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ПРЕДИСЛОВИЕ

Вопросами патологии и терапии у жи�
вотных люди начали заниматься более
2000 лет назад, преимущественно в Ин�
дии, Греции и Риме. Однако на научную
основу они были поставлены лишь со вто�
рой половины XIX в., когда естествозна�
ние сделало значительный шаг вперед в
своем развитии после крупных по тому
времени работ по анатомии, гистологии,
микробиологии, химии, нормальной и
патологической физиологии, фармаколо�
гии и другим наукам.

С этих пор ветеринария вступила на
путь экспериментальных исследований в
направлении функциональной патологии.

Первоначально в патологию и тера�
пию включались практически все болез�
ни незаразного и инфекционного харак�
тера. Затем в связи с разработкой новых
методов исследований и способов лечения
животных были выделены хирургия, кли�
ническая диагностика, акушерство и ги�
некология, инфекционные и инвазион�
ные болезни и др. Внутренние незаразные
болезни остались большой самостоятель�
ной клинической дисциплиной.

В России внутренние незаразные бо�
лезни животных впервые начали изучать
на ветеринарных отделениях Санкт�Пе�
тербургской (1808), а затем и Московской
(1811) медико�хирургических академий.
Первым клиницистом по проблемам па�

тологии и терапии внутренних незаразных
болезней был профессор Я. К. Кайданов,
читавший лекции также по фармаколо�
гии и эпизоотологии. Кроме того, ряд
крупных научных работ по различным
проблемам патологии и терапии, в част�
ности «Ветеринарную терапию», напи�
сали профессор Г. М. Прозоров, а также
профессор Х. Бунге, который преподавал
фармакологию и диетику.

В дальнейшем изучение внутренних
незаразных болезней продолжалось в соз�
данных Варшавской (1840), Юрьевской
(1848), Харьковской (1851) и Казанской
(1873) ветеринарных школах, затем пре�
образованных в институты.

Позднее в ряде городов России были от�
крыты ветеринарные институты и факуль�
теты, многочисленные техникумы и шко�
лы по подготовке ветеринарных специа�
листов различного уровня. Эти учебные
заведения продолжают функционировать
в различных формах и в настоящее время.

В связи с организацией и развитием
фермерских хозяйств и усилением роли
частного сектора существенно измени�
лись структура животноводства, система
проведения лечебно�профилактических
мероприятий, осуществлены новые науч�
но�практические разработки, произошли
изменения в системе подготовки специа�
листов в области ветеринарии.
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С учетом этого в настоящий учебник
внесены значительные изменения и до�
полнения. В новом учебнике рассмотре�
ны болезни не только крупных сельско�
хозяйственных, но и других видов живот�
ных — пушных зверей, собак, кошек, а
также птиц.

Последовательность в расположении
глав в настоящем учебнике составлена с
учетом распространенности болезней жи�
вотных в стране в последние десятилетия.

Основная цель при подготовке буду�
щих специалистов состоит в том, чтобы
дать студентам теоретические знания и
практические навыки по общей терапии и
профилактике болезней животных, уме�
ние раскрыть причины, вызывающие бо�
лезни (патогенез), дать теоретическое обос�
нование происхождения и значения сим�
птомов (признаков) болезни (семиотика)
и определить на основе сочетания опыта
с теоретическими предпосылками даль�
нейший ход болезни (течение), ее исход
(прогноз) и лечение (терапия).

Материалы изучаемой дисциплины
базируются на знаниях химии, физики с
основами биофизики, зоологии, анато�
мии, кормопроизводства, физиологии,
кормления животных, фармакологии и
токсикологии, патофизиологии, патана�
томии, микробиологии, вирусологии и
дисциплин клинического цикла. Анализ
внешних и внутренних причин, вызываю�
щих заболевания, позволяет заложить ос�
новы для предупреждения болезней (про�
филактика). Студенты должны овладеть
способами и приемами терапевтической
техники, изучить методы клинического
обследования животных, уметь оценить
анализы крови, мочи, желудочного со�
держимого, кала, уметь проводить дис�
пансеризацию животных, обобщать ре�

зультаты исследований, составлять пла�
ны лечебно�профилактических мероприя�
тий при заболеваниях животных и отче�
ты по этим заболеваниям.

Учебник включает в себя определение
изучаемого предмета, его структурно�ло�
гическую схему, историю становления;
описывает распространенность внутрен�
них болезней, экономический ущерб от
них; определяет роль ветеринарной нау�
ки и практики в терапии и профилактике;
рассматривает перспективы их развития.

Учебник состоит из двух взаимосвя�
занных разделов.

1. «Клиническая диагностика внут�
ренних болезней животных», включаю�
щий «Общую клиническую диагностику»
и «Частную клиническую диагностику
(диагностику болезней отдельных систем
организма)». Раздел «Общая клиниче�
ская диагностика» знакомит студентов с
элементами общей клинической диагно�
стики и является введением в специаль�
ный курс. Она изучает порядок и методы
клинического обследования, способы об�
ращения с животными и общее исследо�
вание животного. Частная клиническая
диагностика исследует болезни пищева�
рительной, дыхательной, сердечно�сосу�
дистой, мочевой систем, болезни систе�
мы крови, иммунной и нервной систем,
кормовые отравления, болезни обмена
веществ.

2. «Внутренние болезни животных»,
включающий «Общую профилактику и
терапию внутренних болезней животных»
и «Частную патологию, терапию и про�
филактику внутренних болезней живот�
ных», которая состоит из 12 основных
групп болезней. Кроме того, в данный раз�
дел входят темы «Болезни молодняка»,
«Болезни плотоядных» и «Болезни птиц».
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Г Л А В А  П Е Р В А Я

ОБЩАЯ КЛИНИЧЕСКАЯ
ДИАГНОСТИКА

1.1.
ОБРАЩЕНИЕ С ЖИВОТНЫМИ

ПРИ ИССЛЕДОВАНИИ. СПОСОБЫ ИХ ФИКСАЦИИ

Результаты клинических исследований
животных и безопасность ветеринарных
специалистов зависят от умения обра�
щаться с животными, а также от методов
их фиксации и укрощения.

Исследование  проводят  спокойно.
Принудительные укрощающие средства
используют в исключительных случаях,
а при некоторых заболеваниях, таких как
сердечная недостаточность, стеноз дыха�
тельных путей, мозговые расстройства
и т. п., применение их может ухудшить
состояние животного и даже привести к
его гибели. В таких случаях используют
местную или общую анестезию.

Лошади. При исследовании лошадей
необходимо действовать так, чтобы они не
могли укусить, ударить или прижать ра�
ботающих с ними людей (рис. 1.1). Пред�
варительно определяется характер жи�
вотного, затем необходимо животное ок�
ликнуть и заставить отступить в сторону,
уверенно, но осторожно взять за недо�
уздок.

Помощник удерживает лошадь на ко�
ротком поводке за голову (рис. 1.2). В слу�
чае необходимости помощник поднимает
и удерживает на весу грудную конечность
на стороне, где находится исследователь
(рис. 1.3).

Строптивых лошадей можно успоко�
ить поглаживанием и негромким голо�

сом. Если лошадь прижала уши —� зна�
чит, она агрессивно настроена и с ней надо
быть очень осторожным.

Обращение с табунными лошадьми
имеет свою специфику. Животное отлав�
ливают арканом и фиксируют в лежачем
положении с помощью специального по�
вала (рис. 1.4) и только после этого при�
ступают к манипуляциям.

При массовых исследованиях или об�
работках устраивают специальные рас�
колы, которые надежно предохраняют
ветеринарных работников и обслужи�
вающий персонал от возможных повре�
ждений.

При необходимости накладывают пу�
ты на одну или обе тазовые конечности
(рис. 1.5, 1.6).

При исследовании беспокойных ло�
шадей применяют закрутки на верхнюю
губу или ухо, которые вызывают болевую
реакцию, и животные обычно стоят спо�
койно (см. рис. 1.7). Фиксировать тазо�
вую конечность можно путем наложения
закрутки на голень. Иногда прибегают к
анестезии.

Больных лежащих лошадей по воз�
можности заставляют подняться. При ис�
следовании лежащих животных не следу�
ет становиться близко к конечностям во
избежание удара, а лучше встать у голо�
вы или у спины лежащих животных.
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Рис. 1.1
Приспособления для укрощения

(закрутки для лошадей):
а — петлевидные; б — лещетка; в — металлические.

Рис. 1.2
Фиксация лошади за уздечку

Рис. 1.3
Фиксация грудной конечности лошади:

а — поднятие конечности; б — фиксация с помощью веревки.

а
б

Рис. 1.4
Универсальный фиксационный станок

А. И. Варганова:
1 — налобник; 2 — головной фиксатор; 3 — насадник;
4 — откидывающаяся штанга; 5 — крючок для фик�
сации ремней; 6, 7 — штанги заднего нижнего и верх�
него фиксатора; 8 — стойки; 9 — основание; 10 — фик�
сатор грудной конечности; 11 — передний фиксатор.

Рис. 1.5
Фиксация тазовой конечности лошади:

а — поднятие конечности; б — фиксация на бедре;
в — фиксация способом растяжки.

1

2

3

45 6

78

9

10

11

а
б в

а
б
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Крупный рогатый скот (рис. 1.8). Жи�
вотное удерживается помощником за рога
(рис. 1.9), при этом он должен стоять у
шеи животного и на стороне, где прово�
дится исследование. Животное можно
фиксировать также, сдавливая двумя
пальцами нижнюю часть носовой пере�
городки и фиксируя другой рукой его
рог (рис. 1.10а). Можно накладывать на
носовую перегородку носовые щипцы
(рис. 1.10б). Иногда животных привязы�
вают за рога вплотную к столбу (рис. 1.11).
Тазовые конечности фиксируют веревоч�
ной петлей (рис. 1.12а), которую накла�
дывают на обе конечности выше скака�
тельных суставов или наложением голен�
ной закрутки (рис. 1.12б, 1.13). Тазовую
конечность фиксируют, поднимая и удер�
живая ее рукой или веревкой.

Лежащих больных животных подни�
мают окликом, легким скручиванием

Рис. 1.9
Фиксация коровы за рога

Рис. 1.10
Фиксация головы крупного рогатого скота

сжатием носовой перегородки:
а — пальцами; б — носовыми щипцами.

Рис. 1.6
Способы фиксации тазовых конечностей двумя путками

Рис. 1.7
Наложение закрутки И. П. Шаптала:

а — на губу; б — на ухо.

Рис. 1.8
Инструменты для фиксации крупного

рогатого скота:
а — носовые щипцы Соловьева; б — носовые щипцы
Дьяченко; в — носовые щипцы Гармаса; г — носовое
кольцо; д — щипцы для введения носового кольца;
е — «палки�водилки».

а б
а б

в

г

д е

а

б
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хвоста, ударами по ушам, ударами кнута
вдоль спины. В других случаях их под�
нимают с помощью веревки, которую на�
кладывают под вершину грудной кости и
седалищные бугры, стягивают и завязы�
вают узлом посередине (рис. 1.14). После
этого по 3–4 человека становятся с боков
и поднимают больное животное. Его мож�
но поднять и с помощью шестов.

Для общей фиксации крупного рога�
того скота применяют станки различных
конструкций (деревянные, металличе�
ские модели Китаева, Виноградова и др.
(рис. 1.15)).

Верблюды. При исследовании верб�
люды могут наносить сильные удары го�
ловой или тазовыми конечностями, они
кусаются и плюются. Подходить к верб�
люду следует осторожно, сбоку. При не�
обходимости его связывают поводком.
К повалу верблюдов прибегают редко, так
как все рабочие верблюды приучены ста�
новиться на согнутые конечности и ло�
житься на живот. При необходимости
животное привязывают к неподвижно�
му предмету, выше заплюсневого сус�
тава, накладывают путы или закрутку
(рис. 1.16). Применяют также специаль�
ные станки и фиксационные стенки.

Олени. Эти животные бьют тазовыми
конечностями вперед и вбок. Также опас�
ны их рога. Фиксируют оленей теми же
способами, что и крупный рогатый скот.

Овцы и козы. Исследования овец и
коз проводят, когда животные находят�
ся в стоячем положении, удерживают их
за шею или рога, а при необходимости
фиксируют, положив на бок.

Свиньи. Сначала им дают немного
корма, подходят сбоку или сзади и, поче�
сывая спину, репицу хвоста, боковые по�
верхности живота, около ушей, начина�
ют исследование. Возбудимых свиней
удерживают за уши или с помощью спе�
циальной закрутки или щипцов (см.
рис. 1.17), кладут на пол, иногда завя�
зывают рот (рис. 1.18).

Рис. 1.11
Фиксация головы крупного рогатого скота:

а, б, в — к столбу; г — веревкой.

Рис. 1.12
Фиксация тазовых конечностей коровы:

а — веревочной петлей; б — с помощью голенной за�
крутки.

Рис. 1.13
Голенная закрутка

у коровы

Рис. 1.14
Подъем крупных животных

Рис. 1.15
Конструкции станков

для фиксации животных:

а — Катаева; б — Виноградова.

Рис. 1.16
Фиксация верблюда
веревочной петлей

а б в г

а б

а б
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Собаки. Обычно их удерживает об�
служивающий персонал. При исследова�
нии прежде всего устанавливают харак�
тер собаки, наблюдая за ней и опраши�
вая хозяина. Затем кладут ее на стол или
на пол и держат за голову. Злым собакам
надевают намордники или накладывают
на рот петлю (рис. 1.19).

Для фиксации собак в лежачем поло�
жении используют операционный стол
для мелких животных.

Кошки. Исследуются на столе и удер�
живаются за голову и обе грудные лапы.
При необходимости закутывают кошку в
платок или мешок, оставляя открытой
лишь исследуемую часть тела. В других
случаях достаточно связать рот и удер�
живать лапы руками.

Птица. Исследуется на столе (рис. 1.20,
1.21). Во избежание удара клювом голо�
ву удерживают рукой или в специциаль�
ном устройстве (рис. 1.22). Бывает необ�
ходима фиксация крыльев и конечностей
(рис. 1.23).

При исследовании всех видов живот�
ных необходимо принять меры профилак�
тического характера, предупреждающие
заражение обслуживающего персонала и
распространение заразных болезней.

Рис. 1.17
Фиксация свиней с помощью:

а — деревянной закрутки; б — специальных щипцов.

Рис. 1.18
Фиксация свиньи при помощи веревочной

петли за верхнюю челюсть

Рис. 1.19
Фиксация ротовой

полости собаки
с помощью тесьмы

Рис. 1.21
Устройство для фиксации

кур и уток УФКУG1

Рис. 1.23
Фиксация кур руками:

а — за конечности и крылья; б — за туловище.

Рис. 1.22
Устройство для
фиксации головы

птиц УФГПG1

а б

Рис. 1.20
Переносной стол для фиксации

индеек и гусей СРФG1

а б
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1.1.1.
ФИКСАЦИЯ ЖИВОТНЫХ

В ЛЕЖАЧЕМ ПОЛОЖЕНИИ
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Для повала лошади выбирают доволь�
но большую ровную и мягкую площадку.
При необходимости можно застелить ее
сеном, соломой и сверху желательно по�
крыть брезентом, пленкой.

Русский способ повала (рис. 1.24).
Для его осуществления необходим специ�
альный капроновый ремень. Петлю по�
вального ремня надевают на шею лоша�
ди. Металлическое кольцо повального
ремня располагают чуть выше локтево�
го бугра, в области трехглавой мышцы
плеча, на стороне, противоположной той,
на которую валят лошадь. Свободный ко�
нец ремня проводят изнутри наружу, об�
водят вокруг путовой области той тазо�
вой конечности, на сторону которой бу�
дет осуществлен повал животного. Затем
ремень возвращают к кольцу, пропуска�
ют через него снаружи внутрь и свобод�
ный конец перебрасывают через холку на
другую сторону.

Для повала лошади становятся сбоку
от нее, лицом к туловищу на сторону по�

вала. В левую руку берут повод от уздеч�
ки, а в правую —�конец повального рем�
ня, подтягивая тазовую конечность к
брюшной стенке. Затем левой рукой тя�
нут повод уздечки, поворачивая голову
лошади в сторону кольца, а правой —�ко�
нец повального ремня, одновременно на�
жимая локтями на спину лошади. Ло�
шадь, оказавшись на трех конечностях,
под действием усилия человека теряет
равновесие и падает. Голову животного
сразу же следует прижать к земле, а шее
придать разогнутое положение. Конечно�
сти связывают в зависимости от характе�
ра операции. Так, при кастрации жереб�
цов после повала нижнюю тазовую и обе
грудные конечности связывают вместе.
Верхнюю тазовую конечность петлей от
повального ремня, которую предвари�
тельно сбрасывают с нижней конечности,
подтягивают к кольцу, затем ремень об�
водят вокруг заплюсневого сустава и го�
лени и за оставшийся конец ремня удер�
живают со стороны спины животного.

Повал по русскому способу может осу�
ществить один человек, для фиксации
жеребца в лежачем положении при каст�
рации необходимо 3–4 человека. Недос�
татком данного способа является труд�
ность повала животного на строго опре�
деленное место.

Повал по способу В. С. Решетняка
(см. рис. 1.25). У лошади спутывают груд�
ные конечности. Сложенную вдвое верев�
ку петлей закрепляют на путовой обла�
сти тазовой конечности со стороны повала
животного. Оба свободных конца верев�
ки пропускают между грудными конеч�
ностями поверх спутывающей веревки.
Один конец веревки перебрасывают че�
рез туловище животного в сторону пова�
ла, другой отводят в противоположную
сторону. Повал осуществляют три чело�
века. Один, удерживая лошадь за уздеч�
ку, поворачивает ее голову в противопо�
ложную повалу сторону. Двое тянут кон�
цы веревки в противоположные стороны.

Рис. 1.24
Положение ремня при повале лошади

русским способом
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Лошадь принимает лежачее положение.
После прижатия и отведения головы ниж�
нюю тазовую и грудные конечности мож�
но зафиксировать (связать) веревкой, ко�
торая использовалась для повала. При
кастрации жеребца для фиксации верх�
ней тазовой конечности удобнее исполь�
зовать повальный ремень, петлю которо�
го надевают на шею животного, а свобод�
ным концом фиксируют конечность.

� � � � 
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Некоторые хирургические операции
выполняют на животных, фиксирован�
ных в лежачем положении (операции
на копытах, операции по поводу грыж
и др.). Для фиксации животных в лежа�
чем положении прибегают к их повалу на
землю или пол с мягкой подстилкой. Су�
ществует несколько способов повала круп�
ного рогатого скота.

Способ Гесса (рис. 1.26а). Один конец
прочной мягкой веревки длиной 6–8 м
закрепляют у основания рогов — чаще в
виде подвижной петли. Второй конец на�
правляют спереди назад вдоль шеи и ту�
ловища на стороне, противоположной по�
валу. Веревку дважды обводят вокруг ту�
ловища, делая каждый раз подвижную
петлю. Первый раз веревку придержива�
ют у заднего края лопатки, направляют
ее вниз под грудь, перебрасывают через

Рис. 1.25
Фиксация конечностей по способу

В. С. Решетняка и др.

Рис. 1.26
Способы повала крупного рогатого скота:

а — Гесса; б — кавказский; в — итальянский.

а

б в
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спину и пропускают за веревку, образуя
петлю. Конец веревки направляют назад
и так же делают вторую петлю в области
голодной ямки.

При повале свободный конец верев�
ки длиной 1,5–2 м тянут назад. Один че�
ловек в это время удерживает животное
за голову, наклоняя ее вниз. Животное
подгибает конечности и плавно ложится.
Можно дополнительно тянуть животное
за хвост в сторону повала или толкать в
маклок. После повала веревку удержива�
ют в натянутом состоянии до тех пор,
пока не будут зафиксированы конечно�
сти. Их фиксируют в зависимости от вы�
полняемой операции все вместе, попарно
передние и задние или три конечности
связывают вместе, а четвертую фиксиру�
ют на боковой поверхности туловища.

Концы веревок, фиксирующих конеч�
ности, удерживают помощники или при�
вязывают к неподвижному предмету.

Особое внимание уделяют фиксации
головы, которую помощник отводит не�
сколько назад и плотно прижимает к зем�
ле. После фиксации головы и конечно�
стей конец натянутой вокруг туловища
веревки отпускают. В целях безопасности
помощники, обслуживающий персонал
не должны находиться в зоне возможно�
го удара конечностью, который может
последовать в случае ослабления или на�
рушения ее фиксации. Обращают внима�
ние на то, чтобы вымя или половой член
животного не были ущемлены веревкой.

Кавказский способ (рис. 1.26б). Его
применяют для повала небольших живот�
ных. Этот способ может быть выполнен
одним человеком. Веревку длиной до 2,5 м
обводят вокруг туловища животного так,
чтобы она с одной стороны проходила впе�
реди маклока, с другой — позади него.
Свободные концы связывают узлом в об�
ласти голодной ямки. Веревку располага�
ют с той стороны, куда будет происходить
повал. На боку, на который предполага�
ют повал, веревка должна находиться по�

зади маклока. Другую веревку длиной 3–
4 м укрепляют на рогах, обводят петлей
вокруг морды животного и, подтягивая
веревку, одновременно надавливают на
спину животного и заставляют его при�
нять лежачее положение. После повала
животного конец веревки укрепляют на
рогах.

Итальянский  способ  (рис. 1.26в).
Длинную веревку накидывают так, что�
бы середина веревки попала на шею жи�
вотного, свободные концы пропускают
между грудными конечностями, выводят
и скрещивают на спине, а затем между
тазовыми конечностями выводят назад.
Для повала концы веревки тянут назад,
удерживая голову животного. После по�
вала фиксируют конечности и голову.
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Поросят удерживают на коленях в
положении на спине за конечности. При
некоторых операциях поднимают и удер�
живают поросенка за тазовые конечно�
сти, придерживая туловище между коле�
нями.

Свиней массой до 70 кг фиксируют в
лежачем положении на операционном сто�
ле или на земле. При этом один человек
берет животное за уши, второй —� за та�
зовые конечности и валят его.

Для повала взрослых свиней исполь�
зуют путки, которые накладывают на об�
ласть пясти и плюсны. Через их петли
пропускают веревку, свободный конец
которой проводят через петлю на другом
конце. Подтягивая веревку, сближают все
конечности. Свинью в этот момент удер�
живают веревкой, наложенной на верх�
нюю челюсть. После повала связывают
конечности животного (см. рис. 1.27).

Операционные столы. Более удобные
условия для выполнения операции созда�
ются, когда повал и фиксацию животных
в лежачем положении осуществляют на



14 РАЗДЕЛ I.  КЛИНИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА ВНУТРЕННИХ БОЛЕЗНЕЙ ЖИВОТНЫХ

операционном столе. Предложены опера�
ционные столы для крупных и мелких
животных. Столы бывают различных кон�
струкций, но в основном они состоят из
прочного основания и опрокидывающей�
ся крышки.

Животное подводят к откинутой вер�
тикально крышке и при помощи ремней,
пропущенных под грудью и животом,
прижимают к ней. В дальнейшем живот�
ное вместе с крышкой опрокидывают уси�
лием 3–4 человек (стол Сапожникова)
или при помощи гидравлического приво�
да (стол�станок Герцена (рис. 1.28)). В при�
воде столов для повала используют так�
же и электромоторы.

В некоторых хозяйствах и клиниках
используют упрощенные модели опера�
ционных столов. После повала животно�
го на стол один помощник должен удер�
живать голову, прижимая ее к столу, а
другие надежно привязывают веревками
конечности к перекладинам стола. Боко�
вые ремни, охватывающие туловище, так�
же должны быть хорошо зафиксированы.

1.2.
МЕТОДЫ КЛИНИЧЕСКОГО

ИССЛЕДОВАНИЯ ЖИВОТНЫХ

Выявление симптомов и постановка
диагноза у животных проводятся преиму�
щественно путем клинического исследо�
вания.

Из общих методов клинического ис�
следования чаще применяют осмотр, из�
мерение, взвешивание, пальпацию, пер�
куссию, аускультацию и определение тем�
пературы тела (термометрия).

Осмотр проводится невооруженным
глазом и с помощью приборов (зеркала,
рефлектора, эндоскопа, лупы и др.). Во
время осмотра определяют место, харак�
тер и величину изменений.

Исследование начинают со сбора анам�
неза, а затем используют следующие ос�
новные методы.

Рис. 1.27
Повал свиньи:

а — по Коршунову; б — по Андрееву; в — по Хааке.

Рис. 1.28
Операционный столGстанок СФЖУGГ1

Герцена:

1 — фронтальная стенка; 2 — тыльная стенка; 3 —
основные стенки; 4 — выдвижная рама при фикса�
ции животных в спинном положении; 5 — столешня;
6 — съемные боковые брусья; 7 — съемные брусья,
закрывающие вход и выход; 8 — направляющие што�
ки; 9 — цилиндры от гидравлики.

1

2

3

4 5

6

7
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а

б

в
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Рис. 1.29
Осмотр слизистой оболочки носа у лошади

Рис. 1.30
Осмотр конъюнктивы

у лошади

Рис. 1.31
Осмотр склеры

у коровы

Рис. 1.32
Осмотр слизистых

оболочек губ
у лошади

Рис. 1.33
Осмотр слизистой

оболочки губ
у коровы

Рис. 1.34
Зевники для животных:

1–4 — для лошадей; 5 — деревянный зевник с отвер�
стием для зондирования крупного рогатого скота; 6 —
петлевидный зевник Цагельмейера для крупного ро�
гатого скота; 7 — клин Байера для лошадей и круп�
ного рогатого скота; 8 — зевник И. Г. Шарабрина для
зондирования мелких животных; 9 — ротовой клин
Байера для мелких животных.

Осмотр — доступный метод объектив�
ного исследования, позволяющий не толь�
ко выявить больное животное, но иногда
определить и характер болезни (закупор�
ка пищевода, острое вздутие рубца, па�
ралич тазовых конечностей, выпадение
влагалища, перелом рога, хроническая
эмфизема легких в стадии обострения).

Рис. 1.35
Зевники для крупного рогатого скота

Рис. 1.36
Универсальный зевник для крупного

рогатого скота

Рис. 1.37
Зевник,

вставленный в рот

Рис. 1.38
Исследование

ротовой полости
у лошадей с помощью

винтового зевника

1 2
3

4

5

6

7

8 9
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Рис. 1.39
Введение клиновидного зевника

в ротовую полость коровы

Рис. 1.40
Открывание петлевидным зевником

ротовой полости коровы

Рис. 1.41
Зевник для свиней Шарабрина

Рис. 1.42
Открытие ротовой полости

у мелких животных:

а — пальцами; б — с помощью тесемок.

Рис. 1.43
Исследование полости рта у собаки

Рис. 1.45
Осмотр слизистой оболочки

преддверия влагалища

Рис. 1.44
Металлический шпатель с осветительной

системой для осмотра глотки
и гортани (по Габриолавичусу)

а б
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 Осматривают животное при дневном
свете или при хорошем искусственном ос�
вещении в определенной последователь�
ности: голова, шея, грудная клетка, жи�
вот и подвздох, вымя, мошонка и препу�
ций, таз, конечности. Определяют общее
состояние животного, упитанность и те�
лосложение, состояние волосяного покро�
ва и кожи, обращают внимание на исте�
чение из носа, глаз, влагалища.

При осмотре стада важное значение
имеет характер поведения животных во вре�
мя пастьбы, поения и отдыха, что позволя�
ет получить ценные данные для постанов�
ки диагноза и назначения лечебно�профи�
лактических средств (рис. 1.29–1.45).

Измерение и взвешивание животных
проводят в тех случаях, когда это необ�
ходимо для установления диагноза и оп�
ределения дозы лекарств.

Пальпация — метод исследования
осязанием при легком и мягком движении
рук. Пальпация дает представление о со�
стоянии исследуемых органов и тканей и
прежде всего о характере их поверхности,
температуре, консистенции, форме, вели�
чине и чувствительности. Пальпацией
определяют качество пульса и распозна�
ют происходящие изменения. Различают
поверхностную, глубокую и внутреннюю
пальпацию. Поверхностную пальпацию
используют для определения силы сер�
дечного толчка, температуры кожи, бо�
левой реакции. Глубокая пальпация за�
ключается в ощупывании тканей и орга�
нов концами пальцев или кулаком путем
постепенно увеличивающейся силы дав�
ления. Этот вид пальпации используют
при исследовании органов, расположен�
ных в брюшной полости (желудок, ки�
шечник, печень, селезенка, мочевой пу�
зырь), а также при установлении бере�
менности, особенно у мелких животных.
Поверхностную и глубокую пальпацию
кулаком применяют для определения ко�
личества и силы сокращения рубца, кон�
систенции его содержимого.

К разновидностям глубокой пальпа�
ции относятся скользящая, проникаю�
щая, бимануальная и толчкообразная.
Скользящую пальпацию используют для
исследования органов в глубине брюш�
ной и тазовой полостей у плотоядных и
других мелких животных. Проникающую
пальпацию проводят путем значительно�
го давления пальцами руки на брюшную
стенку (например, при исследовании пе�
чени). Бимануальную пальпацию реко�
мендуется использовать для определе�
ния величины внутреннего органа или
опухоли обеими руками с двух сторон.
Толчкообразную пальпацию проводят 3–
4 пальцами, прижатыми друг к другу, в
области подгрудка у коров (на травма�
тический ретикулостернит, перикардит,
скопление жидкости в брюшной полос�
ти). Внутреннюю пальпацию применяют
у крупных животных при ректальном ис�
следовании (на мочевые колики, копро�
стазы, гидронефроз, язву прямой киш�
ки и т. д.) (рис. 1.46–1.56).

Рис. 1.46
Пальпация глотки у коровы:
а — наружная; б — внутренняя.

Рис. 1.47
Пальпация рубца

а б
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Рис. 1.48
Запись сокращения рубца руминографом

Рис. 1.49
Пальпация сетки

Рис. 1.50
Исследование сетки пальпацией

по методу Рюгга

Рис. 1.51
Пальпация у теленка:
а — печени; б — сычуга.

Рис. 1.52
Глубокая пальпация почек у коровы

Рис. 1.53
Пальпация почек у овцы

Рис. 1.54
Пальпация наружной лицевой

артерии у коровы

Рис. 1.56
Проникающая
бимануальная

пальпация

Рис. 1.55
Пальпация средней
хвостовой артерии

у коровы
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Перкуссия — метод исследования, про�
водимый путем выстукивания какой�либо
части тела с целью вызвать ее колебатель�
ное движение. По характеру возникаю�
щего при этом звука делают заключение
об изменениях в органах или полости.
Перкуссию проводят в небольшом закры�
том помещении, в котором звук в силу
резонанса получается более четким, яс�
ным и акцентированным, при отсутствии
посторонних шумов. Степень воздушно�
сти или плотности исследуемого органа и
обусловливает определенную гамму зву�
ков, возникающих при перкуссии.

Звуки, которые слышны при перкус�
сии различных участков тела животно�
го, можно разделить на четыре основных
типа: тупой, атимпанический, тимпани�
ческий, коробочный. Тупой звук получа�
ется при перкуссии толстого слоя мышц,
а также таких безвоздушных органов,
как печень, сердце, селезенка, полости с
жидкостью. Тимпанический звук прослу�
шивается в органах с большим скоплени�
ем воздуха и газов (рубец у жвачных, дно
слепой кишки у лошадей). Атимпаниче�
ский (яснолегочный) звук обнаруживают
при перкуссии здоровых легких. Коро�
бочный звук возникает при исследовании
придаточных полостей носа (пазух).

Различают непосредственную и по�
средственную перкуссии. Непосредствен�
ная перкуссия заключается в том, что од�
ним или двумя пальцами руки, сложен�
ными вместе и слегка согнутыми, наносят
короткий удар по исследуемой части тела.
Посредственная перкуссия по технике ис�
полнения делится на дигитальную и ин�
струментальную. Первую производят уда�
ром пальца по пальцу на соответствующей
части тела при исследовании мелких жи�
вотных. Для инструментальной перкус�
сии требуется перкуссионный молоточек
и плессиметр.

По технике выполнения различают
перкуссию стаккато и легато. Первая ха�
рактеризуется отрывистыми короткими,

Рис. 1.57
Непосредственная

перкуссия

Рис. 1.58
Посредственная

перкуссия

Рис. 1.59
Перкуссионные молоточки и плессиметры:

а — для очень крупных животных; б — для крупных
животных; в — для мелких животных.

Рис. 1.60
Методы перкуссии:

а — непосредственная; б — дигитальная; в — перкус�
сионным молоточком.

Рис. 1.61
Перкуссия лобной

пазухи:

а — пальцами; б — обуш�
ком перкуссионного моло�
точка.

а б

в

а б в

а

б
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но сильными ударами молотка и приме�
няется для выявления патологических
изменений в органах. Перкуссия легато,
напротив, проводится медленными дви�
жениями руки, с задержкой перкуссион�
ного молоточка на плессиметре и чаще
используется для топографических ис�
следований. Топографическая перкуссия
позволяет выявить тупой перкуторный
звук (абсолютная тупость). В практиче�
ских целях топографической перкуссией
пользуются для установления границ се�
лезенки.

При перкуссии ухо врача должно на�
ходиться на одном уровне с плессиметром.
Мелких животных при исследовании реко�
мендуется ставить на стол (рис. 1.57–1.64).

Аускультация — метод исследования
животных выслушиванием (рис. 1.65–
1.69). В клинической практике использу�
ют аускультацию непосредственную (при�
кладывание уха на исследуемую часть тела

Рис. 1.62
Перкуссия воздухоносного мешка у лошади

Рис. 1.64
Перкуссия поля легкого

Рис. 1.63
Трахеальная перкуссия

Рис. 1.65
Последовательность аускультации легких

Рис. 1.66
Непосредственная аускультация легких

Рис. 1.67
Непосредственная аускультация

III

IIIIV

V
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через полотенце) и посредственную (вы�
слушивание через стетоскопы или фонен�
доскопы). У животных аускультацию ши�
роко применяют при диагностике болез�
ней сердечно�сосудистой, дыхательной и
пищеварительной систем.

Так, при аускультации здорового серд�
ца слышны первый и второй его тоны, то�
гда как при патологических изменениях
возникают эндокардиальные и перикар�
диальные шумы. В случае травматиче�
ского перикардита у пациента отмечают
угнетенное общее состояние, повышен�
ную температуру тела, плохой аппетит,
учащенный пульс малого наполнения,
ослабленный сердечный толчок. Пальпа�
ция и перкуссия сердечной области сопро�
вождаются болевой реакцией. Просмат�
ривается переполнение яремных вен и не�
значительный отек в области подгрудка.

При морфологическом исследовании кро�
ви устанавливают нейтрофильный лейко�
цитоз с гиперрегенеративным сдвигом яд�
ра влево. Для того чтобы узнать степень
поражения сетки и наличие инородного
предмета в области локтевого бугра сле�
ва используют прибор металл�детектор
МД�05.

