організм молібдену, який активує ксантиноксидазу, а остання викликає інтенсифікацію пуринового обміну і посилене утворення сечової кислоти.
Причиною подагри можуть бути також генетично зумовлені дефекти ферментів, які беруть участь у метаболізмі пуринів, що в свою чергу призводить до підвищення синтезу сечової кислоти в організмі птиці.
Усі перераховані вище причини спричинюють розвиток сечокислого діатезу внаслідок підвищеного синтезу сечової кислоти в організмі птиці. Водночас, за даними літератури, в нормі нирки можуть виділити в кілька разів більше кислоти, ніж виділяють її при вживанні птицею звичайних раціонів, тому, очевидно, вирішальне значення у розвитку

Симптоми. Розрізняють чотири форми подагри: вісцеральну - урати відкладаються на серозних покривах і внутрішніх органах, суглобову - урати нагромаджуються переважно в суглобах, змішану - вісцерально-суглобову і локальну, коли солі сечової кислоти переважно відкладаються у нирках і сечоводах.
Вісцеральна подагра частіше зустрічається у молодняку та ембріонів, суглобова - у дорослих курей.
При вісцеральній подагрі птиця пригнічена, малорухлива, у неї спостерігаються анорексія, підвищена спрага, діарея, скуйовдженість пір'я. Пух і пір'я навколо клоаки забруднені білим послідом, який містить крупинки сечокислих солей, шкіра навколо клоаки запалена.
При суглобовій подагрі спостерігається опухання, затвердіння і деформація суглобів тазових кінцівок і рідше крил, болючість при їх пальпації. Птиця кульгає, погано пересувається. При змішаній формі спостерігаються симптоми вісцеральної і суглобової подагри.

Лікування. Необхідно збалансувати раціони птиці за білком і вітамінами, зокрема знизити кількість кормів тваринного походження, ввести до складу раціону зелені і соковиті корми, добавки вітамінних препаратів.

Канібалізм - схильність птиці до розкльовування шкіри, гребінців, клоаки іншої птиці. До його різновидів відносять вискубування пір'я, розкльовування і поїдання яєць. Хворобу спостерігають серед курей, індиків, фазанів і перепілок. Масові розкльовування мають місце в період посиленої яйцекладки, а у молодняку - в період інтенсивного росту: у курчат та індиченят у віці 25-60 днів, у каченят -25-30 днів.
Етіологія. Причини виникнення канібалізму різноманітні, і їх можна об'єднати у три наступні групи: неповноцінна, незбалансована го​дівля; порушення умов утримання; спадкові та інші фактори (ектопа​разити, линяння тощо).
До першої групи причин відносять надлишок у раціоні білкових кормів, згодовування у великій кількості кормів тваринного походження, особливо м'яса, а також нерегулярне згодовування цих кормів (виключення м'яса з раціону після білкового перегодовування), нестачу кальцію, фосфору, сірки, мікроелементів, сірковмісних амінокислот (цистину, лізину і метіоніну). Згодовування птиці неякісних кормів спричиняє діарею. Кал подразнює анус і склеює пір'я навколо нього. У та​ких курей часто спостерігають розкльовування шкіри навколо анального отвору.
До другої групи причин відносять скупченість птиці, підвищений вміст аміаку та знижену або підвищену вологість у пташниках, раптове переведення курчат і дорослої птиці на вигульне утримання.Зниження вологості повітря спричиняє сухість і ламкість пір'я. Птиця в цих випадках стискує дзьобом куприкову залозу, щоб секретом змастити пір'я, і подразнює шкіру. Кури часто розкльовують знесені яйця у недостатньо затемнених гніздах, а курчата у темних приміщеннях вис​кубують пір'я і розкльовують шкіру.
Часто розкльовування виникає після підсаджування нової групи птиці у стадо, оскільки виникають нові взаємовідносини при прийомі корму та боротьба за краще місце у пташнику.
Інтенсивне світлове опромінення курочок, які починають нести яйця, викликає розкльовування у ділянці клоаки, оскільки клоачне кільце напружене і добре помітне. Розтягування клоачного кільця, його запалення, розрив кровоносних судин і поява крові є причиною початку розкльовування. Спостерігаються випадки розкльовування після взяття крові із гребінця курей та проведення щеплення проти віспи.
До третьої групи причин, що викликають канібалізм, відносять спадкову схильність. Частіше канібалізм зустрічається серед курей білий леггорн. Іншими причинами канібалізму можуть стати такі стрес-фак​тори, як наявність у птиці ектопаразитів, кровосисних кліщів, клопів, пухоїдів, линяння, шум та інші.
Симптоми канібалізму досить характерні. Курчата до місячного віку розкльовують пальці і вискубують пір'я на хвості інших. Якщо з'явля​ються краплини крові, то курчата ще більше розкльовують рани і птиця гине внаслідок крововтрат і значних пошкоджень. Серед дорослого поголів'я спочатку з'являється птиця, яка розкльовує шкаралупу яєць, ділянки шкіри навколо клоаки з ознаками запалення, частину яйцепроводу, що випав. Частіше птиця розкльовує ділянки ануса і голови, потім -спину, шию і крила.
Загальний стан птиці залежить від ступеня розкльовування: при значній втраті крові гребінь і видимі слизові оболонки анемічні, при розкльовуванні клоаки і кишечнику птиця, як правило, гине. Півні не клюють курей.
Лікування полягає в ізоляції розкльованої птиці і лікуванні ран.
Профілактика. Необхідно виявити і усунути причину канібалізму. Особливу увагу звертають на щільність посадки та нормування протеї​ну. Позитивні результати отримані при включенні до раціону моркви, гарбузів, буряків, трав'яного борошна, мінеральних добавок, гіпсу, сірки.
Для профілактики розкльовування проводять обрізання кінчика дзьоба (дебікірування) електротермокаутером ЕР - 1. метою запобігання канібалізму, використовують такі засоби: лимонну кислоту - по 0,002-0,05 г на курку на день протягом 15-20 днів.
Пероз характеризується порушенням процесу формування кісток, змінами анатомічно​го положення ахіллового сухожилля, що супроводжується розладами функції кінцівок.
Хворіє молодняк птиці, переважно курчата й індиченята.
Етіологія. Пероз виникає при нестачі у раціоні марганцю і холіну. Сприяє розвитку захворювання нестача біотину, ніацину, рибофлавіну, фолієвої кислоти, ціанокобаламіну, а також неправильне співвідношення у раціоні кислих і лужних еквівалентів, надлишок йоду і молібдену -антагоністів марганцю.
Патогенез. Дефіцит марганцю супроводжується зниженням активності лужної фосфатази, вмісту фосфору у крові, порушенням функції залоз внутрішньої секреції, внаслідок цього кістки кінцівок і хребта формуються вкороченими і потовщеними, порушується кровоутворення і розвиток ембріонів.
Симптоми. У хворого молодняку спостерігаються потовщення і укорочення трубчастих кісток, деформація суглобів, порушується ро​бота зв'язкового апарату. Ахіллове сухожилля вискакує із свого виростка, стопа повертається під прямим кутом, подібно до вивиху кінцівок. Курчата й індиченята худнуть, відстають у рості та розвитку і гинуть від виснаження. У несучок симптоми перозу не проявляються, але із яєць виводиться молодняк з вираженими симптомами хвороби.

Діагноз ставлять на підставі характерних клінічних симптомів. Бе​руть до уваги результати інкубації - погане виведення і випадки хонд-ріодистрофії ембріонів (відставання у рості, укорочення та викривлення кінцівок, "дзьоб папуги"). При біохімічному дослідженні сироватки крові хворої птиці встановлюють зниження активності лужної фосфатази і рівня неорганічного фосфору, що свідчить про нестачу марганцю.
Лікування. На ранніх стадіях захворювання позитивні результати одержують при внутрішньом'язовому введенні бороглюконату кальцію в дозі 2—4 мл/кг маси і вітаміну D в дозі 2000-3000 МО на 1 кг маси.
Профілактика. У раціон молодняку вводять на 1 т комбікорму 1000 г вітаміну В4; 16 мг вітаміну Ви ; 6г вітаміну В1; 0,5г вітаміну В6; 6г вітаміну Е; 60г марганцю, а також 350 мг метіоніну на 100г корму. До раціону включають пророщене зерно, сир, моркву, пекарські дріжджі, кісткове борошно. Кислотність кормосумішей має не перевищувати 5°.
Утруднена яйцекладка - хвороба характеризується зниженням несучості внаслідок затримки яєць у яйцепроводі, розтягнутим і болючим актом знесення яєць. Хворіють несучки усіх видів птиці, переважно молоді кури у перший місяць яйцекладки.
Етіологія. Причинами захворювання є інтенсивна годівля і подовжений світловий день, нестача в раціоні кальцію, вітамінів A, D, Е, С.
Рідше затримка яєць у яйцепроводі розвивається внаслідок набряку, запалення і звуження нижнього відрізка яйцепроводу внаслідок травм, пухлин чи його завороту. Деколи утруднена яйцекладка спостерігається у здорових несучок при формуванні дво- або трижовткових яєць, що спостерігають у молодих курей у перші дні яйцекладки.
Патогенез. При порушеннях утримання і годівлі несучок розвивається недорозвиненість і атонія яйцепроводу і черевних м'язів. Внаслідок цього затримується проходження яєць у кінцевому відрізку яйцепроводу. Затримка яєць призводить до виникнення запалення, яке може поширюватися на яєчник і очеревину з розвитком сальпінгоперитоніту.

Симптоми. Знесення яєць утруднене. Дихання напружене, спостерігається посиніння гребінця. Загальний стан поступово погіршується. При пальпації через черевну стінку і клоаку промацується одне, а іноді - двоє-троє яєць.
Патолог о-анатомічні зміни. При розтині знаходять запалення яйцепро​воду і наявність у ньому яєць.
Лікування. Використовуються препарати, що підвищують тонус мускулатури і перистальтику яйцепроводу: внутрішньом'язово вводять пітуїтрин у дозі 0,5-1 мл; 1 %-ний олійний розчин синестролу - 0,5-1 мл на несучку. В клоаку можна ввести 4-5 %-ний розчин натрію хлориду, а в яйцепровід - олію. Якщо після таких заходів яйце протягом 2-3-х годин не виходить, то його видаляють механічно.
Профілактика полягає у забезпеченні несучок достатньою вітамін-но-мінеральною годівлею. Не можна стимулювати яйцекладку у не​зрілих молодих несучок. Профілактують хворобу введенням до складу раціону холінхлориду і калію йодиду.
Лекція №17  Хвороби хутрових звірів органів травлення і печінки.
Стоматит  - запалення слизової оболонки ротової порожнини. Перебігає частіше як катаральне і рідше - флегмонозне запалення. Запалення язика називають глоситом.
Етіологія. Стоматит виникає при механічному травмуванні слизової оболонки рота гострими частинками корму (кістками), при ловлі та фіксації звірів, зміні зубів. При інфікуванні рани патологічний процес поширюється на прилеглі тканини, виникають абсцеси або флегмони.
Стоматит розвивається також при інфекційних та незаразних захво​рювання (чума, алеутка, лептоспіроз, некробактеріоз). У кроликів збудником стоматиту є вірус. Кролики частіше хворіють з 20-денного до тримісячного віку, дорослі хворіють рідко. Хвороба у них відмічається у різні сезони року, але частіше її реєструють навесні і восени.
Симптоми. Слизова рота гіперемійована, набрякла, місцями покрита білувато-жовтим нашаруванням. При флегмонозному ускладненні спостерігається посилена салівація, спрага, відмова від корму, підщелепні лімфатичні вузли збільшені, інколи відмічають їх гнійне запалення. У кроликів - значна слинотеча, вони починають лапками терти мордочку. Запалення поступово посилюється, нашарування на слизовій рота відокремлюються і на їх місці утворюються виразки. При глоситі язик опухлий. Звірі через болючість погано поїдають корм, швидко худнуть, стають малорухливими.
Діагноз ставиться за основними симптомами хвороби.
Лікування. Видаляють стороннє тіло з рота, ротову порожнину про​мивають розчинами перекису водню, калію марганцевокислого, ета-кридину лактату з наступною обробкою виразок сумішшю спиртового розчину йоду і гліцерину (1:2). У тяжких випадках призначають сульфаніламіди та антибіотики. При абсцесах і флегмонах подають хірургіч​ну допомогу. Якщо тварина не може приймати корм, то парентерально вводять білкові гідролізати в дозі 5-10л на 1 кг маси тіла.
Профілактика. При приготуванні кормів ретельно подрібнюють кістки, проварюють зернові, запарюють кропиву, рівномірно розводять мінеральні добавки. Фіксують звірів спеціально призначеними для цього фіксаторами; використовують рукавиці, садки.
Гостре розширення шлунка характеризується атонією, порушенням його секреторної функції, нагромадженням газів, збільшенням об'єму шлунка і розвитком асфіксії. Реєструється у лисиць, песців, соболів, норок, кролів, нутрій.