В дыхательной системе в норме улав�
ливают два шума: везикулярный и брон�
хиальный. При патологии появляются
дополнительные шумы (хрипы, плеск,
шумы трения).

Аускультацию лучше проводить в
закрытом помещении и при полной ти�
шине.

Специальные методы исследования
дополняют описанные выше способы ди�
агностики и нередко позволяют не толь�
ко уточнить диагноз, но и углубить пони�
мание патологического процесса. Арсе�
нал инструментальных и лабораторных
методов исследования значительно увели�
чивается, а исследования больных живот�
ных становятся полнее и сложнее. Один
из них имеет общее значение (рентгеноло�
гический метод), другие (электрокардио�
графия, измерение кровяного давления
(рис 1.70), зондирование желудка, эзофа�
гогастроскопия, катетеризация) приме�
няют для исследования только одной сис�
темы.

Все большее диагностическое значе�
ние для распознавания болезней животных

Рис. 1.68
Инструменты для аускультации:

а — стетоскопы твердые; б — стетоскоп гибкий; в —
стетофонендоскоп; г — фонендоскоп.

Рис. 1.69
Выслушивание кишечника у собаки

при помощи фонендоскопа

Рис. 1.70
Автоматический измеритель

артериального давления

а б

в

г
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приобретают биохимические, микроско�
пические, бактериологические, серологи�
ческие, вирусологические, морфологиче�
ские и другие методы исследования.

Определение температуры тела (тер#
мометрия) является обязательным эле�
ментом при исследовании больного жи�
вотного и имеет важное диагностическое
значение. При ряде внутренних болез�
ней повышение (понижение) температу�
ры тела происходит до появления дру�
гих признаков болезни.

Показатели термометрии позволяют
следить за ходом болезни и результата�
ми лечения, а при инфекционных болез�
нях поголовная термометрия использу�
ется как метод раннего выявления за�
болевших животных.

Для термометрии в ветеринарной прак�
тике используют ртутный термометр и
электротермометры (рис. 1.71, 1.72).

1.3.
КЛИНИЧЕСКАЯ

ХАРАКТЕРИСТИКА
ПРОЯВЛЕНИЙ БОЛЕЗНИ

Проявления болезни, устанавливае�
мые клиническим исследованием и отли�
чающие больное животное от здорового,
называются симптомами, или признака�
ми болезни. Совокупность симптомов бо�
лезни и характер ее течения составляют
клиническую картину болезни.

По клиническому проявлению сим�
птомы бывают: постоянные и непостоян�
ные, важные и маловажные, патогномич�
ные (специфические), типичные (харак�
терные), нетипичные (нехарактерные) и
случайные.

Патогномичными симптомами счита�
ются такие, которые характерны для од�
ного конкретного заболевания и наличие
которых имеет решающее значение для
установления диагноза болезни. Напри�
мер, шум плеска при перикардите, жел�
тушность слизистых оболочек при болез�
нях печени, нахождение паразитов в кро�
ви при пироплазмозе и др.

Типичные симптомы, в отличие от
патогномичных, наблюдаются при дру�
гих болезнях. В частности, увеличение
объема живота у жвачных может наблю�
даться при переполнении рубца газами
(тимпания) и кормом.

По локализации симптомы делятся
на общие и местные. Общие симптомы
возникают в результате реакции всего
организма. К ним относятся: учащение
пульса, повышение температуры тела,
снижение аппетита и др.

Местные симптомы характеризуют�
ся тем, что распространение их ограни�
чивается патологическим участком (фо�
кусом), например, выпячивание средней
трети пищевода при наличии в нем ино�
родного тела; тимпанический звук при
перкуссии рубца в области левой голод�
ной ямки при тимпании (вздутии газа�
ми) и др.

Рис. 1.71
Электротермометр

Рис. 1.72
Техника термометрии и фиксация

термометров
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Относительно предсказаний исхода
болезни симптомы подразделяют на бла�
гоприятные, неблагоприятные, угрожаю�
щие и безнадежные.

Благоприятными симптомами счита�
ются появление аппетита, нормализация
температуры тела и др. Неблагоприятны�
ми симптомами являются появление и
усиление у животного судорог при отрав�
лениях, появление зловонного запаха вы�
дыхаемого воздуха. Угрожающими сим�
птомами считаются, например, отсутст�
вие перистальтических шумов, холодный
пот, понижение тургора кожи, продол�
жающееся увеличение объема живота при
тимпании рубца у жвачных животных.
Безнадежными симптомами являются
такие, при которых вылечить животное
невозможно. В частности, обнаружение
шума плеска в сердечной сорочке у круп�
ного рогатого скота свидетельствует о бо�
лезни его травматическим перикардитом,
при котором прогноз неблагоприятный;
разрыв брюшной стенки у крупного рога�
того скота при острой тимпании рубца.

Синдромы (симпотомокомплексы) бо�
лезней определяются как группа симпто�
мов, патогенетически связанных между
собой.

Синдромы не являются стабильными
проявлениями болезней. Они изменяют�
ся, появляются, исчезают, сочетаются.
Бывает, что один и тот же синдром мо�
жет наблюдаться при разных болезнях.

Диагноз (распознавание, определе�
ние) — заключение о состоянии здоро�
вья обследуемого животного, об имею�
щемся заболевании (травме) или о причи�
не смерти, выраженное в нозологических
терминах, предусмотренных приняты�
ми классификациями и номенклатурой
болезни.

Установление диагноза должно про�
ходить следующие основные этапы: сбор
фактов; их анализ; синтез (обобщение)
данных; дифференциальный диагноз;
проверка окончательного диагноза.

Диагноз не представляет собой закон�
ченного и постоянного заключения. Он
динамичен и может изменяться в зависи�
мости от течения болезненного процесса.

По степени обоснованности диагноз
может быть предварительный, оконча�
тельный и «под вопросом». Предвари�
тельный диагноз, или гипотетический,
устанавливается после предварительного
исследования животного. Окончательный
диагноз, или обоснованный, устанавлива�
ется после всестороннего обследования и
исключения сходных болезней. Диагноз
«под вопросом» устанавливается при от�
сутствии уверенности в правильности рас�
познавания болезни.

Прогноз  (предвидение,  предсказа�
ние) — предвидение развития и исхода
болезни. От прогноза зависит дальнейшая
судьба животного. Оно должно быть под�
вергнуто лечению или своевременно на�
правлено на убой.

Прогноз может быть: благоприятным,
когда ожидается выздоровление с сохра�
нением продуктивности (работоспособно�
сти); неблагоприятным, который уста�
навливается при неизлечимых болезнях
(хронических маститах, переломах ко�
нечностей у лошадей и крупного рогато�
го скота и др.); сомнительным или осто�
рожным, когда невозможно точно опре�
делить исход болезни ввиду сложности ее
клинической картины.

1.4.
ПЛАН КЛИНИЧЕСКОГО

ИССЛЕДОВАНИЯ ЖИВОТНОГО

Определение болезни или установле�
ние диагноза возможно только при точ�
ном и последовательном плановом иссле�
довании. При освоении установленного
порядка в исследовании приобретаются
необходимые навыки и последователь�
ность в работе, предупреждаются возмож�
ные диагностические ошибки и ускоря�
ется определение болезни.
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Клиническое исследование животно�
го проводится в определенном порядке.

Предварительное знакомство с боль�
ным животным, которое предусматрива�
ет регистрацию и сбор анамнеза.

Собственно исследование, которое вклю�
чает: общее; специальное (исследование
пищеварительной, дыхательной, сердеч�
но�сосудистой, мочевой, нервной систем).

Специфическое исследование, приме�
няемое как дополнительное, в случаях,
когда результаты общего и специального
исследований являются недостаточными
для определения болезни (диагноза): рент�
генологическое, биохимическое, бакте�
риологическое, микроскопическое и др.

1.5.
РЕГИСТРАЦИЯ И АНАМНЕЗ

БОЛЬНОГО ЖИВОТНОГО

Регистрация животного состоит в по�
следовательной записи особенностей, по
которым его можно узнать среди других
животных и определить склонность к за�
болеваниям. Такая запись необходима
при приеме больных животных, а также
при составлении актов осмотра здоровых,
больных и мертвых животных.

В крупных животноводческих хозяй�
ствах регистрация проводится по установ�
ленной форме в особой карточке или на
компьютере. На ветеринарных станциях
и в амбулаториях сведения заносятся в
специальные стационарные и амбулатор�
ные книги, карточки и компьютеры.

При регистрации записываются сле�
дующие данные:
� вид животного (лошадь, корова и т. д.);
� порода: зная ее, можно сделать пред�

положение о степени физиологическо�
го состояния и резистентности живот�
ного, а таким образом, и о склонности
к заболеваниям;

� пол животного, являющийся иногда
предрасполагающим фактором к бо�
лезни;

� масть и отметины, часто создающие
склонность к некоторым болезням
кожи: так, у серых лошадей чаще бы�
вает меланосаркома, а непигментиро�
ванные участки кожи покрываются
сыпью при гречишной и клеверной
болезнях;

� возраст: некоторые болезни свойствен�
ны только молодняку (рахит, беломы�
шечная болезнь, диспепсия и др.) или
только взрослым животным (парали�
тическая миоглобинурия лошадей,
ацетонемия коров и др.);

� промеры и масса, имеющие значение
для определения дозы лекарств, ра�
бочей нагрузки и кормового рациона;

� кличка, инвентарный номер, которые
облегчают поиск животного в круп�
ном хозяйстве.
При сборе анамнеза определяются

предварительные сведения о состоянии
больного животного до начала клиниче�
ского исследования.

Сведения получают методом опроса че�
ловека, доставившего животное (или же
под присмотром которого животное нахо�
дится). Для объективности и уточнения де�
талей важно бывает по возможности опро�
сить несколько лиц и подвергнуть полу�
ченные сведения критическому анализу.

Анамнестические сведения состоят из
двух частей: первая из них охватывает
период до момента заболевания животно�
го и называется анамнезом жизни, вто�
рая — с момента заболевания животного
и называется анамнезом болезни. Сбор
анамнеза начинается с расспроса о болез�
ни и заканчивается выяснением условий
жизни животного и его наследственных
характеристик.

Анамнез болезни —�anamnesis morbi.
При сборе анамнеза болезни важно выяс�
нить все, что может дать представление о
причинах заболевания, его проявлениях
или симптомах и продолжительности.

При сборе анамнеза следует получить
ответы на следующие вопросы.
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1. Когда заболело животное?
2. От чего и при каких обстоятельст�

вах началась болезнь, что явилось ее при�
чиной?

3. Какие болезненные явления или
признаки были замечены до момента ис�
следования?

4. Как осуществляется функциониро�
вание отдельных систем (пищеваритель�
ной, дыхательной, сердечно�сосудистой,
мочевой, нервной и др.)? При сборе этих
сведений задают вопросы в форме, понят�
ной для опрашиваемого. В частности, при
необходимости выяснить, как функцио�
нирует пищеварительная система, спра�
шивают, какой аппетит у животного, ка�
кие корма оно предпочитает, не было ли
вздутия или поноса (диареи) и т. д. При
выяснении функций аппарата дыхания
выясняют наличие кашля, одышки во
время работы и т. д.

5. Было ли ранее у животного подоб�
ное заболевание или другая болезнь? От�
вет на этот вопрос может помочь найти
причины болезни и определить связь с
заболеваниями в прошлом.

6. Нет ли в хозяйстве других боль�
ных животных с подобными симптома�
ми? Этим вопросом выясняют благопо�
лучие региона и хозяйства по инфекци�
онным или другим массовым болезням.
При получении утвердительного ответа
надо проверить сообщение и в случае его
подтверждения провести в хозяйстве со�
ответствующие лечебно�профилактиче�
ские мероприятия.

7. Нет ли подобных больных в сосед�
них населенных пунктах и хозяйствах?
В этом случае можно выявить очаг инфек�
ции и предупредить ее распространение.

8. Применялось ли лечение, какое,
когда и кем? В этом случае узнают назва�
ние и дозу лекарств, способы их приме�
нения и лицо, ответственное за лечение.
Это имеет значение в тех случаях, когда
есть опасность назначить новый препарат
и избежать образования несовместимых

смесей или когда неумелое лечение по�
влекло за собой осложнения, например
разрыв прямой кишки, травму слизистой
оболочки рта и др.

Следует отметить, что перечисленные
вопросы не всегда являются достаточны�
ми для выяснения причин и сущности
болезни. Поэтому их количество и харак�
тер могут измениться.

Анамнез жизни — anamnesis vitae.
Это сведения о жизни животного, необ�
ходимые для выяснения характера забо�
левания, уточнения причины и условий
его возникновения. При сборе анамнеза
жизни стремятся выяснить: происхож�
дение животного и состояние здоровья
его родителей; данные об условиях корм�
ления, ухода и содержания животного;
состояние его здоровья в ранний и по�
следующие периоды после рождения; на�
следственность; назначение животного в
хозяйстве и его использование (продук�
тивность, характер выполняемой рабо�
ты и др.); у самок — беременность, роды,
болезни вымени; совершает ли животное
прогулки. Эти данные сравнительно лег�
ко можно выяснить методом опроса спе�
циалистов или обслуживающего персо�
нала.

1.6.
ОБЩЕЕ ИССЛЕДОВАНИЕ

ЖИВОТНОГО

После сбора анамнеза приступают к
общему исследованию животного, кото�
рое складывается из определения габиту�
са животного, исследования кожи (шер�
стного покрова и подкожной клетчатки),
лимфатических узлов, слизистых оболо�
чек, измерения температуры тела.

Результаты, полученные при общем
исследовании, являются направляющими
и основными симптомами болезни. Поль�
зуясь ими, можно осуществить в перспек�
тиве соответствующие исследования боль�
ного животного.
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Определение габитуса. Под габиту�
сом понимается наружный вид животно�
го в период исследования, определяемый
по совокупности внешних признаков, ха�
рактеризующих положение тела в про�
странстве, телосложение, упитанность,
конституцию, темперамент.

Положение тела в пространстве. Оно
может быть нормальным, вынужденным
или ненормальным.

К заболеваниям, характеризующим�
ся ненормальным положением тела, в ка�
честве примера можно отнести фарингит
(вытянутое положение головы), столбняк
у лошади (вытянутое и приподнятое поло�
жение головы, оттянутый хвост и напря�
женная походка). Коровы при родильном
парезе, ацетонемии лежат с закинутой на
грудь головой, рефлексы понижены. По�
стоянное вынужденное стояние часто на�
блюдается при плевритах, некоторых за�
болеваниях мозга.

Специфическими признаками забо�
леваний мозга являются вынужденные
движения животного. Они могут быть в
форме бесцельного блуждания по поме�
щению, манежных движений по кругу
вправо и влево, движений вокруг одной
какой�либо конечности, движений назад
и валькообразных движений, при кото�
рых животное переворачивает свое тело
вокруг продольной оси. Одновременно с
вынужденными движениями часто быва�
ет неправильное или нескоординирован�
ное движение конечностей: выбрасыва�
ние и переплетение конечностей, шаткая
походка, спотыкание. Вынужденные дви�
жения, выражающие беспокойство, мо�
гут быть при болезнях, сопровождающих�
ся коликами.

Различных вынужденных положений
тела бывает много. По ним можно уста�
новить важные симптомы многих болез�
ней, а также заметить при обходе стада
заболевшее животное.

Телосложение. Его определяют пу�
тем осмотра и с помощью измерительных

приспособлений. Обращают внимание
на развитие скелета и мышц. Хорошее
(пропорциональное) телосложение по�
зволяет относить животное к группе вы�
носливых и мало подверженных болез�
ням. При неправильном телосложении
животные менее выносливы и обычно под�
вержены заболеваниям. Существует мне�
ние, что крупный рогатый скот с узкой
грудью предрасположен к заболеванию
туберкулезом.

Упитанность. Определяется путем
проведения осмотра, пальпации и взвеши�
вания. В зависимости от объема мускула�
туры, подкожной клетчатки, округленно�
сти контуров тела различают хорошую,
удовлетворительную, неудовлетворитель�
ную (плохую) упитанность, истощение,
ожирение. Сильное истощение с анемией
и полной атрофией мышц называют ка�
хексией.

Исхудание животного является след�
ствием хронических болезней, сопрово�
ждающихся снижением обмена веществ.
Оно бывает также в результате хрониче�
ского заболевания или вследствие долго�
го периода недостаточного кормления,
чрезмерной эксплуатации и плохих усло�
вий содержания.

Конституция. Представляет собой
совокупность морфологических и физио�
логических особенностей организма жи�
вотного, определяющих его функциональ�
ные возможности и реактивность живот�
ных на различные внешние и внутренние
факторы. Конституция определяет сте�
пень устойчивости организма против воз�
действия вредных факторов.

Существует следующая классифика�
ция конституции животных.

1. Грубая конституция. Характеризу�
ется массивным, грубым и тяжелым кос�
тяком, большой и тяжелой головой, тол�
стой кожей с жестким, грубым волося�
ным покровом; мышцы хорошо развиты,
объемисты, жировой и соединительной
ткани мало. Животные этого типа обыч�
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но умеренно устойчивы к неблагоприят�
ным факторам внешней среды.

2. Нежная конституция. Отличает�
ся легким и сравнительно тонким кос�
тяком, легкой головой, тонкой шеей и
длинными конечностями; кожа тонкая,
складчатая, покрыта короткими и ред�
кими волосами; мышцы, соединительная
и жировая ткани развиты слабо; обмен
веществ высокий, темперамент живой.
Животные этого типа характеризуются
устойчивостью к неблагоприятным фак�
торам внешней среды.

3. Плохая (сухая) конституция. Ее
особенностью является слабое развитие
соединительной и жировой тканей; мыш�
цы, суставы и сухожилия четко очерче�
ны; кожа тонкая, плотно прилегающая;
мышцы плотные, кости и сухожилия
крепкие; обмен веществ интенсивный;
темперамент живой. Животные этого типа
устойчивы к неблагоприятным факторам
внешней среды.

4. Рыхлая (сырая) конституция. От�
личается хорошим развитием соедини�
тельной и жировой тканей; голова мас�
сивная, шея короткая, туловище массив�
ное, округлое, грудь глубокая и широкая,
конечности короткие; мышцы объемистые,
кожа толстая, волосы нежные редкие; тем�
перамент флегматичный. Устойчивость
животных этого типа к неблагоприятным
факторам внешней среды невысокая.

В строго чистом виде эти типы кон�
ституции у животных встречаются ред�
ко. Кроме того, конституционное предрас�
положение само по себе не предопределяет
возникновения болезни. На соответствую�
щем конституционном фоне она может
возникнуть лишь при наличии неудовле�
творительных условий кормления, содер�
жания и воздействия на организм небла�
гоприятных факторов внешней среды.

Темперамент. Определяют по поведе�
нию животного. Выделяют живой и флег�
матичный темперамент. При живом тем�
пераменте животные подвижны, энергич�

ны, следят за окружающим, отвечают на
звуки игрой ушами или быстрым взгля�
дом и т. д. Флегматичный темперамент
проявляется в ленивых и вялых движе�
ниях и слабом реагировании на окружа�
ющее.

Темперамент животного учитывает�
ся при его исследовании и назначении
лечения. Животные с живым темпера�
ментом обычно сильнее реагируют на бо�
левые ощущения и опаснее для лиц, про�
водящих исследование.

Исследование кожи. Проводится с по�
мощью простого осмотра и ощупыванием
пальцами для обнаружения различных
изменений, возникающих при внутрен�
них и наружных болезнях. Часто его до�
полняют исследованием соскобов с кожи
и с использованием лупы, микроскопа и
специальных ламп, например люминес�
центных.

Сначала определяют физиологические
свойства кожи: состояние шерстяного по�
крова, температуру, влажность, эластич�
ность, цвет, чувствительность, запах.

Состояние шерстяного покрова. При
его определении дают оценку блеска, дли�
ны, правильности расположения, чисто�
ты, целости, прочности соединения с ко�
жей. Многие внутренние и наружные бо�
лезни сопровождаются потерей блеска,
взъерошенностью и выпадением шерсти.
Свойства шерсти изменяются при плохом
кормлении и уходе за животными.

Особенно характерны изменение и
выпадение шерсти при чесотке, стригу�
щем лишае, экземах, гиповитаминозах.

Температура кожи. Определяется
пальпацией или с помощью специальных
приборов. У лошадей с этой целью паль�
пируют уши и конечности, у свиней и со�
бак —�конец носа и уши. Иногда на кожу
накладывают ладонь или тыльную сторо�
ну кисти, определяют правильность распре�
деления температуры по всей поверхности
тела. Наиболее частыми патологически�
ми признаками являются понижение или
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повышение, а также неравномерное рас�
пределение температуры на коже. Общее
повышение температуры кожи бывает
обычно при всех заболеваниях централь�
ной нервной системы и нарушении кро�
вообращения, в частности при родиль�
ном парезе, ацетонемии, больших кро�
вопотерях.

Общее повышение температуры кожи
является чаще следствием лихорадки,
перегревания организма и беспокойства
животного. Неравномерное распределе�
ние температуры свидетельствует о мест�
ных расстройствах кровообращения при
лихорадках, местных воспалениях и ме�
стных спазмах сосудов.

Влажность кожи. При патологиях
бывает повышенной и пониженной. По�
вышенной — при некоторых лихорадках,
болях, одышке, болезнях сердца, заболе�
ваниях мозга, интоксикациях. Понижен�
ная влажность или сухость кожи бывает
у истощенных, старых животных и при
значительной потере воды организмом.
Сухость пятачка у свиней и носа у собак
указывает на лихорадку и плохое самочув�
ствие животного. На аналогичный про�
цесс указывает зеркальце, оставшееся
сухим, если поднести его ко рту коровы
или быка.

Эластичность кожи. Определяется
оттягиванием кожи в складку. У лоша�
дей это делают на боковой поверхности
шеи, у крупного рогатого скота —� в об�
ласти последних ребер, а у мелких жи�
вотных —� на спине. При общей потере
или снижении эластичности кожи склад�
ка или не расправляется, или расправ�
ляется медленно. Такой симптом может
наблюдаться при местных заболеваниях
кожи (чесотке, хронической экземе, дер�
матите и др.).

Цвет кожи. Объективнее оценивать
его в непигментированных участках. По�
краснение указывает на гиперемию кожи
или кровоизлияния. Побледнение наблю�
дается при больших кровопотерях, сла�

бости сердца, общем охлаждении; жел�
тое окрашивание указывает на желтуху,
которая является следствием ряда болез�
ней печени, кишечника, крови и крове�
творных органов.

Чувствительность кожи. Опреде�
ляется проведением пальцами по спине,
паху, холке животного: если животное
не реагирует, то имеет место потеря чув�
ствительности. Потеря чувствительности
может быть общей и местной. Первая ука�
зывает на расстройство функций головно�
го мозга, вторая —�на местные расстрой�
ства иннервации.

Запах кожи. При истинной уремии
запах ацетона, при ацетонемии крупного
рогатого скота от животных исходит за�
пах мочи. Трупный запах исходит при
гангренозной оспе у овец, при штутгарт�
ской болезни собак и др.

После исследования физиологических
свойств кожи приступают к определению
патологических (патологоморфологиче�
ских) изменений кожи. Они могут быть в
форме припухания, сыпей, нарушения
целостности кожи.

Припухание кожи. Может быть след�
ствием подкожной эмфиземы, отека, абс�
цесса, гематомы и других патологиче�
ских состояний, сопровождающихся уве�
личением ее объема.

П о д к о ж н а я э м ф и з е м а. Это
скопление воздуха или газов в подкож�
ной клетчатке. Она чаще бывает у круп�
ного рогатого скота и лошадей. Ее мож�
но обнаружить на боковых поверхностях
груди, шеи и в области подвздохов. Ос�
новным признаком подкожной эмфиземы
является вздутие кожи. При пальпации и
поглаживании вздутого участка возника�
ет крепитация (потрескивание или шур�
шание).

Воздух в подкожную клетчатку про�
никает через кожу при ее ранении, из
пищевода, трахеи или легкого вследствие
разрыва, при проколе рубца троакаром
и др. Подкожная эмфизема такого проис�
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хождения характеризуется отсутствием
признаков воспаления, болезненности и
повышения температуры пораженных уча�
стков кожи и сохранением ее функций.

Газы скапливаются в подкожной клет�
чатке при злокачественном отеке, эмка�
ре и других болезнях, возникающих в
связи с анаэробной инфекцией. При этих
заболеваниях подкожная эмфизема ха�
рактеризуется наличием воспалительных
явлений.

Припухшая кожа часто чувствитель�
на и имеет повышенную температуру. При
разрезе ее вытекает пенистая краснова�
тая и обычно с неприятным запахом жид�
кость. Впоследствии кожа может терять
чувствительность, становиться холодной,
сухой, она может некротизироваться.

О т е к к о ж и. Это припухание кожи,
обусловленное скоплением в подкожной
клетчатке жидкости. Местами образова�
ния отеков кожи чаще являются нижняя
поверхность груди и брюха, мошонка,
промежность и конечности.

Основными признаками отека (в отли�
чие от подкожной эмфиземы и других при�
пуханий) являются тестообразная конси�
стенция отечного участка и образование
при надавливании на него пальцем ямки,
которая выравнивается не сразу, а посте�
пенно.

Отеки кожи чаще бывают застойные,
воспалительные и почечные.

Застойный отек возникает при болез�
нях сердца, сопровождающихся застоем
крови в большом круге кровообращения.
Чаще он является признаком недостаточ�
ности сердечной мышцы. Этот отек ха�
рактеризуется отсутствием воспаления
припухшей части кожи и симметричным
расположением.

Воспалительный отек возникает в ре�
зультате воспаления кожи и подкожной
клетчатки, сопровождающегося повреж�
дением стенки кровеносных сосудов. Та�
кой отек возникает при кровопятнистой
болезни, сибирской язве, инфлюэнце, ге�

моррагической септицемии и других бо�
лезнях. Он характеризуется наличием на
пораженном отечном участке кожи вос�
палительной реакции, слабо выраженной
болезненности, повышением температу�
ры и расстройством функций. Отечные
участки обычно резко ограничены от со�
седней здоровой кожи и несимметричны.

Почечный отек бывает при острых
нефритах, нефрозах и хронических забо�
леваниях почек, чаще встречается у со�
бак. Ввиду отсутствия особо характерных
для таких отеков отличий определение их
проводится с учетом комплекса других
симптомов, свойственных названным бо�
лезням почек.

Сыпи кожи. Появляются в форме эри�
темы кожи, папул, везикул, пустул, вол�
дырей. На коже могут быть и другие пора�
жения —�язвы, рубцы, корки, царапины
или ссадины, трещины, раны, пролежни,
омертвения.

Э р и т е м а к о ж и. Это выраженное
покраснение кожи. Причиной являются
гиперемия и геморрагии кожи. Обычно
эритемы бывают при роже свиней, кро�
вопятнистой болезни, скорбуте и других
болезнях.

П а п у л а (папулезная сыпь). Это ок�
руглое небольшое твердое вызвышение
кожи (бугорок), образовавшееся вслед�
ствие инфильтрации сосочкового слоя.
Папулезная сыпь бывает при инфлюэн�
це, контагиозной плевропневмонии и дру�
гих болезнях, сопровождающихся изме�
нением сосудов кожи.

В е з и к у л а. Это пузырек, наполнен�
ный прозрачной (серозной) жидкостью,
размером до горошины. Более крупные
везикулы называются буллами. Везику�
лы образуются в результате скопления
серозной жидкости между сосочковым
слоем и эпидермисом и бывают при неко�
торых экземах и интоксикациях.

П у с т у л а. Она представляет собой
пузырек, наполненный гнойным содер�
жимым. Пустулезное поражение может
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быть у собак и свиней при чуме, у лоша�
дей при стоматите и других болезнях.

В о л д ы р ь. Представляет собой плот�
ные утолщения кожи размером от лесно�
го ореха до ладони. Волдыри бывают при
крапивнице, случной болезни и других
болезнях, сопровождающихся инфильт�
рацией кожи.

Я з в а. Образуется вследствие распа�
да кожи, наступающего в местах с нали�
чием папул, пустул, некроза и других
глубоких повреждений кожи. Особенно
важное диагностическое значение имеют
глубокие кратерообразные, с неровными
толстыми уплотненными краями и белым
саловидным дном язвы, которые бывают,
например при сапе. Язвы кожи бывают
при африканском сапе, туберкулезе, нек�
розе, сибирской язве и других заболева�
ниях, сопровождающихся повреждением
кожи —� пролежнях, фурункулезе, абс�
цессе, некробактериозе.

Р у б е ц. Бывает прямой, неправиль�
ный, лучистый, звездчатый и т. д. Он пред�
ставляет собой ткань, образующуюся на
месте бывших язв, ран и других глубо�
ких поражений кожи.

К о р к а. Образуется обычно на по�
врежденных участках кожи, где происхо�
дит выпотевание и высыхание экссудата.
Кроме экссудата, корки содержат в себе
омертвевшие и отделившиеся клетки эпи�
дермиса и другие включения, в частно�
сти грязь.

Ц а р а п и н а, или с с а д и н а. Пред�
ставляет собой неглубокое повреждение
поверхностного слоя кожи. Возникает
при ушибах, чистке животных, болезни
Ауески, экземах.

Т р е щ и н а. Это глубокий надрыв
кожи. Трещины бывают при болезнях,
сопровождающихся потерей эластично�
сти кожи.

П р о л е ж н и. Бывают на коже в ме�
стах, подвергающихся продолжительно�
му давлению, в частности на маклаках,
глазных дугах, скуловом гребне, поверх�

ностях суставов и других местах, при ча�
стом и продолжительном вынужденном
лежачем положении, вызванном истоще�
нием, общей слабостью и некоторыми за�
болеваниями.

Р а н а. Открытое механическое по�
вреждение кожи, проявляющееся нару�
шением целостности ее и подлежащих
тканей. Рана кожи часто служит ворота�
ми для возбудителей инфекции.

О м е р т в е н и я. Нарушение крово�
снабжения в участках кожи с последую�
щим ее некрозом (омертвением) и часто
отторжением.

Исследование лимфатических узлов.
Это исследование проводится пальпацией
(ощупыванием). У лошади легко прощу�
пываются подчелюстные и срамные лим�
фатические узлы, при патологическом
увеличении удается прощупать также око�
лоушные, шейные, паховые (рис. 1.73).
У крупного рогатого скота прощупывают�
ся подчелюстные, предлопаточные, ко�
ленной складки, надвыменные, а при па�
тологическом увеличении также верхне�,
среднешейные и заглоточные лимфатиче�
ские узлы (рис. 1.74).

При пальпации определяют величину,
форму, поверхность, температуру, чув�

Рис. 1.73
Расположение лимфатических узлов

у лошади:
1 — подчелюстной; 2 — околоушный; 3 — паховой
складки; 4 — поверхностный шейный.
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ствительность, подвижность. У лошадей
при мыте подчелюстные и заглоточные
лимфатические узлы обычно увеличива�
ются, имеют повышенную температуру,
болезненны и впоследствии вскрывают�
ся с выделением гноя.

При сапе некоторые лимфатические
узлы могут быть увеличенными, бугри�
стыми, плотными, почти безболезненны�
ми, без повышения местной температу�
ры и неподвижными.

При туберкулезе крупного рогатого
скота лимфатические узлы также могут
быть увеличенными, бугристыми, холод�
ными и безболезненными, подвижность
обычно сохраняется. Изменение лимфа�
тических узлов наблюдается при многих
болезнях.

Исследование слизистых оболочек.
Исследованию подвергают обычно все ви�
димые слизистые оболочки: глаз, носа, рта
и влагалища.

Результаты исследования дают пред�
ставление об изменениях в организме и не�
посредственном заболевании слизистых
оболочек. При оценке состояния слизи�
стых оболочек обращают внимание на их
целостность, наличие отечности, опуха�
ния, наложений, кровоизлияний, язв, ве�
зикул, папул, аф, рубцов, влажности и
секреции (у здоровых животных они уме�
ренно влажные), анемичности, покрасне�

ния, синюшности (цианоза), желтушности
(иктеруса).

Слизистые оболочки исследуют при
хорошем (лучше дневном) освещении не�
вооруженным глазом или с помощью зер�
кал, осветителей, рефлекторов и других
приборов.

Слизистая оболочка глаз (конъюнк�
тива). У лошади она имеет розовый цвет,
у крупного рогатого скота —�матово�крас�
ный. При осмотре склеры животное бе�
рут за рога и голову поворачивают по оси
позвоночника.

У овец, коз, свиней, собак конъюнк�
тива имеет бледно�розовый цвет. Глазную
щель у них открывают одной или двумя
руками.

Слизистая оболочка носа. У жвач�
ных животных, свиней, собак, кошек,
кроликов, птиц ввиду слабой подвиж�
ности крыльев носа она мало доступна
непосредственному осмотру. Для осмот�
ра более глубоких ее участков применя�
ют носовое зеркало или проводят рино�
скопию.

Для осмотра слизистой оболочки носа
у лошади одной рукой берут ее за недоуз�
док, а другой —�за носовой хрящ, отодви�
гая крыло носа (рис. 1.75).

Слизистая оболочка рта. Обращают
внимание на состояние слизистых оболо�
чек губ, щек, десен, языка, твердого нёба.

Слизистая оболочка влагалища. Для
осмотра пальцами раскрывают половые
губы животного, применяют также вла�
галищные зеркала и осветители.

Рис. 1.74
Расположение лимфатических узлов

у коровы и положение руки при их
исследовании:

1 — предлопаточный; 2 — заглоточный; 3 — около�
ушный; 4 — подчелюстной; 5 — надвыменный; 6 —
коленной складки; 7 — голодной ямки.

Рис. 1.75
Осмотр слизистой оболочки носа у лошади
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Для осмотра слизистых оболочек круп�
ный рогатый скот фиксируют за рога, по
беззубому краю вводят руку в рот, захва�
тывают язык и вытягивают его из рото�
вой полости в сторону.

Для осмотра слизистых оболочек у
собак и других мелких животных под�
водят руку под нижнюю челюсть, охва�
тывают ее и надавливают пальцами на
щеки. У кошек и собак это должны де�
лать владельцы. Можно пользоваться те�
семками, накладывая их на клыки верх�
ней и нижней челюстей. Птицу фиксиру�
ет помощник: исследующий одной рукой
удерживает голову за гребешок, а другой
надавливает на углы клюва.

Измерение температуры тела. Оно
является одним из наиболее важных ме�
тодов исследования, который помогает
установить диагноз.

Для  измерения  температуры  тела
пользуются ртутным термометром со шка�
лой, градуированной по Цельсию от 34
до 42�, с делением на 0,1�. Ртутный стол�
бик термометра, достигнув определенной
высоты, удерживается на этом уровне и
опускается только при его встряхивании.
Применяют также электронный термо�
метр, позволяющий быстро и точно из�
мерять температуру. Измерение темпера�
туры тела у животных проводится в пря�
мой кишке, а у птиц —�в клоаке. У самок
температуру можно измерять и во влага�
лище. Температура в этих местах наибо�
лее соответствует температуре внутрен�
них органов и крови. Во влагалище она
выше, чем в прямой кишке, на 0,5�С.