Етіологія. У хутрових звірів тимпанія частіше розвивається при зго​довуванні неякісних запліснявілих чи підгнилих та з ознаками бродіння кормів, включенні у кормову суміш непрокип'ячених пивних і пе​карських дріжджів, самозігрітого салату. Розвитку хвороби сприяють надмірна ненажерливість звірів, особливо щенят, тривале голодуван​ня. Тимпанія часто спостерігається при хворобі Ауєскі. У кроликів хвороба виникає при згодовуванні вики, люцерни та інших бобових. 

Патогенез. Неякісний корм або некип'ячені дріжджі викликають бродіння з виділенням великої кількості газів ще у процесі приготування фаршу. У шлунку нагромаджуються гази, які розтягують його стінки, шлунок збільшується у 2-4 рази, тисне на прилеглі органи, часто спри​чинюючи асфіксію. Токсичні речовини неякісного корму подразнюють рецептори, що рефлекторно викликає спазм пілоричного та кардіального сфінктерів.
У звірів, особливо щенят лисиць та песців, що жадібно поїдали навіть доброякісний корм, шлунок сильно розтягується, внаслідок чого скорочення його послаблюються, евакуація корму з нього затримується, що створює сприятливі умови для бродіння і газоутворення, які, у свою чергу, є причиною подальшого розтягнення шлунка.
Патолого-анатомічні зміни. Шлунок наповнений кормом і розтягнутий газами. При розриві шлунка в черевній порожнині знаходять вміст з домішками крові і ознаки гострого перитоніту. Краї розриву шлунка просочені кро​в'ю, що є ознакою прижиттєвого розриву.
Симптоми. Звірі збудливі, швидко переміщуються, лягають, вста​ють, п'ють воду. Об'єм живота швидко збільшується, дихання утруднене, поверхневе, слизові оболонки стають ціанотичними, інколи спо​стерігають позив до блювання, атаксію. При розриві шлунка гази виходять у підшкірну клітковину (відчувається крепітація).
Діагноз ставлять на основі характерних симптомів і аналізу якості кормів. Диференціюють злоякісний набряк, який також супроводжується підшкірною крепітацією, але колір тканин на розрізі брудний, запах неприємний.
Лікування недостатньо ефективне через швидку загибель хворих. На початку видаляють гази зі шлунка за допомогою зонда. Потім шлунок промивають слабими розчинами калію марганцевокислого, етакридину лактату, через зонд вводять 3-5 мл 

5 %розчину молочної кислоти, 5-8 мл 10 % розчину іхтіолу, активоване вугілля (0,2-1,0 г), ентеросорбент, фітосорбент (0,1 г/кг маси), фенілсаліцилат (0,2-0,5 г).

Якщо ці заходи не дають позитивних результатів, роблять прокол шлунка голкою в лівому підребер'ї, відступивши на 3 см від останньо​го ребра і 5 см від білої лінії живота. Гази випускають поступово. Після цього протягом доби звірів не годують, а потім дають невеличкі шма​точки м'яса, а для запобігання перитоніту вводять антибіотики.
Профілактика. Не допускають до згодовування корми, що бродять і самозігріваються. У теплу пору року вчасно збирають залишки фаршу, а температура приготовленої кормосуміші має не перевищувати 8 °С, у корм додають ортофосфорну кислоту, а пивні і пекарські дріжджі використовують після термічної обробки. У годівлі нутрій, ондатр і кроликів дотримують обережності при даванні зеленої люцерни і ко​нюшини.
Гастроентерит  - запалення слизової оболонки шлунка і кишечнику з наступним порушенням їх моторної і секреторної функцій. Це одне з найбільш поширених захворювань хутрових звірів, яке частіше спостерігають при переході з годівлі молоком ма​тері на підгодівлю або зразу після відлучення від матері, коли щенята переходять на самостійний тип годівлі. Ураження шлунка і кишечнику розвивається уже через кілька годин після поїдання неякісних кормів. Хво​ріють хутрові звірі усіх видів. За походженням гастроентерити поділяють​ся на первинні та вторинні, за перебігом - гострі та хронічні, за характером запалення - на катаральні, виразкові, геморагічні.
Етіологія. Здебільшого причинами первинного гастроентериту є поїдання неякісних кормів: загнилих, прокислих, несвіжих, які окислились і містять багато прогірклих жирів, обсіменених мікроорганізмами (ешерихіями, протеєм, клостридіями, грибами та ін.); порушення режиму годівлі і структури раціону, коли у кормовій суміші багато клітковини або молочних кормів; різка зміна кормів; згодовування щенятам кормів, які не відповідають фізіологічним потребам, споживан​ня забрудненої води, попадання в корм різних токсинів. У соболів ве​лике значення в розвитку гастроентериту, крім згодовування неякісних кормів, має введення у практику голодної дієти під час масових зоотех​нічних чи ветеринарних заходів. Добове голодування соболів є силь​ним стресором, який призводить до тяжких розладів секреторної і мо​торної функцій шлунка та кишечнику, розвитку виразкового гастроентериту. У молодих кроленят ентерити часто ви​никають при переохолодженні.
Вторинний гастроентерит розвивається рефлекторно при захворюваннях печінки, підшлункової залози, легень, нирок. Крім того, з явищами гастроентериту перебігають багато інф.та інв.захв. Велику роль у розвитку гастроентериту відіграють дисбактеріози, які часто розвиваються при згодовуванні антибактеріальних препаратів. 

Патогенез. При гострому перебігу патологічного процесу підвищується чутливість шлунка та кишечнику, виникають рефлекторні роз​лади, які супроводяться блюванням, діареєю, дегідратацією. Хронічний гастроентерит характеризується порушенням секреторної, моторно-евакуаторної та екскреторної функцій шлунка і кишечнику, порушенням структури і функції печінки, підшлункової залози. Недо​статнє перетравлювання і засвоєння поживних речовин, втрата їх та рідини з калом призводить до дегідратації, інтоксикації, порушення обміну речовин. Хворі звірі втрачають вгодованість, стають ослабленими і сприйнятливими до вторинної інфекції.
Симптоми. При катаральному гастроентериті апетит знижений або відсутній, з'являються блювання, депресія і діарея, фекалії рідкі, сірого, світло-рожевого, зеленого або бурого кольору, містять слиз і пухирці газу, черевна стінка болюча. У нутрій при ентериті може спостерігати​ся запор. У кроликів - часта дефекація, кал може бути прозорим, сіро-коричневого кольору або із зеленуватим чи червонуватим відтінком, рідкий, зі слизом і пухирцями газу. З розвитком інтоксикації і зневод​нення організму стан хворих погіршується, волосяний покрив стає тьмяним, видимі слизові оболонки анемічні, інколи з жовтяничним відтінком. При хронічному перебігу затримується линяння і погіршується якість хутра.
Геморагічний гастроентерит розвивається швидко, супроводжується профузним проносом, кал зі слизом і кров'ю, часто нагадує дьоготь (чорний кал). У хворих звірів нерідко блювота має вигляд кров'янистої рідини. Розвивається спрага. Звірі часто гинуть уже на першу добу.тині знаходять збільшення (у 4-10 разів) селезінки. Уточнюють діагноз бактеріологічним дослідженням.
Прогноз при первинному гастроентериті - сприятливий, а при вторинному залежить від основного захворювання, при дегідратації та інтоксикації - обережний або несприятливий.
Лікування. При масовому захворюванні звірів слід виключити з раціону недоброякісні корми, а також корми, багаті на жир і кліткови​ну. Звірів забезпечують водою, пропускають одну годівлю, а потім у раціон вводять свіже м'ясо, печінку, кров, молоко. Годують невеликими порціями. У корм додають АБК, ацидофілія, вітаміни. Окремим звірам випоюють по 5-20 мл шлункового соку. Для нутрій, кроликів, ондатр дієтичними кормами є сіно доброї якості, сушений білий хліб. Соболям у раціон додають яблука. Якщо пронос не припинився, при​значають в'яжучі (танін, танальбін) та протимікробні (фенілсаліцилат, фуразолідон, фуразонал, антибіотики, сульфаніламіди) засоби. Левомі​цетин призначають всередину з кормом, 2 рази на день кроликам, лисицям і песцям по 20-30 мг, норкам - 10-15 мг/кг маси; тетрациклін, окситетрациклін - 2-3 рази на день, лисицям і песцям - 0,1-0,2г, норкам -0,05г, нутріям - по 10 мг/кг маси; хлортетрацикліну гідрохлорид (біоміцин) - 2 рази на день щенятам лисиць і песців, молодняку кролів -20-30 мг, норченятам і соболятам - 10-15 мг/кг маси, дорослим, відповідно 0,02-0,03 і 0,05; кролям-0,1-0,15г; неоміцину сульфат - 2 рази на день, по 1-2 тис. од., а при гастроентериті інфекційної етіології ли​сицям і песцям - 20-60 тис. од., норкам і соболям - 10-20 тис. од.; фталазол -лисицям, песцям і нутріям - 0,3-0,5 г, норкам і соболям -0,1-0,2 г, кроликам - 0,1 г/кг маси; фуразолідон - кролям, лисицям, песцям, норкам, соболям, нутріям - 3-5 мг/кг маси 2 рази на день.
      Копростаз  захв. характеризується непрохідністю товстого кишечнику. Хворіють нутрії та кролі.
      Етіологія - довготривала годівля грубим, малопоживним кормом, повна заміна грубих кормів концентратами, висівками, постійна неста​ча води. Сприяють виникненню копростазу - хронічний катар кишечнику, спайки, перекручування, стенози кишок, недостатнє пережовуання корму. Причиною може бути поїдання отруйних рослин, токсини яких паралізують перистальтику кишок.
Симптоми - неспокій, зниження апетиту, відсутність акту дефекації. Стінки живота напружені. Бімануальною пальпацією виявляють щільне довгасте тіло. Нутрії падають на спину і перебирають грудними кінцівками.
Діагноз ставлять за симптомами хвороби.
Лікування спрямоване на розм'якшення і видалення калових мас за допомогою клізми. До теплої води додають рослинні олії, зокрема рицинову, вазелінове масло або риб'ячий жир. Усередину дають про​носні (глауберову сіль), обережно масажують живіт. Після звільненнякишечнику дають м'які корми, до раціону обов'язково включають со​ковиті.
Профілактика. Для годівлі кролів і нутрій використовують соковиті частини рослин, зерновий комбікорм, картоплю, коренеплоди, траву, сіно, молоко. Взимку на нутрію в раціон включають: сіно - 30-40 г, моркву, кормові буряки- 300-400, зерносуміш 140-150, крейду 2,0, кухонну сіль  1,5-1,7 г. Годують двічі на день.
Інвагінація кишечнику - входження одного сегмента кишки у просвіт іншої, сусідньої, разом з брижею, внаслідок чого виникає непрохідність кишечнику. Частіше зустрічається у щенят песців та лисиць.
Етіологія. Хвороба зумовлена посиленою перистальтикою, яка виникає внаслідок ентериту, закупорення кишечнику, гельмінтозів.
Симптоми - втрата апетиту, пронос, кров'янисті з неприємним запахом калові маси, болючість, неспокій. Інколи через черевну стінку пальпацією знаходять ущільнене довгасте утворення. При інвагінації тонкої кишки виникає блювання, блювота з домішками крові, має не​приємний запах.
Діагноз - частіше ставиться після загибелі тварини.
Лікування. Найбільш радикальне - хірургічне втручання. При збе​реженій прохідності призначають знеболювальні засоби і такі, що розслаблюють кишкову стінку (хлоралгідрат, анальгін, алкоголь, но-шпу, атропіну сульфат), слизові відвари, рослинну олію, глибокі теплі клізми.
Дистрофія печінки - захв, що характеризується глибоким порушенням усіх видів обміну речовин, функціональними і морфологічними змінами у різних органах з переважним ураженням печінки і нирок. Виникає частіше у норок, особливо з кольоровим забарвленням хутра, рідше у звірів інших видів, у будь-яку пору року, проте серед самок частіше хвороба реєструється у квітні-червні, тобто під час вагітності та лактації; серед щенят - восени, оскільки звірів починають годувати м'ясо-рибними кормами, що довго зберігалися. Загибель норок з причини гепатодистрофії становить 15-30 % від загальної летальності.
Етіологія. Дистрофія печінки (гепатоз) буває первинною і вторинною. Первинна гепатодистрофія виникає внаслідок поїдання кормів, що містять продукти окиснення жирів - альдегіди, кетони, низькомолекулярні кислоти, оксикислоти, що мають токсичні властивості. Вони руйнують у кормах жиро- і водорозчинні вітаміни, дезорганізують внутрішньоклітинне окиснення у печінці, окиснюють ненасичені жирні кис​лоти, які входять до складу мембран гепатоцитів, руйнують їх. Перекиси водночас посилюють ліполітичні процеси, що супроводиться мобілізацією жиру із депо та інтенсивним відкладанням його у печінці. Особливо небезпечним є згодовування таких кормів при дефіциті у раціоні антиоксидантів - токоферолу, фолієвої кислоти та селену.
Гепатодистрофія також розвивається при порушенні синтезу у гепатоцитах фосфоліпідів з нейтрального жиру, що є наслідком дефіциту у раціоні ліпотропних речовин - метіоніну та холіну. Із тригліцеридів і холіну у печінці утворюються холінофосфатиди, що забезпечує постійний відтік жирових речовин із печінки і запобігає жировій інфільтрації гепатоцитів. Єдиний донатор метальних груп для синтезу холіну - метіонін, який є незамінною амінокислотою. Недостатність метіоніну і холіну спостерігається в тому випадку, коли більше 50 % загального білка раціону надходить за рахунок субпродуктів і рибних відходів (голови, кістки, губи, вуха, гортань, трахея, легені, стравохід, селезінка, передшлунки, плавники), а не з доброякісним м'ясом, рибою, молочними продуктами.
Крім аліментарних факторів, гепатодистрофія розвивається при інтоксикації отрутами рослинного, мінерального та бактеріального походження.
Вторинна дистрофія печінки є наслідком гастроентериту, алеутської хвороби, пневмонії, туберкульозу, сальмонельозу, чуми та інших інфекційних хвороб.
Патогенез. Порушення структури раціону, нестача ліпотропних речовин, інтоксикація різними отруйними продуктами призводять до морфологічних змін гепатоцитів і їх функціональної недостатності. У хворих звірів розвивається паренхіматозна жовтяниця. Порушуєть​ся функція печінки, кількість альбумінів у хворих норок зменшується з 55 до 30-40 %, що призводить до порушення водного обміну, оскільки альбуміни утримують плазму у кров'яно​му руслі, що проявляється вираженою спрагою.
Симптоми. При гострому перебігу температура в нормі або знижена, звірі малорухливі, пригнічені, апетит знижений або відсутній, спо​стерігаються жовтушність видимих слизових оболонок, спрага, діарея, епілептичні судоми, парез тазових кінцівок. Хронічний перебіг харак​теризується в'ялістю, зниженням апетиту, в подальшому апетит зникає, волосяний покрив стає тьмяним, скуйовдженим, на черевці - мок​рим (дизурія). Видимі слизові оболонки у деяких звірів жовтяничні. Виражені спрага, атаксія, парези або паралічі тазових кінцівок, норки приймають позу "кобри", розвиваються епілептичні судоми. Інколи в кінці хвороби з'являється пронос, калові маси коричневі або чорні з домішками крові та слизу.
У деяких вагітних норок за 7-10 днів до щеніння виявляють кровотечу із статевих органів, аборти, у лисиць і песців - розсмоктування плодів, аборти, ендометрит.