Термометр  перед  использованием
встряхивают,  чтобы  ртутный  столбик
опустился максимально вниз.

Введенный термометр оставляют в
прямой кишке на 10 мин. Там его удер�
живают с помощью специального держа�
теля или рукой.

При амбулаторном исследовании тем�
пературу тела измеряют однократно, а у
находящихся под клиническим наблюде�

нием — не менее двух раз в день в опре�
деленные часы: утром в период от 7 до
9 ч, а вечером —�от 17 до 19 ч. При тяже�
лом состоянии больного животного изме�
рение температуры проводят через каж�
дые 2 ч. При заболевании прямой кишки
и расслаблении ануса термометр ставят
за щеку.

Минимальная температура бывает
обычно утром, между 3 и 6 ч, а максималь�
ная —�вечером, между 17 и 19 ч. Разница
утренней и вечерней температур составля�
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ет не более 0,8�С. У молодых животных
температура тела выше, чем у взрослых
или старых, приблизительно на 0,5�С.
Нормальная температура различных жи�
вотных представлена в таблице 1.1.

Колебания нормальной температуры
тела зависят от многих физиологических
и внешних факторов.

Изменение температуры тела выше
допускаемых колебаний и не связанное с
физиологическими влияниями рассматри�
вают как патологию. Так, например, тем�
пературу выше 38,5�С у лошади и выше
39,5�С у крупного рогатого скота следует
считать лихорадочной.

Л и х о р а д к а. Это комплекс болез�
ненных явлений, вызванных соответст�
вующими пирогенными веществами (яда�
ми). Такими веществами являются чаще
бактериальные токсины и продукты рас�
пада клеток. В зависимости от повыше�
ния температуры различают высокую,
среднюю и слабую лихорадку.

Высокая лихорадка — такое состоя�
ние животных, при котором температура
тела повышается на 3�С и выше от нор�
мальной. Она бывает при тяжелых сеп�
тических и инфекционных болезнях —
септицемии, сибирской язве, чуме и роже
свиней, крупозной пневмонии и других
болезнях.

Средняя лихорадка, сопровождающа�
яся повышением температуры тела у жи�
вотного на 2�С, бывает при остром брон�
хите, фарингите, плеврите, воспалении
желудочно�кишечного тракта, пищевой
интоксикации и других болезнях.

Слабая лихорадка сопровождается по�
вышением температуры тела у животного
до 2�С. Бывает у животных преимущест�
венно при хронических болезнях воспа�
лительного характера.

В течение лихорадки часто бывают
колебания температуры по дням, которые
зависят от процесса болезни и состояния
организма. Запись температуры тела по
дням называется температурной кривой.

В связи с этим различают следующие ос�
новные типы лихорадки по дням: посто�
янную, послабляющую, перемежающую�
ся, возвратную и атипичную.

Постоянная лихорадка характеризу�
ется колебаниями температуры тела жи�
вотного, не превышающими 1�С.

Послабляющая лихорадка сопрово�
ждается колебаниями до 1–2�С, однако
температура до нормы не снижается.

Особенностью перемежающейся ли�
хорадки является то, что между отдель�
ными повышениями температуры тела
имеются различные периоды без ее повы�
шения.

Возвратная лихорадка характеризу�
ется регулярным чередованием в течение
нескольких дней высокой температуры и
безлихорадочного состояния.

Атипичная лихорадка отличается раз�
нообразием резких суточных колебаний
температуры тела без каких�либо законо�
мерностей в перепадах подъема и дли�
тельности течения. Она характерна для
многих болезней с атипичной формой те�
чения.

Лихорадка, кроме повышения темпе�
ратуры тела, часто сопровождается так�
же угнетенным состоянием животного,
неравномерным распределением темпера�
туры тела (кожи, ушей, рогов, конечно�
стей), ознобом, расстройством пищеваре�
ния, снижением аппетита, атонией пред�
желудков, учащением пульса, дыхания
и другими явлениями, связанными с ин�
токсикацией.

Г и п о т е р м и я. Это понижение тем�
пературы тела животного ниже нормы.
Она возникает вследствие снижения об�
мена веществ, истощения, усиления теп�
лоотдачи, кормовых отравлений, значи�
тельных кровопотерь, приближения ле�
тального исхода.

Лихорадку и гипотермию рассматри�
вают как признаки, указывающие на за�
болевание животного, но не определяю�
щие диагноз.
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1.7.
ИСТОРИЯ БОЛЕЗНИ

И ЕЕ ВЕДЕНИЕ

История болезни является официаль�
ным ветеринарным клиническим доку�
ментом, который составляется на каждое
больное животное, находящееся на ста�
ционарном лечении. Она представляет
собой совокупность записей, позволяю�
щих восстановить все, что было установ�
лено при сборе анамнеза, общем и специ�
альном исследованиях, наблюдении за
дальнейшим ходом болезни и записью
результатов исследования.

История болезни является официаль�
ным документом, определяющим работу
ветеринарного работника с больным жи�
вотным, ценным документом для стати�
стики, научной работы и выдачи различ�
ного рода справок на больное животное.

Ведение истории болезни предусмот�
рено «Инструкцией по ветеринарному уче�
ту и ветеринарной отчетности».

История болезни включает пять раз�
делов.

1. Регистрация больного животного.
В этом разделе отмечаются дата поступ�
ления и выписки, описание животного
(вид, пол, возраст, масть, порода, клич�
ка или номер, живая масса и др.), владе�
лец животного и его адрес.

2. Анамнез — все сведения о живот�
ном до поступления на обследование и
лечение. Он включает:
� историю  настоящего  заболевания

(anamnesis morbi), в которой необхо�
димо описать начало, течение и раз�
витие настоящего заболевания от пер�
вых его проявлений до осмотра врачом,
а также указать, какое проводилось
лечение, где, кем и какова его эффек�
тивность;

� историю жизни больного животного
(anamnesis vitae), в которой указы�
вают краткие сведения в хронологи�
ческом порядке (от рождения до по�

следних дней), условия содержания и
кормления в ранний период и в после�
дующее время, беременность, роды,
продуктивность, перенесенные заболе�
вания, наследственность и др.
3. Состояние больного животного в

день поступления его в клинику (status
praesens). В этот раздел записывают дан�
ные объективного исследования — обще�
го и по системам, включая результаты
лабораторных и инструментальных ис�
следований. На основании всестороннего
исследования больного животного в ис�
торию болезни записывают первоначаль�
ный диагноз, являющийся предваритель�
ным, и диагноз при последующем наблю�
дении — окончательный.

4. Течение и лечение болезни, или
дневник, где ведется последовательная
запись всех клинических наблюдений,
результатов анализов, применяемых ме�
тодов лечения, разного рода назначений,
консультаций, исход болезни и т. д. При
этом в дневнике истории болезни еже�
дневно ведется краткая, но исчерпываю�
щая запись всех изменений в ходе болез�
ни, записываются результаты исследо�
ваний, указываются температура тела,
характеристика пульса, дыхания, назна�
ченные лекарственные средства, диета и
режим содержания животного. Необхо�
димо, чтобы каждый симптом был про�
слежен в своих изменениях от начала до
конца.

5. Эпикриз (epicrisis��—�врачебное за�
ключение, в котором отмечаются особен�
ности заболевания и результаты прове�
денного лечения, дается анализ наблю�
даемого случая. Эпикриз пишется в конце
истории болезни, по окончании наблюде�
ния за больным животным, в краткой
форме. В эпикризе должны найти отра�
жение следующие вопросы: диагноз и его
обоснование, этиология и патогенез забо�
левания у данного больного животного,
особенности течения болезни, эффектив�
ность проведенного лечения, состояние
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животного к моменту выписки, дальней�
ший режим содержания и использования,
а также лечения, если в этом есть необхо�
димость. Даются рекомендации хозяйст�
ву по профилактике случаев подобного
заболевания среди других животных.

Кроме заключительного эпикриза, в
дневнике рекомендуется писать этапные
эпикризы, где подводится итог за опре�
деленный период, особенно в связи со зна�
чительным сдвигом в ходе течения болез�
ни, при изменении диагноза, перемене
лечения и др.

При летальном исходе сопоставляют�
ся данные клинического и патологоана�
томического исследований.

Законченная история болезни подпи�
сывается ветеринарным врачом или кура�
тором и ставится дата ее полного оформ�
ления.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ

1. Какие основные приемы обследования
животных, которые исключают возмож�
ность травмирования самих животных и
людей, вы знаете?

2. Как осуществляется фиксация живот�
ных, обеспечивающая безопасность и эф�
фективность проводимой работы?

3. Какие меры безопасности необходимо со�
блюдать при подходе к лошади?

4. Что нужно сделать, чтобы провести тер�
мометрию у лошади, находящейся в за�
гоне?

5. Что включают меры предосторожности
и требования безопасности при исследо�
вании задней части тела у лошади?

6. Какие основные методы фиксации собак
и кошек и каковы требования безопас�
ности при обращении с ними?

7. Какие инструменты используют для фик�
сации животных различных видов?

8. Какие основные звенья схемы исследо�
вания животных?

9. Какое значение имеет каждый составной
элемент регистрации больного животного?

10. Что такое анамнез и каково его клиниче�
ское значение?

11. Какие основные методы входят в общее
исследование?

12. О чем свидетельствуют изменения конъ�
юнктивы при разных заболеваниях у жи�
вотных?

13. Какие изменения отмечают при исследо�
вании лимфатических узлов?

14. Какие основные методы исследования
применяются в клинической диагно�
стике?

15. На что обращают внимание при осмотре
животных?

16. Что такое перкуссия и каково ее диагно�
стическое значение?

17. Что такое аускультация, каковы ее виды
и цели?

18. Что такое пальпация и каково ее клини�
ческое значение?

19. Какие нормальные параметры общей тем�
пературы тела у лошадей, крупного и мел�
кого рогатого скота, свиней, птиц?

20. Что такое история болезни?
21. Какое значение имеет история болезни в

клинической практике?
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Г Л А В А В Т О Р А Я

ЧАСТНАЯ
КЛИНИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА

(ДИАГНОСТИКА БОЛЕЗНЕЙ
ОТДЕЛЬНЫХ СИСТЕМ ОРГАНИЗМА)

2.1.
ИССЛЕДОВАНИЕ

ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ

При исследовании этой системы у жи�
вотных применяют осмотр, пальпацию,
аускультацию и перкуссию. Используют
специальные методы исследования с по�
мощью пищеводного зонда, пробной пунк�
ции брюшной полости и кишок, рентге�
нографии, у крупных животных — рек�
тального исследования.

Исследование проводят последова�
тельно, начиная со рта и заканчивая пря�
мой кишкой.

2.1.1.
ИССЛЕДОВАНИЕ ПРИЕМА КОРМА

И ПИТЬЯ

Проводится путем наблюдения. Опре�
деляют аппетит животного: при многих
болезнях он может быть пониженным,
извращенным или отсутствовать. Затем
после дачи корма определяют возмож�
ность его приема. Так, например, при па�
раличе губ, щек, языка и некоторых за�
болеваниях мозга прием корма проводит�
ся неправильно или не осуществляется
вообще.

Расстройство жевания. Может про�
являться в неактивном, вялом жевании
или в том, что при жевании возникают
болевые ощущения и корм выбрасыва�
ется животным изо рта. Особенно часто
это бывает при воспалении слизистой
оболочки рта, заболевании десен, зубов

и языка. Пережевывание корма иногда
проводится животным одной стороной
рта, что обычно связано с неправиль�
ным стиранием левых или правых ко�
ренных зубов, разной длиной зубов или
односторонним воспалением слизистой
оболочки рта.

При ящуре, афтозном стоматите, фа�
рингите пережевывание часто сопрово�
ждается чавканьем.

Расстройство глотания. Бывает при
воспалении глотки и миндалин, опухолях
глотки и судорогах ее мускулатуры. Оно
проявляется болезненными ощущения�
ми, возникающими в момент прохожде�
ния кома прожеванной пищи через глот�
ку. Животное при этом вытягивает голо�
ву, мотает ею, иногда роет ногами землю
и часто отказывается от дальнейшего
приема корма.

В некоторых тяжелых случаях при
попытках к глотанию часть корма и воды
выбрасываются обратно, часто через но�
совую полость. При параличе и судоро�
гах глотки проглатывание корма, воды и
слюны обычно не происходит.

Расстройство глотания бывает при
некоторых болезнях центральной нерв�
ной системы, ацетонемии, отравлениях,
родильном парезе, бешенстве и других
болезнях, сопровождающихся сильным
угнетением.
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Болезни пищевода вызывают соответ�
ствующие симптомы после поступления
корма в пищевод. Симптомы проявляют�
ся болезненными ощущениями, возни�
кающими при прохождении корма по пи�
щеводу, например при воспалении пище�
вода или скоплении корма в пищеводе,
часто сопровождающемся выбрасывани�
ем пищевых масс, в частности при дивер�
тикуле, сужении, закупорке, спазме пи�
щевода.

Жвачка. У жвачных животных этот
акт связан с деятельностью преджелуд�
ков, сычуга, кишок, печени и отражает
состояние животного в целом. У здоровых
животных жвачка начинается в среднем
через полчаса после приема корма, про�
должается в пределах часа и повторяется
в течение суток 4–8 раз. При болезнях
желудочно�кишечного тракта жвачка за�
медленная или вялая, а при очень тяже�
лых формах этих болезней прекращает�
ся. Возобновление жвачки считается бла�
гоприятным признаком.

Отрыжка. У жвачных животных со�
стоит в нормальном рефлекторном и пе�
риодическом выведении из преджелудков
корма и образующихся в них газов. От�
рыгивание совпадает со вторым антипе�
ристальтическим сокращением рубца и
улавливается при выслушивании пище�
вода. В час бывает 20–40 отрыгиваний.
Нарушение отрыжки бывает при болез�
нях преджелудков и других систем орга�
низма. При прекращении отрыжки газы
скапливаются в рубце и развивается его
вздутие (тимпания).

Рвота. Представляет собой защит�
ную реакцию организма, но расценива�
ется как патологический признак, кото�
рый бывает при болезнях желудка, не�
проходимости кишок, болезнях глотки,
пищевода, брюшины, отравлениях, неко�
торых болезнях головного мозга. Чаще
она бывает у плотоядных, свиней и птиц.
Реже бывает у жвачных и очень редко —
у лошадей.

У лошади рвота протекает при прояв�
лениях испуга, беспокойства и сильного
сокращения брюшных мышц. Голова при
этом притягивается к шее, а ноздри рас�
ширяются, появляются дрожание, сла�
бость и потение. Часто рвота у лошадей
сопровождается разрывом желудка с ле�
тальным исходом.

2.1.2.
ИССЛЕДОВАНИЕ РТА

Его исследуют путем осмотра и паль�
пации. Животное ставят головой к источ�
нику света, осматривают губы, ткани,
окружающие их, и затем осматривают
рот. Спокойным лошадям и крупному ро�
гатому скоту вводят в беззубый край 2–
3 пальца, захватывают язык указатель�
ным и большим пальцами, затем надав�
ливают большим пальцем на твердое нёбо
и открывают рот.

При сопротивлении животного и не�
обходимости тщательного осмотра исполь�
зуют зевники, зубной клин и другие при�
способления. У собак при открытии рта с
помощью рук захватывают челюсти так,
чтобы зубы покрывались губами, вдав�
ленными между рядами зубов.

Безопаснее открывать рот собак и ко�
шек с помощью двух тесемок, наложен�
ных вокруг челюстей позади клыков.

При исследовании обращают внима�
ние на цвет, целостность, чувствитель�
ность, температуру, припухание слизи�
стой оболочки рта, на состояние языка,
губ, содержимое полости рта, запах изо
рта, зубы. Исследование зубов является
особенно важным. Оно проводится путем
осмотра и пальпации.

Верхние коренные зубы ощупывают�
ся указательными пальцами, введенны�
ми вдоль щек, нижние —�большими паль�
цами, введенными через беззубый край
со стороны языка. Обе стороны зубов ис�
следуют последовательно. Это исследова�
ние нужно проводить в целях безопасно�
сти очень осторожно.



38 РАЗДЕЛ I.  КЛИНИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА ВНУТРЕННИХ БОЛЕЗНЕЙ ЖИВОТНЫХ

2.1.3.
ИССЛЕДОВАНИЕ ГЛОТКИ

Ее исследуют методами осмотра и
пальпации.

Наружный осмотр. В случае воспале�
ния глотки у животного вытянутое по�
ложение головы, ограничена ее подвиж�
ность, иногда область глотки выглядит
припухшей.

Наружная пальпация проводится по�
зади углов нижней челюсти и несколько
выше гортани. При этом пальцами обе�
их рук, установленных в верхних краях
яремных желобов, сдавливают глотку с
двух сторон одновременно.

Для здоровых животных такое давле�
ние безболезненно (безразлично), и паль�
цы сходятся вместе. Животные с повы�
шенной чувствительностью глотки при
этом отдергивают голову, сопротивляют�
ся, иногда кашляют. Пальпацией уста�
навливают также наличие припухания и
повышенной температуры.

Внутренний осмотр. Его проводят не�
вооруженным глазом. Он легко осущест�
вляется у короткоголовых собак и ко�
шек. При этом широко раскрывают рот
и прижимают основание языка шпате�
лем. У крупных животных с длинной го�
ловой пользуются ларингоскопом. При
подозрении на закупорку глотки инород�
ным телом или на наличие в глотке опу�
холей у крупных животных применяют
внутреннюю пальпацию глотки через рот.
В этом случае животное кладут на стол
или удерживают за голову. Рот широко
раскрывают с помощью зевника и оття�
гивают язык.

2.1.4.
ИССЛЕДОВАНИЕ ПИЩЕВОДА

И ЗОБА

Пищевод исследуют методами осмот�
ра, пальпации, зондирования (рис. 2.1) и
рентгеноскопии.

Осмотр и пальпацию применяют толь�
ко на шейной части пищевода, располо�

женной сначала позади трахеи, а затем
вдоль левой верхней стороны трахеи по
левому яремному желобу.

Осмотр. Обращают внимание на про�
движение по пищеводу корма, воды и на
увеличение объема пищевода, которое
бывает при его дивертикуле, закупорке и
параличе.

Пальпация. Проводится одновремен�
но двумя руками. Ветеринарный работ�
ник становится с левой стороны, спиной
к голове животного и накладывает левую
руку на правый яремный желоб. Левой
рукой фиксируется шея, а концами паль�
цев правой кисти проводится ощупывание
пищевода вдоль левого яремного желоба
до входа в грудную полость. При воспале�
нии такая пальпация вызывает сокраще�
ние пищевода и болезненные ощущения.
Наличие в пищеводе инородного тела или
опухоли дает ощущение плотного обра�
зования.

При подозрении на непроходимость
пищевода производят его зондирование.
При воспалительных процессах в пище�
воде введение зонда вызывает беспокой�
ство животного. У здоровых животных
зонд легко продвигается вглубь только

Рис. 2.1
Введение пищеводного зонда
крупному рогатому скоту
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при глотательных движениях, а при па�
раличах проходит свободно. В случаях
спазма пищевода и переполнения его кор�
мовыми массами даже жесткий зонд не
проходит по пищеводу.

Техника  зондирования  пищевода
(рис. 2.2). Зондирование пищевода у круп�
ного рогатого скота производят через рот
зондом конструкции А. Л. Хохлова со смен�
ными головками для удаления (рис. 2.3)
или проталкивания инородных тел или
зондом конструкции В. А. Черкасова, ко�
торый используют для промывания рубца
или удаления газов при тимпании. При
отсутствии указанных зондов применяют
резиновый шланг длиной 1,5–2 м и диа�
метром 4–6 см для взрослых животных и
диаметром 3–4 см для молодняка, конец
его закругляют рашпилем. Обязательным
условием при использовании такого шлан�
га является наличие в его стенке нитяно�
го корда (прослойки), который предохра�
нит шланг от возможного перекусывания
его зубами животного.

Препятствием при введении зонда
крупному рогатому скоту часто служит
довольно высокая спинка языка с шеро�
ховатой поверхностью, в которую упира�
ется конец зонда. После преодоления
спинки языка зонд поворачивают вдоль
оси на 180� и продвигают вглубь пищево�
да в момент глотательных движений.

Для лошадей используют носопище�
водный зонд, представляющий собой эла�
стичную резиновую трубку диаметром
18–20 мм и длиной около 2 м. Чисто вы�
мытый и смазанный вазелином, его вво�
дят по нижнему (вентральному) носовому
ходу, контролируя процесс второй рукой.
Зонд вводят в носовую полость лошади и
направляют его конец в щелевидное от�
верстие, расположенное на нижней по�
верхности носовой полости, до упора в
стенку глотки (рис. 2.4).

Чтобы узнать расстояние от носового
отверстия до стенки глотки, его предва�
рительно измеряют зондом от носового

отверстия до заднего края нижней челю�
сти и делают на зонде кольцевую отмет�
ку. При правильном введении после упо�
ра конца зонда в стенку глотки кольцевая
метка должна располагаться около носо�
вого отверстия или слегка войти в него.
Если же после остановки зонда кольцевая
метка окажется далеко от носового отвер�
стия, то это указывает на то, что зонд по�
шел по серединному носовому ходу. Его
необходимо осторожно извлечь и снова
ввести. Попытка силой протолкнуть зонд
по серединному носовому ходу может за�
кончиться травмой слизистой оболочки
и даже решетчатой кости, что вызовет
носовое кровотечение.

При правильном введении после упо�
ра зонда в стенку носовой глотки выжида�
ют глотательное движение животного и
проталкивают зонд вглубь на 10–15 см и
более. После этого проверяют, куда попал
зонд —�в пищевод или трахею. С этой це�
лью противоположный конец зонда под�
носят к уху. При попадании конца зонда
в пищевод периодически (иногда со зна�
чительными интервалами) прослушива�
ются громкие булькающие звуки из желуд�
ка и, поскольку зонд идет над гортанью

Рис. 2.2
Пищевой зонд:

1 — стилет; 2 — пищевой зонд.

Рис. 2.3
Зонд Хохлова

Рис. 2.4
Введение зонда лошади

1

2
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и рядом с трахеей, слышно трахеальное
дыхание. При попадании конца зонда в
трахею из его отверстия периодически
ощущается выход теплого вдыхаемого
воздуха. Если такая проверка вызывает у
специалиста сомнение, то в свободный ко�
нец зонда нужно прочно вставить сжатую
резиновую грушу: если зонд введен в пи�
щевод —�она не расправляется, если в тра�
хею —�быстро заполняется воздухом.

При попадании конца зонда в трахею
его несколько оттягивают назад (до появ�
ления кольцевой метки из носового отвер�
стия), вновь упираются им в стенку глотки
и при появлении глотательного движения
проталкивают в пищевод. Если животное
не глотает, то глотательный рефлекс мож�
но вызвать путем периодического медлен�
ного вытягивания и отпускания языка (это
действие выполняет помощник) или толч�
кообразными движениями зонда (несколь�
ко оттягивают назад и быстро вновь двига�
ют его до упора в стенку глотки).

При попадании зонда в пищевод его
продвигают вглубь в момент глотатель�
ных движений. Величина расстояния от
носового отверстия до дна желудка лоша�
ди слагается из суммы двух измерений:
от носового отверстия до заднего края
нижней челюсти и от заднего края ниж�
ней челюсти до середины XVI ребра.

У беспокойных животных при введе�
нии зонда можно использовать закрутку
на верхнюю губу. Извлекают зонд мед�
ленно, чтобы не травмировать слизистую
оболочку пищевода и носового хода.

Для зондирования мелких животных
применяют мягкие резиновые зонды или
медицинские зонды, подбирая их диа�
метр соответственно величине животно�
го. Зонд вводят или через деревянный зев�
ник с отверстием, или через Х�образный
зевник, направляя конец зонда по твер�
дому нёбу. По мере продвижения зонда
вглубь ротовой полости его конец посте�
пенно изгибается вниз и направляется
точно в полость глотки, а затем в пище�

вод. Все мелкие животные легко прини�
мают зонд, и при соответствии его диа�
метра их величине попадания зонда в тра�
хею, как правило, не происходит.

Исследование зоба у птиц производят
осмотром, пальпацией и перкуссией. Ос�
мотром определяют объем, пальпацией —
консистенцию содержимого и наличие
болезненности, перкуссией —� наличие
газов или уплотненного содержимого.
Мягкий зоб характеризуется набухани�
ем и болезненностью при давлении; твер�
дый зоб имеет плотную, камнеобразную
консистенцию содержимого; при заку�
порке зоба инородными телами пальпа�
цией можно определить даже природу
инородного тела.

2.1.5.
ИССЛЕДОВАНИЕ ЖИВОТА

Проводится осмотром, пальпацией,
аускультацией и перкуссией. В некото�
рых случаях оно дополняется исследова�
нием через прямую кишку, рентгеноло�
гическим исследованием, а также проб�
ным проколом брюшной стенки.

Эти методы исследования проводят�
ся с учетом расположения разных отде�
лов пищеварительной системы, находя�
щихся в брюшной полости.

2.1.6.
ИССЛЕДОВАНИЕ ПРЕДЖЕЛУДКОВ

И СЫЧУГА

У жвачных животных исследование
начинают с преджелудков —�рубца, сет�
ки и книжки, а затем последовательно
сычуга и кишок.

Р у б е ц. Занимает всю левую (по от�
ношению к голове животного) сторону
брюшной полости (живота) до входа в таз
и исследуется слева. Методом пальпации
кулаком или пальцем, поставленным на
левую голодную ямку, определяют его
содержимое (газы, кормовые массы) и
количество сокращений. Каждое сокра�
щение рубца приподнимает руку и вызы�
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вает умеренное выпячивание левой голод�
ной ямки. Количество таких сокращений
у крупного рогатого скота колеблется в
пределах 2–5 за 2 мин, у коз 2–4 за 2 мин,
а у овец 3–6 за 1 мин. Подсчет сокраще�
ний рубца проводят в течение 5 мин. При
гипотонии и атонии (застойной дисто�
нии), при голодании количество и сила
сокращений уменьшаются. После корм�
ления и при акте жвачки количество со�
кращений возрастает соответственно на
2–3 и 1–2, и они более интенсивные, чем
в состоянии покоя.

Выслушивается рубец обычно непо�
средственно ухом, прикладываемым в
области левой голодной ямки (через сал�
фетку или полотенце), а также стетофо�
нендоскопом. При нормальном состоянии
рубца передвижение кормовых масс соз�
дает постепенно нарастающие, затем уга�
сающие звуки, напоминающие шурша�
ние бумаги, хруст и треск. Увеличение
силы и разнообразия этих звуков свиде�
тельствует об усилении сокращений руб�
ца, а ослабление или их отсутствие ука�
зывает на гипотонию или атонию (застой�
ную дистонию) рубца.

Перкуссия рубца у здоровых живот�
ных дает атимпанический звук. При на�
коплении в нем газов звук становится
тимпаническим, а при значительном ско�
плении в нем газов (при острой тимпа�
нии) —�тимпаническим с металлическим
оттенком. При переполнении рубца кор�
мовыми массами перкуторный звук при�
тупленный или тупой.

С е т к а. Примыкает передней частью
к диафрагме, а нижней — к брюшной стен�
ке, сразу за мечевидным отростком груд�
ной кости. Исследование сетки проводит�
ся теми же методами, что и рубца. Опти�
мальное место для пальпации — область,
расположенная по белой линии позади ме�
чевидного отростка. Аускультацию лучше
проводить слева, в нижней половине груд�
ной стенки, в VIII межреберном проме�
жутке и в области мечевидного отростка.

Сокращения сетки воспринимаются в виде
раздельного или сплошного мягкого шу�
ма, возникающего 1–2 раза в 1 мин.

К н и ж к а. Расположена справа, в об�
ласти VIII–Х межреберных промежутков.
При выслушивании книжки в этой обла�
сти по горизонтальной линии лопатко�
плечевого сустава у здоровых животных
слышны длительные негромкие шурша�
щие или крепитирующие звуки, возни�
кающие вследствие перемещения кормо�
вых масс. При гипотонии преджелудков, в
частности книжки, эти звуки ослаблены, а
при закупорке книжки (атонии) отсутству�
ют. Пальпация, перкуссия и прокол книж�
ки (рис. 2.5) проводятся в той же области.

Рис. 2.5
Прокол книжки

Рис. 2.6
Медицинские желудочные зонды для

введения в сычуг телятам

Рис. 2.7
Получение сычужного содержимого

у теленка
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С ы ч у г. Расположен преимущест�
венно в правом подреберье, достигает мес�
та соединения XII ребра с его хрящом и
прилегает к брюшной стенке и области
правой реберной дуги. Пальпация про�
водится давлением концами пальцев,
подведенных под реберную дугу (прони�
кающая  пальпация).  При  воспалении
сычуга вызывает боль и соответствую�
щую реакцию животного. При исследо�
вании сычуга применяют зондирование
(рис. 2.6, 2.7).

2.1.7.
ИССЛЕДОВАНИЕ ЖЕЛУДКА

И КИШОК

Желудок лошади находится позади
диафрагмы (купола диафрагмы), вслед�
ствие этого он недоступен для наружного
исследования (рис. 2.8б). О состоянии же�
лудка у этого вида животных делают за�
ключение по данным опроса хозяина, на�
ружного осмотра, исследования через пря�
мую кишку и зондирования.

Исследование желудка у взрослых
свиней затруднено из�за отложения жира
в подкожной клетчатке и сальнике. У мо�
лодых животных при плохой и умерен�
ной упитанности увеличение желудка за
счет пищевых масс или газов можно за�
метить в левом подреберье, в области

XII–XIII ребер. С правой стороны распо�
лагается пилорическая часть желудка.

Пальпацией определяют степень на�
полнения желудка газами и кормовыми
массами, болевую реакцию. При заболе�
вании желудка у свиней бывает рвота.
Можно проводить зондирование желудка,
а также судить о его состоянии по физико�
химическому и микроскопическому ис�
следованиям желудочного содержимого.

Желудок плотоядных животных рас�
положен в левой половине брюшной по�
лости позади печени, прилегает к диафраг�
ме над верхним краем печени (рис. 2.8а).
Исследование проводят путем осмотра,
пальпации, рентгеноскопии, рентгеногра�
фии, зондирования. При исследовании со�
бак и кошек обращают внимание на объ�
ем и конфигурацию живота. Пальпацию
желудка лучше проводить, когда живот�
ное находится в стоячем положении.

Эффективным методом исследования
желудка у плотоядных является рентге�
носкопия и рентгенография с применени�
ем контрастных веществ, что дает воз�
можность диагностировать рак, язву же�
лудка, наличие инородных тел и др.

Кишки у крупного рогатого скота
расположены в правой половине брюш�
ной полости и прилегают к рубцу в виде
диска, в центре которого спиралью рас�
положена ободочная кишка. Слепая киш�
ка лежит сверху этого диска. Тонкие
кишки свернуты в большое количество
петель по краям диска. У здоровых жи�
вотных по правой стороне живота про�
слушиваются кишечные перистальтиче�
ские шумы (рис. 2.9).

У лошади тонкая кишка расположе�
на в центре брюшной полости и несколь�
ко слева. Она исследуется в области лево�
го паха (рис. 2.10).

Слепая кишка в области правой поч�
ки спускается вниз, вперед и внутрь, при�
легая к правой задней части брюшной
стенки. Основание ее занимает область
правой голодной ямки и правого паха,

Рис. 2.8
Схема желудочноGкишечного тракта:

а — плотоядных; б — лошадей.

а б
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Рис. 2.9
Правая сторона брюшной и тазовой полостей у быка:

1 — яичко; 2 — мочевой пузырь; 3 — слепая кишка; 4 — правая почка; 5 — ободочная кишка; 6 — печень; 7 —
пищевод; 8 — полая вена; 9 — сетка; 10 — желчный пузырь; 11 — сычуг; 12 — петли тонких кишок.

Рис. 2.10
Левая сторона брюшной и тазовой полостей у лошади:

1 — печень; 2 — петля малой ободочной кишки и затем прямой кишки; 3 — левая почка; 4 — мочевой пузырь;
5 — левые нижние колена большой ободочной кишки; 6 — петли тонких кишок.
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Рис. 2.11
Правая сторона брюшной и тазовой полостей у лошади:

1 — слепая кишка; 2 — двенадцатиперстная кишка; 3 — петли тонких кишок; 4 — печень; 5 — правое колено
большой ободочной кишки; 6 — мочевой пузырь.

Рис. 2.12
Большая ободочная кишка лошади:

1 — правый нижний столб; 2 — тазовый изгиб; 3 —
левый нижний столб; 4 — верхний поперечный столб;
5 — начало малой ободочной кишки; 6 — малая обо�
дочная кишка.

Рис. 2.13
Нижнее положение большой ободочной

и слепой кишки лошади
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а верхушка достигает мечевидного отро�
стка грудной кости (рис. 2.11).

Большая ободочная кишка (рис. 2.12)
отходит  от  основания  слепой  кишки
(рис. 2.13). На правой стороне она прохо�
дит вдоль правой реберной дуги, выдава�
ясь из подреберья на 5–8 см; дойдя до
диафрагмы, поворачивает налево, обра�
зуя нижнее поперечное колено, и даль�
ше идет по нижней левой брюшной стен�
ке по направлению к тазу под названием
нижнего левого колена большой ободоч�
ной кишки. Подойдя к тазу, она повора�
чивает на себя, образуя заднее восходя�
щее колено, дальше идет по верхней стен�
ке нижнего колена в сторону диафрагмы
(называется верхним левым коленом боль�
шой ободочной кишки). Это колено под�
ходит к диафрагме и переходит на правую
сторону. Продолжение ее называется же�
лудкообразным расширением большой
ободочной кишки и расположено впере�
ди правой почки, в области верхней пра�
вой трети брюшной полости и для наруж�
ного исследования недоступно. Дальше
идет малая ободочная кишка, которая
тоже недоступна для наружного исследо�
вания. За ней следует прямая кишка, ко�
торая через анальное отверстие открыва�
ется наружу.

У свиней и плотоядных животных тон�
кие кишки занимают преимущественно
правую сторону брюшной полости, а тол�
стые —�левую. Кишечные петли не име�
ют постоянной проекции на поверхность
тела животного, что затрудняет диагно�
стику места поражения кишок.

Исследование кишок проводят, когда
животное находится в стоячем положе�
нии. Равномерным сдавливанием брюш�
ных стенок с обеих сторон пальпируют
кишки. Определяют степень их напол�
нения, болезненность и консистенцию
содержимого. Перкуссия из�за большой
подвижности кишок и неопределенности
извлекаемого звука используется огра�
ниченно.

При наружном исследовании кишок,
кроме пальпации, используют аускуль�
тацию и перкуссию.

Аускультация брюшной стенки про�
водится непосредственно ухом, приклады�
ваемым к покрытой салфеткой или поло�
тенцем брюшной стенке, или стетофонен�
доскопом.

Звуки, возникающие в кишечнике,
называются перистальтическими шума�
ми. Они напоминают урчание, ворчание,
бульканье, мурлыканье. По свойствам
перистальтических шумов нередко дела�
ют заключение о состоянии кишечника.
При кормлении одними грубыми корма�
ми перистальтика обычно вялая и редкая.
При кормлении сочными кормами она
оживленная и громкая. Такая перисталь�
тика может быть после дачи холодной
воды и активных движений животного.

Патологическое усиление перисталь�
тических шумов бывает при катаре и вос�
палении кишок. Звуки в таком случае
громкие и быстро следуют один за другим.
Часто они напоминают звуки переливае�
мой жидкости. При наполнении кишок
газами и спастическом сокращении пора�
женной кишки звуки бывают с металли�
ческим оттенком.

Ослабление перистальтики возника�
ет при атонии и завалах кишок, тяжелых
формах воспаления кишок, болезнях цен�
тральной нервной системы, инфекцион�
ных болезнях. При этом они слабые, ко�
роткие, редкие.

Прекращение перистальтики кишок
является неблагоприятным признаком и
свидетельствует о временном выпадении
двигательных функций кишок или их
параличе. Часто это бывает при тяжелых
болезнях желудка и кишок с симптомо�
комплексом колик —�остром расширении
желудка, завороте, спутывании, ущемле�
нии, метеоризме кишок, тромбоэмболии
кишечных артерий и др.

Перкуссия брюшной стенки прово�
дится для определения содержимого не
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всех кишок, а только отдельных их час�
тей, примыкающих непосредственно к
брюшной стенке. При скоплении в них
газов перкуторный звук громкий, продол�
жительный и обычно с металлическим от�
тенком. При скоплении в них плотных
кормовых масс —�притупленный или ту�
пой. Симметричное притупление на обо�
их сторонах с горизонтальной верхней
границей бывает при накоплении в брюш�
ной полости жидкости, происходящем
при водянке, экссудативном перитоните.

2.1.8.
ИССЛЕДОВАНИЕ

ЧЕРЕЗ ПРЯМУЮ КИШКУ
(РЕКТАЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ)

Оно является одним из наиболее цен�
ных методов исследования. При его про�
ведении можно определить состояние пря�
мой кишки и провести внутреннюю паль�
пацию петель кишок, расположенных в
задней трети и верхней области средней
трети брюшной полости, состояние мо�
чевого пузыря, почек, задней части аор�
ты, брюшины, ощупать заднюю стенку
желудка у лошади при его остром рас�
ширении. У самцов проверяют состояние
паховых колец, а у самок определяют бе�
ременность и патологию матки и яич�
ников.

При проведении ректального иссле�
дования крупный рогатый скот удержи�
вается помощником за рога или носовую
перегородку. В отдельных случаях на зад�
ние конечности накладывают путы или
удерживают тазовую конечность живот�
ного обведенным вокруг нее хвостом.

Лошади фиксируются за голову или
при помощи станка. Кроме того, необхо�
димо поднять и удерживать на весу пе�
реднюю конечность на той стороне, где
будет стоять производящий исследова�
ние. Хвост при исследовании оттягивают
в сторону.

У крупных животных исследование
проводят правой рукой, предварительно

обрезав ногти и смазав всю руку вазели�
ном. Левой рукой при этом упираются об
угол подвздошной кости. Пальцы правой
кисти складываются конусом и враща�
тельными движениями вводятся в аналь�
ное отверстие. Проникнув в прямую киш�
ку, удаляют из нее кал и начинают, посте�
пенно углубляясь, осторожно и медленно
проводить внутреннюю пальпацию через
стенку прямой кишки.

При сильном сокращении кишки сле�
дует воздержаться от дальнейшей паль�
пации до наступления расслабления. Гру�
бая пальпация и неосторожное продвиже�
ние руки могут вызвать разрыв кишки.
Необходимо следить за надлежащей фик�
сацией животного и не позволять ему ук�
лоняться в сторону во избежание травмы
руки и разрыва прямой кишки у живот�
ного.

При проведении ректального иссле�
дования у лошади прежде всего исследу�
ют напряжение (тонус) сфинктеров зад�
него прохода (ануса). Повышенный тонус
наблюдают у молодых животных, а так�
же у нервных, горячих лошадей. Рука
при этом с трудом проводится в задний
проход и сильно сдавливается. Болезнен�
ное повышение тонуса сфинктеров может
быть обнаружено при воспалительных
процессах в области ануса, при некото�
рых формах непроходимости кишечника
(завороте, смещении, скручивании, пере�
путывании, ущемлении, закупорке тон�
ких кишок), судорожных состояниях и
энцефаломиелите.

Ослабление тонуса сфинктеров ану�
са нередко встречается у старых и исто�
щенных животных, а также при продол�
жительных  поносах,  спинномозговых
параличах. После исследования ануса
определяют наполнение прямой кишки
и состояние ее слизистых оболочек. Со�
стояние слизистых оболочек определя�
ется пальпацией. При этом могут быть
обнаружены: болезненность, шерохова�
тость, складчатость, разрывы, кровоте�
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чения, слизистые отложения, повыше�
ние местной температуры и другие пока�
затели патологического состояния пря�
мой кишки.

Затем определяют направление и объ�
ем петель малой ободочной кишки, кото�
рые заполнены калом шаровидной фор�
мы. Расположены они ниже последних
поясничных и первых крестцовых по�
звонков. После этого пальпируют внут�
реннюю поверхность брюшных стенок
наверху, по бокам и внизу. Внизу же
пальпируют внутренние паховые коль�
ца, расположенные впереди и несколько
сбоку от края лобка.

Последние трети левых колен боль�
шой ободочной кишки доступны исследо�
ванию слева ниже горизонтальной плос�
кости, проходящей через лонную кость.
Их определяют по тениям, идущим гори�
зонтально. Нижнее же колено узнают по
кармашкам, идущим один за другим.
Проводя руку вверх, находят у послед�
него ребра левую почку и, перейдя затем
на правую сторону, стараются прощупать
желудкообразное расширение в правой
верхней трети брюшной полости. Поверх�
ность этого расширения гладкая, само же
расширение как соприкасающееся с диа�
фрагмой, движется синхронно дыханию.
Облегчить нахождение этого отдела мож�
но, придав более высокое положение пе�
редней части тела. Исследование верхних
отделов заканчивают пальпацией бры�
жеечной артерии, отходящей от аорты
около почек, и исследованием двенадца�
типерстной кишки, делающей здесь же
поворот влево.

После этого проводят руку в область
правой голодной ямки и прощупывают
основание и тело слепой кишки. Ее узна�
ют по тому, что она находится справа, по
тениям, идущим сверху вниз и назад, и
по расположенным один над другим кар�
машкам. Слева к основанию слепой киш�
ки подходит подвздошная кишка. Она
прощупывается только при наполнении

плотными кормовыми массами, идущи�
ми к основанию слепой кишки. Верхняя
часть, соединенная со слепой кишкой,
неподвижна, нижняя же подвижна.

У мелких животных ректальное ис�
следование проводится пальцем, введен�
ным в прямую кишку. Другой рукой при
этом нажимают на брюшную стенку, по�
могая исследованию.

Дополнительные данные может дать
исследование прямой кишки ректоско�
пом конструкции С. П. Федотова. Этот
прибор вводится в прямую кишку и по�
зволяет видеть изменения ее слизистой
оболочки, не ощущаемые при пальпации
(гиперемию, кровоизлияния, язвы).

Из многочисленных изменений, уста�
навливаемых при ректальном исследова�
нии кишечника, особо важное значение
для диагноза имеют: скопление газов и
уплотненных кормовых масс (копроста�
зы), завороты, ущемление и спутывание
кишечника и другие изменения, имею�
щиеся при некоторых заболеваниях с сим�
птомами колик.

Ректальным исследованием нередко
устанавливают изменения почек, моче�
точников, мочевого пузыря, матки, яич�
ников, костей таза, паховых колец и брю�
шины.

2.1.9.
ИССЛЕДОВАНИЕ АКТА ДЕФЕКАЦИИ

И КАЛА

Обращают внимание на частоту ис�
пражнений, позу животного в момент вы�
деления кала, продолжительность акта
дефекации, количество и качественные
характеристики кала. При обычном кор�
мовом режиме в течение суток в среднем
выделяется кала: у крупного рогатого ско�
та — 15–35 кг, у лошадей — 15–20, у
овец, коз и свиней — 1–3 кг, у собак —
200–500 г.

Расстройство дефекации наблюдает�
ся в форме поноса, запора, болезненно�
сти и непроизвольной дефекации.
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Понос указывает на усиление двига�
тельных функций, катар, воспаление
кишечника и нередко сопровождается бо�
лезненным натуживанием.

Запор наблюдается при ослаблении и
прекращении двигательной функции ки�
шечника и является нередко признаком
хронических катаров желудка и кишеч�
ника, закупорки толстых кишок, заворо�
тов, атонии и многих других заболева�
ний, а также гиперфункции кишок, со�
провождающейся спазмами.

Испытывая болезненные ощущения
при дефекации, животное проявляет бес�
покойство, натуживание, издает стоны
и визг. Дефекация нередко наблюдается
при ранении и воспалении прямой киш�
ки, воспалении ободочной кишки, обла�
сти ануса или брюшины, травматиче�
ском ретикулите, воспалении печени и
иногда при заболеваниях мочеполовых
путей.

Непроизвольная дефекация проис�
ходит без соответствующих подготови�
тельных телодвижений, как бы неожи�
данно и без влияния со стороны цен�
тральной нервной системы. Причиной
обычно являются расслабление или па�
ралич сфинктеров заднепроходного от�
верстия, заболевания крестцовой части
спинного мозга.

Каловые массы состоят из неперева�
ренных остатков пищи, продуктов ки�
шечной стенки (слизи, слущивающегося
эпителия и т. д.), бактерий и различных
продуктов разложения. При исследова�
нии каловых масс обращают внимание на
их количество, форму, влажность, цвет,
запах и посторонние примеси.

Кал лошади имеет вид округлых ком�
ков умеренной влажности. При воспале�
нии кишечника с распространением про�
цесса на малую ободочную кишку кал те�
ряет форму, становится кашицеобразным
и имеет повышенную влажность.

Кал крупного рогатого скота содер�
жит около 85% воды, в норме имеет тесто�

образную консистенцию и образует вол�
нистые лепешки. При кормлении зеле�
ным кормом он становится кашицеобраз�
ным, а при кормлении бардой —�жидким.

Овечий и козий кал плотной конси�
стенции и имеет округлую форму.

У кроликов кал имеет подобный же
вид.

У свиней испражнения являются гус�
токашицеобразными и колбасовидными.

У собак при кормлении мясной и рас�
тительной пищей кал гутой, колбасовид�
ной формы, а при кормлении большим
количеством костей —�глинистый, плот�
ный и почти сухой.

У птиц испражнения напоминают со�
бой тонкие изогнутые цилиндры.

Кал новорожденных животных тем�
ного, зелено�буроватого цвета без запаха
и не содержит непереваренных частиц
пищи.

Цвет кала зависит от состава кормов
и различных примесей. При пастбищном
содержании он обычно зеленоватый. Из
патологических изменений цвета заслу�
живают внимания: светлая окраска при
белом поносе у телят, светло�глинистая
при застойных желтухах у собак, крас�
новатая при кишечных кровотечениях
и т. д.

Запах кала при непродолжительном
поносе у травоядных становится слегка
кислым, а при гнилостном разложении
содержимого кишок —�вонючим.

Из посторонних примесей в кале мож�
но обнаружить большое количество сли�
зи, гной, кровь, кишечные камни, песок,
аскариды и т. д.

Кал иногда подвергается химическо�
му и микроскопическому исследованиям.

Химическое исследование имеет це�
лью обнаружение скрытой крови, белка,
слизи, жиров и желчных пигментов.

Микроскопическое исследование ка�
ла проводится в целях обнаружения яиц
гельминтов и определения видового со�
става микрофлоры.
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2.1.10.
ИССЛЕДОВАНИЕ ПЕЧЕНИ

Исследование печени у домашних жи�
вотных связано с большими затруднения�
ми и не всегда приводит к желаемым ре�
зультатам. Причиной является глубокое
ее расположение в брюшной полости.

У крупного рогатого скота печень рас�
положена справа, в области от VI до по�
следнего ребра. Передняя ее часть при�
мыкает к диафрагме, а верхняя задняя
часть соприкасается с правой реберной
стенкой и выступает за края легких в об�
ласти верхней части X–XII межреберных
промежутков. Эта часть печени доступна
для перкуссии и известна как область
нормального печеночного притупления.

При увеличении объема печени вслед�
ствие каких�либо патологических про�
цессов область печеночного притупления
также увеличивается. При значительном
увеличении печени в объеме ее прощупы�
вают рукой через прямую кишку или в
области правого подреберья. При пальпа�
ции печени иногда можно определить фор�
му и поверхность печени и, кроме того, ее
чувствительность к давлению.

У овцы и козы нормальная печеноч�
ная тупость обнаруживается справа, в
области VIII–XII межреберных проме�
жутков.

У здоровых лошадей печень доходит
справа до XV ребра и слева до VIII ребра,
причем ни с той, ни с другой стороны она
не заходит за задний край легких. Поэто�
му у здоровых лошадей печень почти не�
доступна для исследования, и печеночно�
го притупления у них не находят. При
очень значительном патологическом уве�
личении печени ее можно прощупать в
виде твердого, иногда болезненного тела
под правой реберной дугой, а при перкус�
сии отметить печеночное притупление
позади задних границ правого легкого.

У здоровых собак правый край пече�
ни создает область притупления от X до
XIII ребер, позади задних границ легкого.

Левый край печени дает несколько
меньшее притупление, доходящее до XII
ребра. Кроме того, печень собак и других
мелких животных (овец и кошек) можно
ощупать руками через брюшные стенки.

Помимо непосредственного исследова�
ния, о состоянии печени судят по измене�
ниям, вызванным заболеваниями печени
в кишечнике, крови, моче, сердечно�со�
судистой системе, на слизистых оболоч�
ках и в нервной системе.

При исследовании печени применя�
ют также лапароскопию, пункцию и био�
псию (получение кусочков печени при
жизни животного проколом полой иглой
или тонким троакаром). Прижизненное
гистологическое исследование получен�
ных этим способом кусочков печени име�
ет большое значение для диагностики бо�
лезней печени.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ

1. Как проводят исследования рта, глотки,
пищевода и зоба у животных?

2. Что такое преджелудки? Дайте их харак�
теристику.

3. Каким образом исследуют сычуг?
4. Как исследуют желудок и кишечник у

лошадей, свиней и плотоядных?
5. Каковы особенности исследования желу�

дочно�кишечного тракта у лошади?
6. Что такое ректальное исследование?
7. Дайте характеристику акта дефекации и

кала у животных.
8. Где расположена печень у крупного ро�

гатого скота, лошади, жвачных, свиней
и плотоядных?

2.2.
ИССЛЕДОВАНИЕ

ДЫХАТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ

Наиболее удобным и распространен�
ным порядком исследования дыхательной
системы является: исследование верхних
дыхательных путей; осмотр грудной клет�
ки; оценка дыхательных движений; паль�
пация, перкуссия и аускультация груд�
ной клетки.
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2.2.1.
ИССЛЕДОВАНИЕ ВЕРХНИХ

ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ

Исследуют истечения из носа, выды�
хаемый воздух, слизистую оболочку носа,
придаточные полости лица, гортань и тра�
хею, оценивают кашель, мокроту.

И с т е ч е н и я и з н о с а. Являются
признаком, свойственным многим забо�
леваниям верхних дыхательных путей.
При исследовании определяют: количе�
ство истечений и их свойства, время вы�
деления из носа, какими они являются —
одно� или двусторонними. В большом ко�
личестве истечения из носа наблюдаются
обычно при острых заболеваниях (мыте,
сапе, остром рините, злокачественной ка�
таральной горячке); при хронических за�
болеваниях верхних дыхательных путей
они иногда бывают весьма скудными.

При определении свойств истечений
обращают внимание на их консистен�
цию, цвет, запах и наличие посторонних
примесей. Консистенция может быть: се�
розной (водянистой), серозно�слизистой,
слизистой с примесью гноя, гнойной и
ихорозной (гнилостной). Серозные исте�
чения чаще всего бывают бесцветными.
Серозно�слизистые могут быть бесцвет�
ными, а при обильной примеси отслоив�
шегося эпителия сероватыми. Слизисто�
гнойные истечения имеют обычно серо�
желтый, желто�зеленый или бело�серый
цвет. В случае примеси крови истечения
принимают красноватый оттенок.

Особое диагностическое значение при�
дается шафранно�желтому —� ржавому
истечению, являющемуся признаком кру�
позной и, в частности, контагиозной плев�
ропневмонии лошадей. Вонючий против�
ный запах истечений из носа указывает
на гангренозные процессы и на разложе�
ние скопившегося в носовых полостях
или в бронхах экссудата. Из посторонних
примесей иногда обнаруживают кусочки
корма. Воздух, смешиваясь с истечения�
ми, придает им пенистый вид. Пенистые

истечения нередко наблюдаются при оте�
ке легких и легочных кровотечениях.

Двусторонние носовые истечения бы�
вают при заболеваниях бронхов и легко�
го, трахеитах, ларингитах, фарингитах,
болезнях воздухоносного мешка, двусто�
ронних заболеваниях носа и придаточных
полостей головы.

Односторонние носовые истечения
бывают при односторонних заболевани�
ях носа и придаточных полостей. Такие
истечения часто бывают хроническими,
а при заболеваниях придаточных полос�
тей головы и воздухоносного мешка так�
же и периодическими.

Исследование слизистой оболочки
носа. Исследование проводится осмотром
невооруженным глазом или в случае не�
обходимости пальпацией, рефлектором и
риноларингоскопом.

При осмотре могут быть обнаружены:
припухание слизистой оболочки, измене�
ние цвета, нарушение целостности, нали�
чие сыпей.

Припухание часто наблюдается при
ринитах. Из наиболее характерных изме�
нений цвета следует отметить: цианоз
(посинение), связанный с тяжелой одыш�
кой; бледность, наблюдаемую при ане�
мии; гиперемию; точечные или разлитые
геморрагии, часто наблюдаемые при кро�
вопятнистой болезни лошадей, инфекци�
онной анемии, сепсисе.

К нарушениям целостности слизи�
стой оболочки относят раны, царапины и
язвы. Язвы могут быть поверхностными
и глубокими. Поверхностные язвы ино�
гда обнаруживаются при мыте и других
заболеваниях, сопровождающихся рини�
том. При сапе язвы глубокие, кратерооб�
разные, с неровными губчатыми как бы
изрытыми и склерозированными края�
ми, глубоким дном, покрытым белым на�
летом.

Исследование придаточных полостей
головы. Исследованию подвергают верх�
нечелюстные и лобные пазухи, а у лоша�
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ди и воздухоносные мешки осмотром,
пальпацией и перкуссией. Кроме того, с
диагностической целью можно приме�
нить исследование риноларингоскопом,
просвечивание лучами Рентгена и трепа�
нацию полостей. Целью осмотра являет�
ся установление изменений контуров па�
зух и их выпячивания. Выпячивания
бывают при скоплении и разложении в
пазухах экссудата.

Пальпацией определяют чувствитель�
ность, температуру и плотность области
пазухи. Перкуссией иногда можно вы�
явить скопление в пазухах экссудата.
Обычно ее проводят, нанося непосредст�
венно легкие удары обухом перкуссион�
ного молоточка или пальцем. При нор�
мальном состоянии пазух перкуторный
звук коробочный, в случае скопления экс�
судата —�притупленный.

Исследование гортани и трахеи. Гор�
тань и трахея обычно исследуются наруж�
ной пальпацией и аускультацией. При
необходимости с диагностической целью
можно применить внутреннее исследова�
ние ларингоскопом или путем осмотра и
пальпации через искусственно сделанное
в трахее отверстие.

У собак, кошек и птиц можно провес�
ти непосредственный осмотр слизистой
оболочки гортани через полость рта.

Пальпацией устанавливают: измене�
ние формы гортани и трахеи, припуха�
ние, болезненность, местную температу�
ру области гортани и трахеи.

Определение болезненности гортани
проводится пальпацией указательным и
большим пальцами, наложенными вдоль
линии, соединяющей гортань с первым
кольцом трахеи. В случае повышенной
чувствительности гортани при посте�
пенном периодическом ее сдавливании
возникает многократный кашель, жи�
вотное сопротивляется и отдергивает го�
лову (рис. 2.14). У здоровых животных
при пальпации также может быть ка�
шель, но он не будет многократным и бо�

лезненным. Пальпация трахеи проводит�
ся периодическим легким сдавливанием
колец трахеи. Аускультацию гортани и
трахеи лучше проводить непосредствен�
но ухом, прикладываемым к нижним
стенкам гортани и трахеи. Во избежание
загрязнения лица выслушивание обыч�
но делают через полотенце. Из патологи�
ческих изменений ларинготрахеального
дыхания следует отметить усиление его
при ларингитах и стенозе гортани, а так�
же различного рода хрипы.

Характеристика кашля. Кашель яв�
ляется сложным рефлекторным актом,
при котором воздух, предварительно на�
бранный вдохом в легкие, после закры�
тия голосовой щели с силой выбрасыва�
ется наружу. Голосовая щель при этом
раскрывается и издает совместно с шу�
мом выбрасываемого воздуха звук, име�
нуемый кашлем.

Кашель, происходящий при выделении
разжиженного экссудата, называют влаж�
ным; при выделении вязкого экссудата или
без выделений —� сухим. При отечном со�
стоянии слизистой оболочки гортани, осо�
бенно голосовых связок, кашель бывает
хриплым; при свистящем удушье —� не�
звучным и протяжным; при здоровых го�
лосовых связках —�иногда звонким.

Кашель может быть вызван рефлек�
торно при раздражении слизистой обо�

Рис. 2.14
Искусственное вызывание кашля
посредством давления на гортань
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лочки глотки и желудка, а также при раз�
дражениях печени, матки, селезенки, коры
полушарий головного мозга и плевры.

При помощи кашля дыхательные пу�
ти освобождаются от имеющихся на их
поверхности продуктов воспаления и ино�
родных тел. В этом выражается защитная
роль кашля. Обращают внимание на час�
тоту и силу кашлевых толчков, болезнен�
ность, продолжительность и характер
кашля. Приступы кашля наблюдают при
диффузных бронхитах, плевритах, отрав�
лениях боевыми отравляющими вещест�
вами, хронической альвеолярной эмфи�
земе легких, осложненной бронхитом.

Ослабленная сила кашлевого толчка
указывает на потерю эластичности лег�
кого, болевые ощущения и слабость вспо�
могательных мышц. Такой кашель на�
блюдается при пневмониях, легочном ту�
беркулезе, сращении легких с костальной
плеврой и при эмфиземе легких. При за�
болеваниях, не снижающих эластично�
сти легких и действия вспомогательно�
го аппарата, в частности при бронхитах
и ларингитах, кашель, наоборот, быва�
ет сильным.

О болезненности кашля говорят то�
гда, когда животное старается его задер�
жать, мотает головой, топает передними
конечностями, издает хрипы и стоны.
В случаях, когда не удается услышать ес�
тественно возникающий кашель, его вы�
зывают искусственно. У лошади это лег�
ко сделать сдавливанием черпаловидных
хрящей или передних колец трахеи, у
коровы —�тем же способом или закрыва�
нием ноздрей, у собак —� сдавливанием
грудной клетки или постукиванием ла�
донью по грудной стенке.

2.2.2.
ОСМОТР ГРУДНОЙ КЛЕТКИ

Он позволяет получить важные дан�
ные о функциональном состоянии дыха�
тельной системы и установить форму груд�
ной клетки.

Форма грудной клетки у здоровых
животных всех видов умеренно круглая.
Бочкообразная форма (за исключением
лошадей тяжеловозных пород) указыва�
ет на эмфизему легких, плоская бывает
при ателектазах и туберкулезе легких,
остеодистрофическая и рахитическая сви�
детельствуют о нарушении минерально�
го обмена у животных.

2.2.3.
ОЦЕНКА ДЫХАТЕЛЬНЫХ

ДВИЖЕНИЙ

При исследовании дыхательных дви�
жений определяют: их количество, ритм,
силу, симметричность, тип дыхания.

Количество дыхательных движений.
У здоровых и больных животных подсчет
дыхательных движений проводится по
подъемам и опусканиям грудной клетки,
движению пахов или брюшных мышц,
движению крыльев носа, струе выдыхае�
мого воздуха, аускультацией трахеи или
грудной клетки.

Подсчет проводится в течение 1 мин,
а при беспокойстве животного во избежа�
ние ошибок — в течение 2–3 мин с пере�
расчетом на 1 мин. Необходимо учиты�
вать, что испуг, грубое обращение и ряд
других негативных моментов могут соз�
дать неверное представление о количе�
стве дыхательных движений. Поэтому
подсчет желательно проводить в обыч�
ной для животного обстановке. Нормаль�
ное количество дыхательных движений
в 1 мин у взрослых животных приведе�
но в таблице 2.1.

Отклонение от данных пределов в
большинстве случаев приходится расце�
нивать как признак болезни. Учащенное
дыхание наблюдается чаще, чем замед�
ленное, и возникает при некоторых забо�
леваниях легких, плевры, диафрагмы,
сердца, желудка и кишок, нарушениях
обмена веществ, нервных заболеваниях,
гемоглобинемии. Замедленное дыхание
нередко наблюдают при сужении верх�
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них дыхательных путей (инспираторной
одышке), органических заболеваниях го�
ловного мозга, родильном парезе, отрав�
лениях и других заболеваниях, связан�
ных с угнетением дыхательного центра.

Тип дыхания. Под типом дыхания
понимают экскурсии грудной клетки и
брюшных стенок при вдохе и выдохе.
У всех здоровых животных при дыхании
в движение, одинаковое по интенсивно�
сти, приходят как грудная клетка, так и
брюшные стенки. Такой тип дыхания но�
сит название реберно�абдоминального,
или смешанного. Если будет преобла�
дать движение ребер или брюшных сте�
нок, то различают грудной и соответст�
венно брюшной тип дыхания. Оба этих
типа дыхания являются признаком забо�
леваний некоторых животных, за исклю�

чением собак, у которых в норме часто
наблюдается чисто реберное дыхание.

Реберный (грудной) тип дыхания на�
блюдают при разрыве, ранении, воспале�
нии и параличе диафрагмы. Он может
быть и в тех случаях, когда движение диа�
фрагмы невозможно вследствие сдавлива�
ния ее увеличенными органами брюшной
полости (желудком при его расширении,
вздутым кишечником, увеличенной пе�
ченью, скопившейся в брюшной полости
жидкостью) и, как следствие, перитони�
та и острых болей в органах брюшной по�
лости.

Абдоминальный (брюшной) тип ды�
хания наблюдается при невозможности
движения грудной клетки. Причиной
тому может быть боль, ощущаемая при
фибринозном плеврите, переломе ребер и
воспалении межреберных мышц, а так�
же скопление в грудной полости боль�
шого количества экссудата или транссу�
дата и чрезмерная альвеолярная эмфи�
зема легких.

Ритм дыхания. У здоровых живот�
ных дыхание выражается в правильном
чередовании вдоха и выдоха, причем за
вдохом тотчас следуют выдох и неболь�
шая пауза, отделяющая одно дыхание от
другого. Такое дыхание называется нор�
мально�ритмичным. Фаза вдоха при этом
протекает несколько быстрее, чем фаза
выдоха.

При возбуждении животного, мыча�
нии, лае, обнюхивании нормальный до
этого ритм может на время нарушиться,
но не имеет патологического значения.

К изменениям ритма дыхания отно�
сятся: удлинение вдоха, прерывистое сак�
кадированное дыхание, дыхание Куссмуа�
ля, Чейна — Стокса, Биота.

Удлинение вдоха указывает на нали�
чие препятствия при поступлении возду�
ха в легкие (инспираторная одышка) и
растянутость выдоха, наблюдаемую при
микробронхитах и чистых формах альвео�
лярной эмфиземы легких.
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При прерывистом саккадированном
дыхании вдох или выдох происходит в
два или несколько приемов. Оно наблю�
дается иногда при плевритах, хрониче�
ской альвеолярной эмфиземе легких, мик�
робронхитах и некоторых других заболе�
ваниях, сопровождающихся снижением
возбудимости дыхательного центра (аце�
тонемии, родильном парезе, воспалении
мозга и мозговых оболочек).

Большое дыхание, называемое иначе
дыханием Куссмуаля, характеризуется
удлинением обеих дыхательных фаз при
уменьшенном количестве дыхательных
движений. Вдох при этом обычно сопро�
вождается хрипением, сопением и други�
ми патологическими шумами. Большое
дыхание наблюдается иногда при коматоз�
ных состояниях, отеке мозга, летаргиче�
ской форме инфекционного энцефаломие�
лита и других тяжелых заболеваниях.
Такое дыхание имеет плохое прогности�
ческое значение.

Дыхание Чейна — Стокса наблюдает�
ся в случаях, связанных со снижением воз�
будимости дыхательного центра. Оно ха�
рактеризуется коротким, но правильно
чередующимся нарушением ритма, выра�
жающимся в том, что дыхание в течение
15–30 с постепенно усиливается, затем,
достигнув максимума силы, начинает по�
степенно ослабевать и, наконец, временно
прекращается. Подобное нарушение рит�
ма также является плохим признаком.

Биотовское дыхание выражается в
том, что после ряда нормальных или не�
сколько усиленных дыхательных движе�
ний наступает большая пауза без дыхания.
Оно также является следствием снижения
возбудимости дыхательного центра.

Сила дыхательных движений. Дыха�
тельные движения могут быть нормаль�
ной силы, слабее нормальных или более
сильными. Всякое затруднение (напря�
жение) дыхания, проявляющееся в уве�
личении силы дыхательных движений с
изменением их количества и иногда с из�

менением ритма и типа дыхания, рас�
сматривают как одышку.

Одышка является спутником многих
заболеваний. В зависимости от причин и
характера проявления различают три фор�
мы одышки: инспираторную, экспиратор�
ную и смешанную.

Инспираторная одышка. Она харак�
теризуется затруднениями вдоха. Причи�
нами ее являются сужение просвета носа,
гортани, трахеи и обоих крупных брон�
хов, затрудняющее поступление воздуха
в легкие. При такой одышке наблюдают�
ся вытянутое положение шеи и широкая
постановка конечностей при вывернутых
наружу локтевых суставах. Особенно за�
метный признак —�сильное расширение
ноздрей и грудной клетки при вдохе. Сам
вдох растянут и сопровождается характер�
ными звуками, напоминающими свист,
гудение и хрипение. Кроме того, при вдо�
хе имеется заметное втягивание межре�
берных промежутков и брюшной стенки.

Экспираторная одышка. Она выра�
жается в затруднении выдоха. Выдох уд�
линяется и происходит напряженно и
обычно в два приема. Благодаря актив�
ному вспомогательному участию брюш�
ного пресса имеется «биение паха ´ми» и в
конце выдоха вдоль реберной дуги обра�
зуется так называемый запальный желоб.
Кроме того, происходит выпячивание го�
лодных ямок и заднего прохода.

Причиной такой одышки в чистой
форме является обычно разлитой, или
диффузный, микробронхит.

Смешанная одышка. Она наблюдает�
ся наиболее часто. Характеризуется за�
труднениями дыхания как при вдохе, так
и при выдохе.

К заболеваниям, сопровождающимся
такой одышкой, относятся: заболевания
сердца с развитием застоя крови в легких;
заболевания паренхимы легких воспали�
тельного характера, отек легких, острая
и хроническая альвеолярная эмфиземы
легких, сдавливание легких скопившим�
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ся в грудной полости экссудатом или
транссудатом и сдавливание легкого уве�
личенными органами брюшной полости;
ряд заболеваний мозга и крови; ряд ин�
фекционных заболеваний и лихорадоч�
ных состояний, протекающих с резким
повышением температуры (сибирская язва,
паратиф у телят и др.).

Симметричность дыхательных дви#
жений. Иногда наблюдается ассиметрич�
ность движений грудной клетки, выра�
жающаяся в том, что одна сторона или
отстает в своем движении, или не участ�
вует вовсе.

Подобные отклонения встречаются
при односторонних плевритах, пневмото�
раксах, ателектазах легкого, викарной
эмфиземе легкого и некоторых других
заболеваниях, сопровождающихся огра�
ничением экскурсии грудной клетки.

При сужении или закупорке одной
стороны носового прохода, если прило�
жить руку к носовым отверстиям, можно
заметить уменьшение или полное отсут�
ствие струи воздуха при выдохе из соот�
ветствующей носовой полости. Движения
же грудной клетки при этом не изменя�
ются и сохраняют свою симметричность.

2.2.4.
ПАЛЬПАЦИЯ ГРУДНОЙ КЛЕТКИ

Болевую реакцию у крупных живот�
ных проверяют рукояткой перкуссион�
ного молоточка, которой проводят свер�
ху вниз по каждому межреберному про�
межутку с определенной силой. У мелких
животных надавливают пальцами на
межреберные промежутки с обеих сторон
грудной клетки. Болевая реакция прояв�
ляется в уклонении животного от паль�
пации, его беспокойстве, стонах или аг�
рессивности.

Прикладывая ладони к различным
участкам грудной клетки, определяют ее
температуру (ее повышение в нижней час�
ти грудной клетки может быть, например,
при плеврите) и осязаемые шумы вибра�

ции, проявляющиеся своеобразным со�
трясением грудной стенки непосредствен�
но под рукой (при сухом плеврите или
перикардите).

2.2.5.
ПЕРКУССИЯ ЛОБНОЙ ПАЗУХИ,

ВОЗДУХОНОСНОГО МЕШКА
У ЛОШАДИ И ГРУДНОЙ КЛЕТКИ

Перкуссия, или выстукивание, при�
меняется для определения физического
состояния этих органов (рис. 2.15, 2.16).

При перкуссии улавливают звук, ис�
кусственно созданный при сотрясении
выстукиваемого органа. Этот звук явля�
ется суммой звуков: возникшего от удара
молотка по плессиметру; собственного зву�
ка, возникающего при колебании грудной
стенки от удара молотком через плесси�
метр; резонанса столба воздуха в легком,
приведенного в движение колебаниями
грудной клетки.

Качественное разнообразие звуков за�
висит главным образом от содержания
воздуха в легком, силы удара, техники
перкуссии и толщины грудной стенки.

Рис. 2.15
Перкуссия лобной

пазухи:

а — пальцами;  б —
обушком перкуссион�
ного молоточка.