Лікування. Для хворих звірів готують дієтичний фарш, у який включають сиру печінку (10-15 г на норку), мускульне м'ясо, сир, свіжу рибу, збиране молоко, зелень, свіжі субпродукти, полівітаміни. У кормову суміш добавляють білкові гідролізати (по 5-10 мл на норку), ліпотропні речовини, у напувалки - глюкозу.
З препаратів, що мають ліпотропну дію, призначають метіонін, холінхлорид (по 50 мг протягом десяти днів з наступною десятиденною перервою), ліпокаїн, дипромоній, ліпамід, метил-метіонінсульфонію хлорид (100 мг), атакож препарати вітамінів гр В, С, Е, комплексні вітамінні препарати - пушновіт-1 і -2, польфамікс (5 г на 8 норок). 
Лекція № 18.Хвороби обміну речовин у х=утрових звірів

Гломерулонефрит
Етіологія. Частіше зустрічається у норок у зв'язку з захворюванням їх на плазмоцитоз (алеутську хворобу). Інтерстиціальний нефрит, який, очевидно, має також вірусну етіологію, описаний у нутрій. У звірів частіше зустрічається гнійний нефрит, що виникає внаслідок занесення збудників інфекції у нирки із інших уражених органів - матки, легень, кишечнику.
Симптоми. Напружена хода, слабкість тазових кінцівок, нетримання сечі, набряки. В сечі знаходять білок, циліндри і гнійні тільця. При розвит​ку уремії спостерігають нервові розлади: пригнічення, судоми і кому.
Патолого-анатомічні зміни. При хронічному гломерулонефриті нирки збільшені або зменшені, горбкуваті, з множинними сіруватими і коричневими ділянками. Капсула нирок часто зростається із кірковою речовиною.
Діагноз частіше ставиться за результатами розтину. Прижиттєво хворобу виявляють за допомогою дослідження сечі.
Лікування. Застосовують антимікробні, сечогінні, знеболювальні та серцеві препарати.
Пієлонефрит-запалення ниркової миски і клубочків нирок.
Етіологія. Захворювання зумовлене проникненням умовно-патоген​них бактерій і супроводить уроцистит, уролітіаз, може спостерігатись і при інвазії 

Симптоми. Звірі малорухливі, рухи скуті, сечовиділення порушене, в сечі - лейкоцити та еритроцити.
Патолого-анатомічні зміни. Нирки збільшені, у нирковій мисці - слизово-гнійний або гнійний ексудат. Слизова оболонка миски ерозована, плямисто забарвлена в червоний колір. При занесенні інфекції гематогенним шляхом -гнійне запалення розвивається у кірковій речовині у вигляді дрібних абсцесів.

Діагноз утруднений.
Лікування. Терапія антимікробна і така, що справляє антисептич​ний ефект на сечові шляхи, лікування основних хвороб.
Уроцистит.На уроцистит хворіють хутрові звірі усіх видів, але частіше - норки, особливо самці. У самок уроцистит виникає здебільшого після родів.
Етіологія. В більшості випадків хвороба спричинюється бактерія​ми, які проникають у порожнину сечового міхура гематогенним і урогенним шляхом або внаслідок переходу запалення з матки чи піхви. Масові спалахи уроциститу спостерігають при згодовуванні звірам кормів, обсіменених патогенними мікробами. Уроцистит може розвиватися при травмуванні стінки сечового міхура каменями та внаслідок подразнення слизової оболонки токсинами, які виділяються із організму через нирки. Епіте​ліальні клітини, що злущуються, мікроорганізми і зміна рН сечі у лужний бік створюють сприятливі умови для утворення у сечовивідних шляхах каменів.
Симптоми. Найбільш характерною ознакою захворювання є часте і болюче сечовиділення. В тяжких випадках звірі стають малорухливими, пересуваються, широко розставивши тазові кінцівки, інколи буває їх парез. При паралічі сфінктера сечового міхура сеча розтікається по черевцю.
Діагноз ставиться на основі клінічних симптомів і підтверджується результатами дослідження сечі.
Лікування спрямоване на боротьбу з мікроорганізмами, видалення продуктів запалення з порожнини сечового міхура (сечогінні препара​ти), зняття больових спазмів (знеболювальні та спазмолітичні препарати). Застосовують гексаметилентетрамін, підкислюють фарш ортофосфорною, оцтовою чи яблучною кислотою.
Профілактика. Слід контролювати якість і бактеріальне обсіменін​ня кормів. Якщо до складу кормової суміші включають умовно придатні корми, то до неї добавляють антибіотики з розрахунку 3-5 мг на 100 ккал корму.
Уролітіаз. Сечокам'яна хвороба характеризується утворенням і відкладанням сечових каменів, які частіше локалізуються у сечовому міхурі або в нирковій мисці. Захворювання досить поширене у звіро-господарствах. Особливо часто хворіє молодняк норки і самці нутрій. Загибель норок по причині уролітіазу становить 10-20 % загальної загибелі від неінфекційних хвороб. Молодняк частіше гине з середини червня до середини серпня, найбільше - в липні, тобто відразу після відсадження в період інтенсивного росту. Уролітіаз у самок частіше буває в період вагітності та лактації.
Етіологія і патогенез. Вважають, що захворювання має поліетіологічну природу. Очевидно, що причинами хвороби є надмірна кількість кальцію у раціоні, згодовування кормової суміші з високою бактеріальною забрудненістю та порушення сольового і нуклеотидного обміну. Роль мікроорганізмів  зводиться до того, що фермент уреаза, який вони продукують, розщеплює сечовину сечі, і це спричинює зміну величини рН сечі: вона стає лужною і тому в осад випадають фосфати і карбонати магнію та амонію. Величина рН і колоїдне середовище сечі змінюються також під впливом токсинів, які виділяються з сечею при згодовуванні звірам неякісних кормів.
Сечові камені утворюються за наявності білкової основи і зміні колоїдного середовища в сечі, що спричинює атипову кристалізацію со​лей. Камені у нирковій мисці і сечовому міхурі можуть деякий час не викликати неспокою. Проте, постійне подразнення і травмування стінок сечового міхура спричинює розвиток катарального або виразкового уроциститу, а закупорення сечоводів супроводиться розвитком гідро-або піонефрозу.
Симптоми. Багато звірів гине раптово, оскільки симптоми часто не виражені. Зі збільшенням розмірів каменів та розвитком уроциститу виявляють полакіурію, неспокій та підмокання. Звір часто приймає позу до сечовиділення, але при цьому виділяється лише кілька крапель сечі. В подальшому внаслідок болю звірі мало рухаються, настає парез тазових кінцівок. Великі камені, що локалізовані у сечовому міхурі, можна пропальпувати через черевну стінку, поклавши норку на спину. В сечі знахо​дять кров, гній, епітелій, сечовий пісок; реакція сечі, як правило, лужна.
Патолого-анатомічні зміни. При розтині знаходять камені або пісок у сечовому міхурі чи у нирковій мисці потовщення і виразки стінок сечового міхура, гідро- або піонефроз. Нирки збільшені, з плямистими крововиливами