а

б
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Этот метод исследования применим
для обнаружения изменений в легком,
имеющихся на глубине 6–7 см от поверх�
ности удара.

Перкуссией определяют симптомы,
являющиеся основными и добавочными
показателями при установке диагноза.

Перкуссия грудной клетки у здоро�
вых крупных животных дает продолжи�
тельный, громкий и низкий звук, назы�
ваемый атимпаническим.

У здоровых мелких животных: кро�
ликов, кошек и маленьких собак — пер�
куторный звук является высоким, звеня�
щим и называется тимпаническим.

Целью перкуссии грудной клетки яв�
ляется определение топографических гра�
ниц легких, или так называемого поля
перкуссии легкого, и выявление патоло�
гических изменений перкуторного звука
в них.

Поле перкуссии легких у лошади име�
ет форму прямоугольного треугольника.
В здоровом состоянии верхняя задняя гра�
ница легких пересекает линию маклока
по XVI межреберному промежутку, сред�
няя — линию седалищного бугра по XIV
и нижняя — линию лопаточно�плечево�
го сустава по X межреберному проме�
жутку. Заканчивается нижняя задняя
граница в V межреберном промежутке
(рис. 2.17).

У крупного рогатого скота поле пер�
куссии меньше и имеет заднюю границу,
перекрещивающуюся на линии маклока
с XI, а на линии лопаточно�плечевого сус�
тава с VIII межреберным промежутком и
заканчивающуюся в IV межреберье. Кро�
ме того, у нежирного крупного рогатого
скота можно исследовать при отведении
назад передней конечности так называе�
мое предлопаточное поле перкуссии, что
имеет значение при бронхопневмониях у
телят, туберкулезе легких и повальном
воспалении легких. У мелких жвачных
границы те же, что и у крупного рогатого
скота (рис. 2.18).

Рис. 2.16
Перкуссия воздухоносного мешка

у лошади

Рис. 2.17
Задняя граница легких у лошади:

а — уровень маклока; б — уровень седалищного бу�
гра; в — уровень плечевого сустава.

Рис. 2.18
Задняя граница легких у коровы:

а — уровень маклока; б — уровень плечевого суста�
ва; в — предлопаточная зона.

а

б

в
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Задняя граница легких у не очень
жирных свиней пересекает XI межребер�
ный промежуток на линии подвздошной
кости, IX —�на линии седалищного бугра
и VII —�на линии плечевого сустава, за�
канчиваясь в IV межреберном промежут�
ке (рис. 2.19). Приблизительно такая же
она и у собак (рис. 2.20).

При определении топографических
границ легкого применяют слабую пер�
куссию. Перкутировать обычно начина�
ют спереди назад по горизонтальным ли�
ниям, проведенным от маклока, седалищ�
ного бугра и плечевого сустава. По ним
перкутируют до тех пор, пока не обнару�
жится переход атимпанического звука
легкого в притупленный или притуплен�
но�тимпанический звук брюшных сте�
нок. Отметив места перехода звука ме�
лом или карандашом, определяют затем
отклонения от нормальных границ.

Из изменений, устанавливаемых при
определении границ легких, следует от�
метить: расширение перкуссионного поля
легких, наблюдаемое при альвеолярной
эмфиземе легкого, и уменьшение его при
давлении на легкое, в частности через
диафрагму, увеличенными в объеме ор�
ганами брюшной полости.

Патологическое изменение перкутор�
ного звука легких может наблюдаться в
виде притупленного и тупого звуков, тим�
панического звука, звука треснувшего
горшка, металлического звука.

Притупленный звук наблюдается при
инфильтрации легкого и скоплении в по�
лости альвеол экссудата, т. е. тогда, ко�
гда происходит резкое уменьшение возду�
ха в альвеолах. При полном заполнении
полости альвеол экссудатом и, следова�
тельно, при отсутствии в них воздуха звук
становится тупым, подобным звуку, воз�
никающему при перкуссии мышц плеча
или крупа. Эти изменения легочной тка�
ни у крупных животных устанавливают�
ся при перкуссии лишь в том случае, ко�
гда они находятся поверхностно и имеют

размер не менее кулака. Особенно типич�
ные изменения определяются при крупоз�
ной пневмонии. Перкуторный звук обыч�
но проникает на 2–5 см в глубь легкого,
поэтому выявление перкуссией глубоко
расположенных пневмонических очагов
почти невозможно.

Тупой звук определяется при тяже�
лых формах выпотного плеврита и дру�
гих заболеваниях, сопровождающихся
скоплением жидкости в грудной полости.
При скоплении жидкости в плевральной
полости легкое вытесняется этой жидко�
стью, которая, скапливаясь в нижних час�
тях грудной клетки, позволяет опреде�
лить притупление, ограниченное вверху
горизонтальной линией.

Тимпанический перкуторный звук
можно легко воспроизвести, перкутируя
пальцем собственную щеку при открытом

Рис. 2.20
Задняя граница легких у собаки:

а — уровень маклока; б — уровень седалищного бу�
гра; в — уровень плечевого сустава.

Рис. 2.19
Задняя граница легких у свиньи:

а — уровень маклока; б — уровень седалищного бу�
гра; в — уровень плечевого сустава.
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рте; при этом, раскрывая более или ме�
нее рот, можно получить и различные от�
тенки этого звука. У крупных животных он
наблюдается при заболеваниях, сопровож�
дающихся уменьшением воздуха в легком,
или в том случае, когда в легком создаются
большие воздушные полости, сообщающие�
ся с внешней средой. В частности, это мо�
жет быть в первой и последней стадиях кру�
позной пневмонии, когда альвеолы содер�
жат уменьшенное количество воздуха, при
бронхоэктазиях и при поверхностно распо�
ложенных кавернах легких, представляю�
щих собой полость после опорожнения
гангренозного фокуса или вскрывшегося
в полости бронха гнойника легких.

Звук треснувшего горшка называет�
ся так, потому что напоминает звук, воз�
никающий при постукивании по стенке
горшка с трещиной. Он слышен при ка�
вернах легких, образующих полость, со�
общающуюся с бронхом, открытом пнев�
мотораксе и над расслабленной инфильт�
рованной легочной тканью. Кроме того,
он нередко получается при неправильной
перкуссии, когда плессиметр неплотно
приложен к телу животного.

Металлический звук (звук металли�
ческой пластинки) обнаруживается при
закрытых, заполненных газами кавернах
легкого, при диафрагмальных грыжах и
иногда при закрытом клапанном и реже
открытом пневмотораксе. Необходимым
условием для его происхождения явля�
ется наличие шаровидной полости с ров�
ными и плотными стенками.

Перкуссия производится по каждому
межреберью в направлении сверху вниз
до границ легкого.

2.2.6.
АУСКУЛЬТАЦИЯ

ГРУДНОЙ КЛЕТКИ

В ходе аускультации грудной клетки
определяют характер звуков, возникаю�
щих при деятельности органов дыхания
(рис. 2.21). Эти звуки дают ценные ука�

зания на физическое состояние легких и
плевры. При выслушивании грудной клет�
ки применяется непосредственная и по�
средственная аускультация.

Непосредственная аускультация со�
стоит в выслушивании невооруженным
ухом, плотно приложенным к участку
грудной клетки. Она передает звук уху,
не ослабляя и не изменяя его свойств, и
поэтому широко используется в ветери�
нарной практике.

Посредственная аускультация произ�
водится с помощью инструментов: твер�
дого и гибкого стетоскопа или фонендо�
скопа.

В начале исследования выслушивают
среднепередний и среднезадний отделы
грудной клетки, затем верхнепередний,
верхнезадний отделы и нижние участки
легкого в нижнем треугольнике. После
этого переходят к исследованию другой
половины грудной клетки. В каждой точ�
ке необходимо прослушать не менее 2–
3 фаз дыхания. Если дыхательные шумы
вызывают сомнение или слышны слабо,
их сравнивают с шумами на другой сто�
роне или в другой точке. Для усиления
дыхательных шумов применяют провод�
ку животного или закрывание ноздрей
сложенным полотенцем с последующим
выслушиванием.

Все прослушиваемые шумы дыхатель�
ных путей разделяют на основные и при�
даточные.

Рис. 2.21
Последовательность аускультации легких
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Основные дыхательные шумы. К ним
относятся: гортанный шум сужения, ве�
зикулярное, бронхиальное, амфорическое
и смешанное дыхание.

Гортанный шум сужения возникает
при движении воздуха в начальном верх�
нем отделе аппарата дыхания.

Местом образования этого шума яв�
ляются узкие просветы ноздрей, носовых
ходов и голосовой щели, и главным обра�
зом, значительное расширение гортани
непосредственно за голосовой щелью. Он
представляет собой сильный и резкий
звук, напоминающий звук «х».

Искусственно его можно воспроизве�
сти, если, произнося звук «х», сделать
сильный вдох и выдох. Звук проводится
по стенкам трахеи и бронхов к легким и в
несколько измененной форме слышен на
всем протяжении трахеи и иногда на груд�
ной клетке. То, что прослушивается у здо�
ровых животных на гортани, называют
ларингеальным дыханием, а на трахее —
трахеальным дыханием. При обнаруже�
нии того же шума гортанного сужения на
грудной клетке его называют бронхиаль�
ным дыханием.

Везикулярное дыхание представляет
собой сложный комбинированный звук.
Основная масса этого звука образуется
при движении воздуха из бронхиол в ле�
гочные альвеолы, где образуется масса
колебательных движений. К этому звуку
примешивается проведенный до альвеол
звук гортанного сужения, измененный
при прохождении через толщу легкого.

Обнаружение везикулярного дыха�
ния на каком�либо участке грудной стен�
ки показывает, что воздух проникает в
альвеолы данного участка. Поэтому ме�
стом выслушивания везикулярного ды�
хания должна быть вся грудная стенка,
к которой примыкают легкие. У здоро�
вых животных оно слышно в виде мягко�
го присасывающего звука, напоминаю�
щего мягкое произношение звука «ф».
Искусственно его производят, делая сред�

ней силы вдохи и выдохи, произнося звук
«ф». По своему качеству звук представ�
ляет полную противоположность шуму
трахеального дыхания. Наиболее резкое
и громкое везикулярное дыхание у пло�
тоядных, слабее —� у крупного рогатого
скота и еще слабее, тише и мягче —�у ло�
шади. В норме у лошади оно сильнее все�
го прослушивается над серединой грудной
клетки, слабее —�в верхних отделах и со�
всем слабо —�в нижнем треугольнике.

Из патологических изменений везику�
лярного дыхания следует отметить: уси�
ление везикулярного дыхания, напоми�
нающее многократное произнесение зву�
ка «ф» и наблюдающееся при различных
одышках; ослабление везикулярного ды�
хания, наблюдаемое при некоторых фор�
мах плеврита, при эмфиземах легкого и
в начальной стадии воспаления легкого;
отсутствие шумов дыхания (respiratio
nulla), наблюдаемое при заполнении аль�
веол экссудатом, вследствие воспаления
и при сдавливании альвеол плевротиче�
ским выпотом.

Бронхиальное дыхание с примесью
везикулярного в норме прослушивают у
всех домашних животных (кроме лоша�
ди) в области линии лопаточно�плечево�
го сустава. Это нормальное бронхиальное
дыхание нельзя смешивать с патологиче�
ским. У лошади бронхиальное дыхание
всегда является признаком патологии.
Его причиной является инфильтрация
больших участков легкого, наблюдаемая,
в частности, при крупозной пневмонии.

Бронхиальное дыхание можно про�
слушать только при поверхностном рас�
положении воспаленных очагов и если
бронхи этого участка полностью сохрани�
ли свою проходимость. В таких случаях
звук гортанного сужения, усиленный ре�
зонансом, проводится по бронху, сохра�
нившему проходимость, и затем по уплот�
ненным тканям легкого к его поверхно�
сти, где он и прослушивается в форме
бронхиального дыхания.
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При закрытии просвета бронха про�
ведение звука невозможно. В связи с этим
бронхиальное дыхание исчезает и на уча�
стках грудной клетки, соответствующих
воспалительным очагам, не будет прослу�
шиваться ни везикулярное, ни бронхи�
альное дыхание.

Реже причиной такого дыхания яв�
ляется сдавливание легкого жидкостью,
скопившейся в грудной полости.

Амфорическое дыхание является осо�
бой формой бронхиального дыхания и
отличается от него глубиной, мягкостью.
При нем получается звук, происходя�
щий в устье бутылки при вдувании в него
воздуха. Обычно его обнаруживают над
крупными кавернами, образующимися
при гангрене легких и легочном туберку�
лезе, если они сообщаются через бронхи
с внешним воздухом.

Придаточные шумы дыхания. К при�
даточным шумам относятся: сухие, влаж�
ные и крепитирующие хрипы; шумы тре�
ния плевры; шумы плеска. Их происхож�
дение и значение будет изложено в курсе
отдельных болезней дыхательных путей
и плевры.

Плегафония (трахеальная перкуссия).
Этот метод исследования применяют для
диагностики глубоких очаговых пораже�

ний легких. Он является комбинацией
двух методов: перкуссии и аускультации
(рис. 2.22).

Плегафонию проводят два человека:
один перкутирует трахею животного, а
другой в это время выслушивает различ�
ные области легочного поля. Над здоро�
выми участками легких слышны глухие,
идущие издалека звуки, над кавернами в
легких — тимпанический звук. Над уп�
лотненными участками легочной парен�
химы (при крупозной пневмонии) слыш�
ны резкие, четкие, отрывистые и усили�
вающиеся звуки, напоминающие тиканье
часов, а ниже уровня жидкости в плев�
ральной полости (при грудной водянке,
экссудативном плеврите) звуки резко ос�
лаблены или совершенно не прослушива�
ются. Это в определенной мере позволяет
дифференцировать крупозную пневмо�
нию от экссудативного плеврита.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ

1. Какие органы относятся к верхним ды�
хательным путям?

2. Какие основные методы исследования
носа, гортани и придаточных полостей?

3. Какие методы используются для иссле�
дования грудной клетки?

4. Какие вы можете назвать основные ды�
хательные шумы?

5. Где расположены легкие у лошадей,
жвачных, свиней и плотоядных?

6. Что такое плегафония?

2.3.
ИССЛЕДОВАНИЕ

СЕРДЕЧНО#СОСУДИСТОЙ
СИСТЕМЫ

Для получения объективных данных
о состоянии сердечно�сосудистой системы
проводят следующие основные исследо�
вания: исследование сердечного толчка;
перкуссию сердца; аускультацию сердца;
исследование артериального пульса; из�
мерение артериального давления; иссле�
дование вен; графические исследования
сердечно�сосудистой системы.

Рис. 2.22
Трахеальная перкуссия:

а — место аускультации; б — место перкуссии.
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2.3.1.
ИССЛЕДОВАНИЕ

СЕРДЕЧНОГО ТОЛЧКА

Сердечным толчком называют неболь�
шое выпячивание грудной стенки в обла�
сти сердца, возникающее при каждой сис�
толе желудочков от удара напряженной
мышцы сердца. Его исследование прово�
дят осмотром и пальпацией.

Осмотру подвергают обычно только
левую нижнюю треть грудной клетки в об�
ласти ее соприкосновения с сердцем. При
этом переднюю конечность выставляют
или слегка вытягивают вперед. У лошадей
при осмотре можно заметить выпячива�
ние IV и V межреберных промежутков или
легкое колебание шерсти, совпадающее с
каждым сердечным толчком.

Пальпация области расположения
сердца проводится ладонью, плотно при�
жатой к грудной клетке в области III–V
межреберных промежутков, на 2–3 см
выше локтевого сустава. Другая рука при
этом кладется на спину или холку жи�
вотного.

У здоровых животных сердечный тол�
чок имеет умеренную силу и ощущается
ладонью в виде легкого колебания груд�
ной стенки или удара. Для его правиль�
ной оценки необходимо предварительно
приобрести соответствующий навык пу�
тем исследования группы здоровых жи�
вотных с разной формой груди и разной
упитанностью.

При проведении подобного исследо�
вания можно заметить, что сила сердеч�
ного толчка у узкогрудых лошадей и ло�
шадей с плохой упитанностью является
обычно несколько большей, чем у упитан�
ных и широкогрудых. Это объясняется
тем, что у них колебательные движения
грудной клетки снижаются толстым сло�
ем подкожной клетчатки и грудной мус�
кулатуры.

Из патологических изменений, отме�
чаемых пальпацией, имеют значение сле�
дующие.

Усиление сердечного толчка. Связа�
но с усилением систолы желудочков серд�
ца (а следовательно, и первого тона) и об�
наруживается при лихорадочных заболе�
ваниях и в начальных стадиях некоторых
заболеваний сердца, не сопровождаю�
щихся пока ослаблением сердечной мыш�
цы. Сердечный толчок в таких случаях
ощущается иногда и за пределами сердеч�
ной области. При высшей его степени,
когда содрогается все туловище и позво�
ночник, ему дают название стучащего
толчка сердца.

Ослабление сердечного толчка. На�
блюдается при сильно выраженных пери�
кардитах, ослаблении деятельности серд�
ца, экссудативных плевритах, при груд�
ной водянке.

Смещение сердечного толчка. Явля�
ется следствием смещения сердца под
влиянием какого�либо давления со сто�
роны других органов или опухолей и вы�
потов.

Болезненность в области сердца. Со�
провождается сопротивлением при ис�
следовании, стонами, вздрагиванием и
беспокойством животного и наблюдает�
ся чаще всего при воспалении сердечной
сорочки и плевры.

Сотрясение грудной клетки. Ощуща�
ется в форме легкого дрожания области
сердца. Этого рода изменения иногда воз�
никают при пороках сердца и при неко�
торых формах перикардита.

2.3.2.
ПЕРКУССИЯ СЕРДЦА

Перкуссия сердца проводится для оп�
ределения его величины, положения и
формы (см. рис. 2.23).

В отдельных случаях с той же целью
пользуются рентгеновским исследованием.

У лошади сердце находится на 3/5 сво�
ей величины в левой стороне грудной по�
лости. Основание его находится несколь�
ко ниже половины высоты этой полости, а
верхушка располагается в нижней части
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V межреберного промежутка на 2 см вы�
ше верхней поверхности грудной кости.
Задний край сердца слева доходит до VI,
а справа —�до V ребра (рис. 2.24).

У крупного рогатого скота сердце так�
же находится больше в левой стороне и
только на 2/7 своей величины в правой
стороне грудной полости. Основание его
находится на половине высоты грудной
полости, а верхушка —�в V межреберном
промежутке, на 6 см выше верхней по�
верхности грудной кости. Задний край
спускается косо к V межреберному про�
межутку.

У свиней основание сердца находит�
ся также на половине высоты грудной
полости, а задний край спускается вниз
за VI ребром.

У собак 4/7 сердца расположено в ле�
вой, а 3/7 —�в правой половине грудной
полости. Основание его находится на по�
ловине высоты грудной полости, а вер�
хушка —�у VII ребра, на 1 см выше внут�
ренней поверхности грудной кости.

К грудной клетке сердце прилегает
лишь небольшой частью своей поверхно�
сти. В остальной своей части оно отделя�
ется от грудной поверхности легочной
тканью. В соответствии с этим часть серд�
ца, прилегающая непосредственно к груд�
ной клетке, дает при перкуссии тупой
звук и образует область абсолютной сер�
дечной тупости (рис. 2.25). Часть сердца,
прикрытая легкими, дает при той же пер�
куссии лишь притупленный звук и носит
название области относительной сердеч�
ной тупости.

О величине сердца у лошадей судят по
размеру области абсолютной сердечной
тупости. Определение этой области удоб�
нее проводить слабой перкуссией перкус�
сионным молотком. Плессиметр при этом
плотно прижимают к межреберному про�
межутку. С той же целью можно пользо�
ваться перкуссией пальцем правой руки
по пальцу левой руки, плотно прижато�
му к межреберному промежутку. Живот�

Рис. 2.23
Перкуссия сердца:

а–б — линия плечевого сустава; в — определение верх�
ней границы сердца; г — определение задней границы
сердца.

Рис. 2.24
Нормальное положение сердца у лошади

(римскими цифрами обозначены
соответствующие ребра)

Рис. 2.25
Область сердечной абсолютной тупости

у лошади

а

г

в

б
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ные при этом удерживаются в стоячем
положении, а соответствующая передняя
конечность отводится вперед.

Область сердечной тупости определя�
ют, кроме того, перкуссией по дугообраз�
ным кривым. Ее начинают по кривой ли�
нии, соединяющей нижний конец VIII
межреберного промежутка с точкой пере�
сечения линии лопаточно�плечевого су�
става с анконеусами.

Перкуссию второй дугообразной ли�
нии ведут, отступив от первой книзу на
3–4 см, третьей —�еще ниже и т. д. Таким
образом постепенно приближаются к об�
ласти относительной и абсолютной тупо�
сти сердца и определяют их границы.

У здоровой лошади область абсолют�
ной сердечной тупости слева имеет фор�
му разностороннего треугольника. Зад�
няя граница его начинается в III межре�
берье, на небольшом расстоянии от линии
лопаточно�плечевого сустава и идет ду�
гой к нижнему концу VI ребра. Внизу аб�
солютная сердечная тупость сливается с
абсолютной тупостью грудной кости и не
имеет поэтому ясной границы. Абсолют�
ная сердечная тупость справа имеет мень�
ший размер и занимает самую нижнюю
часть III и IV межреберных промежутков.
Относительное притупление обнаружива�
ется при этом в виде полосы шириной 3–
4 см, проходящей выше и сзади от зоны
абсолютной сердечной тупости.

У крупного рогатого скота при иссле�
довании обнаруживают лишь относитель�
ную сердечную тупость, расположенную
в области III и IV левых межреберных про�
межутков.

У свиней данные перкуссии почти та�
кие же, как у крупного рогатого скота,
но при значительном отложении жира
перкуссия является невозможной.

У собак абсолютная сердечная тупость
с левой стороны располагается в обла�
сти IV и V межреберных промежутков.

Перкуссией сердца можно обнаружить
следующие патологические изменения:

� увеличение области абсолютной сер�
дечной тупости, наблюдаемое при
гипертрофии и расширении сердца,
сильно выраженном перикардите и
при уплотнении покрывающего серд�
це края легкого;

� уменьшение области абсолютной сер�
дечной тупости, встречающееся ино�
гда при острой и хронической альвео�
лярной эмфиземе легких, когда рас�
тянутое воздухом легкое покрывает
сердце больше, чем при нормальном
состоянии;

� смещение абсолютной сердечной ту�
пости вследствие давления на сердце
опухолью, увеличенным желудком,
выпотом в грудной и брюшной поло�
стях, вздутым кишечником и т. д.;

� появление тимпанического звука в
области абсолютной сердечной тупо�
сти, наблюдаемое чаще всего у круп�
ного рогатого скота при скоплении в
полости перикарда газов (см. «Пери�
кардит»);

� болезненность в области сердца при
перикардите — при скоплении жид�
кого экссудата в полости околосер�
дечной сумки она обычно пропадает.

2.3.3.
АУСКУЛЬТАЦИЯ СЕРДЦА

Аускультация сердца —�важный ме�
тод исследования, который дает ценные
результаты. Ее проводят ухом, плотно
прикладываемым к области расположе�
ния сердца (непосредственная аускульта�
ция), и стетоскопом или стетофонендо�
скопом (посредственная аускультация).
Животное при этом удерживают за голо�
ву, а переднюю его конечность, находя�
щуюся на исследуемой стороне, отводят
несколько вперед.

Благодаря такому положению конеч�
ности область сердца становится более
доступной для исследования и улучша�
ется слышимость звуков, издаваемых
сердцем.
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У слабых и беспокойных животных
отвод ноги вперед часто сопровождается
сопротивлением. Поэтому во избежание
побочных шумов аускультация сердца у
таких животных проводится при нормаль�
ном положении конечности. Выслушива�
нием сердца определяют тоны сердца, их
силу и возможные шумы (рис. 2.26).

Тоны сердца. При выслушивании об�
ласти сердца ухом, стетоскопом или сте�
тофонендоскопом прослушиваются по�
следовательно два сменяющих друг дру�
га звука. Эти звуки получили название
сердечных тонов. Первый из них возни�
кает в момент систолы желудочков от за�
хлопывания предсердно�желудочковых
клапанов и от шума сокращающейся сер�
дечной мышцы. В соответствии с этим его
называют систолическим, или первым,
тоном. Второй звук происходит от захло�
пывания полулунных клапанов аорты и
легочной артерии и как падающий на фазу
расслабления сердца называется диасто�
лическим (или вторым) тоном.

По своему характеру оба тона резко
отличаются друг от друга. Первый тон
более громкий, длительный и на конце
растянутый, а второй тон более ясный,
менее громкий и на конце резко обрыва�
ется. Оба тона у крупных животных мож�
но приблизительно изобразить звуками

«буу�туп». Другим отличием первого тона
от второго является более короткая пау�
за между первым и вторым сердечными
тонами, чем между вторым тоном и сле�
дующим затем очередным систолическим
тоном.

У собаки промежуток между вторым
и следующим первым тонами почти вдвое
длиннее, чем между первым и вторым то�
нами. Поэтому первым тоном следует счи�
тать звук, возникающий после длинной
паузы, а вторым —�звук, появляющийся
после короткой паузы. Хорошим отличи�
тельным признаком является также сов�
падение первого, систолического, тона с
сердечным толчком и с артериальным
пульсом ближайшей артерии. Этим при�
знаком приходится руководствоваться осо�
бенно часто при ускоренной работе серд�
ца, когда сердечные паузы и характер
тонов становятся почти одинаковыми и
теряют свои отличительные свойства.

При аускультации сердца тоны мож�
но слышать в любой точке области серд�
ца. Однако каждый из компонентов, вхо�
дящих в состав того или иного тона, луч�
ше всего будет слышен в точке своего
возникновения. Эти точки получили на�
звание punctum optimum сердечных тонов.

Исследование их является необходи�
мым при определении места возникнове�
ния какого�либо патологического звука,
выслушанного при аускультации сердца.

У лошади punctum optimum двуствор�
чатого клапана (1�й компонент систоли�
ческого тона) находится в V левом межре�
берном промежутке, на уровне середины
нижней трети грудной клетки. Punctum
optimum трехстворчатого клапана (2�й
компонент систолического тона) —�в III–
IV правом межреберном промежутке, на
уровне середины нижней трети грудной
клетки. Punctum optimum легочной ар�
терии (1�й компонент диастолического
тона) —�в III левом межреберном проме�
жутке, под линией, делящей пополам
нижнюю треть грудной клетки. Punctum
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Рис. 2.26
Пункты наилучшей слышимости
у лошадей и жвачных животных:

1 — атривентрикулярное отверстие; 2 — отверстие
аорты; 3 — отверстие легочной артерии; а–б — ли�
ния плечевого сустава.
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optimum тона аорты (2�й компонент диа�
столического тона) —�в IV левом межре�
берном промежутке (иногда и в правом),
на 1 или 2 пальца ниже линии лопаточ�
но�плечевого сустава.

У крупного рогатого скота punctum
optimum сердечных тонов совпадает с
указанным для лошади, за исключением
punctum optimum двустворчатого клапа�
на. Ее прослушивают в IV левом межре�
берном промежутке, но значительно ни�
же, чем punctum optimum тона аорты. Из
многочисленных изменений сердечных
тонов, обнаруживаемых аускультацией
сердца, нужно отметить следующие.

1. Ослабление тонов, наблюдаемое при
миокардитах, перерождении мышц серд�
ца и остром расширении сердца, если та�
ковые сопровождаются ослаблением со�
кратимости мышцы сердца, отдалением
сердца от грудной клетки вследствие от�
теснения его легкими при эмфиземе, экс�
судатом при плеврите, перикардите и
опухолями или различного рода утолще�
ниями грудной клетки. У упитанных жи�
вотных с сильным отложением жира по�
добное ослабление тона является физио�
логическим.

2. Усиление сердечных тонов встреча�
ется в виде физиологического и патологи�
ческого явлений. Физиологическое усиле�
ние тонов наблюдается у мало упитанных
и узкогрудых животных. Кроме того, та�
кое же усиление может быть у животных,
имеющих хорошо развитое сердце, и у ра�
ботающих или возбужденных животных.

Патологическое усиление всех тонов
встречается в начальной стадии некото�
рых лихорадочных заболеваний, при не�
которых анемиях и иногда в начале раз�
вития патологического процесса в сердце.

3. Акцентирование сердечных тонов,
которое наблюдают обычно в виде резко�
го усиления тона какого�либо одного кла�
пана. Это происходит чаще всего вслед�
ствие более сильного, чем в норме, захло�
пывания клапана.

Причиной акцента второго тона ле�
гочной артерии является резкое повыше�
ние артериального давления в малом кру�
ге кровообращения, т. е. в легких. Поэто�
му его можно наблюдать при хронической
альвеолярной эмфиземе легких, пневмо�
ниях (особенно интерстициальной), не�
достаточности двустороннего клапана и
при сужении левого атриовентрикуляр�
ного отверстия.

Акцент на втором тоне аорты возни�
кает от усиленного захлопывания полу�
лунных клапанов аорты. Его наблюдают
при артериосклерозе, нефрите и других
заболеваниях, сопровождающихся повы�
шением артериального давления в аорте.
У здоровых животных его иногда можно
обнаружить в период усиленной работы
или возбуждения.

Акценты на двустворчатом и трех�
створчатом клапанах наблюдаются реже.
Они встречаются у лошадей, больных ин�
фекционной анемией, а также при лихо�
радочных заболеваниях с повышенной
возбудимостью сердца и иногда при за�
болеваниях сердца, сопровождающихся
недостаточным кровенаполнением желу�
дочков (сужение атриовентрикулярного
отверстия).

4. Расщепление и удвоение сердеч�
ных тонов, которое выражается в том, что
отдельные компоненты сердечных тонов
иногда выделяются из общего звука и об�
разуют дополнительный звук —�дополни�
тельный тон. Расщепленными их назы�
вают тогда, когда дополнительный тон
следует тотчас же за основным, а удво�
енными —�когда он отделен от основно�
го заметным промежутком. Причиной
чаще всего является расстройство функ�
ций мышц сердца или расстройство его
иннервации.

Шумы сердца. Шумами сердца назы�
вают все звуковые явления, возникаю�
щие в связи с деятельностью сердца, но
резко отличающиеся от сердечных тонов.
По своему характеру они напоминают
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шипение, свист, звук полета шмеля, ше�
лест, журчанье. В соответствии с местом
их образования различают эндокардиаль�
ные (или внутрисердечные) и экстракар�
диальные сердечные шумы.

Эндокардиальные шумы зарождают�
ся внутри сердца и связаны с первым или
вторым тоном сердца. В соответствии с
происхождением различают органиче�
ские и неорганические эндокардиальные
шумы.

К органическим эндокардиальным от�
носят шумы, возникающие вследствие
устойчивых морфологических изменений
клапанов или отверстий сердца. Подоб�
ные изменения чаще всего развиваются
при острых и хронических эндокардитах,
сопровождающихся разрушением клапа�
на, изменением его формы или эластич�
ности, сращением отдельных клапанов,
сужением отверстия соединительноткан�
ными разращениями, укорочением сухо�
жильных нитей и другими анатомиче�
скими и обычно необратимыми измене�
ниями.

Следствиями указанных изменений
обычно являются недостаточность клапа�
на и сужение отверстия сердца.

Под органической недостаточностью
клапана понимают такое состояние, ко�
гда измененный клапан не может при�
крывать полностью соответствующее от�
верстие сердца и когда вследствие этого
между его краями в момент закрытия кла�
пана образуются щели. Подобная недос�
таточность может быть обнаружена на дву�
створчатом и трехстворчатом клапанах, на
клапанах аорты и легочной артерии.

При нормальном состоянии клапаны
закрывают соответствующие отверстия
полностью и этим препятствуют обратно�
му току крови. В случае образования не�
достаточности клапана и неполного за�
крытия какого�либо отверстия сердца
через оставшуюся щель кровь будет по�
ступать обратно в полость сердца, из ко�
торой только что была выброшена. Эта об�

ратная волна крови сталкивается в по�
лости с волной крови, вновь поступаю�
щей из соответствующего отдела сердца.
От столкновения этих волн крови и виб�
рации краев клапана в этот момент обра�
зуется шум, который легко может быть
обнаружен при аускультации сердца.

Сужение отверстия сердца возникает
чаще всего вследствие прорастания кла�
панов соединительной тканью с утолще�
нием и уменьшением их эластичности
или может быть следствием сращения
клапанов и разрастания соединительной
ткани вокруг отверстия сердца. Вследст�
вие этих изменений соответствующее от�
верстие суживается или открывается не
полностью. При прохождении крови че�
рез суженное отверстие происходит виб�
рация краев клапана, а также кругово�
рот крови за местом сужения, и вследст�
вие этого образуется шум.

Все органические шумы, возникаю�
щие вследствие неподдающихся обратно�
му развитию морфологических измене�
ний клапанов и отверстий сердца, явля�
ются обычно постоянными. Они всегда
связаны с систолой или диастолой серд�
ца и иногда с обеими фазами деятельно�
сти сердца.

Шумы, образующиеся при первом то�
не в течение систолы, называются систо�
лическими шумами. Они наблюдаются
при сужении отверстий аорты и легочной
артерии, недостаточности двустворчато�
го и трехстворчатого клапанов.

Шумы, возникающие на втором тоне
в течение диастолы, называются диасто�
лическими. Они образуются при недоста�
точности клапанов аорты и легочной ар�
терии. А предсистолические, наступаю�
щие в конце диастолы, —� при стенозе
(сужении) левого и правого атриовентри�
кулярных отверстий сердца.

При одновременном изменении не�
скольких клапанов и отверстий шумы
могут прослушиваться как во время си�
столы, так и во время диастолы сердца.
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Сила шума зависит от величины су�
жения и скорости тока крови, проходя�
щей через щель или суженное отверстие.
Наибольшая сила шума наблюдается при
средних степенях сужения или недоста�
точности и при усилении сердечной дея�
тельности. Местами их выслушивания
являются обычно punctum optimum сер�
дечных тонов.

Неорганические эндокардиальные шу�
мы зарождаются также внутри сердца, но,
в отличие от органических, не связаны с
устойчивыми морфологическими измене�
ниями клапанов и отверстий сердца. В со�
ответствии с причиной они разделяются
на шумы относительной недостаточности
клапанов и на функциональные шумы.

Относительная недостаточность кла�
панов возникает при расстройстве сердеч�
ной деятельности, когда сердечная мыш�
ца слабеет и растягивается, а вместе с ней
растягивается и отверстие сердца. Клапан
при этом остается совершенно неизменен�
ным и не может прикрывать соответствую�
щее расширенное отверстие. После его за�
хлопывания остается щель, через которую
кровь изливается обратно и вследствие
этого образует шум.