Лікування спрямоване на знезараження сечовивідних шляхів і зміну величини рН сечі. Всередину призначають фенілсаліцилат у дозі 0,1-0,2 г два рази на добу, гексаметилентетрамін по 0,1-0,2 г двічі на добу, звірам разом з гексаметилентетраміном дають амонію сульфат (0,5-1,0 г) або натрію фосфат (0,1-0,3 г). Рекомендують також використовувати уродан по 0,15 г два рази на добу, в/м вводити ферменти рибонуклеазу і дезоксирибонуклеазу по 5-10 мг до видужання.
Дизурія (підмокання). Патологічний стан, який характеризується полакіурією, порушенням фізичних властивостей сечі, внаслідок чого вона розтікається по череву звіра, пошкоджуючи шкіру і волосяний покрив. Хворіють переважно самці хутрових звірів різних видів, частіше норок, соболів і лисиць. За рубежем хвороба відома під назвою "мокрий живіт". хв спричиняє псування шкурок і загибель звірів.
Етіологія і патогенез. Причини синдрому повністю не з'ясовані. Вважають, що дизурія виникає при надмірному вмісті у кормах жиру і кальцію та нестачі вуглеводів. У результаті утворюються важкорозчинні мила, які знижують поверхневий натяг сечі, тому сеча виділяється не цівкою, а краплями і розтікається по череву, подразнюючи шкіру.
Вторинно дизурія виникає при уроциститі та уролітіазі. Мимовільне виділення сечі у цих випадках може бути спричинене паралічем сфінктера, подразненням рецепторів сечового міхура каменями. У старих звірів інколи утворюються уретральні кісти, які стають причиною нетримання сечі або, навпаки, затримують сечовиділення.
Симптоми. У хворих звірів спостерігають часте мимовільне сечо​виділення. Волосяний покрив у ділянці промежини, черева і на внутрішньому боці тазових кінцівок сильно зволожений, в подальшому во​лосся склеюється, набуває жовто-бурого забарвлення. Поступово шкіра червоніє і припухає, на ній з'являються невеликі пустулки, які розриваються і на їх місці утворюються виразки. Волосся на пошкоджених місцях випадає, шкіра стає огрубілою, ущільненою, пізніше появляються ділянки некрозу, головним чином на животі і препуції. Некроз шкіри швидко поширюється на внутрішню поверхню тазових кінцівок. Запалення препуція проявляється сильним його набряком, що спричинює закриття вихідного отвору. Сеча затримується у препущальному мішку, порушується діурез. Шкіра набуває неприємного запаху. Розвиваються парези тазових кінцівок. Звірі втрачають апетит, настає виснаження і загибель. Вторинна дизурія перебігає на фоні ознак основної хвороби.
В окремих випадках підмокання проявляється лише обмеженим зволоженням волосяного покриву в ділянці черева і промежини. Через 3-5 днів сечовиділення відновлюється, волосся поступово підсихає, і хвороба закінчується повним видужанням звіра.
Діагноз ставлять за характерними симптомами хвороби.
Лікування. Згодовують лише якісний жир, кількість якого в раціоні у розрахунку на 100 ккал корму має не перевищувати 4,5 г в осінній і зимово-весняний періоди та 5,5 г - влітку.Вводять достатню кількість вуглеводистих кормів - вареної картоплі, моркви, капусти, томатів. Звірів безперебійно забезпечують водою. Призначають антимікробні та сечогінні засоби (фенілсаліцилат, гекса-метилентетрамін, темісал та інші). Проводять місцеву обробку шкіри.
Профілактика. Стежать за якістю кормів і їх бактеріальним обсіменінням, структурою раціону (обмінна енергія корму за рахунок спожи​вання жирів має не перевищувати 42—45 %), вмістом у раціоні кальцію, фосфору та їх співвідношенням. До фаршу добавляють вітаміни та ан​тиоксиданти.
Анемія- стан, який характеризується порушенням діяльності органів кровотворення, зменшенням кількості гемоглобіну та еритроцитів в одиниці об'єму крові. Анемія у хутрових звірів буває постгеморагічною, гіпопластичною і гемолітичною. Хворіють хутрові звірі всіх видів, але особливо часто норки і щенята песця у перші місяці життя.
Етіологія і патогенез. Аліментарна анемія може розвиватися в результаті нестачі у раціоні або порушення засвоєння організмом речовин, які забезпечують нормальне функціонування органів кровотворення. До таких речовин належать білок, залізо, мідь, кобальт, вітаміни В1 В2, Вс, аскорбінова кислота. Оскільки раціон звірів більше, ніж наполовину, складається з тваринних кормів, порівняно багатих на мікроелементи, то первинні анемії зустрічаються рідко. Значно частіше має місце анемія вторинного характеру, яка розвивається внаслідок порушення всмоктування мікроелементів чи вітамінів. Залежно від того, засвоєння яких елементів порушене, анемія буває Вп (фолієво)-дефі-цитною і залізодефіцитною.
В2 (фолієво)-дефіцитна анемія розвивається внаслідок нестачі в раціоні кобальту, вітамінів В6 Вс, С, при гастриті, гастроентериті та жировому гепатозі. Вторинні анемії розвиваються також при хронічних інфекціях (алеутська хвороба, туберкульоз), інвазіях, лактаційному виснаженні самок, нестачі біотину, тіаміну.
Залізодефіцитна анемія. Основною причиною є годівля звірів (особ​ливо норок) сирою рибою - мінтаєм, тріскою, пікшею, салакою, сайрою, путасу - в тілі якої знаходиться триметиламіноксид  Він зв'язує залізо корму і переводить його у нерозчинну форму. При систематичному споживанні такої риби в організмі звірів, особливо норок, виникає дефіцит заліза, знижується синтез ге​моглобіну, зменшується кількість еритроцитів, але меншою мірою, ніж гемоглобіну. Разом з цим, настає розлад і деяких внутрішньоклітинних каталітичних функцій, оскільки зменшується кількість залізовмісних ферментів.
Симптоми. Анемія, спричинена нестачею вітамінів В12, Вс, характеризується блідістю видимих слизових оболонок і втратою маси тіла. У крові зменшується кількість еритроцитів, з'являються великі ерит​роцити - мегалоцити і клітини неправильної форми - пойкілоцити. Колірний показник  - підвищені (гіперхромна анемія).
При залізодефіцитній анемії симптоми більш виразні. У норок уповільнюється ріст, знижується вгодованість, відмічають анемію видимих слизових оболонок, подушечок лапок і носа. У щенят, які вижили, настає депігментація підпушку (білопухість), волосяний покрив втра​чає блискучість.
У хворих вагітних самок родяться мертві або анемічні та дрібні щенята, часто з порушеною функцією травлення. Багато щенят гине, а серед тих, що вижили, часто зустрічають гіпотрофіків, "карликів". У крові анемічних звірів знижений вміст заліза (до 50 мг/100 мл), гемоглобіну, виявляють гіпохромію, анізоцитоз, поліхро-матофілію, пойкілоцитоз, зменшення гематокритної величини.
Діагноз ставиться на основі аналізу раціону за останні 20-40 днів, за симптомами хвороби та результатами лабораторного аналізу крові (у сироватці крові норок у нормі 200-300 мкг/100 мл заліза, у крові 8-9 Т/л (8-9-1012/л) еритроцитів, 140-200 г/л гемоглобіну; у песців - 6-9 Т/л (6-9-10І2/л) еритроцитів, 120-170 г/л гемоглобіну).
Лікування. При залізодефіцитній анемії у фарш добавляють заліза сульфат (10 мг/кг), міді сульфат (0,5 мг/кг) та кобальту хлорид (0,2 мг/кг), гліцерофосфат заліза (50 мг/кг) у вигляді 1 %водних розчинів; парентерально двічі (в липні і серпні) вводять по 0,5-1 мл фероглюкіну. Солі мікроелементів найбільш доцільно додавати у кормову суміш, в якій відсутня риба.
Для лікування  (фолієво)-дефіцитної анемії парентерально застосовують вітамін

 Вс (5-10 мкг/кг маси тіла), камполон, антианемін, сирепар, вітогепат.
Профілактика. Рибу, яка містить ТМАО, вводять до раціону дорослих звірів у кількості, що не перевищує 35 %, а молодняку - 50 % від калорійності м'ясо-рибної групи кормів (25-28г на 100 ккал корму). Для профілактики анемії вводять фероглюкін або фероанемін. 

Лекція № 19 Хвороби обміну речовин у хутрових звірів.

А-гіповітаміноз . Вітамін А необхідний для підтримання в нормальному стані епіте​ліальної, нервової та інших тканин, забезпечує ріст і розмноження хутрових звірів.
Етіологія. Розвиток А-гіповітамінозу у хутрових звірів зумовлений деякими фізіологічними особливостями м'ясоїдних тварин і хімічними властивостями вітаміну. Лисиця, песець, норка і соболь неефективно засвоюють каротин рослин: з 1 мг бета-каротину у лисиць і норок утворюється лише 277 МО вітаміну А (у собак - 536), і тому в їх раціон слід включати вітамін А. Разом з тим вітамін А руйнується продуктами окиснення жирів, солями заліза, міді, цинку та інших металів. Його окисненню деякою мірою запобігає токоферол, запаси якого швидко витрачаються при згодовуванні жирів з високим умістом ненасичених жирних кислот. При вагітності, лактації, інтенсивному рості, хворобах печінки, шлунка і кишечнику потреба у ретинолі значно зростає.
Симптоми. У дорослих звірів спостерігають розлади функції розмноження: порушується фолікулогенез, імплантація ембріонів, настає Більш детальні дані про гіповітамінози наведені на загибель і розсмоктування значної кількості плодів, тому багато самок залишається без приплоду. Щенята від А-гіповітамінозних самок народжуються кволі, нежиттєздатні, зі зниженою опірністю до інфекції, у них часто виникають респіраторні і шлунково-кишкові хвороби, ура​ження нирок і сечового міхура (уролітіаз).
Ураження очей спостерігають у 4-5-місячних щенят нутрії, у м'ясоїдних хутрових звірів - рідко, при досить тривалій (протягом 5-8 місяців) відсутності вітаміну А в раціоні. У щенят характерними симптомами є затримка росту, розлади травлення та ураження нервової сис​теми: атаксії, судоми, колові рухи.
При нестачі вітаміну А у молодняку, особливо у норок, порушується формування зимового волосяного покриву. У самців виникають відхи​лення у будові сім'яників, структурі зародкового епітелію і сім'яних канальців, внаслідок чого у них порушується сперміогенез, знижуєть​ся якість сперми і вони втрачають статевий інстинкт.
Діагноз ставлять за результатами визначення вмісту вітаміну А у крові та печінці. У хворих песців в 1 г печінки міститься менше 15 мкг ретинолу, у норок - 120 мкг ( за норму вважається вміст, більший 300 мкг/г).
Лікування. До складу раціону включають печінку та риб'ячий жир, препарати вітаміну А у дозах, більших за потребу у 3-5 разів.
Профілактика. Потреба у вітаміні А та каротині у хутрових звірів вивчена недостатньо. Мінімальною нормою вважається 100 МО на 1кг маси тіла. Проте, для забезпечення нормального розмноження і збереження приплоду звірам усіх видів у період підготовки до гону, вагітності і лактації слід давати вітаміну А втричі більше за мінімальну потребу. Найкращі результати одержують при добовому даванні 250 МО ретинолу на 1 кг маси тіла.
D-гіповітаміноз - хронічне захв,яке характеризується порушенням фосфорно-кальцієвого і D-вітамінного обміну. Перебігає у формі рахіту і фіброзної остеодист​рофії.
Етіологія і патогенез. Основними причинами цих хвороб є нестача або неправильне співвідношення в раціоні солей кальцію, фосфору і дефіцит вітаміну D, утримання звірів у багатоярусних шедах, коли вони недостатньо опромінюються ультрафіолетовими променями. Оптималь​на потреба в кальції щенят норки, песця і лисиці після їх відсадження становить 0,15-0,2г; у фосфорі-0,12-0,15г на 100 ккал обмінної енергії при наявності в раціоні достатньої кількості вітаміну D (30-50 МО на 100 ккал). Нестача їх призводить до порушення утворення кісткової тканини, розм'якшення і деформації кісток, зниження окиснювальних процесів, тонусу м'язів, уповільнення росту і розвитку.
Симптоми рахіту з'являються у щенят зразу після відсадження: у них потовщуються суглоби, на ребрах утворюються розширення, в подальшому викривлюються діафізи всіх трубчастих кісток, особливо грудних кінцівок, хребет. У тяжких випадках звірі зовсім не можуть стояти. Кістки щелепові і піднебіння збільшені.
У щенят лисиць і песців віком 5-9 місяців при порушеннях D-вітамінного та фосфорно-кальцієвого живлення (співвідношення кальцію і фосфору 1:3-1:5 замість 1:1-1,7:1) розвивається фіброзна остеодистрофія. Захворювання, як правило, розвивається після рахіту. Кістки черепа починають заміщуватися фіброзною тканиною, тому тім'яна, потилична, верхньощелепова та інші кістки розм'якшені, при натискуванні пальцем прогинаються. Внаслідок механічного подразнення під час жування у верхній щелепі починають утворюватися кісти, тому вона збільшена, деформована, рот погано закривається, аркади зубів верх​ньої і нижньої щелеп можуть не збігатися. Прийом корму утруднений, ясна набряклі, зуби хитаються. Кістки кінцівок викривлені, деформовані, ребра втрачають пружність.