Шум обусловлен относительной не�
достаточностью двустворчатого и трех�
створчатого клапанов и поэтому прослу�
шивается в течение систолы. Относитель�
ная недостаточность клапанов является
обычно следствием расстройства компен�
сации сердца с застоем крови в его по�
лостях и наблюдается нередко при мио�
кардитах, остром расширении сердца,
некоторых пороках сердца в фазе их де�
компенсации. Кроме того, подобная от�
носительная недостаточность может быть
следствием ослабления тонуса папилляр�
ных мышц клапанов и круговых мышеч�
ных волокон, окружающих атриовентри�
кулярные отверстия.

Отличить такой шум от органическо�
го можно по дальнейшему ходу болезни.
Если он при улучшении деятельности

сердца проходит, то считают, что он обу�
словливался относительной недостаточ�
ностью, а если остается, то его относят к
органическим.

Функциональные шумы нередко об�
наруживают при лихорадочных заболе�
ваниях, сопровождающихся ослаблением
тонуса папиллярных мышц атриовентри�
кулярных клапанов. Их наблюдают, кро�
ме того, нередко при заболеваниях, свя�
занных с изменением свойств крови, в
частности при инфекционной анемии у
лошадей, хронических формах трипано�
зомоза, пироплазмозе.

В большинстве случаев функциональ�
ные шумы являются систолическими и
непостоянными, как по силе, так и по ло�
кализации.

При оценке обнаруживаемых при аус�
культации эндокардиальных шумов необ�
ходимо принимать во внимание ряд дру�
гих замеченных при исследовании изме�
нений.

Экстракардиальные шумы возника�
ют вне полости сердца, но прослушива�
ются в области его расположения. Из них
наибольшее диагностическое значение
имеют так называемые перикардиальные
шумы, которые возникают при фибриноз�
ном и экссудативном перикардитах. Не�
посредственной причиной образования
таких шумов является трение шерохо�
ватых листков перикарда, возникающее
почти при каждом сокращении и рас�
слаблении сердца. Оно напоминает собой
звуки царапанья, чесания, треска и тре�
ния. При сопоставлении с другими при�
знаками шумы трения легко могут быть
дифференцированы от эндокардиальных
шумов (см. «Перикардит»).

Другим перикардиальным шумом яв�
ляется шум плеска. Он наблюдается при
скоплении жидкого экссудата и газов в
полости перикарда. Шум плеска напоми�
нает собой иногда шипение, переливание,
кипение. Как и шум трения, он возникает
в момент и систолы, и диастолы сердца.
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Одновременно с шумами плеска обна�
руживают другие признаки перикардита.

В области сердца иногда можно обна�
ружить кардиопневмонические шумы.
Они возникают вследствие отложения
фибринозных пленок на наружной по�
верхности околосердечной сумки при
фибринозных плевритах. Они образуют�
ся одновременно с дыхательными дви�
жениями, а не с сокращениями сердца,
как чисто перикардиальные шумы.

2.3.4.
ИССЛЕДОВАНИЕ

АРТЕРИАЛЬНОГО ПУЛЬСА

При каждой систоле желудочков в
аорту выбрасывается определенное коли�
чество крови. Под напором поступившей
крови стенки артерий сначала растягива�
ются и затем вследствие своей эластично�
сти сокращаются, и кровь проталкивает�
ся по направлению к периферии. Каждое
растягивание стенки артерии ощущает�
ся при пальпации в форме удара или толч�
ка, получившего название артериально�
го пульса.

Исследование пульса дает представ�
ление о характере сердечной деятельно�
сти и о состоянии сосудов и кровообра�
щения. Благодаря этому исследованию
получают дополнительные данные к об�
щей картине заболевания.

Наиболее частым методом исследова�
ния пульса является пальпация. Ее про�
водят концами двух пальцев, приклады�

ваемых к артерии. У домашних живот�
ных для этой цели можно использовать
любую поверхностно расположенную ар�
терию, если ее можно прижать пальцем к
какой�либо твердой поверхности. Пользу�
ются одной определенной артерией, при�
бегая к другим только в тех случаях, ко�
гда обычная артерия почему�либо не мо�
жет быть исследована (например, при
ожоге окружающей ткани).

У лошадей, ослов и мулов исследова�
ние пульса обычно проводят по наруж�
ной челюстной артерии, проходящей по
внутренней поверхности нижней челю�
сти. Можно пользоваться поверхностной
височной, поперечной лицевой и плече�
вой артериями.

У крупного рогатого скота исследуют
наружную челюстную артерию в том мес�
те, где она идет вдоль нижнего края же�
вательной мышцы (рис. 2.27). Пригодны
также плечевая артерия и скрытая бедрен�
ная артерия, проходящая на середине
внутренней поверхности задней конечно�
сти. Иногда приходится пользоваться
средней артерией хвоста, прощупываемой
на внутренней его поверхности (рис. 2.28).

У мелких животных исследование
пульса чаще всего производят на бедрен�
ной и иногда на плечевой артериях.

При исследовании пульса определяют
его частоту (табл. 2.2), качество и ритм.
Частоту пульса определяют из расчета на
одну минуту.

У отдельных видов животных часто�
та пульса колеблется в больших пределах.
Причиной подобных колебаний обычно
является влияние различных постоянных
и временных факторов, отражающихся
на деятельности сердца.

К постоянным можно отнести пол, по�
роду и величину животного. В частности,
мужские индивидуумы дают несколько
меньшую частоту пульса, чем женские;
тяжелые породы лошадей —� меньшую,
чем лошади легких пород; крупные жи�
вотные —�меньшую, чем мелкие.

Рис. 2.27
Пальпация наружной

лицевой артерии
у коровы

Рис. 2.28
Пальпация

средней хвостовой
артерии у коровы
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Из временных факторов наибольшее
значение имеют: возбуждение животно�
го, сильное физическое напряжение, по�
вышенная внешняя температура и влаж�
ность воздуха, сильная степень наполне�
ния желудка и кишок, беременность и
другие причины, вызывающие временное
учащение пульса. У молодых и новорож�
денных животных частота пульса может
превышать указанные для их вида вели�
чины. Однако все отмеченные колебания
следует считать физиологическими.

Из патологических изменений часто�
ты пульса следует отметить ускорение и
замедление пульса.

Ускорение пульса (тахикардию) на�
блюдают при многих лихорадочных и ин�
фекционных заболеваниях, при слабости
сердечной мышцы. Кроме того, пульс не�
редко учащается при расстройстве иннер�
вации сердца, испуге и сильных болях,
параличе вазомоторов сосудистой систе�
мы и т. д.

Замедление пульса (брадикардия) бы�
вает при хронических заболеваниях голов�
ного мозга, сопровождающихся повышени�
ем внутричерепного давления, некоторых
желтухах, отравлении наперстянкой и на�
рушении проводимости пучка Гиса (транс�
миссорная аритмия, блокада сердца).

Качество, или свойства, пульса опре�
деляют пальпацией артерии. Обращают
внимание на величину и силу пульса, на�
пряжение артериальной стенки и степень
наполнения артерии.

Сначала определяют объем или ве�
личину артериального сосуда. Затем,
прижимая артерию к кости, определя�
ют упругость артериальной стенки. Раз�
личают нормальную, мягкую и плотную
артериальную стенку. При сжимании
нормальная, или эластичная, стенка
дает впечатление ленты, мягкая стенка
теряется под пальцем, а плотная, или
жесткая, ощущается в виде слегка сплюс�
нутого шнура.

Наполнение пульсовой артерии опре�
деляют путем неоднократного сжимания
и отпускания артерии. При этом стара�
ются определить толщину стенок артерии
и внутренний ее диаметр или просвет.
Различают нормальное, большое и пло�
хое наполнения артерии.

При нормальном наполнении просвет
артерии равен сумме толщины двух ее
стенок, при большом наполнении просвет
больше толщины двух стенок, при пло�
хом наполнении просвет меньше толщи�
ны двух стенок и иногда почти не ощу�
щается.

Под величиной пульса понимают вы�
соту пульсовой волны, определяемую по
колебаниям объема артерии. Колебания
зависят от величины пульсового давле�
ния и наполнения артерии. В соответст�
вии с этим различают большой и малый
пульс.

Большой пульс наблюдают при посту�
плении в артерию большого количества
крови, когда сосуды раздаются в сторо�
ны больше, чем в норме, и этим дают боль�
шой размах колебаниям их стенок. По�
добный пульс встречается при недоста�
точности артериальных клапанов (в виде
скачущего пульса), при физиологической
гипертрофии сердца и иногда при лихо�
радочных заболеваниях.
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Малый пульс возникает обычно при
ограниченном поступлении крови и про�
является в том, что колебания стенок со�
судов меньше, чем при нормальном пуль�
се. Он наблюдается во всех случаях сер�
дечной слабости, при сильных стенозах
сердечных отверстий, недостаточном кро�
венаполнении полостей сердца, очень уча�
щенном пульсе, после сильных кровопо�
терь и при снижении тонуса кровеносных
сосудов.

Сила пульса определяется сдавлива�
нием артерии пальцем. Сдавливание про�
водят с меняющейся силой до тех пор,
пока палец не начнет ощущать макси�
мальную силу ударов пульса. Эта макси�
мальная сила ударов и носит название
силы пульса. В зависимости от силы раз�
личают сильный и слабый пульс.

Сильный пульс наблюдается при силь�
ных сокращениях сердца с одновремен�
ным нормальным состоянием и наполне�
нием артерий. Он часто встречается вме�
сте с большим пульсом.

Слабый пульс наблюдается при силь�
ных сокращениях сердца с одновремен�
ным нормальным состоянием и наполне�
нием артерий. Он часто встречается вме�
сте с большим пульсом.

Слабый пульс кажется всегда малым
пульсом и указывает на слабость сердеч�
ной мышцы, снижение тонуса кровенос�
ных сосудов или обильную кровопотерю.

Напряжение артериальной стенки,
или твердость пульса, клинически опре�
деляют сдавливанием артерии пальцем до
полного прекращения прохождения по
ней пульсовой волны. Таким способом
измеряется и пульсовое давление.

Пульс, сдавливаемый с применением
значительной силы, называется твердым,
или напряженным, а сдавливаемый лег�
ко —�мягким.

Твердый пульс бывает при тяжелых
коликах, столбняке, нефрите, артерио�
склерозе и других заболеваниях, сопро�
вождающихся усиленной сердечной дея�

тельностью, но без расслабления артерий.
Высшая степень твердого пульса носит
название проволочного пульса. Артерия
при этом прощупывается в виде твердого,
трудносжимаемого тела. С появлением та�
кого пульса прогноз нередко становится
менее благоприятным. Мягкий пульс на�
блюдают часто при слабости сердца и сни�
жении тонуса артерий. При незначитель�
ном наполнении артерий и учащении та�
кой пульс носит название нитевидного.

Наполнение пульса определяют после�
довательным сдавливанием стенки арте�
рии сначала в фазу систолы сердца и за�
тем в фазу его диастолы.

Разница, замеченная в толщине ар�
терии между моментом ее растяжения и
моментом спадения, дает представление
о ее кровенаполнении. В зависимости от
состояния кровенаполнения различают
пульс полный и пустой. Полный пульс
бывает при сильной деятельности серд�
ца, если тонус сосудов остается нормаль�
ным. Пустой пульс, ощущаемый в виде
небольших колебаний недостаточно на�
полненной артерии, встречается при сер�
дечной слабости, после обильной крово�
потери и потери тонуса сосудов.

Качественные отклонения пульса мо�
гут выражаться также в виде скачущего
и медленного пульса.

Ритм пульса определяется чаще все�
го пальпацией пульса. Для более точного
его исследования применяют специаль�
ный прибор — сфигмоманометр.

Различают пульс ритмичный и арит�
мичный.

Ритмичный — пульс, при котором
удары следуют один за другим через оди�
наковые промежутки времени и свойства
пульсовых волн одинаковые. Он наблю�
дается у здоровых и иногда у больных
животных при условии, что нет расстрой�
ства деятельности мышцы сердца и его
иннервации. Всякого рода изменения ука�
занного ритма пульса, выражающиеся
чаще всего в неодинаковых промежутках
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и в неравномерной величине пульсовой
волны, делают пульс аритмичным.

Аритмичный — является отражени�
ем расстройства деятельности сердца или
его иннервации и рассматривается поэто�
му как один из симптомов заболеваний с
явлениями аритмии.

2.3.5.
ИССЛЕДОВАНИЕ

АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ

При систоле левого желудочка в аор�
ту и затем в артерии под давлением по�
ступает кровь. В этом случае давление
крови в артериальных сосудах будет мак�
симальным, вследствие чего оно и полу�
чило название «максимальное (систоли�
ческое) артериальное давление».

В период диастолы АД снижается, под�
держиваясь за счет сокращения артерий
на уровне, достаточном для продолжения
кровотока в капиллярной артериальной
и венозной сети до следующей систолы
левого желудочка. Это давление получи�
ло название «минимальное (диастоличе�
ское) артериальное кровяное давление».

Максимальное (систолическое) АД у
здоровых животных бывает в пределах
100–150 мм рт. ст., а минимальное (диа�
столическое) — 30–75 мм рт. ст.

У крупных животных АД определя�
ют на хвостовой артерии, у мелких —�на
бедренной или плечевой артерии ртутным
или пружинным манометром, осцилло�
сфигмоманометром ОСМ�2 и электронны�
ми приборами.

2.3.6.
ИССЛЕДОВАНИЕ ВЕН

Исследование вен проводят осмотром,
пальпацией и аускультацией. Целью по�
добного исследования является определе�
ние степени наполнения вен, изучение
венного пульса, измерение венозного дав�
ления и обнаружение шумов в венах.

Наполнение вен определяют осмот�
ром поверхностно расположенных веноз�

ных сосудов и видимых слизистых обо�
лочек. Патологическим состоянием явля�
ются сильное наполнение поверхностных
вен, сильная краснота и посинение сли�
зистых оболочек. Такое наполнение при�
нято называть венозным застоем. В зави�
симости от причин различают общий и
местный венозный застой.

Причинами общего венозного застоя
являются ослабление сердечной мышцы,
недостаточность трехстворчатого клапа�
на, стеноз правого атриовентрикулярно�
го отверстия и сдавливание сердца, наблю�
даемое при перикардите, экссудативном
плеврите, эмфиземе легких, метеоризме
кишок и т. д. Подобный застой выража�
ется в переполнении всех поверхностных
вен и вен слизистых оболочек. Особенно
резко выражено при этом наполнение
яремной вены, вен конечностей, молоч�
ной вены у крупного рогатого скота и
шпорной вены у лошадей. Следствиями
длительного общего венозного застоя, наи�
более часто встречающегося при тяжелых
заболеваниях сердца и перикарда, могут
быть водянки и симметрично располо�
женные отеки.

Местный венозный застой возникает
вследствие сдавливания или закупорки
какого�либо крупного венозного ствола.
Следствием такого застоя является пере�
полнение данного ствола и связанных с
ним вен. Впоследствии по ходу перепол�
ненных сосудов развивается местный отек.

Под венным пульсом понимают коле�
бания или пульсаторные движения, воз�
никающие вследствие изменения объема
крови внутри вен и обнаруживаемые на
яремных венах. В соответствии с проис�
хождением различают отрицательный и
положительный венный пульс и ундуля�
цию вен.

Отрицательный венный пульс возни�
кает вследствие прекращения оттока кро�
ви в правое предсердие в момент его со�
кращения и рассматривается обычно как
нормальный венный пульс. Он совпадает
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с диастолой желудочков, предшествует
сердечному толчку и прекращается при
легком сжатии вены посередине яремно�
го желоба.

В соответствии с происхождением не�
которые называют такой пульс венным
пульсом предсердий. У лошади его мож�
но заметить на нижнешейной части ярем�
ной вены при входе в грудную полость.
У крупного рогатого скота его обнаружи�
вают там же, но он обычно выражен не�
сколько яснее, чем у лошади. Особенно
резкой пульсация яремной вены стано�
вится при опускании головы. При ослаб�
лении сокращения сердца, замедлении
деятельности сердца и при усиленном вы�
дыхании он значительно повышается и
может рассматриваться как патологиче�
ский венный пульс.

Положительный венный пульс возни�
кает вследствие обратного оттока крови
из правого желудочка в правое предсер�
дие и затем во впадающие в предсердие
полые вены. Он наблюдается при недос�
таточности трехстворчатого клапана, ко�
гда кровь выдавливается сокращающимся
правым желудочком не только в легочную
артерию, но и в предсердие. В соответст�
вии с этим его называют систолическим
венным пульсом и рассматривают как па�
тологическое изменение венного пульса.

Характерным отличием положитель�
ного венного пульса от отрицательного
является значительная сила пульса, сов�
падение его с систолой желудочков, с
первым, систолическим тоном, с сердеч�
ным толчком и с ближайшим артериаль�
ным пульсом. От отрицательного венно�
го пульса и от ундуляции вен он отличает�
ся также тем, что при сдавливании вены в
середине яремного желоба пульсация в от�
резке, находящемся ближе к голове, пре�
кращается. Кроме того, при нем почти
всегда прослушивается шум на первом
тоне трехстворчатого клапана. Подобный
пульс иногда наблюдается и при мерца�
нии предсердий.

Ундуляция вен, или ложный венный
пульс, возникает от перемещения ярем�
ных вен вследствие сильной пульсации
сонных артерий, передающейся на рядом
расположенные яремные вены. В отличие
от положительного венного пульса, при
сдавливании яремной вены пульсация в
отрезке ее, расположенном ближе к го�
лове, остается, в то время как в отрезке,
находящемся ближе к сердцу, она исче�
зает.

Измерение венозного давления про�
водится особыми приборами, в частности
флебоманометром.

Шумы в венах нередко обнаружива�
ются у лошадей аускультацией крупных
вен при вторичных анемиях, трипаносо�
мозе, инфекционной анемии и некоторых
других заболеваниях, сопровождающих�
ся уменьшением вязкости крови.

2.3.7.
ГРАФИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ

ИССЛЕДОВАНИЯ
СЕРДЕЧНО#СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ

У животных чаще применяют элек�
трокардиографию, сфигмографию и фле�
бографию.

Электрокардиография — метод, осно�
ванный на регистрации биотоков, возни�
кающих в сердце во время его работы. Они
улавливаются специальным прибором —
электрокардиографом. По его показате�
лям судят о состоянии сердца и его прово�
дящей системы. В настоящее время в ве�
теринарной практике наиболее часто при�
меняют электрокардиограф «Малыш».

Для объективной оценки качества
пульса используют сфигмографию, ко�
торая  проводится  сфигмотонометром
(сфигмоманометром) и портативным ар�
териальным осциллографом ОГАФ�026,
позволяющими осуществить запись пуль�
совых волн.

У крупных животных это делают на
хвостовой артерии, а у мелких — на бед�
ренной или плечевой артерии.



ГЛАВА 2. ЧАСТНАЯ КЛИНИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА 73

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ

1. Что такое сердечный толчок?
2. Где расположено сердце у лошади, жвач�

ных, свиней и плотоядных?
3. Какие методы используются для иссле�

дования сердца?
4. Что такое артериальный пульс и каким

образом его исследуют у животных?
5. Что такое венный пульс и каким обра�

зом его исследуют у животных?
6. Какое бывает артериальное давление и

каковы методы его исследования?
7. Что понимают под графическими мето�

дами исследования сердечно�сосудистой
системы?

2.4.
ИССЛЕДОВАНИЕ

СИСТЕМЫ КРОВИ
И ИММУННОЙ СИСТЕМЫ

2.4.1.
ПОЛУЧЕНИЕ КРОВИ

У домашних и некоторых других ви�
дов животных для этого пользуются обыч�
но венами уха на его наружной или внут�
ренней поверхности. В других случаях
местом взятия крови является кожа верх�
ней или нижней губы. Кровь получают
уколом кожи. Намеченный участок кожи
выстригают от шерсти с последующей об�
работкой спиртом или 5–10%�ным рас�
твором йода.

Укол кожи в месте нахождения вены
проводится колющими инструментами, в
частности инъекционными, кровопуска�
тельными иглами, острым концом скаль�
пеля. Инструменты должны быть сте�
рильными.

Первую каплю крови, выступившую
после прокола кожи и вены, стирают ва�
той, а последующие сразу же используют
для изготовления мазка, подсчета эрит�
роцитов, лейкоцитов, определения гемо�
глобина. Свернувшаяся кровь для иссле�
дования непригодна.

Для получения крови используют
яремную вену. Место взятия крови вы�
стригают, обрабатывают дезинфицирую�

щими  жидкостями.  Затем  вокруг  шеи
накладывают резиновую трубку, резино�
вый жгут или веревку в нижней ее трети
и ждут наполнения вены. После этого
проводят прокол кожи и вены кровопус�
кательной иглой. При правильном попа�
дании кровь сразу же струей вытекает
через отверстие иглы. После взятия кро�
ви жгут с шеи снимают, иглу вытаскива�
ют, а место прокола обрабатывают дезин�
фицирующей жидкостью.

2.4.2.
ПРИГОТОВЛЕНИЕ

И ОКРАСКА МАЗКА

Приготовление мазка проводится в
такой последовательности:

1) перемешивают кровь в пробирке
или на часовом стекле;

2) берут предметное стекло за торце�
вые части;

3) стеклянной палочкой или углом
другого стекла переносят каплю крови из
часового стекла на предметное стекло, по�
местив его рядом с указательным пальцем;

4) большим и указательным пальцами
правой руки берут шлифовальное стекло
за боковые ребра;

5) ставят шлифовальное стекло на се�
редину покровного под углом 45� и под�
водят его до соприкосновения с каплей
крови;

6) легким покачиванием шлифоваль�
ного стекла равномерно распределяют ка�
плю крови на его поверхности;

7) быстрым движением шлифоваль�
ного стекла по предметному в сторону
большого пальца изготовляют мазок: вы�
ступающие за пределы шлифовального
стекла кончики пальцев правой руки при
этом должны скользить по боковым гра�
ням предметного стекла, что препятству�
ет смещению шлифовального стекла в
стороны — это позволяет сделать ровный
мазок (он должен быть достаточно длин�
ным, нежирным, не достигать краев пред�
метного стекла) (см. рис. 2.29);
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8) высушивают мазок на воздухе;
9) в середине мазка каким�либо ост�

рым предметом (стеклом, иглой или ка�
рандашом) пишут номер его регистрации
в журнале или кличку животного и дату
изготовления мазка, царапины на мазке
не мешают его исследованию.

Окраску мазков по Лейшману прово�
дят без предварительной фиксации маз�
ков таким образом.

1. Приготовленный сухой мазок кро�
ви кладут на мостик сливной чашки и
покрывают его поверхность 20–25 капля�
ми краски.

2. Оставляют краску на 3 мин.
3. В краску на мазок добавляют 20–25

капель дистиллированной воды.
4. Воду хорошо перемешивают с крас�

кой стеклянной палочкой, стараясь не
царапать мазок.

5. Мазок докрашивают еще 10–15 мин.
6. Промывают мазок дистиллирован�

ной водой (в некоторых случаях хорошая

окраска мазков сохраняется и при про�
мывании их водопроводной водой). При
этом струя воды должна падать на стекло
несколько выше мазка и затем равномер�
но стекать по нему.

7. Высушивают мазки на воздухе, по�
ставив наклонно к какому�либо предмету.

Окраску по Май#Грюнвальду выпол�
няют также без предварительной фикса�
ции мазка. Способ окраски такой же, как
и при методе по Лейшману.

Окраска по Романовскому — Гимзе
так же состоит из нескольких простых
операций.

1. Фиксируют мазки, чтобы предо�
хранить форменные элементы крови от
разрушения и закрепить их на стекле.
Для этого предметные стекла с мазками
погружают в метиловый спирт на 3 мин
или в смесь равных частей этилового
спирта и эфира на 15 мин (при этом со�
суд, в котором производится фиксация,
должен быть закрыт во избежание испа�
рения эфира), или в этиловый 96%�ный
спирт на 20 мин, или в хлороформ на не�
сколько секунд, или в 1%�ный спирто�
вой раствор формалина на 1 мин.

2. Извлекают мазки из фиксирующей
жидкости пинцетом и высушивают в вы�
тяжном шкафу.

3. Готовят рабочий раствор краски
Романовского из расчета 5 мл на один
мазок. Перед употреблением каждую но�
вую партию краски проверяют на актив�
ность. Для этого берут 1 мл дистиллиро�
ванной воды и смешивают сначала с од�
ной, затем с двумя, тремя и более каплями
краски. Смеси наливают на мазки. Через
25–40 мин (в зависимости от температу�
ры окружающего воздуха) мазки смыва�
ют дистиллированной водой, высушива�
ют и под микроскопом определяют, при
каких концентрациях была получена луч�
шая окраска. Выбрав наилучшее соотно�
шение красящей смеси, делают соответ�
ствующую пометку на флаконе. Зная наи�
более оптимальное количество капель

Рис. 2.29
Приготовление мазка крови:

а — сливная чашка с мостиком; б — положение паль�
цев; в — этапы изготовления мазка; г — чашка Пет�
ри для окраски мазков.
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краски на 1 мл воды, легко рассчитывать
нужное ее количество на 10, 20 мл воды
или более.

4. Кладут фиксированные мазки на
спички (без головок) в чашки Петри так,
чтобы слой крови на стекле был обращен
вниз, а спички расположены у концов
мазка. В одну чашку можно положить два
мазка.

5. Наливают в чашку Петри 10 мл ра�
бочего раствора краски Романовского (по
5 мл на один мазок).

6. Легким наклоном чашки удаляют
из�под мазков пузырьки воздуха, если
они там имеются, и добиваются подслое�
ния краски под весь мазок.

7. Окрашивают в течение 25–40 мин
(в зависимости от температуры окру�
жающего воздуха: при высокой темпе�
ратуре для окраски требуется меньше
времени).

8. Пинцетом извлекают мазки из крас�
ки и промывают под струей дистиллиро�
ванной или водопроводной воды.

9. Высушивают мазки на воздухе.

2.4.3.
ПОДСЧЕТ ЭРИТРОЦИТОВ

В 1 мкл крови животных содержится
несколько миллионов эритроцитов. Для
облегчения подсчета кровь обычно раз�
бавляют в 200 раз (для животных, у ко�
торых нет анемии слизистых оболочек).
При наличии анемии кровь разводят в
100 раз. В настоящее время вместо мелан�
жерного широкое распространение в кли�
нической практике получил метод разве�
дения крови в пробирках (рис. 2.30, 2.31).

Разведение крови проводят в следую�
щей последовательности:

1) в пробирку наливают точно 4 мл
3%�ного раствора натрия хлорида — для
этой цели используют мерную пипетку на
5 мл;

2) в капилляр от гемометра Сали из
часового стекла насасывают кровь до мет�
ки 20 мм3 (0,02 мл) или чуть выше нее;

3) тщательно протирают наружную
поверхность капилляра ватой;

4) уравнивают столбик крови в капил�
ляре точно по метке (добиваются путем
неоднократных кратковременных при�
косновений конца капилляра к комочку
ваты);

5) опускают капилляр в пробирку с
3%�ным раствором поваренной соли и
выдувают кровь, не допуская при этом
образования пузырьков воздуха;

6) приподнимают конец капилляра в
светлый слой жидкости и 2–3 раза про�
мывают внутренний просвет;

7) извлекают капилляр из пробирки,
пробирку закрывают пробкой;

8) тщательно перемешивают содер�
жимое пробирки, вращая ее между ладо�
нями и осторожно переворачивая вдоль
продольной оси.

Рис. 2.30
Счетная камера:

а — сетка Горяева; б — ее заполнение.

Рис. 2.31
Лабораторное оборудование
для подсчета эритроцитов:

а — мерная пипетка на 5 мл; б — часовое стекло для
крови; в — мерный капилляр для крови; г — счетная
камера с покровным стеклом; д — пипетка; е — про�
бирка с пробкой.
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Получается 200�кратное разведение
крови.

Одну каплю разведенной крови выду�
вают на стеклянный кружок камеры (на
сетку). Затем эту каплю осторожно на�
крывают покровным стеклом так, чтобы
оно плотно прилегало к камере, а сама
капля распределилась по всей поверхно�
сти сетки и не поднимала стекло.

После этого камеру помещают под ми�
кроскоп и, выждав несколько минут, ко�
гда эритроциты осядут на дно, начинают
их подсчет. Обычно производят подсчет,
начиная с маленького квадратика, рас�
положенного в верхнем левом углу боль�
шого квадрата. Записав количество на�
ходящихся в нем эритроцитов, переходят
ко второму, третьему и четвертому квад�
ратикам того же ряда, т. е. слева напра�
во. Затем в обратном порядке, т. е. спра�
ва налево, идут по второму ряду квадра�
тиков и т. д.

Чтобы избежать повторной записи од�
ной и той же кровяной клетки, кроме кле�
ток, расположенных в середине квадра�
тика, при подсчете прибавляют к полу�
ченной сумме эритроциты, касающиеся
только левой и верхней ограничивающих
его линий. Клетки, касающиеся правой
его линии, относят к следующему, пра�
вому, квадратику, а прилегающие к ниж�
ней линии — к нижнему квадратику.

Для получения точных данных сле�
дует пересчитать не менее 3–5 больших
квадратов. Полученные цифры эритроци�
тов складывают, а затем делят на коли�
чество квадратиков, в которых они нахо�
дятся. Таким образом, получают среднее
количество эритроцитов в 1/4000 мкл раз�
веденной крови. Умножив полученное
среднее на 4000 и степень имевшегося раз�
ведения крови (100 или 200), получают
цифру, указывающую количество эри�
троцитов в 1 мкл крови.

Кроме того, те же результаты можно
получить, умножив количество эритро�
цитов большого квадрата при разведении

крови 1:200 на 50 000. При разведении
же крови 1:100 количество эритроцитов
в 1 мкл крови определяется умножением
количества эритроцитов большого квад�
рата на 25 000 (табл. 2.3).

2.4.4.
ПОДСЧЕТ ЛЕЙКОЦИТОВ

Чтобы подсчитать количество лейкоци�
тов, необходимо убрать эритроциты. Это
достигается их гемолизом в растворе уксус�
ной кислоты, которая не действует губи�
тельно на лейкоциты. Наиболее оптималь�
ным считается использование 20�кратного
количества раствора уксусной кислоты.

Разведение крови и заполнение счет�
ной камеры происходит следующим об�
разом.

1. В мерную пипетку на 1 мл набира�
ют точно 0,4 мл раствора Тюрка и пере�
носят ее на дно центрифужной пробирки
(рис. 2.32).
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2. В тот же капилляр от гемометра
Сали, которым набирали кровь для под�
счета эритроцитов, из часового стекла
набирают кровь до метки. Если в капил�
ляре имеются остатки 3%�ного раствора
натрия хлорида, то их предварительно
удаляют, выдувая на комочек ваты.

3. Остальные манипуляции проводят
аналогично таковым при разведении эри�
троцитов. Содержимое пробирки смеши�
вают, вращая ее между ладонями. Полу�
чается 20�кратное разведение крови.

Выпускаемые в настоящее время счет�
ные камеры, как правило, имеют на сред�
ней грани две сетки, разделенные между
собой глубокой канавкой. Это позволяет
подсчитывать лейкоциты на второй сет�
ке, не снимая покровного стекла и не при�
тирая его вновь. В случае, если счетная
камера имеет только одну сетку, ее и по�
кровное стекло промывают водопровод�
ной водой, протирают насухо чистой тка�
нью и готовят к работе вновь, как указа�
но при подсчете эритроцитов.

Считают все лейкоциты, находящие�
ся в 25 больших квадратах, разделенных
на 16 маленьких, т. е. в 400 малых квад�
ратиках, не отрывая глаза от окуляра
микроскопа. В поле зрения микроскопа
сетку передвигают движением камеры
правой рукой. Левая должна постоянно

регулировать четкость изображения мик�
ровинтом микроскопа.

Необходимо отличать лейкоциты от
комочков оболочек гемолизированных
эритроцитов, которые не имеют в центре
ядра и при работе микровинтом микро�
скопа несколько преломляют свет, обра�
зуя слабое радужное сияние.

Расчет ведут по формуле

� �� 4000 20,
400

MX

где Х — общее количество лейкоцитов
в 1 мм3; М — количество лейкоцитов,
подсчитанных в 25 больших квадратах;
4000 — постоянный коэффициент; 20 —
степень разведения крови; 400 — коли�
чество маленьких квадратиков в 25 боль�
ших.

При сокращении постоянных вели�
чин, входящих в формулу, получаем уп�
рощенную формулу Х = М � 200.

2.4.5.
ПОДСЧЕТ ФОРМЕННЫХ ЭЛЕМЕНТОВ

КРОВИ У ПТИЦ

Он несколько иной, чем у млекопи�
тающих животных. У птиц эритроциты
и тромбоциты имеют ядро. Они не разру�
шаются раствором уксусной кислоты, что
исключает подсчет у них лейкоцитов.

В счетной камере сначала определяют
общее количество форменных элементов
крови (эритроцитов, лейкоцитов, тромбо�
цитов), затем в окрашенном мазке подсчи�
тывают 1000 клеток с подразделением на
эритроциты, лейкоциты и тромбоциты.
Путем пересчета устанавливают количе�
ство клеток отдельных видов в 1 мм3.

Пример.  Если  общее  количество
форменных элементов в 1 мм3 составля�
ет 3 500 000, а в окрашенном мазке на
1000 клеток приходится: эритроцитов —
980, лейкоцитов — 9, тромбоцитов —�11,
то количество их в 1 мм3 в абсолютных
цифрах и в процентах:

�980 3500 000
.

1000

Рис. 2.32
Лабораторное оборудование для подсчета

лейкоцитов:

а — мерная пипетка; б — часовое стекло для крови;
в — мерный капилляр для крови; г — счетная камера
с покровным стеклом; д — пипетка; е — центрифуж�
ная пробирка.
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2.4.6.
МОРФОЛОГИЧЕСКИЙ СОСТАВ

КРОВИ

Морфология эритроцитов. В окра�
шенных мазках эритроциты большинст�
ва млекопитающих представляют собой
круглые (у верблюдов и оленей эллипсо�
видные) безъядерные клетки с утолщен�
ными краями и двусторонней вогнуто�
стью в центре. У птиц эритроциты оваль�
ной формы с темноокрашенными ядрами.

Вращением винтов столика микро�
скопа медленно передвигают (правой ру�
кой) мазок и просматривают несколько
полей зрения.

Вращением микровинта микроскопа
(левой рукой) при этом корректируют чет�
кость изображения. Обращают внимание
на форму и величину эритроцитов, их спо�
собность воспринимать окраску, возмож�
ное появление ядер в безъядерных клет�
ках, а также форм, обладающих зерни�
стостью и включениями. В ряде случаев
при окраске мазков эритроциты приоб�
ретают звездчатые формы, что связано со
сморщиванием клеток под действием ги�
пертонических красок.