Лікування. Хворим звірам призначають корми, багаті на вітамін D, кальцій і фосфор. Лікувальна доза вітаміну D3 для лисиці і песця 1000-1500 МО на добу, норки і соболя - 500-700. Через декаду дозу вітаміну D поступово зменшують, доводя​чи її за 15-20 днів до профілактичної. Джерелом холекальциферолу можуть бути олійні концентрати, жир печінки тунця (50 тис. МО/г), палтуса (З тис), опромінені УФ-променями сухі дріжджі (1-5 тис. в 1г). У раціон вводять подрібнені кістки: лисиці та песцю по 40-50г, норці і соболю 20-25.
Недостатність  токоферолу характеризується порушенням відтворної функції, народженням мертвих щенят, розвитком жирового гепатозу.

Етіологія. На токоферол (вітамін Е) багаті рослини, а у кормах тварин-ного походження його мало, тому у м'ясоїдних тварин в окремі періоди року настає нестача цього вітаміну. Розвитку Е-гіповітамінозу сприяє введення до раціону кормів, що містять окиснені жири і нена-сичені жирні кислоти, нестача холіну, метіоніну та антиоксидантів. У травоїдних хутрових звірів захворювання зустрічається рідко.
Симптоми. У самок затримується тічка, вони залишаються неплідними. Щенята народжуються кволими, маложиттєздатними. У самців припиняється сперміогенез і вони стають імпотентними. У молодняку і дорослих звірів характерною є також жирова гепатодистро-фія, ураження нирок і м'язів.
Діагноз ставлять на основі аналізу раціону та визначення вмісту вітаміну Е у печінці, в 1г якої його вміст має бути не меншим 2-2,6 мкг.
Лікування. Застосовують препарати а-токоферолу у дозах: норкам - 10-15 мг, лисицям і песцям - 25-50 мг на день протягом 2-3 тижнів. Токоферол доцільно застосовувати разом з аскорбіновою кислотою, яка запобігає окисненню жирів і руйнуванню значної частини токоферолу.
Профілактика. Багаті на токоферол пророщене зерно, трава, капуста, овес, пшениця, жир тріски (10-20 мг/100 мл), соєва олія (130 мг/100 мл). Добова потреба у вітаміні Е у норок - 3-5, лисиць і песців - 6-10г а-токоферолу. При високому вмісті в раціоні ненасичених жирних кис​лот дозу збільшують у 2-3 рази.
Гіповітамінози групи В
Недостатність пантотенової кислоти (вітаміну В3) характеризується затримкою росту і посивінням волосся.
Етіологія. Хвороба виникає при згодовуванні звірам варених кормів без дріжджів, великої кількості м'ясо-рибного борошна, кормів, що містять окиснені жири.
Симптоми. Насамперед затримується ріст молодняку і спостерігається посивіння волосся. На початку сивина з'являється на голові, навколо рота та між вухами, потім - на грудних кінцівках і зрештою -по всьому тілу. У щенят лисиць остьове волосся набуває сірого кольору, пухове стає світлим, а сріблястість - жовтуватою. У дорослих звірів Вз-гіповітаміноз клінічно не проявляється.
Діагноз ставиться за симптомами і лікувальним ефектом.
Лікування. Щенятам лисиць і песців вводять парентерально або да​ють з кормом по 5-6 мг, а норченятам - по 3-4 мг кальцію пантотенату. 

Профілактика. Згодовують корми, багаті на пантотенову кислоту: дріжджі (7,3-7,5 мг/100 г сухої речовини), борошно люцерни (3,3—4,6) і сої (0,8-2,2), висівки пшеничні (2-3), м'ясні субпродукти (0,8-1,8).
Під час інтенсивного росту та формування зимового волосся панто-тенова кислота має міститися в раціоні у тих же кількостях, що й при лікуванні. Вагітним самкам лисиці і песця необхідно 8-10, а норки -4-6 мг вітаміну Вз на добу.
Недостатність фолієвої кислоти (вітаміну Bс характеризуєтья розвитком анемії та погіршенням якості хутра. 
Етіологія. Потреба хутрових звірів у фолієвій кислоті забезпечується біосинтезом мікрофлорою кишечнику і надходженням з кормами (міститься у печінці, дріжджах, зеленому листі). Недостатність фоліє​вої кислоти може розвиватися при тривалому застосуванні антибіо​тиків і сульфаніламідних препаратів, що пригнічують мікрофлору і блокують ендогенний синтез вітамінів у кишечнику, дефіциті в раціоні вітаміну С, під впливом якого фолієва кислота перетворюється в ак​тивну форму - тетрагідрофолієву. Цьому ж сприяє еритропоетин 

Патогенез. Фолієва кислота в печінці, нирках і кістковому мозку перетворюється в активну форму - тетрагідрофолієву (ТГФК), що як простетична група входить до складу багатьох ферментів - птеропро-теїдів, які беруть участь в обміні нуклеїнових кислот, амінокислот, ней​тралізації їхніх токсичних продуктів. Фолієва кислота стимулює до​зрівання еритроцитів.
Симптоми. При нестачі фолієвої кислоти розвивається анемія, лейкопенія, зменшується продукція тромбоцитів. В подальшому' знижується апетит, роз​вивається гастроентерит та жирова гепатодистрофія, погіршується якість хутра.
Діагноз ставлять на основі результатів аналізу раціонів, визначення кількості еритроцитів та за лікувальним ефектом. Враховують випадки застосування антимікробних препаратів.
Лікування. У кормову суміш додають фолієву кислоту норкам 0,2-0,3; лисицям і песцям - 0,5-0,6 мг на добу до видужання. Одночасно застосовують вітаміни С і В
Профілактика. Потреба хутрових звірів у фолієвій кислоті не вста​новлена. Рекомендують щодоби добавляти у раціон норок по 0,06 мг фолієвої кислоти. На фолієву кислоту багаті дріжджі (11-35 мг/кг), борошно люцерни(3,6), соєвий шрот (3,6), зернові (0,26-0,36 мг/кг),печінка (0,015-0,045 мг/кг).
Лактаційне виснаження - хвороба лактуючих самок, переважно норок, яка характеризується виснаженням, слабістю, агалактією і високою смертністю.
Етіологія. Хвороба розвивається внаслідок неповноцінної і недостатньої годівлі самок у періоди підготовки до розмноження, вагітності і лактації. У результаті цього у самок, особливо у багатоплідних, у період лактації виснажуються запаси поживних речовин, вони швидко втрачають вгодованість.
Патогенез. У перший місяць життя щенята лисиць і песців збільшують свою масу тіла в десять, а щенята норок - у 20 разів. На 1 г приро​сту маси вони використовують 4 г молока, яке характеризується надзвичайно високою жирністю, великим вмістом білка та мінеральних речовин. Наприклад, молоко норки містить 8,8-10,1 % білка; 4,3-7,8 жиру і 4,1-8,7 % вуглеводів; молоко песців, відповідно, 14,0-14,5 %; 7,9-12,0; 2,5-2,9 %. 
У процесі лактації самка песця щодня виділяє таку кількість молока, яка становить майже 19 % від її маси. Щоб забезпе​чити нормальний розвиток щенят, материнський організм мобілізує всі резерви поживних речовин, підтримує обмінні процеси на високому рівні. Витрачені запаси не компенсуються надходженням поживних речовин, тому йде інтенсивне виснаження звірів, розвиваються гіпо- та агалактія, гіпопротеїнемія, гіпоальбумінемія, анемія.
Патолого-анатомічні зміни: виснаження, можлива жирова інфільтрація печінки.
Симптоми. Хворіють самки у другій половині лактації. У них зни​кає апетит, волосяний покрив скуйовджений, тьмяний, видимі слизові оболонки бліді, звірі малорухливі, виснажені. Щенята у хворих самок не нагодовані, кволі, холодні, відстають у рості. При дослідженні крові виявляють анемію, підвищення активності аланінової трансамінази.
Діагноз. Ураховують період захворювання, вгодованість і бага​топлідність самок, повноцінність раціону в період вагітності та лактації.
Лікування. Щенят відсаджують від самки. Хворим самкам дають сиру печінку, м'ясо, рибу, сир, збиране молоко, дріжджі, зелень. Підшкірно або в/черевно вводять ізотонічний розчин натрію хлориду (30-40 мл), розчин Рінгера (10-20 мл на норку), глюкозу, гідролізин Л-103 або амінопептид-2 (5-10 мл на ін'єкцію), вітаміни В1, В12.
Лекція № 20.   Диспансеризація
Стан обміну речовин і здоров'я тварин у колективних і фермерських господарствах контролюють шляхом проведення диспансеризації, яка є прогресивною формою ветеринарного обслуговування.