Морфология лейкоцитов. В зависи�
мости от способности воспринимать крас�
ки и по морфологическому составу белые
клетки крови подразделяются на несколь�
ко видов: базофильные, эозинофильные и
нейтрофильные лейкоциты (зернистые
формы), лимфоциты и моноциты (незер�
нистые формы).

Базофильные лейкоциты (Б) имеют
бледную, почти бесструктурную прото�
плазму, в которую включены разной ве�
личины округлые гранулы, окрашенные
в темно�фиолетовый цвет. Некоторые гра�
нулы вымываются и на их месте остают�
ся просветы. Ядра клеток или вытянутые
и разделенные на отдельные сегменты,
или массивные с вдавлениями и лопастя�
ми, окрашенные в слабо�фиолетовый цвет,
с неясно выраженной структурой. У боль�
шинства животных количество базофи�

лов не превышает 1–2% от общего коли�
чества лейкоцитов.

Эозинофильные лейкоциты (Э) име�
ют нежно�голубого цвета протоплазму,
слабо заметную по периферии клетки, в
которой находится большое количество
гранул, окрашенных в красный или ро�
зовый цвет. Ядро эозинофила вытянутой
формы, часто состоит из 2–3, реже 4 сег�
ментов, окрашено в фиолетовый цвет и
занимает в большинстве случаев эксцен�
тричное положение. Количество эозино�
филов может достигать 10–12% и более
от общего количества лейкоцитов.

Нейтрофильные лейкоциты в цирку�
лирующей крови представлены несколь�
кими видами клеток. Для всех них ха�
рактерно окрашивание протоплазмы в
слабо�розовый цвет. В протоплазме име�
ется обильная мелкая (пылевидная) ней�
трофильная зернистость, величина кото�
рой неодинакова. Юные нейтрофилы (Ю)
представляют собой переходную форму от
миелоцита (клетки костного мозга) к бо�
лее зрелым формам —�палочкоядерной и
сегментоядерной. По величине они не�
сколько больше этих форм, имеют слабо�
окрашенное ядро овальной, бобовидной
или колбасовидной формы. Количество
юных нейтрофилов незначительно. Палоч�
коядерные нейтрофилы (П) имеют ком�
пактное темно�фиолетового цвета прямое
или загнутое в виде буквы «S» или циф�
ры «6» ядро; встречаются формы, напо�
минающие подкову. Ядро имеет прибли�
зительно одинаковую ширину без пере�
хватов и незначительные утолщения на
концах. Протоплазма равномерно окру�
жает ядро.

Сегментоядерные нейтрофилы (С) име�
ют темно�фиолетового цвета ядро, состоя�
щее из отдельных сегментов, соединенных
нитевидными перемычками. Это зрелые
нейтрофильные клетки. Их количество
колеблется в широких пределах в зави�
симости от вида и состояния здоровья
животных.
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Лимфоциты (Л) отличаются от дру�
гих лейкоцитов наличием компактного
шаровидного, реже овального или угло�
вато�круглого ядра темно�фиолетового
цвета. Протоплазма их светло�голубого
цвета; около ядра она слабо окрашена (пе�
ринуклеарная зона). В зависимости от ко�
личества протоплазмы лимфоциты под�
разделяют на большие, средние и малые,
у последних протоплазма может быть
только с одной стороны ядра в виде уз�
кой полоски голубого цвета.

Моноциты (Мн) имеют серовато�голу�
боватого или дымчато�серого цвета прото�
плазму с мелкими пылевидными включе�
ниями. Перинуклеарной зоны, как в лим�
фоцитах, нет. Протоплазма, как правило,
имеет выпячивания (ложноножки, псевдо�
подии). Ядро клеток большое, овальное, эл�
липсовидное, бобовидное или лопастовид�
ное. Оно красится в слабо�фиолетовый цвет.

Для изучения обнаруженных лейко�
цитов по их видам при просмотре каж�
дого поля зрения пользуются специаль�
ным клавишным счетчиком или сеткой
И. Н. Егорова.

Счетчик рассчитан на подсчет 100 кле�
ток. После этого раздается звонок. При

использовании сетки И. Н. Егорова в ка�
ждой вертикальной колонке черточками
отмечают по 10 найденных клеток. Ито�
говые цифры по горизонтали при подсче�
те 100 клеток показывают процент каж�
дого вида лейкоцитов (табл. 2.4). Сравни�
вают полученные данные с показателями
крови здоровых животных.

Лейкограмма. Это количественные
соотношения отдельных групп белых кле�
ток крови, выраженные в процентах и
слагающиеся из базофилов, эозинофилов,
всех видов нейтрофилов, лимфоцитов и
моноцитов.

Для определения лейкограммы поль�
зуются окрашенным мазком крови. При
этом выбирают четыре участка по краям
мазка —�два от начала и два в конце. От�
метив избранные точки каплей кедрово�
го масла, помещают препарат на подвиж�
ной столик микроскопа, зажимают его
клеммой и устанавливают в поле зрения
верхний левый участок мазка (под иммер�
сионной системой) так, чтобы был виден
свободный край мазка.

Пересчитав здесь по отдельности клет�
ки белой крови, передвигают препарат
вверх на одно поле зрения и после под�
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счета еще на одно. Затем препарат пере�
двигают влево на одно поле зрения, вновь
подсчитывают клетки, опять передвига�
ют на одно поле зрения влево и вновь ве�
дут подсчет. После этого препарат после�
довательно передвигают вниз и возвраща�
ются к краю мазка. Пройдя вдоль края
мазка еще два поля, вновь передвигают�
ся внутрь его на два�три поля зрения, по�
том передвигаются в сторону на два и
опять возвращаются к краю мазка. На�
брав на участке 50–75 клеток, переходят
к подсчету 2, 3 и 4�го участков, как это
указано на рис. 2.33.

При подсчете необходима запись ка�
ждой обнаруженной клетки на особых

таблицах с указанием цифр клеток. Надо
набрать 200–300 клеток, определить про�
цент каждого вида клеток белой крови.
Это и составит лейкограмму (рис. 2.34).

Отклонения лейкограммы от нормы
сводятся к увеличению или уменьшению
процентного содержания клеток того или
иного вида, к появлению молодых незре�
лых форм и к изменению строения самой
клетки.

Появление в крови молодых форм бе�
лой крови —�миелоцитов, юных и палоч�
коядерных нейтрофилов сопровождается
уменьшением сегментоядерных нейтро�
филов. Цифры нейтрофилов в связи с этим
смещаются влево. Такого рода отклонения

Рис. 2.33
Подсчет лейкоцитов:

а — сетка И. Н. Егорова для
дифференциального подсче�
та лейкоцитов; б — счетчи�
ки для подсчета лейкоцитов.
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получили название «сдвиг лейкограммы
влево». Она бывает при многих септиче�
ских заболеваниях.

Вариаций сдвига может быть много.
У лошади увеличение количества нейтро�
филов с регенеративным сдвигом ядра,
растущим лейкоцитозом, уменьшением
эозинофилов, лимфоцитов и моноцитов
свойственно начальной стадии инфекци�
онного процесса. Увеличение количест�
ва нейтрофилов с очень большими реге�
неративными сдвигами обнаруживают
при тяжелых, нередко заканчивающих�
ся смертью инфекциях (например, при
контагиозной плевропневмонии, мыте,
роже свиней). Постепенное уменьшение

увеличенного прежде количества нейтро�
филов и одновременно ослабление сдви�
га, появление эозинофилов и увеличение
лимфоцитов является благоприятным
симптомом.

Резкое уменьшение количества ней�
трофилов при острых инфекционных за�
болеваниях является неблагоприятным
симптомом.

Увеличение количества лимфоцитов
наблюдается чаще всего при туберкуле�
зе, чуме свиней, инфекционной анемии и
инфлюэнце лошадей. При хронических
инфекциях это явление подчеркивает го�
товность организма к защите. Уменьше�
ние количества лейкоцитов с уменьшени�
ем сдвига ядра указывает на повышение
активности процесса и ослабление само�
защиты.

Увеличение количества эозинофилов
наблюдается при ряде инфекционных за�
болеваний: финнозе, кокцидиозе, трихи�
нозе, фасциолезе и эхинококкозе, иногда
при хронических инфекциях.

2.4.7.
ОСОБЕННОСТИ

МОРФОЛОГИЧЕСКОГО СОСТАВА
КРОВИ ЖИВОТНЫХ

Кровь крупного рогатого скота лим�
фоцитарная. Эритроциты в поле зрения
микроскопа лежат обособленно, не обра�
зуя цепочек или монетных столбиков
(смотреть в конце мазка). Эозинофилы
некрупные: гранулы в их протоплазме
мелкие, красного цвета, в большом ко�
личестве. Большинство моноцитов имеет
лопастовидное ядро и протоплазму с си�
реневым оттенком. Количество сегментов
ядра у нейтрофилов не более 6.

Кровь овец и коз также лимфоцитар�
ная. В целом напоминает кровь крупного
рогатого скота. Эритроциты тоже лежат
обособленно, но они несколько меньших
размеров, чем у крупного рогатого скота.
Количество сегментов ядра у отдельных
нейтрофилов может достигать 12. Часть

Рис. 2.34
Форменные элементы крови лошади (схема):
1 — базофил; 2 — эозинофил; 3 — юный; 4, 5 — па�
лочкоядерные; 6, 7 — сегментоядерные нейтрофилы;
8 — малый; 9 — средний; 10 — большой лимфоциты;
11, 12 — моноциты; 13 — клетки Тюрка; 14 — эри�
троциты и тромбоциты.
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эритроцитов крови коз при окраске смор�
щивается, и в поле зрения видны их звезд�
чатые формы.

Кровь лошадей нейтрофильная. Эри�
троциты в поле зрения микроскопа склее�
ны в цепочки, образующие густую сетку.
Эозинофилы крупные, имеют темноокра�
шенное ядро и крупные шарикоподобные
гранулы малинового цвета; в целом клет�
ка похожа на ягоду малины. Гранулы не�
редко сдавливают одна другую и приоб�
ретают угловатую форму.

Кровь собак нейтрофильная. Эритро�
циты в поле зрения микроскопа склеены
в цепочки. Эозинофилы крупные, грану�
лы в их протоплазме слабо окрашены в
бледно�розовый цвет, часть гранул при
окраске растворяется, и на их месте име�
ются пустоты, иногда создающие впечат�
ление разорванной клетки. У многих со�
бак встречаются очень крупные нейтро�
филы с седлообразным расположением
ядра, которое имеет перемычку в центре
и булавовидные утолщения на концах.
Отдельно лежащие эритроциты имеют в
центре несколько бо ´льшую зону светлой
окраски, чем у других животных, отчего
напоминают кольцо.

Кровь свиней чаще лимфоцитарная,
но может быть и нейтрофильной (у мо�
лодых животных). В силу слабой осмо�
тической резистентности бо ´льшая часть
эритроцитов при окраске, как правило,
сморщивается, отчего они в поле зрения
микроскопа имеют звездчатую форму.
Гранулы в протоплазме эозинофилов сви�
ней имеют ярко�розовую окраску и более
тесно расположены по периферии клетки.

Кровь верблюдов нейтрофильная. Эри�
троциты мелкие, эллипсовидной формы,
располагаются обособленно друг от друга.

Кровь  кроликов  лимфоцитарная.
Нейтрофилы поглощают кислые краски:
гранулы в их протоплазме окрашивают�
ся в красный цвет, клетки похожи на
эозинофилы других животных, отчего
их называют псевдоэозинофилами. Зер�

нистость у истинных эозинофилов круп�
нее — 0,5–1 мкм.

Кровь кур лимфоцитарная. Нейтро�
филы воспринимают кислые краски: гра�
нулы в их протоплазме окрашиваются в
красный цвет (псевдоэозинофилы) и час�
то имеют игольчатую или веретенообраз�
ную форму. Эритроциты крупные, оваль�
ной формы, с овальным ядром.

2.4.8.
ОПРЕДЕЛЕНИЕ ГЕМОГЛОБИНА

Чаще применяется классический ме�
тод с использованием гемометра Сали
(рис. 2.35).

Он основан на способности гемогло�
бина крови, вступающего в реакцию с со�
ляной кислотой, образовывать солянокис�
лый гематин, имеющий бурую окраску.
Путем разбавления раствора с исследуемой
пробой крови до цвета стандартов опреде�
ляют содержание гемоглобина в грамм�
процентах —� количество граммов гемо�
глобина в 100 мл крови (г%).

Последовательность определения ге�
моглобина:

1) в градуированную пробирку гемо�
метра наливают пипеткой раствор соля�
ной кислоты до метки 3 (30) или 4 (40)
(точность необязательна);

Рис. 2.35
Набор оборудования для определения

гемоглобина по методу Сали:
1 — гемометр Сали; 2 — пипетка для соляной кисло�
ты; 3 — стеклянная палочка; 4 — мерный капилляр;
5 — часовое стекло для крови.
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2) перемешивают цитратную кровь в
пробирке или часовом стекле (особенно
тщательно кровь лошади, эритроциты ко�
торой быстро оседают);

3) набирают в капилляр кровь до мет�
ки или несколько выше ее;

4) тщательно протирают наружную
поверхность капилляра ватой;

5) уравнивают столбик крови в капил�
лярах точно по метке путем кратковре�
менных прикосновений конца капилля�
ра к комочку ваты;

6) опускают капилляр в пробирку с
соляной кислотой и выдувают кровь на
дно пробирки, не допуская образования
пузырьков воздуха;

7) приподнимают конец капилляра в
светлый слой соляной кислоты и 2–3 раза
промывают его внутренний просвет свет�
лым раствором кислоты;

8) извлекают капилляр из пробирки,
4–5 раз промывают его просвет дистил�
лированной водой, налитой в стаканчик,
выдувают оставшуюся в капилляре воду
на комочек ваты и кладут капилляр в ко�
робочку гемометра;

9) вращательным движением пробир�
ки между ладонями рук перемешивают
ее содержимое до однородной массы;

10) ставят пробирку на штатив не ме�
нее чем на 5 мин (гемолиз эритроцитов и
реакция гемоглобина с кислотой требу�
ют времени);

11) пипеткой вносят в пробирку 3–5
капель раствора соляной кислоты;

12) перемешивают содержимое стек�
лянной палочкой путем ее вращения (вер�
тикальным движением палочки можно
выбить дно у пробирки);

13) далее разбавляют содержимое про�
бирки, внося раствор соляной кислоты по
каплям, до цвета стандартов, перемеши�
вая содержимое пробирки после каждой
капли.

Сравнивая цвет раствора в пробирке
со стандартами, палочку извлекают по
стенке, а пробирку поворачивают делени�

ем в сторону. Палочку держат между паль�
цами, не допуская стекания с нее раство�
ра на руки или на стол.

Содержание гемоглобина (табл. 2.5)
отсчитывают по нижнему мениску жид�
кости. Для перевода показателей из г% в
единицы Сали показатель г% умножают
на коэффициент 6; при переводе показа�
телей содержания гемоглобина из единиц
Сали в г% их делят на коэффициент 6. На�
пример, 12 г% гемоглобина равны 72 еди�
ницам Сали (12 � 6); 66 единиц Сали рав�
ны 11 г% (66 : 6).

Проверка точности определения: в
пробирку вносят еще одну каплю раство�
ра соляной кислоты и перемешивают ее
содержимое палочкой. Если раствор стал
светлее цвета стандартов, значит, опре�
деление было проведено правильно и эта
дополнительная капля была лишней.

Учеными Г. В. Дервиз и А. И. Воро�
бьевой разработан метод количественно�
го определения гемоглобина посредством
фотоэлектрокалориметра (ФЭК�М), при�
веденный в журнале «Лабораторное де�
ло» (1959. № 3).

Определение гемоглобина производит�
ся и фотоэлектрическими приборами.
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Фотоэлектрический эритрогемометр
предназначен для определения количест�
ва эритроцитов и количества гемоглоби�
на в крови. Действие прибора основано на
фотоэлектрическом измерении степени
поглощения определенных световых волн
взвесью эритроцитов и раствором гемогло�
бина. Определение количества эритроци�
тов ведется в инфракрасной, а гемогло�
бина — в синей области спектра. Колеба�
ние количества гемоглобина зависит от
возраста, пола, породы, характера корм�
ления животных и других условий.

Увеличение содержания гемоглобина
может возникнуть вследствие сгущения
крови при потере жидкости организмом
(при поносе, потении, рвоте, полиурии,
образовании экссудатов и транссудатов),
кровопятнистой болезни лошадей, инток�
сикациях и отравлениях.

Уменьшение содержания гемоглоби�
на встречается при заболеваниях, сопро�
вождающихся малокровием (при исто�
щении, инфекционной анемии лошадей,
пироплазмозе, нутталиозе, отравлениях),
после кровотечений и при ряде других
заболеваний.

2.4.9.
ОПРЕДЕЛЕНИЕ СКОРОСТИ

ОСЕДАНИЯ ЭРИТРОЦИТОВ (СОЭ)

Принцип определения основан на ис�
пользовании свойств крови, смешанной
с антикоагулянтами, не свертываться при
стоянии, а разделяться на два слоя: ниж�
ний, содержащий эритроциты, и верх�
ний, содержащий сыворотку. Процесс
расслоения проходит с разной скоростью
в зависимости от химических и физиче�
ских свойств крови.

Определение по методу Панченкова
(рис. 2.36). На каждом капилляре нане�
сено 100 делений. Капилляр имеет мет�
ку К (кровь), расположенную на высоте
нулевой точки, и метку Р (реактив) —�на
точке, соответствующей объему 50 мм3.
В капиллярную пипетку, предваритель�

но смоченную 5%�ным раствором лимон�
нокислого натрия или другого антикоа�
гулянта, набирают этот раствор до мет�
ки Р и помещают на часовое стекло. Этим
же капилляром набирают 2 раза кровь из
ушной вены до метки К и помещают на
то же часовое стекло. Хорошо перемеши�
вают, насасывают в капилляр до метки 0,
заметив время, ставят в штатив.

Определение по методу Неводова.
Прибор представляет собой градуирован�
ную пробирку вместимостью 10 мл, на ко�
торой нанесено 10 крупных и 100 мелких
делений. Цифры от 2 до 14 на левой сто�
роне ориентировочно указывают количе�
ство эритроцитов в миллионах, а цифры
от 20 до 125 на правой стороне —� про�
центное содержание гемоглобина. В эри�
троседиометр насыпают 0,03 г (на кончи�
ке скальпеля) щавелекислого натрия или
вносят 3–5 капель 1%�ного раствора ге�
парина. Из яремной вены осторожно по
стенке пробирки набирают кровь до мет�
ки 0, пробирку плотно закрывают рези�
новой пробкой и 10–12 раз поворачива�
ют для перемешивания крови и антикоа�
гулянта. Затем пробирку ставят в штатив
и отмечают время.

Рис. 2.36
Набор оборудования для определения СОЭ:

1 — аппарат Панченкова; 2 — эритроседиометр.
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Для определения СОЭ по методу Пан�
ченкова и Неводова можно брать зара�
нее приготовленную консервированную
кровь. Набирают ее как в капилляр Пан�
ченкова, так и в пробирку Неводова так�
же до метки 0 и ставят в штатив для от�
стаивания. Работать с консервированной
кровью проще, удобнее. При этом разни�
ца в показателях по сравнению со свежей
кровью несущественная.

В течение 1 ч через каждые 15 мин
отмечают уровень оседания эритроцитов,
записывая показатели в тетрадь, и выво�
дят среднюю величину.

Скорость оседания эритроцитов в нор�
ме за 1 ч составляет: у лошади — 40–70 мм;
у крупного рогатого скота — 0,5–1,5; у сви�
ней — 2–9; у собак — 2–6; у кошек — 9;
у кроликов — 1–2; у птиц — 1,5–3 мм. За�
медление СОЭ отмечают при диарее, обиль�
ном потении, полиурии, механической и
паренхиматозной желтухе, непроходимо�
стях кишечника. Ускорение СОЭ наблюда�
ют при большинстве воспалительных про�
цессов, инфекциях, злокачественных опу�
холях, коллагенозах, нефрозе, анемиях.

Исследование иммунной системы про�
водится с использованием морфологиче�
ских, цитологических и иммунологиче�
ских методов в тимусе, костном мозге,
лимфоузлах, селезенке, других лимфоид�
ных образованиях и крови.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ

1. Какие существуют методы получения
крови у домашних животных?

2. Как приготовить и окрасить мазок крови?
3. Как осуществляется подсчет эритроци�

тов и лейкоцитов?
4. Что такое морфологический состав крови?
5. Какие особенности морфологического со�

става крови у домашних животных?
6. Что такое гемоглобин и каковы методы

его определения?
7. Что такое СОЭ и каковы методы ее опре�

деления?
8. Какие органы используются для иссле�

дования состояния иммунной системы?

2.5.
ИССЛЕДОВАНИЕ

МОЧЕВОЙ СИСТЕМЫ
При клинических исследованиях мо�

чевой системы проверяются почки, моче�
вые пути, акт мочеиспускания и моча.

Кроме этого, исследования во многих
случаях приходится дополнять данными
исследований других систем, связанных
с деятельностью почек, в частности пи�
щеварительной, дыхательной, сердечно�
сосудистой, крови, нервной и др. У мел�
ких животных пользуются также рент�
геновским исследованием и УЗИ.

Исследование мочевой системы про�
водится для определения положения ее
составляющих, формы, консистенции,
чувствительности и различных заметных
патологических изменений.

2.5.1.
ИССЛЕДОВАНИЕ ПОЧЕК

Почки находятся в поясничной обла�
сти, под поперечными отростками пояс�
ничных позвонков. Правая почка обык�
новенно лежит несколько вперед, чем ле�
вая, и доходит почти до задней правой
части печени (кроме всеядных живот�
ных). Левая почка расположена каудаль�
нее и в большинстве случаев доступна для
исследования (см. рис. 2.37).

У жвачных левая почка простирает�
ся от I–III до V–VI поясничных позвон�
ков, а правая —�от XII межреберного про�
межутка до II–III поясничных позвонков.
У лошадей левая почка занимает место от
XVII–XVIII ребер до II–III поясничных
позвонков, а правая едва выступает за
последнее ребро. У свиней обе почки ле�
жат почти на одном уровне под первыми
четырьмя  поясничными  позвонками.
У плотоядных левая почка достигает IV,
а правая — III поясничного позвонка.

Исследование почек у мелких живот�
ных проводят наружной пальпацией их
через брюшные стенки. Для этого кла�
дут большие пальцы рук на поясничную



86 РАЗДЕЛ I.  КЛИНИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА ВНУТРЕННИХ БОЛЕЗНЕЙ ЖИВОТНЫХ

часть, а остальные пальцы обеих рук под�
водят одновременно с двух сторон под по�
перечные отростки поясничных позвон�
ков, пытаясь ощупать левую и, если воз�
можно, правую почку.

Через прямую кишку исследование
почек мелких животных возможно лишь
при пальпации пальца, и то в исключи�
тельных случаях.

У лошадей и крупного рогатого ско�
та при исследовании почек, кроме на�
ружной пальпации, применяют внут�
реннюю —� через прямую кишку. При
помощи нее удается легко ощупать ле�
вую почку, расположенную под попереч�
ными отростками II–III поясничных по�
звонков, и иногда лежащую чуть впере�
ди и правее правую почку.

Наружной пальпацией иногда удает�
ся установить болезненную чувствитель�
ность области почек, а ректальным иссле�
дованием, кроме того, резкое увеличение
или уменьшение объема почки, бугри�
стость ее и иногда флюктуацию (при абс�
цессах, гидронефрозах).

2.5.2
ИССЛЕДОВАНИЕ МОЧЕВЫХ ПУТЕЙ

В систему отводящих мочу путей вхо�
дят почечные лоханки, мочеточники, моче�
вой пузырь и мочеиспускательный канал.

Почечные лоханки и отходящие от
них к мочевому пузырю мочеточники
прощупываются через прямую кишку и
то лишь при резких воспалениях почеч�
ной лоханки или мочеточника, гидронеф�
розе и пиелонефритах. Расширяющиеся
при этом мочеточники можно ощущать в
виде напряженного тяжа толщиной в па�
лец, идущего от почечных лоханок к мо�
чевому пузырю. Иногда в почечной ло�
ханке и мочеточнике можно ощупать,
кроме того, мочевые камни.

Мочевой пузырь в пустом состоянии
лежит в тазовой полости, а в наполнен�
ном выходит за пределы лонной кости в
брюшную полость. Больше всего в брюш�
ную полость он отходит у плотоядных и
меньше всего —�у лошади.

У мелких животных исследование мо�
чевого пузыря проводят наружной паль�

Рис. 2.37
Топография почек

(вентральная сторона):

1 — правый надпочечник; 2 —
правая почка; 3 — почечная
артерия и вена; 4 — левый над�
почечник;  5 —  левая  почка;
6 — мочеточник; 7 — каудаль�
ная полая вена; 8 — брюшная
аорта; XII–XVIIIth — грудные
сегменты; I–VIt — поясничные
сегменты.
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пацией через брюшные стенки или внут�
ренней пальпацией указательным паль�
цем, введенным в прямую кишку. В этом
случае другой рукой надавливают на мо�
чевой пузырь через брюшные стенки так,
чтобы приблизить его к пальцу, введен�
ному в прямую кишку. У крупных живот�
ных мочевой пузырь исследуется пальпа�
цией через прямую кишку. В ненаполнен�
ном состоянии мочевой пузырь у лошади
прощупывается в виде грушевидного плот�
ного тела величиной с кулак, расположен�
ного на нижней основе таза. При сильном
наполнении мочевой пузырь заполняет
почти всю полость таза и прощупывается
в виде большого круглого или овального
эластичного тела.

Другими методами исследования мо�
чевого пузыря являются катетеризация
мочевым катетером и цистоскопия цисто�
скопом. Пользуясь цистоскопом, можно
осмотреть слизистую оболочку мочевого
пузыря и заметить ее изменения. Поль�
зование цистоскопом, однако, требует
навыка. Он применяется обычно только
у самок. У крупных животных мужского
пола введение цистоскопа возможно толь�
ко после предварительной уретротомии.
Этот метод ввиду сложности применяется
в ветеринарной практике редко.

При наличии в мочевом пузыре мо�
чевых камней наиболее ценные резуль�
таты может дать рентгеновское ультра�
звуковое исследование (УЗИ).

Из патологических состояний, обна�
руживаемых при исследовании мочевого
пузыря, следует указать на воспаление
мочевого пузыря, мочевые камни в моче�
вом пузыре и его паралич.

Мочеиспускательный канал у самцов
в своей тазовой части лежит на лонной и
седалищных костях. В этой части он ис�
следуется вместе с прилегающими к нему
семенными пузырьками и предстатель�
ной и куперовыми железами при помо�
щи руки или пальца, введенных в пря�
мую кишку. После выхода из таза моче�

испускательный канал самцов исследу�
ется или наружной пальпацией, или мо�
чевым катетером. У самцов жвачных и
свиней катетеризация возможна лишь до
сигмообразного изгиба мочеиспускатель�
ного канала.

У самок мочеиспускательный канал
имеет сравнительно небольшую длину и
открывается на нижней стенке преддве�
рия влагалища. У коров под наружным
его отверстием имеется дивертикул глу�
биной в 3–4 см. Такой же дивертикул, но
меньшего размера, есть у коз и овец.

Исследование мочеиспускательного
канала у самок проводится рукой или
пальцем, введенным во влагалище. При
определенных условиях прибегают к ка�
тетеризации (рис. 2.38).

Рис. 2.38
Мочевые катетеры для животных:

а — эбонитовый и резиновый для жеребцов, меринов
и быков; б — металлические для кобыл и коров; в —
резиновый для мелких животных; г — цистоскоп.
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Введение катетера у лошадей и коров
проводится обычно в стоячем положении.
К повалу приходится прибегать только в
исключительных случаях, связанных с
чрезмерным беспокойством или злым нра�
вом животных. Однако при переполнен�
ном мочевом пузыре во избежание его
разрыва при падении животного на зем�
лю повал лучше не проводить.

Приступая к введению катетера, не�
обходимо соблюдать меры защиты от воз�
можных повреждений со стороны живот�
ных. Для этого предварительно поднима�
ют переднюю конечность животного с той
стороны, где стоит человек, проводящий
исследование, и накладывают закрутку.
Препуций предварительно очищают от
посторонних веществ и промывают дезин�
фицирующими растворами (марганцово�
кислым калием в разведении 1:1000).

При введении катетера становятся с ле�
вой стороны. У жеребцов и меринов снача�
ла осторожно вытягивают пенис, захватив
его головку между пальцами правой руки,
введенной в препуциальный мешок. Извле�
ченную головку пениса захватывают затем
сухим платком или полотенцем, положен�
ным в левую руку. Продолжая удерживать
левой рукой головку пениса или передав ее
помощнику, очищают отверстие мочеис�
пускательного канала дезинфицирующим
раствором и вставляют в него правой рукой
хорошо продезинфицированный и смазан�
ный маслом или вазелином катетер.

Дальше катетер продвигают медленны�
ми, слегка сверлящими движениями до тех
пор, пока через его отверстие не начнет вы�
деляться моча. Часто, однако, его продви�
жение встречает некоторое затруднение в
седалищной вырезке, на месте перехода в
тазовый отдел. При возникновении этого
затруднения прощупывают конец катете�
ра в промежности, ниже отверстия прямой
кишки, и давлением пальца направляют
его прямо вперед в горизонтальном направ�
лении. Другим местом, препятствующим
продвижению катетера, является сфинк�

тер мочевого пузыря при спазмах сфинк�
тера. Катетер в таких случаях загибается
у сфинктера и может нанести ранения сли�
зистой оболочке. При возникновении этого
препятствия спазмы сфинктера устраняют
при помощи массажа рукой, введенной в
прямую кишку, теплыми клизмами и в
крайнем случае подкожной инъекцией рас�
твора морфия. Стержень катетера вынима�
ют, как только катетер достигнет седалищ�
ной вырезки, головку пениса лучше опус�
кать лишь после появления мочи. У быков
катетеризация вследствие наличия у них
сигмообразной кривизны пениса без пред�
варительной эпидуральной инъекции ново�
каина невозможна.

Кобелей для катетеризации кладут на
спину, затем отодвигают назад за головку
пениса препуций и, обтерев головку пени�
са дезинфицирующим раствором, вводят
в отверстие мочеиспускательного канала
чистый катетер.

У самок катетеризацию проводят по�
сле предварительного промывания вла�
галища дезинфицирующим раствором,
например раствором марганцовокислого
калия 1:1000. У кобыл и коров после про�
мывания влагалища нащупывают паль�
цем наружное отверстие мочеиспускатель�
ного канала, открывающееся на нижней
стенке преддверия влагалища. После его
обнаружения вводят в отверстие палец и
затем осторожно по пальцу проводят ка�
тетер в мочевой пузырь. У коров при не�
удачном введении конец катетера может
попасть в дивертикул и задержаться в
нем. В таких случаях катетер слегка от�
тягивают назад и, приподнимая пальцем
дивертикул, осторожно проводят катетер
по верхней стенке дивертикула.

Проводя катетеризацию, необходимо
помнить о возможности ранения и инфи�
цирования катетером слизистых оболо�
чек мочеиспускательного канала и моче�
вого пузыря. Поэтому катетеризация во
всех случаях должна быть осторожной и
проводиться лишь чистыми катетерами.
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2.5.3.
ИССЛЕДОВАНИЕ АКТА

МОЧЕИСПУСКАНИЯ

При исследовании акта мочеиспуска�
ния обращают внимание на позу живот�
ного во время выделения мочи, частоту
мочеиспускания, его характер и на коли�
чество выделяемой мочи и ее внешний
вид. Различают следующие расстройства
акта мочеиспускания: мочевые колики,
ишурию, анурию, олигурию, полиурию,
недержание мочи.

Болезненность при мочеиспускании
выражается в беспокойстве, оглядывании
на живот, обмахивании хвостом, стонах,
натуживании и т. д. (мочевые колики).
Эти явления могут происходить не толь�
ко при мочеиспускании, но иногда неза�
долго до него или через некоторое время
после мочеиспускания. Они наблюдают�
ся часто при воспалении мочевого пузы�
ря, воспалении почечной лоханки, моче�
вых камнях, спазмах сфинктера мочевого
пузыря с его переполнением, воспалении
мочеиспускательного канала или заку�
порке его мочевыми камнями, воспале�
нии предстательной или куперовых же�
лез и воспалении брюшины.

Одной из причин отсутствия мочеис�
пускания или выделения мочи каплями
при ненарушенной секреции почек и
сильном переполнении мочевого пузыря
(ишурия) могут быть закупорка мочеис�
пускательного канала камнями или его
сужение, паралич или разрыв мочевого
пузыря, спазм его сфинктера и иногда
шок. Другой причиной отсутствия моче�
испускания может быть прекращение
секреции мочи почками (анурия). Моче�
вой пузырь в таком случае находят пус�
тым, а в почках при их пальпации обна�
руживают изменения, указывающие на
их заболевание.

Ненормально редкое мочеиспускание
возникает в связи с заболеванием почек,
сопровождающимся уменьшением секре�
ции мочи (олигурия), при сильных поно�

сах или потоотделении и при уменьше�
нии приема воды.

Учащенное мочеиспускание бывает с
увеличением и без увеличения количест�
ва выделяемой мочи. Учащенное мочеис�
пускание с увеличением количества вы�
деляемой мочи (полиурия) связано с уве�
личением секреции почек и наблюдается
при сахарном и простом мочеизнурении,
иногда при хроническом интерстициаль�
ном нефрите, в период выздоровления
при экссудативных процессах (плеврите,
водянке, крупозной пневмонии) и при
чрезмерном приеме жидкости. Учащенное
мочеиспускание без увеличения количе�
ства мочи бывает характерно для острого
воспаления мочевого пузыря и иногда для
пиелита, воспаления мочеиспускательно�
го канала, предстательной железы и раз�
дражения женских половых органов. При
этом моча выделяется обычно в малых
количествах, но часто.

Недержание мочи представляет собой
постоянное или периодическое непроиз�
вольное выделение мочи без соответст�
вующей позы и без активного участия
животного. Подобное явление может на�
блюдаться при параличе мочевого пузы�
ря с расслаблением его сфинктера вслед�
ствие поражения спинного мозга или за�
болевания мочевого пузыря.

2.5.4.
ПОЛУЧЕНИЕ МОЧИ

У РАЗНЫХ ВИДОВ ЖИВОТНЫХ

Мочу  собирают  в  чистую  посуду.
В жаркую погоду моча легко подвергается
брожению, изменяются осадки, растворя�
ются форменные элементы крови, поэто�
му перед отправкой в лабораторию ее кон�
сервируют. Для лабораторного исследова�
ния берут первую утреннюю порцию мочи.