Диспансеризація - це система планових діагностичних, профілактич​них і лікувальних заходів, спрямованих на створення високопродуктивних стад тварин. В основу методики диспансеризації тварин покладені принципи вибіркової сукупності і безперервності. В умовах великих ферм і комплексів перший принцип досягається шляхом обстеження контрольних ферм (дворів, секцій) і контрольних груп тварин. У контрольні групи відбираються клінічно здорові тварини. Аналогічність умов утри​мання і стандартизація годівлі забезпечують високу вірогідність отриманих результатів і дають змогу на основі вибіркового дослідження кількох тварин зробити висновок про стан здоров'я всього стада. Відхилення від оптимальних параметрів мікроклімату, порушення гігієни годівлі спричиняють подібні зміни фізіологічного стану і тому дають змогу поставити не індивідуальний, а груповий діагноз. Принцип безперервності дося​гається завдяки плановому проведенню диспансеризації. На племінних молочних фермах диспансеризацію проводять щоквартально, клінічний огляд новонароджених телят проводять 2-3 рази на день, а лаборатор​ний аналіз крові роблять один раз на квартал. Диспансеризацію телят у період карантинування при вирощуванні у спеціалізованих господарствах проводять при надходженні тварин та при переведенні їх у групи вирощування, а потім - у 6- і 12-місячному віці.
Диспансеризацію вівцематок рекомендується проводити перед осіменін-ням (кінець серпня - початок вересня), за 3 - 4 тижні до окоту (грудень -січень) та через 3-4 тижні після нього (лютий - березень).
Диспансеризацію високоцінних коней держплемзаводів, племінних ферм, кінно-спортивних шкіл та іподромів проводять двічі на рік: че​рез 1 - 2 місяці після переведення на зимово-стійлове утримання і через 1 - 2 місяці після переведення на літнє утримання. Контрольними група​ми у ДПЗ і племінних фермах є жеребці-плідники. кобили неплідні, же​ребні і лактуючі, лошата 6-. 12-, 18-, 24- і 30-місячні; у кінно-спортивних школах і на іподромах - коні в період підготовки до виступів і у період відпочинку.
Диспансеризацію свиноматок проводять двічі на рік - у жовтні - лис​топаді і березні - квітні.
Методика диспансеризації великої рогатої худоби, овець, свиней і коней включає в себе такі заходи: аналіз виробничих показників тва​ринництва; визначення клінічного статусу тварин у стаді: лабораторні дослідження сечі, крові, молока та інших біологічних субстратів; аналіз годівлі і утримання тварин; аналіз одержаних результатів; висновки і пропозиції з профілактики основних і супутніх захворювань. 
Диспансеризація телят у пологовому відділенні та профілакторії.    Діагностичний етап диспансеризації в щоденному триразовому клінічному огляді телят до семиденного віку ,а надалі  дворазовому клінічному огляді телят до семиденного віку, а надалі - дворазовому до 20-денного віку; клінічному дослідженні захворілих телят;  новонароджених дво-, триденних телят; контролі за годівлею телят, гігієнічним станом пологового відділення і профілакторію, контролі якості молозива.
Маса тіла новонародженого теляти має становити 7-8 % від маси матері. У нього швидко з'являється рефлекс вставання (через 15-30 хв), а за ним - рефлекс смоктання. Рухи координовані, тонус м'язів виражений. При ручному напуванні перший раз (через 45-90 хв після народження) теля має одержати орієнтовно 1,5 л молозива, а потім, через 5-6 год. ще таку саму кількість.
Під час отелення слід стежити не лише за матір'ю, а й за новонародженим, у якого можуть спостерігатися асфіксія та кровотеча з пуповини (венозна, коли кров витікає невеликою цівкою, та артеріальна). Безпосередньою прігчиною асфіксії є передчасне дихання у плода під час родів внаслідок защемлення пуповини. Розрізняють білу і синю асфіксії. При білій у новонароджених відсутні ознаки життя, тони серця ледь прослуховуються, пульс не промацується, язик випадає, кон'юнктиваанемічна. При синій асфіксії дихання поверхневе, з хрипами, слизові оболонки ціанотичні.
Надалі у телят можна виявити запалення пуповини (омфаліт), пупкові грижі, різні хвороби, які супроводжуються діареєю, гіпопластич-ну анемію, порушення обміну речовин. Омфаліт перебігає у вигляді гангрени культі пупкового канатика, гнійного омфаліту, флегмони пуповини, параомфальних абсцесів, пупкового сепсису. При гнійному омфаліті уражуються не лише периферичні тканини, а й пупкові артерії та вени, розміщені в черевній порожнині, а також кишечник, печінка, сечовий міхур. Виникають перитоніт, абсцеси в печінці і легенях, артрити, сепсис. Основна причина хвороби - потрапляння різних мікроорганізмів у тканини культі пуповини при її невмілій первинній обробці. При пупковому сепсисі асоціації різних мікроорганізмів потрапляють із культі в кров'яне русло і заселяють різні органи.
Найсерйознішою проблемою в пологовому відділенні і профілакторії є хвороби, що характеризуються симптомом діареї: аліментарна диспепсія, казеїно-безоарна хвороба, молозивний токсикоз, гострий катар сичуга і кишечнику, ешерихіоз, рота- та коронавірусний ентерити, анаеробна ентеротоксемія, сальмонельоз, а також діареї, що спричинюються адено-, ентеро-, корона- і парвовірусами. Часто діареї виникають під дією асоціацій різних мікроорганізмів, тобто з'являються змішані або асоціативні інфекції. Для диференціальної діагностики цих хвороб застосовують клінічні, патолого-анатомічні та лабораторні дослідження, враховують умови утримання й годівлю корів у сухостійний піертод, та епізоотичну ситуацію.
Лабораторний аналіз крові новонароджених телят проводять у дво-, триденному віці щоквартально (10-15 проб). У крові визначають вміст гемоглобіну, у сироватці крові - загального білка та імуноглобулінів, рідше - інші показники (вітамін А, кальцій і фосфор). У крові новонароджених має бути 95-125, а у телят 10-денного віку - 90-125 г/л гемоглобіну, знижений вміст його є показником анемії, найчастіше гіпо-пластичної.
Вміст загального білка у сироватці крові має становити 60-70 г/л, імуноглобулінів - не менше 20 г/л. Низький вміст імуноглобулінів у сироватці крові дво-, триденних телят (менше 18 мг/мл) та загального білка (менше 55 г/л) характеризують імунодефіцитний стан новонароджених, який є передумовою виникнення різних інфекційних хвороб. Основними причинами імунодефіцитного стану є пізнє перше напу-вашія телят молозивом, випоювання його в малій кількості, низька якість молозива (нестача імуноглобулінів, білка і т.д.), нездатність новонароджених засвоювати імуноглобуліни внаслідок морфофункціонального недорозвинення, у тому числі зумовленого протеїновим і каротишшм голодуванням матері.
Аналіз утримання телят. У пологовому відділенні телят утри​мують протягом першого дня життя в деннику біля матері, а потім переводять або у профілакторій, або в індивідуальні будиночки на відкритому повітрі. У профілакторіїоблаштовують ізольовані секції, кількість яких залежить від поголів'я корів. На фермах з поголів'ям 400, 600 і 800 корів слід мати по чотири секції відповідно на 10, 14 і 18 місць. Об'єм секцій - 14-20 м3 на одне теля, мікробна забрудненість повітря не більше 20 тис/м3, температура повітря 18—20 °С, відносна вологість - 70 %, природна освітленість 1:10. Кожна секція забезпечується опаленням, автономною каналізацією і вентиля​ційною системою. Утримують телят в індивідуальних клітках або на ирив"язі. починаючи з триденного віку їм надають моціон. Секції мають бути обладнані ультрафіолетовими лампами і генераторами для аерозольної дезінфекції.
Кожна секція профілакторію послідовно заповнюється телятами протягом 3-4 днів відповідно до циклограми й експлуатується за прин​ципом "все вільно - все зайнято". Молодняк }тримують у секції 12-14 днів, а потім переводять у телятник або передають у спеціалізовані господарства. Після кожного циклу секція профілакторію залишається вільною не менше трьох днів.
Для підвищення збереження телят при відсутності пологового відділення або у випадках, коли воно експлуатується безперервно, тварин вирощують в індивідуальних будиночках на відкритому повітрі.
Годівля телят. До 5-7-денного віку молодняку випоюють материнське молозиво і молоко 3-4 рази на добу, а пізніше - збірне. В перший день добре розвиненим телятам випоюють по 40-50 мл молозива на 1 кт маси (орієнтовно 1,2-2 л) 3 рази на добу (4,5-5 л). Телятам-гіпотрофікам молозиво випоюють у меншій кількості (0,8-1 л на одне давання) 3-4 рази на добу. Для новонароджених, одержаних від корів-первісток або хворих на мастит і ендометрит, рекомендується заготовляти глибокоохолоджене молозиво першого удою від корів четвертої - п'ятої лактації. Його фасують по 1,5-2,0 л і охолоджують до -18-25 °С. Із триденного віку телятам дають переварену воду (18-20 °С) по 0,5 л через 1,5-2 год після напування молозивом два рази на добу, а з 10-денного - сиру. Із двотижневого віку телят привчають до поїдання грубих кормів (сіна і трав'яної січки).телят утримують у групових станках на металевих решітках, піднятих над підлогою на 30-50 см.
Температура повітря в приміщенні для караіггинування одно-двомісячних телят мас бути в межах 14-16 °С, вологість не перевищувати 70 %, вміст вуглекислого газу - 0,2 %, аміаку - 10-15 мг/м3, мікробна забрудненість не більшою 50 тис. мікробних тіл у 1 м3. У теплу пору року швидкість руху повітря має станови™ 0,5-0,8 м/с, система вентиляції -створювати оптимальний обмін повітря: взимку - 17-20 м3/год, у перехідні періоди - 30-40, влітку - 50—70 м3/год на одну тварину.
Аналіз годівлі телят. У день завезення на комплекс тваринам випо​юють 1,5-2 л 5 %-ного розчину глюкози, то мас температуру 30—35 °С, і в перші 6 год не напувають водою.
Потреба телят одно-тримісячного віку в енергії становить 2,5-3,5 корм. од. із вмістом 125 г перетравного протеїну на кожну. В сирому протеїні раціону має міститися 6-8 % лізину та 2-4 % метіоніну. В перший місяць життя потреба телят у цукрі повністю забезпечується за рахунок лактози молока, а в наступні два - лише на 50-80 %. Тому із 30-денного віку до раціону слід вводити коренеплоди. Крохмаль і клітковина у цей період ще не нормуються.
Часто виникає необхідність збагачувати молочні корми вітамінами А, О, Е, групи В, а також мікроелементами, бо в зоні Лісостепу України корми збіднені на цинк і кобальт, інколи мідь, а в Поліссі - й на інші мікроелементи. Солі цих мікроелементів розчиняють у молочних продуктах або додають до комбікормів.
Диспансеризація молодняку в період вирощування і відгодівлі
Друга фаза вирощування і відгодівлі молодняку триває від пере​міщення технологічної групи з карантинного приміщення (телята 3—4-місячного віку) і до здачі на забій. Цей технологічний строк можна умовно поділити на три періоди: друга фаза вирощування тривалістю до 90 днів, вік молодняку - 4-6-міс; період дорощування -тривалість 240 днів, вік - 7-14 міс; період заключної відгодівлі, тривалість 90-120 днів, вік тварин - 15-18 міс.
Діагностичний етап диспансеризації складається із таких елементів: аналіз комплектування технологічної групи; аналіз умов утримання та відгодівлі молодняку; аналіз продуктивності, захворюваності, причин загибелі та вимушеного забою тварин (проводиться щомісячно); клінічний огляд молодняку; клінічне дослідження тварин контрольних груп; лабораторний аналіз крові молодняку контрольнихгруп (10-20 проб); лабораторний аналіз вмісту рубця при концентрат-ному типі відгодівлі; копрологічне дослідження при пасовищному утриманні тварин.
Раціони молодняку мають включати 1,5-2 кг сіна, 4-7 - силосу, 1,5-3 - коренеплодів і до 2 кг концкормів. Останні можуть станови​ти 45-60 % за поживністю, а концентрація клітковини має не переви​щувати 16 %. При інтенсивному вирощуванні (середньодобовий приріст 900-1000 г) концентровані корми у структурі раціону за поживністю мають становити 44-51 %, при напівінтенсивному (800-850) - 35—43, помірному (650-700) залежно від якості грубих кормів - 15-30 %.
У період заключної відгодівлі має бути високий рівень годівлі, який забезпечує середньодобовий приріст 900-1400 г. В умовах України найпоширенішими видами відгодівлі молодняку великої рогатої худоби є силосний, жомовий, бардяний, сінажний, відгодівля на зелених кормах і повнораціонних сухих кормосумішках із високим вмістом концкормів.
Клінічний огляд молодняку в групі вирощування проводиться три рази на тиждень, у групах дорощування і відгодівлі - один раз. Звертають увагу на габітус, стан волосяного покриву і шкіри, кінцівок, очей, дихальних рухів, витікання з носових ходів, кашель, апетит, прийом корму, виповненість лівої голодної ямки, калові маси.
Клінічне дослідження тварин контрольних груп організовують один раз на квартал. Додатково досліджують колір кон'юнктиви, моторігу функцію передшлунків, печінку, тони серця.
Лабораторний аналіз крові молодняку контрольних груп проводять у 6- і 12-місячному віці (10-20 проб). Визначають вміст гемоглобіну, а в сироватці крові - кількість загального білка, загального кальцію, неорганічного фосфору, каротину, вітаміну А, активність лужної фосфатази і, за можливості, аспарагінової трансамінази (замість останньої можна виконувати одну з колоїдно-осадових проб - сулемову, Вельтма-на, формолову або із міді сульфатом).
Аналіз вмісту рубця проводять при концентратному типі відгодівлі молодняку, особливо при застосуванні гранульованих комбікормів, коли на концкорми припадає 60-70 % і більше енергії раціону, а вміст клітковини в сухій речовині раціону менший 14 %. При такому типі відгодівлі у тварин розвивається хронічний румініт, який потім ускладнюється ураженням печінки (гепатоз, гнійний гепатит). Об'єктивними критеріями діагнозу на румініт є величина водневого показника вмісту рубця (менше 6,0) і загальна кількість летких жирних кислот (більше 12 ммоль/л). Вміст рубця визначають у 5-10 тварину 6- і 9-місячно-му віці.У молодняку, крім румініту, в період вирощування і відгодівлі досить часто спостерігають респіраторні та метаболічні хвороби (А- і О-гіповітамінози, остеодистрофія), хвороби печінки.
А-гіповітаміноз у молодняку перебігає у прихованій і клінічно вираженій формах. У першому випадку діагноз ставлять за ре​зультатами визначення вмісту каротину в сироватці крові (не менше 0,45 мг/100 мл у тварин старше тримісячного віку) та вітаміну А (не менше 30 мкг/100 мл; коливання 30-80). Ефективним методом діагностики є визначення вмісту вітаміну А в печінці, шматочки якої беруть зразу після забою тварин або методом біопсії, яку проводять з правого боку у 12-му міжреберному проміжку на 2-3 см нижче лінії маклака. У здорових тварин має бути 25-70 мкг ретинолу в 1 г сирої тканини печінки.
Д-гіповітаміноз (рахіт) і остеодистрофію діагностують за активністю лужної фосфатази, вмістом кальцію та неорганічного фосфору в сироватці крові. У здорового молодняку активність ферменту не перевищує 5 од. Боданського, у хворих - підвищується до 6-20 од. Значно інформативнішим тестом є активність лужної фосфатази у синовіальній рідині, зміни якої спостерігають на більш ранніх стадіях патології. Вміст загального кальцію в сироватці крові у здорового молодняку становить 2,5-3 ммоль/л, або 10-12 мг/ 100 мл; неорганічного фосфору - 5,5-7,5 мг/100 мл, або 1,8-2,4 ммоль/л.
Для діагностики гепатозу та гнійного гепатиту, які особливо часто зустрічаються при відгодівлі молодняку гранульованими комбікормами, проводять пальпацію і перкусію ділянки печінки (за останнім ребром та у 12-му міжреберному проміжку), визначають вміст альбумінів (у хворих він менший 30 г/л), активність аспарагінової трансамінази в сироватці крові (більша 1,2 ммоль/л) або виконують колоїдно-осадові проби - сулемову, Вельтмана чи з міді сульфатом.

ЗАСТОСУВАННЯ  ЗАСОБІВ   ХІМІЧНОГО І МІКРОБІОЛОГІЧНОГО СИНТЕЗУ
Для збалансування раціонів, усунення нестачі в них азотистих речовин, макро- і мікроелементів, вітамінів, профілактики аліментарних і ендокрин​них хвороб використовують більше 200 різних добавок, засобів хімічного та мікробіологічного синтезу. При певних показаннях, дотриманні дозування, умов і термінів зберігання, тривалості використання їх застосування буває корисним. Засоби хімічного і мікробіологічного синтезу поділяють на 4 основні групи: 

а) азотовмісні білкові добавки: 

б) добавки макро- і мікроелементів: 

в) вітамінні добавки; г) ферментні препарати.
Азотовмісні добавки
Призначаються для усунення в раціонах дефіциту протеїну і незамінних лімітуючих амінокислот. До них відносять кормові гідролізні дріжджі, концентрат азотнофосфорний кормовий, кормовий преципітат ОТІ, добавку «Белотин», синтетичні метіонін, лізин, триптофан та ін.
Кормові гідролізні дріжджі - білковий концентратний корм, що містить 48 - 54 % білка, 13 - 16 % вуглеводів, 2 - 3 % жирів і вітаміни групи В. За поживністю вони прирівнюються до кормів тваринного походження. Норми доповнення до раціону на добу (г): доросла велика рогата худоба - 500-1500, молодняк - 300, телята - 200, свиноматки - 150, підсвинки - 150 - 200, вівці і кози - 50. коні робочі - 500, кролі, хутрові звірі - 8, птиця доросла - 5, курчата - 2.
Кормовий препарат ОТІ-3 містить сухої речовини - 75-80 %, загального азоту- 8-Ю. глікосечовини - 18-22, фосфорнокислої сечовини - 14,5-15,5 %.
Концентрат азотно-фосфорний кормовий (АФК) - це гранульований або розсипний препарат, одержаний на основі виноградних вижимок. збагачений азотом і фосфором. Масова частка сирого протеїну становить 22 %. 1 кг добавки еквівалентний 0.6 корм. од. Препарати ОТІ і АФК використовуються у раціонах жуйних тварин для усунення дефіциту азоту і фосфору.
Кормова ообавка «Белотин» - продукт гідролізу рослинної сировини (висівки, борошно зернових культур), містить близько 38 % протеїну.
Синтетичні амінокислоти^ Для балансування раціонів свиней і птиці широко використовуються препарати метіоніну, лізину, триптофану та деяких інших амінокислот: кристалічний ОЬ-метіонін, метіонін кормовий, кормовий концентрат лізину сухий (ККЛ) або рідкий кормовий концентрат лізину (РКЛ); Ь-триптофан. Синтетичні амінокислоти додають у комбікорми або в кормосуміші. премікси і спеціальні добавки.Добавки макроелементів
Для профілактики та групової терапії хвороб, що мають перебіг з переважним порушенням мінерального обміну, широко використовують кормові фосфати, кальцієві добавки, солі магнію, препарати сірки та ін. 

До кормових фосфатів відносять кормовий монокальційфосфат. кормовий преципітат, мононатрійфосфат та ін.
Кормовий знефторений фосфат (кальцію фосфат кормовий) - виготов​ляють з апатитів із вмістом кальцію - 35 %, фосфору - до 18 %, фтору - не більше 0,2 %. Застосовують для збалансування раціонів жуйних та інших тварин за кальцієм і фосфором, профілактики і терапії аліментарної остеодистрофії.
Монокальційфосфат кормовий - містить фосфору - 23-24 %. кальцію -17 %, фтору - не більше 0,2 %. Застосовують переважно для усунення не​стачі фосфору в раціоні жуйних.
Кормовий преципітат, дикальційфосфат - містить близько 23 % каль​цію і 17 % фосфору. Застосовують підкормку переважно для поросят і птиці, як лікувально-профілактичний засіб тваринам інших видів - при аліментарній остеодистрофії та рахіті.
Мононатрійфосфат - містить фосфору - 25 %, натрію - 10-11 %. фтору - не більше 0.2 %. Застосовується для великої рогатої худоби, коней та тварин інших видів при нестачі фосфору. Динатршфосфат - безводний містить 19.6% фосфору, водний - 8,6 %. натрію - близько 13 %. Моно- і динатрійфосфат додають у раціони з надлишком кальцію і нестачею фос​фору, коли тваринам дають багато жому, барди, м'язги, коренеплодів, завдяки цьому вирівнюється співвідношення між кальцієм і фосфором, кальцієм і натрієм.
Кормовий діамонійфосфат містить 23 % фосфору і 20 % азоту. Згодовують жуйним тваринам при нестачі в раціонах фосфору і протеїну. Засто​совують як лікувально-профілактичний засіб при аліментарній остеодистрофії великої рогатої худоби. З цією ж метою застосовують фосфат сечовини, який містить 12 % фосфору і 23 % азоту.
Кормовий моноамонійфосфат містить фосфору - не менше 27 %. азоту -близько 11А %. Кормові фосфати амонію застосовують для жуйних тва​рин у суміші з концентратами, силосом та іншими кормами при даванні добової дози за два рази.
До кормових фосфатів відносять поліфосфат кальцію із вмістом 57,5 % фосфорного ангідриду і 25,3 % оксиду кальцію; поліфосфат натрію із вмістом 20 % фосфору. їх використовують для поповнення в раціонах нестачі фосфо​ру. Гарантійний термін зберігання кормових фосфатів - 1 рік.
До поїдання кормових фосфатів тварин привчають протягом 4-Ю днів, поступово збільшуючи денне давання, в чистому вигляді згодовувати їх не рекомендується. Кормові фосфати включають у комбікорми і кормовісуміші, дозування залежить від дефіциту певних речовин у раціонах. Зас​воюваність кормових фосфатів знаходиться в межах 80 - 90 %.
Кальцієві підкормки. Для усунення нестачі кальцію в раціонах поросят і птиці додають кормову крейду, вапняки, черепашник та ін.
Кормова крейда містить 37 % кальцію. 0,18 % - фосфору, 0,5 % - калію, 0.3% натрію. Крейду поросятам дають в кількості 1 %. дорослим свиням-до 2 % від сухої речовини раціону. Надлишок крейди в раціоні призводить до виникнення паракератозу поросят, оскільки знижується засвоєння цинку.
Вапняки. Вапняк - черепашник Михайлівського родовища Миколаївської області містить 38%кальцію, 2-3 магнію, 3- 4%кремнію, незнач​ну кількість фосфору, сірки, інших елементів. Кормове вапняне борошно використовують у годівлі сільськогосподарських тварин усіх видів.
Добавки мікроелементів
Для профілактики мікроелементозів, поліпшення засвоєння поживних речовин кормів, підвищення природної резистентності організму знахо​дять широке застосування добавки мікроелементів. їх додають у комбікорми, премікси чи спеціальні лікувально-профілактичні препарати. Іноді мікроелементи згодовують груповим методом у вигляді окремих солей чи полісолей. Для визначення норми введення слід знати вміст мікроелементів у раціоні та потребу у них тварин. Для підгодівлі сільськогосподарських тварин переважно використовують профілактичні дози мікроелементів, що рекомендовані професором М.О.Судаковим та його учнями для різних регіонів України. Із препаратів мікроелементів частіше використовують калію йодид, натрію йодид, кайод, кобальту хлорид, каомід, сірчанокислі солі цинку, марганцю, міді та заліза. Використовують також хелатні сполуки мікроелементів, які значно ефективніші, порівняно з мінеральними солями.
Інші мінеральні добавки
В раціонах великої рогатої худоби, особливо у період переходу на пасовищне утримання, часто відмічають нестачу магнію, внаслідок чого виникає гіпомагніємія. Для усунення нестачі магнію застосовують магнію оксид, що містить 60 % магнію, магнію карбонат (містить 23 - 25 % магнію), магнію сульфат (містить 10 % магнію і 9 - 13 % сірки). Коровам рекомендується давати з кормами 70 - 80 г магнію сульфату або ЗО - 35 магнію оксиду або 30 - 35 г магнію карбонату за добу на голову.
Із сірковмісних засобів застосовують натрію сульфат, натрію тіосульфат, сірку очищену, метіонін. Натрію сульфат дають у дозах: великій рогатій худобі - 20-50 г, вівцям - 5-12 г, натрію тіосульфат відповідно в дозах 25 - 50 і 5 - 10 г. У тваринництві використовують очищену сірку або кормову сірку - жовтий порошок зі слабким запахом сірки, нерозчиннийу воді. Приблизні добові дози сірки великій рогатій худобі - 3-4, вівцям -1 - 3 г. Точне дозування сірковмісних препаратів розраховують за дефіцитом цього елемента в раціонах.
Для лікування і профілактики ацидозу, поліпшення засвоєння азоту для ве- ликої рогатої худоби використовують натрію гідрокарбонат у дозі 50-70 г.
Вітамінні добавки
Використовують для балансування раціонів, профілактики гіповітамінозів, гепатодистрофії, міокардіодистрофії, рахіту та інших хвороб, а також підвищення природної резистентності організму.
Препарати ретинолу. Мікровіт А кормовий - мікрогранульована форма ретинолу - світло-коричневого чи темно-коричневого кольору порошок із вмістом в 1 г 250, 325 або 400 тис. МО ретинолу. Гранувіт А-400 - сипучий порошок від жовтого до коричневого кольору. Містить 400 - 440 тис. МО ретинолу в 1 г.
Кормовий препарат мікробного каротину (КПМК) - сипучий порошок від оранжево-червоного до червоно-коричневого кольору, нерозчинний у воді, стабілізований сантохіном. В 1 кг містить не менше 5 г бета-каротину. До 1 кг комбікорму додають 2 г препарату.
Розчин ретинолу ацетату в олії для застосування всередину містить в Імл 100000 - 300000 МО ретинолу.
Препарати кальциферолу. Промисловість випускає такі препарати вітаміну Т> з активністю в 1 г: відеїн ^3 - 200000 МО, гранувіт ^і- 100000 і 200000 МО, дріжджі опромінені - 4000 МО, концентрати вітамінів В2 і П} в олії - 44000 - 60000 МО. Крім того, джерелами вітаміну ^ є риб'ячий жир натуральний з активністю в 50 - 500 МО/мл, риб'ячий жир стандартний - 200 МО/мл, риб'ячий жир опромінений - 2000 - 3000 МО/мл.
Препарати токоферолу: олійний концентрат, мікрогранульовані пре​парати (гранувіт Е-25. кормовіт-25, капсувіт Е-50), полівітамінні суміші. Олійний концентрат токоферолу для внутрішнього і внутрішньом'язово-го застосування містить в 1 мл 50, 100 чи 300 мг синтетичного вітаміну.
Гранувіт Е-25 - мікрогранульований препарат, 1 г якого містить 250 мг -токоферолу; капсувіт Е-25 кормовий - мікрогранульована форма вітаміну, 1 г містить 250 мг вітаміну Е; кормовіт Е-250 - сипучий порошок із вмістом в 1 г 250 мг вітаміну Е. Капсувіт Е-50 кормовий містить 50 % вітаміну Е.
Препарати вітаміну К: вікасол - білий із жовтуватим відтінком крис​талічний порошок та мікрогранульований препарат вітаміну К,.
Основним препаратом вітаміну С є аскорбінова кислота (аскорбін, аскорвіт). Аскорбінову кислоту вводять у раціон для підвищення резистентності організму, профілактики і лікування легеневих хвороб, нітратного токсикозу, зниження впливу радіонуклідів.Препарати вітамінів групи В. Препарати вітамінів групи В частіше використовують для балансування раціонів птиці і свиней, профілактики гіповітамінозів та інших хвороб.
Тіамін (вітамін В,) - застосовують тіаміну бромід, тіаміну хлорид білий чи з жовтуватим відтінком кристалічний порошок. Фізіологічна потреба тіаміну у птиці, свиней і норок коливається від 1 до 2 мг/кг сухого корму.
Рибофлавін (вітамін В2) - частіше використовується гранувіт В2 кормовий, що містить 50 - 80 % вітаміну В,. Багаті на рибофлавін і тіамін дріжджі кормові та дріжджі очищені сухі. Потреба у рибофлавіні курчат, каченят, гусенят та індиченят становить 2-5 мг/кг корму, для племінних курей, качок, гусей та індиків - 3-5 мг/кг корму; для племінних свиней порісних свиноматок і кнурів - 5-6 мг на 1 кг сухої речовини корму, для поросят -6-7 мг/кг.
Кислота пантотенова (вітамін В.) - застосовують кальцію пантоте-нат. котрий містить 74 - 80 % вітаміну В,. Це кристалічна сіль пантотено-вої кислоти.
Холін (вітамін В4) - у тваринництві використовують хлористоводневу сіль - холінхлорид. Випускають з наповнювачем у вигляді сухого концен​трату. Застосовують холін і холінхлорид для профілактики порушень жирового обміну, гепатодистрофії, перозису у курчат та індиченят, прискорення росту молодняку птиці (потрібно 1,5 г холіну на 1 кг корму). Додаткова синтетична страхова добавка холінхлориду в комбікорм становить 0.5 - 1.0 кг/т. Норма холіну поросятам-сисунам - 1.0 г. поросятам, яких відлучили - 0,8 г на І корм, одиницю.
Кислота нікотинова (вітамін РР, ніацин) -для профілактики пелагри, хвороб органів травлення, нервової системи використовують кормову нікотинову кислоту, нікотинамід і чисту кислоту нікотинову. Кормова нікотинова кислота - це суміш нікотинової кислоти (77- 82 %), її аміду (8- 12 %) та нікотинату амонію технічно чистого (4-8 %). Порівняно з фармакопейною кислотою, препарат дешевший і більш технологічний з точки зору включення в комбікорм і премікси. На 1 кг корму рекомендують додавати нікотинової кислоти (мг): поросятам масою 5-Ю кг - 22,0: масою 10-20 кг- 18; підсвинкам на відгодівлі - 10: порісним свиноматкам і кнурам - 22: підсисним маткам - 17,6; курчатам - 20; індиченятам - ЗО; каченятам - 15; дорослій птиці - 20-30.
Піридоксин (вітамін В6) - застосовується піридоксину гідрохлорид з метою профілактики хвороб шкіри, нервової системи, органів кровотворення та ін. Для дорослої птиці його добавка орієнтовно становить 4 г/т комбікорму.
Ціанкобаламін (вітамін В,,) - з профілактичною метою у тваринництві використовують кормовий концентрат вітаміну В,, (КМБ-12) у вигляді порошка із вмістом у 1 кг 100 - 150 мг вітаміну Вп. а також препараткоензим ВІ2, джерелом якого є біомаса пропіоновокислих бактерій. Пре​парат коензим В,, містить 900 - 1600 мкг/г кобаламідного коферменту. Орієнтовні норми кобаламіну в кормах, мкг/кг сухого корму: для птиці - 25. для свиней - 20-34.
Крім перерахованих вище вітамінних препаратів з профілактичною метою застосовують вітамін V (5-метшметіонін) та вітамін В, і фолієва кислота і -
Вітамінні препарати вводять у повнораціонні комбікорми, кормосу-мішки, що виготовляються у господарстві, спеціальні лікувально-профілактичні добавки і премікси.
Ферментні добавки
Для поліпшення засвоєння поживних речовин кормів, нормалізації травлення знаходять певне застосування ферментні препарати мікробіологічного синтезу. Препарати, що випускаються промисловістю, відрізняються від чистих ферментів тим, що вони містять не тільки основний фермент, але й інші ензими та балансні домішки. Найменування препарату складається із скороченої назви основного ферменту і видової назви продуцента - бактерій, грибів (див. розділ «Ферментотерапія»).
Продуцентами ферментів частіше є мікроорганізми з роду Вас. шЬііііз, А$рег§і11из, СіозігісНит, а також Тгіспосіегта уігісіє, молочнокислі бактерії. За характером дії основного ферменту препарати поділяють на такі групи:
а)
препарати амілолітичноїдії: амілоризин Пх, П 10х,амілосубтилін ГЗХамілосубтилін Г10х, глюкаваморин П8 та ін. Оптимум дії амілолітичних
ферментів: рН - 3 - 7 (5,7), температура - близько 50 °С;
б)
препарати целюлозолітичної і пектолітичної дії: целовіридин Пх,
П10х. целовіридин Г10х. целовіридин ГЗХ, пектаваморин Пх, пектавамо-рин П10х, Г10х, пектофоетидин П0х, П10х,мацеробацилін П3хта ін. Оптимум дії пектинестерази грибного походження: рН - 4.5-5.5: температура -30-45 °С; бактеріального синтезу: рН - 8,0-8,5; температура - 40-45 °С;
в)
препарати геміцелюлозноїдії: пектаваморин Пч, П10х, ГЗХ, пектофоетидин Пх, П10х, ГЗЧ, пектоклостредин ГЗХ. амілоризин Пх, П10х та ін.;
г)
препарати протеолітичної дії: протосубтилін ГЗХ, П0х, Г20(, прото-

теризин П10х, Г10х, П20х, протомезентрин Г10х, кисла протеаза Г10х та ін.Оптимум дії ферментів грибного походження: рН - 4,0-8,0, бактеріального: рН - 7,0-8,0, температура - 35-55 °С;
д)
препарати ліполітичноїдії: ліпоаваморин П0х, мальтаваморин П0х;
є) препарати, що мають лізуючу активність - ліпоензими. Властивості
до лізису мікроорганізмів мають лізоцим ГЗХ, лізосубтилін Г10х, колотин ГЗЧ, дріжджолітин ГЗХ.
До ферментних препаратів відносять літосил. що призначається для силосування зеленої маси люцерни, тимофіївки, конюшини та інших трав.Гарантійний строк зберігання ферментних препаратів - 3-6 міс. При зберіганні протягом року допускається зниження ферментної активності до 15 % від первинного рівня.
Ферментні препарати, як правило, включають до складу комбікормів чи кормосумішок: для телят - у кількості 0,02-0.03 %; відгодівельного молодняку -0,01-0,5; корів -0,03-0,5; свиней -0.01-0,05% від сухої речо​вини раціону; для птиці - 0.01-0,05 % від маси комбікорму.
Для профілактики ацидозу рубця у великої рогатої худоби використовують мацеробацилін ПЗХ у дозі 0,3 г на 100 кг маси тіла. Застосовують ферментні премікси, наприклад МЕК-ЛП, до складу якого включені лізоцим ГЗХ і протосубтилін ГЗХ. Його дають бройлерам у дозі 0,3 % від маси комбікорму.
Крім перерахованих засобів хімічного і мікробіологічного синтезу, у тваринництві для стимуляції росту, профілактики шлунково-кишкових хвороб використовують 

кормові антибіотики (бацитрацин, гризин, фло-воміцин, румензим та ін.), а також пробіотики (вітаміцин, препарат «Федо», ерициклін, целобактерин, тойцерин, овопарцин та інші).
Премікси для птиці і свиней складніші за своїм складом і більш насичені активними речовинами. Премікси для великої рогатої худоби, птиці і овець вводять у комбікорми в кількості І % від маси комбікорму, свиней - 0,5-1 %.
Білково-вітамінно-мінеральні добавки (БВМД)
Для збагачення кормових сумішок, що готуються в господарствах, використовують суміші білкових компонентів, вітамінних і мінеральних препаратів. Білково-вітамінно-мінеральні добавки готуються для певних видів і вікових груп тварин. У чистому вигляді не застосовуються.
Спеціальні лікувально-профілактичні добавки
Для профілактики і лікування хвороб обміну речовин та інших захворювань використовують комплексні лікувально-профілактичні добавки -кетост, алост. карбоксилін, бовікет. осимол, урсокетпн та інші відповідно до рекомендацій щодо їх застосування.

ДИСПАНСЕРИЗАЦІЯ СІЛЬСЬКОГОСПОДАРСЬКИХ ТВАРИН
Стан обміну речовин і здоров'я тварин у колективних і фермерських господарствах контролюють шляхом проведення диспансеризації, яка є прогресивною формою ветеринарного обслуговування.  Диспансеризація - це система планових діагностичних, профілактич​них і лікувальних заходів, спрямованих на створення високопродуктивних стад тварин. В основу методики диспансеризації тварин покладені принципи вибіркової сукупності і безперервності. В умовах великих ферм і комплексів перший принцип досягається шляхом обстеження контрольних ферм (дворів, секцій) і контрольних груп тварин. У контрольні групи відбираються клінічно здорові тварини. Аналогічність умов утримання і стандартизація годівлі забезпечують високу вірогідність отриманих результатів і дають змогу на основі вибіркового дослідження кількох тварин зробити висновок про стан здоров'я всього стада. Відхилення від оптимальних параметрів мікроклімату, порушення гігієни годівлі спри​чиняють подібні зміни фізіологічного стану і тому дають змогу поставити не індивідуальний, а груповий діагноз. Принцип безперервності дося​гається завдяки плановому проведенню диспансеризації. На племінних молочних фермах диспансеризацію проводять щоквартально, клінічний огляд новонароджених телят проводять 2-3 рази на день, а лабораторний аналіз крові роблять один раз на квартал. Диспансеризацію телят у період карантинування при вирощуванні у спеціалізованих господарствах проводять при надходженні тварин та при переведенні їх у групи вирощування, а потім - у 6- і 12-місячному віці.Диспансеризацію вівцематок рекомендується проводити перед осіменін-ням (кінець серпня - початок вересня), за 3 - 4 тижні до окоту (грудень -січень) та через 3-4 тижні після нього (лютий - березень).Диспансеризацію високоцінних коней держплемзаводів, племінних ферм, кінно-спортивних шкіл та іподромів проводять двічі на рік: через 1 - 2 місяці після переведення на зимово-стійлове утримання і через 1 - 2 місяці після переведення на літнє утримання. Контрольними групами у ДПЗ і племінних фермах є жеребці-плідникн. кобили неплідні, жеребні і лактуючі, лошата 6-, 12-, 18-, 24- і 30-місячні; у кінно-спортивних школах і на іподромах - коні в період підготовки до виступів і у період відпочинку.Диспансеризацію свиноматок проводять двічі на рік - у жовтні - листопаді і березні - квітні.
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