У лошадей и крупного рогатого скота
мочу можно собирать при естественном
акте мочеиспускания в сосуд, укреплен�
ный на длинной ручке. Акт мочеиспус�
кания у лошадей можно вызвать посви�
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стыванием. Мочу также можно получить
путем массажа мочевого пузыря через
прямую кишку, у самок —�путем раздра�
жения устья мочеиспускательного кана�
ла легким массажем промежности и поло�
вой петли. Нередко в клинической прак�
тике мочу получают через катетер.

У новорожденных телят мочу получа�
ют естественным путем и массажем (у те�
лочек —�половой петли, у бычков —�мо�
шонки). У овец и коз собирать мочу
труднее, так как они беспокоятся при
приближении к ним человека, но если
им на короткое время закрыть нос, то бы�
стро наступает акт мочеиспускания.

У свиней мочу получить трудно, у то�
щих свиней ее можно получить, надав�
ливая на мочевой пузырь через брюшную
стенку, у поросят —�надавливая на него
пальцем через прямую кишку.

У собак мочу можно собрать в низкий
сосуд на утренней прогулке. У самцов ино�
гда удается получить ее рефлекторным
способом, если их подвести к месту, где
перед этим мочились другие собаки, или
к месту их постоянного мочеиспускания.
Иногда мочу получают катетером, сдав�
ливанием мочевого пузыря через прямую
кишку или через стенку живота.

Суточную дозу у всех животных по�
лучают с помощью специального моче�
приемника.

Консервируют мочу хлороформенной
водой (5–7 мл хлороформа на 1 л воды) из
расчета 20–30 мл на 1 л мочи или опуска�
ют в последнюю несколько крупинок ти�
мола. Мочу, предназначенную для бакте�
риологического исследования, не консер�
вируют.

2.5.5.
ИССЛЕДОВАНИЕ МОЧИ

Проводят следующие основные иссле�
дования мочи:
� исследование физических свойств мо�

чи —�ее количества, окраски, прозрач�
ности, консистенции, запаха, опреде�
ление удельного веса;

� химическое исследование мочи —�ее
реакция, определение наличия бел�
ка, пигментов крови, сахара, ацето�
новых тел;

� микроскопическое исследование осад�
ка мочи —� определение наличия ор�
ганизованных и неорганизованных
элементов.
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Количество мочи. Выделенную за сут�
ки мочу удается определить точно толь�
ко при помощи особых собирающих ее
аппаратов.

Для определения ее свойств пользу�
ются обычно мочой, полученной из моче�
вого пузыря катетером или собиранием в
подставленный во время мочеиспускания
чистый сосуд. Выделение ее иногда уда�
ется вызвать массажем мочевого пузыря.

Общее количество мочи, выделенной
за сутки при обычных нормальных усло�
виях содержания и кормления, приведе�
но в табл. 2.6.

Увеличение количества мочи (поли�
урия) наблюдается при сахарном и про�
стом мочеизнурении, хронических интер�
стициальных воспалениях почек (не все�
гда), рассасывании экссудата в период
кризиса, чрезмерном приеме воды, отрав�
лениях и приеме заплесневевших и ток�
сичных кормов, раздражающих почки.
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Уменьшение количества мочи (олигу�
рия) наблюдается при всех лихорадочных
и многих инфекционных заболеваниях,
при образовании отеков, водянок и экссу�
датов, при некоторых заболеваниях почек
и сильных поносах, рвотах и потоотделе�
ниях.

Прекращение мочеотделения наблю�
дается при двусторонних гломерулонеф�
ритах (воспалении сосудов мальпигие�
вых клубочков почек), отравлении неко�
торыми минеральными ядами и травами,
закупорке мочеиспускательного канала
камнями или рубцовом его стягивании,
параличе мочевого пузыря и т. д.

Окраска мочи. Окраска мочи опреде�
ляется при проходящем свете, причем
мутная моча предварительно фильтрует�
ся. У лошади моча несколько темнее, чем
у других животных, и имеет обыкновен�
но желтый цвет. Моча крупного рогатого
скота бывает обычно соломенно�желтого
цвета.

У свиней моча имеет бледноватую ок�
раску или бесцветна, как вода. Моча со�
бак бывает светло�желтого цвета, иногда
с зеленоватым оттенком.

При обильном отделении мочи (поли�
урии) цвет ее становится бледным, а при
уменьшенном (олигурии) вследствие по�
вышенной концентрации делается тем�
ным или оранжево�желтым.

Ненормальная окраска мочи может
зависеть от присутствия в ней крови, ге�
моглобина, желчных пигментов и неко�
торых кормовых и лекарственных ве�
ществ.

Кровь и кровяные пигменты окраши�
вают мочу в зависимости от их количест�
ва и химических превращений в красно�
ватый, красный или темно�бурый цвет.
Присутствие в моче крови получило на�
звание кровяной мочи, или гематурии, а
гемоглобина —�гемоглобинурии.

Гематурия рассматривается как сим�
птом заболеваний, сопровождающихся
кровотечением в мочевые пути, напри�

мер, из почек, почечной лоханки, моче�
вого пузыря. Она иногда также наблюда�
ется при сибирской язве, кровопятнистом
тифе, чуме свиней и эпизоотической ге�
моглобинемии лошадей.

На вид такая моча бывает при не�
больших кровотечениях цвета «мясной
воды», а при обильных кровотечениях
цвета чистой крови. При отстаивании
она дает более или менее обильный крас�
ный или буро�красный осадок, содержа�
щий эритроциты и иногда даже сгустки
крови. При микроскопическом исследо�
вании этого осадка находят массу эри�
троцитов и при почечных кровотечени�
ях —� цилиндры, состоящие из эритро�
цитов.

Гемоглобинурия является симптомом
гемоглобинемии домашних животных
(см. «Гемоглобинемия») и обусловлива�
ется поступлением в мочу через почки
красящих пигментов мышечной ткани
или распавшихся кровяных телец, а не
самой крови. Моча в таких случаях бы�
вает, смотря по содержанию в ней пигмен�
тов, от светло�красного до темно�бурого
цвета. При отстаивании она дает бурый
хлоповидный осадок без просветления
верхнего слоя. При микроскопии этого
осадка эритроциты обычно не обнаружи�
вают, но находят пигментные цилиндры
и зерна гематоидина.

При желтухах цвет мочи становится
желтым и иногда с зеленоватым оттен�
ком. Особенно ярко бывает окрашена в
желтый цвет пена, получающаяся при
взбалтывании мочи. В желтый цвет ок�
рашиваются в таких случаях и обнару�
живаемые при микроскопическом иссле�
довании эпителиальные клетки.

От употребления ревеня и александ�
рийского листа цвет мочи может стать
красным.

При скармливании клеверного сена и
соломы стручковых растений моча стано�
вится темной, а при скармливании свек�
лы —�красноватой.
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Прозрачность мочи. Свежая моча у
всех домашних животных прозрачна и не
дает осадка, за исключением лошадей,
у которых она мутная. Для всех других
животных мутность мочи является при�
знаком, указывающим на примесь па�
тологических элементов, свойственных
заболеваниям почек и мочевых путей, на�
пример эпителиальных клеток, лейкоци�
тов, слизи. При полиурии моча обычно
становится прозрачной и имеет низкий
удельный вес.

Консистенция мочи. У лошади моча
вследствие содержания в ней муцинов
довольно густая и при переливании из
одного сосуда в другой иногда растяги�
вается в длинные тонкие клейкие нити.
Жидкой у лошади она становится при
полиуриях. У коров редко наблюдается
слабослизистая моча, а у всех остальных
домашних животных моча жидкая и во�
дянистая.

При катарах мочевых путей и при
резком уменьшении мочеотведения моча
становится студенистой или вязкой кон�
систенции.

Запах мочи. У каждого вида живот�
ных моча имеет свой характерный запах.
Из патологических изменений запаха
мочи бывают: запах ацетона у крупного
рогатого скота при заболеваниях ацето�
немией, который подобен запаху хлоро�
форма; гнилостный запах при язвах и
гнойно�гнилостном распаде слизистой
оболочки мочевых путей и резко амми�
ачный запах при щелочном разложении
мочи в пузыре.

Удельный вес мочи. Он показывает
соотношение между плотными, находя�
щимися в растворе составными частями
мочи и водой.

У домашних животных этот вес колеб�
лется в пределах, приведенных в табл. 2.7.

Определение удельного веса мочи
проводят урометром. Для этого налива�
ют мочу в стеклянный цилиндр, снима�
ют пену пропускной бумагой и опускают

в нее урометр. Через 1 мин после того как
он принял спокойное положение, отме�
чают то деление шкалы, которое находит�
ся на одном уровне с нижней границей
мениска. Цифра, стоящая на этом деле�
нии, показывает удельный вес мочи. Если
мочи мало, то ее разводят в 2–4 раза пе�
регнанной водой и, сделав определение
обыкновенным способом, затем умножа�
ют последние две цифры полученного по�
казания урометра на степень разведения.
Полученный результат указывает удель�
ный вес неразведенной мочи.

Определение удельного веса по шка�
ле урометра верно лишь при температуре
мочи 15�С. Если температура мочи выше
15�С, то на каждые 3�С надо прибавить
по единице к четвертой цифре показания
урометра. При температуре мочи ниже
15�С из найденного удельного веса вычи�
тают по одной единице из четвертой циф�
ры показания урометра на каждые 3�С.
Поэтому при определении удельного веса
одновременно определяют температуру
исследуемой мочи.

Повышение удельного веса мочи бы�
вает при заболеваниях, сопровождающих�
ся поносами, рвотой, потением или умень�
шением выделения мочи (см. «Нефрит»),
при сахарном диабете.

Понижение удельного веса мочи бы�
вает при многих заболеваниях, связан�
ных с полиурией (за исключением сахар�
ного диабета), и при ацетонемии крупно�
го рогатого скота.
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Реакция мочи. В нормальном состоя�
нии реакция мочи зависит главным об�
разом от корма. У травоядных животных
она бывает обыкновенно щелочной и реже
амфотерной, или нейтральной, у плото�
ядных обычно кислой, а у свиней то ще�
лочной, то кислой (в зависимости от кор�
ма). Реакция мочи определяется с помо�
щью синей, красной и универсальной
лакмусовых бумажек. Синяя окрашива�
ется от кислой мочи в красный цвет, крас�
ная —� от щелочной мочи в синий цвет.
При нейтральной реакции цвет бумажек
не изменяется. Другим способом опреде�
ления кислотности мочи является титро�
вание 10%�ным раствором едкого натра
при добавлении фенолфтолеина.

Из патологических изменений следу�
ет отметить кислую реакцию мочи у ло�
шади при катаре тонкого отдела кишеч�
ника и высокую щелочность мочи при ее
разложении в мочевом пузыре. Моча в
последнем случае становится обычно мут�
ной и издает резко аммиачный запах.

Определение наличия белка. Для ис�
следования берется прозрачная и свобод�
ная от посторонних примесей моча. Мут�
ной моче дают предварительно отстоять�
ся и только после этого берут небольшую
порцию из верхнего прозрачного слоя.
В других случаях мочу для просветления
фильтруют через бумажный фильтр.

Существует несколько проб для обна�
ружения белка в моче.

Проба с кипячением. Для пробы бе�
рут прозрачную мочу с нейтральной или
слабокислой реакцией. Щелочную мочу
следует предварительно подкислить не�
сколькими каплями 10%�ного раствора
азотной или уксусной кислоты. Около 5–
10 см3 подкисленной или нейтральной
мочи наливают в пробирку и постепенно
нагревают до кипения. Появление выра�
женного помутнения или выпадение рых�

лого хлопьевидного осадка указывает на
присутствие белка. При отрицательном
результате пробы к еще горячей моче тот�
час же приливают такое же количество
по объему насыщенного раствора пова�
ренной соли. В присутствии белка это мо�
ментально вызывает характерное помут�
нение всей жидкости.

Качественная проба с сульфосалици�
ловой кислотой. В пробирку наливают 2–
3 мл мочи кислой реакции и прибавляют
5–6 капель 20%�ного раствора сульфоса�
лициловой кислоты. При наличии белка
в моче в содержимом пробирки образует�
ся помутнение, не исчезающее при по�
догревании (при содержании альбумоз в
моче также появляется помутнение от
прибавления указанного раствора, но оно
исчезает при подогревании). Проба с суль�
фосалициловой кислотой —� одна из са�
мых чувствительных для качественного
определения белка в моче.

Проба Геллера. В пробирку с 5 см3 кон�
центрированной азотной кислоты осторож�
но наслаивают пипеткой 3–5 см3 исследуе�
мой мочи. При наличии белка по линии
соприкосновения слоев немедленно или
спустя 2–3 мин образуется кольцо мутно�
белого цвета. Проба эта очень чувствитель�
на и дает положительный результат при
содержании 0,033% белка. Однако не сле�
дует забывать, что, кроме сывороточных
белков, белое кольцо дают альбумозы,
нуклеоальбумины и бальзамические ве�
щества, выделяющиеся с мочой.

Количественное определение белка
обыкновенно проводится альбуминомет�
ром Эсбаха. В качестве реактива приме�
няют смесь, состоящую из 1 г пикрино�
вой кислоты, 2 г лимонной кислоты и
100 мл дистиллированной воды. Щелоч�
ную мочу предварительно подкисляют
раствором винно�каменной кислоты.

Мочу наливают в альбуминометр до
метки М. Затем до метки Р доливают ре�
актив. После этого альбуминометр за�
крывают резиновой пробкой и осторожно,
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не встряхивая, переворачивают его в те�
чение 2–3 мин, затем оставляют отстаи�
ваться в течение 12–18 ч при комнатной
температуре. Белок выпадает в осадок при
этом на дно альбуминометра. Количество
белка определяют по делениям альбуми�
нометра, указывающим, сколько грам�
мов белка приходится на 1 л исследуемой
мочи.

В моче здоровых животных белок
обычно не обнаруживается. Присутствие
его говорит об альбуминурии. В зависи�
мости от происхождения альбуминурия
может быть физиологической (альбуми�
нурия алиментарная, новорожденных и
рожениц) и патологической.

Патологическая альбуминурия рас�
сматривается как симптом многих болез�
ней. Она бывает при острых и хрониче�
ских заболеваниях почек, сердца, сопро�
вождающихся застоем крови в венозной
системе, заболеваниях крови (анемии,
лейкемии), наличии паразитов в крови,
при тяжелых заболеваниях кишок и тя�
желых инфекционных и лихорадочных
заболеваниях.

Исследование мочи на содержание
пигментов крови. Гематурия и гемогло�
бинурия вызывают окрашивание мочи в
красноватый, бурый или темно�бурый
цвет. Это уже было отмечено при нало�
жении видов ненормальной окраски мочи
(см. «Окраска мочи»).

Из химических способов определения
гемоглобина в моче наиболее удобным для
ветеринарной практики является проба
Геллера.

В пробирку берут 5 см3 мочи и при�
бавляют к ней 1/3 объема 10%�ного рас�
твора гидроксида калия. Затем все взбал�
тывают и кипятят.

При нагревании выпадают фосфорно�
кислые соли кальция и магния, которые
увлекают за собой рыхлый кровяной пиг�
мент. Поэтому в присутствии кровяных
пигментов на дне пробирки получается
красный осадок.

Исследование мочи на сахар. Из раз�
личных сахаров в моче домашних живот�
ных встречается виноградный сахар, мо�
лочный сахар и реже галактоза.

Для обнаружения виноградного саха�
ра в моче пользуются бродильной пробой,
позволяющей одновременно установить и
количество его в растворе.

Пользуются также пробой Бенедик�
та или экспресс�методом.

Реактив Бенедикта приготовляют сле�
дующим образом. В мерную колбу вмести�
мостью 1 л наливают 700 мл дистиллиро�
ванной воды, добавляют 173 г цитрата
натрия и 100 г безводного (или 200 г кри�
сталлического) карбоната натрия. Смесь
нагревают до растворения всех ее компо�
нентов. Отдельно растворяют 17,3 г суль�
фата меди в 100 мл дистиллированной
воды. Оба раствора смешивают в мерной
колбе и после остывания общий объем их
доводят дистиллированной водой до 1 л.
Затем в пробирку наливают 5 мл реакти�
ва и прибавляют 8–10 капель мочи. Про�
бу нагревают 2 мин на пламени или 5 мин
в кипящей водяной бане. Оставляют про�
бирку для остывания в течение 5–7 мин.
При окрашивании содержимого пробир�
ки в синий цвет проба считается отрица�
тельной. При наличии сахара в моче (бо�
лее 0,5 г в 100 мл) появляется зеленая,
желтая или красная окраска жидкости с
осадком на дне пробирки. Причем при
содержании в 100 мл мочи от 0,05 до 0,5 г
глюкозы цвет пробы зеленый, от 0,5 до
1 г —� желтый и больше 2 г —� красный.

В нормальной моче содержится не�
значительное количество глюкозы, ко�
торое не удается обнаружить обычными
качественными реакциями. Если способ�
ность почечных канальцев реабсорбиро�
вать глюкозу нарушается, то в моче появ�
ляется глюкоза (глюкозурия). Различают
физиологическую и патологическую глю�
козурию. Физиологическая глюкозурия у
животных возникает при кормлении их
кормами, богатыми углеводами, иногда
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в результате испуга, а также при беремен�
ности. Патологическая глюкозурия может
наблюдаться при сахарном диабете, аце�
тонемии, дистрофии печени, отравлениях
соединениями тяжелых металлов и др.

Исследование мочи на наличие аце#
тоновых тел. Ацетоновые тела (ацетон и
ацетоуксусная кислота) в нормальной
моче содержатся в незначительных ко�
личествах. Количество их резко повыша�
ется при ацетонемии крупного рогатого
скота (до 12 г ацетона на 1 л) и при тяже�
лых формах сахарного мочеизнурения.
В значительно меньшем количестве аце�
тоновые тела обнаруживаются при атонии
преджелудков и при продолжительных
желудочно�кишечных расстройствах.

Проба Герхарда на ацетоуксусную ки�
слоту берется следующим образом. К 10 см3

подкисленной мочи добавляют 10–15 ка�
пель 10%�ного раствора хлорного желе�
за и затем отфильтровывают.

Образовавшийся осадок снова обраба�
тывают несколькими каплями того же
реактива. В присутствии ацетоуксусной
кислоты образуется бордово�красное ок�
рашивание, которое исчезает после кипя�
чения в течение 2–3 мин.

Химическое исследование мочи (рН,
белок, сахар, кетоновые тела, билирубин,
уробилин, кровь) проводят также специ�
альными универсальными диагностику�
мами с индикаторными полосками.

� 6 6 4 
-��0&"�&.�,*"��*

�""�*(&)#/�%�&"#(�#�-&,�

Осадок мочи получают отстаиванием,
центрифугированием или фильтровани�
ем. После определения внешнего вида
осадка приготовляют препараты для мик�
роскопического его исследования. Неок�
рашенный препарат приготовляют путем
наложения на предметное стекло пипет�
кой небольшой капельки осадка, которая
затем плотно прикрывается покровным
стеклом. При приготовлении окрашенно�

го препарата вносят под предметное стек�
ло пипеткой небольшую каплю краски
(луголевского раствора, или 1%�ного вод�
ного раствора метиленового синего).

Задачей микроскопического исследо�
вания является обнаружение патологиче�
ских элементов, указывающих на харак�
тер и место патологического процесса.
Наибольшее клиническое значение пред�
ставляют так называемые организован�
ные элементы в моче.

Организованные элементы осадка
мочи (рис. 2.39). К ним относятся: эпи�
телиальные клетки, лейкоциты, красные
кровяные тельца, мочевые цилиндры,
слизь и различные микроорганизмы.

Рис. 2.39
Важнейшие компоненты организационных

осадков мочи коровы:

А — эпителиальные клетки: 1 — влагалища, 2 — моче�
вого пузыря, 3 — мочеточников, 4 — почечного сосоч�
ка, 5 — почек; Б — цилиндры: 1 — лейкоцитарный,
2 — эпителиальный, 3 — зернистый, 4 — жировой; В —
осадок мочи при пиелонефрите у коровы: а — эритро�
циты, б — лейкоциты, в — эпителиальные клетки.
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Эпителиальные клетки попадают в
мочу при отслойке эпителия с почечных
канальцев или мочевых путей вследствие
имеющегося в них воспалительного или
дегенеративного процесса; они рассмат�
риваются как важный признак для диаг�
ностики этих заболеваний. Место пора�
жения определяется обыкновенно по фор�
ме клеток. Клетки почечного эпителия
бывают величиной с лейкоцит и имеют
большей частью круглую форму с круг�
лым ядром. Эпителий собирательных ка�
нальцев цилиндрической или кубической
формы. Эпителий почечной лоханки, в
частности лошади, состоит из вытянутых
бокаловидных клеток с большим ядром.

Клетки со слизистой оболочки мочевого
пузыря находят иногда группами или
главным образом в виде  плоских боль�
ших образований с небольшим ядром и
иногда в виде хвостатых клеток.

Лейкоциты обнаруживают в моче при
воспалительных заболеваниях почек и
мочевых путей и иногда при заболевани�
ях половых путей.

Эритроциты в моче являются показа�
телями кровотечения в почках или моче�
вых путях.

Мочевые цилиндры являются важ�
ным признаком поражения почек. Они
образуются в мочевых канальцах и, как
сформированные ими, имеют под микро�
скопом форму настоящих цилиндров или
кажутся извитыми.

По своей форме и происхождению мо�
чевые цилиндры разделяются на эпите�
лиальные цилиндры, которые образуют�
ся из отделившихся клеток почечного
эпителия; кровяные цилиндры, постро�
енные из спаянных между собой фибри�
ном эритроцитов; зернистые цилиндры,
создавшиеся из перерожденных эпители�
альных клеток почечных канальцев; гиа�
линовые цилиндры, образующиеся путем
свертывания в мочевых канальцах бел�
ка; восковые, жировые, слизевые и ми�
неральные цилиндры.

Кроме того, в осадке мочи могут быть
обнаружены различные микроорганизмы
и иногда (чаще у собак) сперматозоиды.

Неорганизованные элементы осадка
мочи (рис. 2.40). Из неорганизованных
элементов следует отметить ряд различ�
ных по форме и свойствам аморфных и
кристаллических образований. В осадке
щелочной мочи часто обнаруживают сле�
дующие кристаллические соли: углекис�
лую известь, фосфаты щелочно�земель�
ных металлов, мочекислый аммоний, гип�
пуровую кислоту и триппельфосфат.

В осадке кислой мочи могут быть кри�
сталлы щавелекислого кальция, серно�
кислой извести и мочевой кислоты.

Рис. 2.40
Неорганизованные осадки мочи:

1 — кристаллы мочевой кислоты; 2 — кристаллы фос�
форнокислой аммиак�магнезии; 3 — кристаллы цис�
тина; 4 — кристаллы билирубина; 5 — кристаллы
холестерина; 6 — кристаллы индиго синего; 7 — соли
мочевой кислоты; 8 — кристаллы фосфорнокислого
кальция; 9 — кристаллы щавелекислого кальция;
10 — кристаллы гиппуровой кислоты; 11 — кристал�
лы тирозина; 12 — кристаллы лейцина.
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У лошади этот процесс кристаллиза�
ции солей начинается обычно в мочевом
пузыре, а у остальных домашних живот�
ных обнаружение обильного неорганизо�
ванного осадка рассматривают как пато�
логическое явление.

Другими элементами осадка патоло�
гической мочи могут быть кристаллы лей�
цина, тирозина и билирубина, встречаю�
щиеся при заболеваниях печени, и холе�
стерина —�при заболеваниях почек.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ

1. Где расположены почки у разных видов
домашних животных?

2. Какие существуют методы исследования
почек у животных?

3. Что такое мочевые пути и каковы мето�
ды их исследования у животных?

4. Как осуществляется исследование акта
мочеиспускания у животных и каково
его клиническое значение?

5. Какие формы нарушений акта мочеис�
пускания выделяют у животных?

6. Как получают мочу у разных видов жи�
вотных?

7. Из чего состоит моча у животных и како�
вы нарушения ее состава?

8. Какие клинические проявления почеч�
ной недостаточности?

2.6.
ИССЛЕДОВАНИЕ

НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

Болезни нервной системы сопровож�
даются соответствующими признаками
(симптомами), обусловливаемыми рас�
стройством функций нервной системы.

Для определения состояния нервной
системы проводят последовательные кли�
нические исследования, позволяющие
проследить основные ее функции. Ими
являются: исследование черепа и позво�
ночного столба, кожной чувствительно�
сти, органов чувств, двигательной сис�
темы, рефлексов, вегетативной нервной
системы и ликвора, расстройства функ�
ций центральной нервной системы.

2.6.1.
ИССЛЕДОВАНИЯ ЧЕРЕПА

И ПОЗВОНОЧНОГО СТОЛБА

Исследования черепа и позвоночно�
го столба проводят наружным осмотром,
пальпацией и перкуссией. Осмотром ус�
танавливают изменение их формы и объ�
ема. Обнаруженные изменения проверя�
ют затем пальпацией для определения их
чувствительности, консистенции, темпе�
ратуры и т. д. Пальпацией можно обна�
ружить повышение температуры кожи
черепа, которое бывает при менингите и
инфекционном энцефаломиелите.

Перкуссию проводят у мелких живот�
ных кончиком пальца, а у крупных —�пер�
куссионным молоточком. При этом мож�
но иногда установить резкое притупление,
указывающее на плотную опухоль или
какое�либо другое плотное образование,
развившееся вблизи поверхности мозга.
Можно обнаружить также болезненность.

2.6.2.
ИССЛЕДОВАНИЕ КОЖНОЙ

ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ

Кожа животных, кроме защитной и
прочих функций, обладает также чувст�
вительностью.

Полученное кожей раздражение пе�
редается по чувствительным нервным
стволам к центральной нервной системе
(чувствительный импульс). В коре полу�
шарий головного мозга полученное раз�
дражение соответствующим образом об�
рабатывается и передается по двигатель�
ным нервным стволам к коже, мышцам
(двигательный импульс). В результате
получается ответное движение или дей�
ствие животного. Подобная передача раз�
дражения с чувствительных путей на дви�
гательные носит название рефлекса. При
некоторых заболеваниях нервной систе�
мы указанный порядок передачи раздра�
жений нарушается и наступают соответ�
ствующие расстройства функций кожи
или ее чувствительности.
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При исследовании кожи обращают
внимание на ее тактильную, болевую и
температурную чувствительность. Иссле�
дование начинают обычно с крупа, затем
идут вдоль позвоночного столба и закан�
чивают на боковой поверхности шеи. Ис�
следование тактильной чувствительности,
или чувства прикосновения, проводят пу�
тем осторожного и быстрого прикоснове�
ния тонкой палочкой, соломинкой или
концом пальца к шерсти животного. Жи�
вотное, испытывающее это раздражение,
поворачивает голову, делает ряд других
движений, указывающих на восприятие
раздражений корой головного мозга. При
проведении этого исследования необходи�
мо в целях устранения зрительных ощу�
щений закрыть животному глаза и избе�
гать посторонних раздражений.

Исследование болевой чувствитель�
ности проводят иглой, слегка или глубо�
ко погружаемой в толщу кожи. Свобод�
ная рука при этом кладется на круп или
другую часть тела. Одновременно долж�
ны быть приняты меры против зритель�
ных и других рефлексов. Здоровое живот�
ное отвечает на это раздражение различ�
ного рода движениями.

При расстройстве чувствительности
такая реакция ослабевает или отсутст�
вует.

Исследование температурной чувст�
вительности проводят наложением како�
го�либо нагретого предмета или легким
прижиганием. Реакция у здоровых жи�
вотных должна быть аналогична болевой
реакции.

Из патологических изменений чувст�
вительности кожи могут наблюдаться по�
вышение, понижение или исчезновение ее
чувствительности.

Повышение чувствительности кожи
(гиперестезия) наблюдается при пораже�
нии определенных участков нервной сис�
темы. В частности, повышенное ощуще�
ние боли имеется при воспалении оболо�
чек спинного мозга и при раздражении

его задних корешков. Иногда ощущение
боли бывает связано с патологическими
изменениями в соответствующих центрах
головного мозга. Помимо этого, боли мо�
гут быть произвольными и реактивными.
Произвольные боли возникают в отдель�
ных органах независимо от раздражения
(например, при абсцессах).

Реактивными болями называют боли,
возникающие в ответ на искусственно про�
веденное раздражение. Примером может
быть так называемое вытяжение нервов,
при котором видны симптомы, свойствен�
ные менингиту. С этой целью у больного
животного сгибают конечность в колен�
ном и тазобедренном суставах и затем
быстро разгибают ее в колене. При разги�
бании ощущаются сильные боли в обла�
сти колена. Кроме того, ощущение рез�
ких болей возникает в области седалищ�
ного нерва при сгибании в тазобедренном
суставе вытянутой задней конечности.

Боли могут быть также местными,
проекционными, иррадирующими и от�
раженными.

Местными болями называют такие,
которые соответствуют месту раздраже�
ния (например, при абсцессе).

Проекционными называют боли, ощу�
щаемые не на месте раздражения, а в дру�
гой области, иннервируемой данным чув�
ствительным нервным проводником.

Иррадирующими называют боли, воз�
никающие вследствие передачи раздра�
жения на другой нерв, находящийся в
контакте с раздражаемым нервом. При�
мером могут быть боли, ощущаемые в ухе
при некоторых заболеваниях гортани у
человека.

Отраженными являются боли, возни�
кающие вследствие передачи раздраже�
ния от пораженных органов через соот�
ветствующий сегмент спинного мозга на
другие органы, иннервируемые тем же
раздражаемым чувствительным нервом.
Примером таких болей у человека явля�
ются боли в левой руке при некоторых
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заболеваниях сердца (грудная жаба), у
лошади —� боли на задней поверхности
холки при остром расширении желудка.

Особой формой качественного рас�
стройства кожной чувствительности яв�
ляется парестезия. Она возникает тогда,
когда по ходу нервов имеются сильные
раздражения, создающие без внешнего
повода ощущения зуда, жара, холода,
боли. Животные эти места лижут, расче�
сывают, грызут.

Понижение чувствительности кожи
(гиперстезия) видно из того, что на сла�
бые болевые раздражения животные не от�
вечают соответствующей реакцией. Пол�
ная потеря кожной чувствительности на�
зывается анестезией. Как снижение, так
и потеря кожной чувствительности явля�
ются следствием поражения любого уча�
стка проводящего нервного пути. Исчез�
новение чувствительности на одной по�
ловине тела (гемианестезия) бывает при
одностороннем поражении проводящих
путей головного мозга. Двусторонняя по�
теря чувствительности (паранастезия) час�
тей тела, лежащих ниже головы и шеи,
может быть следствием поперечных по�
ражений спинного мозга. Кроме того, ос�
лабление и полная потеря чувствитель�
ности могут наблюдаться при временном
ослаблении функции центральной нерв�
ной системы.

2.6.3.
ИССЛЕДОВАНИЕ ОРГАНОВ ЧУВСТВ

Кроме кожи, ряд сложных раздраже�
ний воспринимается органами зрения,
вкуса, слуха и обоняния. Получаемые
ими раздражения подвергаются извест�
ной обработке в центральной нервной сис�
теме и обусловливают то или иное дейст�
вие животного.

При некоторых заболеваниях нерв�
ной системы нормальная связь между
этими органами и центральной нервной
системой может быть нарушена. В связи
с этим возникают соответствующие рас�

стройства функций, т. е. симптомы, ука�
зывающие на характер патологического
процесса. Их можно обнаружить иссле�
дованием указанных органов чувств. Рас�
стройство функций органов чувств может
быть обусловлено также и местными па�
тологическими процессами, не связанны�
ми с центральной нервной системой.

Зрительный аппарат исследуют чаще
всего осмотром. Среди различных изме�
нений заслуживают внимания изменения
век (конъюнктивы) глазного яблока, обо�
лочек глаза, зрачка и сетчатки. Сильная
инфильтрация век иногда может быть
следствием различных других процессов.
Иногда обнаруживают опущение верхне�
го века (птоз), вызванное параличом со�
ответствующих ветвей лицевого нерва.
Выпячивание глазного яблока наблюда�
ют при базедовой болезни, сильных коли�
ках и тяжелых одышках. Неправильная
постановка глаз (косоглазие) может быть
следствием паралича отдельных глазных
мышц или связана с повышением их то�
нуса.

Дрожание глазного яблока (нистагм)
наблюдается иногда при поражении моз�
жечка, ствола большого мозга, эпилепсии
и энцефалите. По своему характеру дро�
жание может быть вертикальным, гори�
зонтальным и вращательным. Зрачок ис�
следуют осмотром. Для определения его
реакции на световое раздражение обычно
прибегают к помощи рефлектора. Нор�
мальный зрачок под влиянием падающе�
го на него луча света быстро суживается,
а при устранении света расширяется.

При повреждении рефлекторной дуги
реакция на свет пропадает.

Сужение зрачка (миоз) наблюдают при
водянке желудочков мозга, кровоизлия�
ниях на поверхность мозга, менингитах,
инвазии головного мозга и при других
заболеваниях, сопровождающихся повы�
шением внутричерепного давления, при
нарушении проводимости симпатическо�
го нерва.
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Расширение зрачка (мидриаз) явля�
ется признаком возбуждения. Однако пу�
тем сильного освещения зрачка расшире�
ние его, создавшееся на этой почве, может
быть уменьшено. Постоянное расширение
зрачка, наблюдаемое вместе с неподвиж�
ностью глаза и отсутствием реакции на
раздражение светом, обнаруживают при
водянке желудочков головного мозга, ме�
нингитах и инфекционном энцефаломие�
лите лошадей. При исследовании глазно�
го дна можно заметить застойный сосок
зрительного нерва или воспаление сетчат�
ки и атрофию зрительных нервов. Эти
признаки характерны для мозговых за�
болеваний, сопровождающихся повыше�
нием внутричерепного давления.

Исследование органов вкуса проводят
дачей в рот различных необычных ве�
ществ, например горячей соли, посторон�
них несъедобных веществ. Прием и пе�
режевывание этих веществ могут быть
при некоторых расстройствах нервной
системы.

Слух исследуется наблюдением за ре�
акцией животного на искусственно произ�
водимые или естественные звуки. С этой
целью окликают животное с разных рас�
стояний, пересыпают овес или льют воду,
хлопают в ладоши и создают другие зву�
ки. При этом для исключения зритель�
ных рефлексов животному завязывают
глаза или же производят звуки так, что�
бы животное не видело предметов, их из�
дающих. Изменения слуха сопровождают�
ся усилением слуха или ослаблением его.

Повышение слуха характерно для на�
чальных стадий острых заболеваний го�
ловного мозга и его оболочек, в частно�
сти для начальной стадии инфекцион�
ного энцефаломиелита. В этом случае
животные реагируют на внезапный звук
испугом, беспокойством, игрой ушами,
сильными сокращениями мышц.

Ослабление или потеря слуха наблю�
дается при поражении продолговатого
мозга, височной части коры мозга и ино�

гда при заболевании среднего или внут�
реннего уха.

Обоняние исследуется с помощью па�
хучих веществ или предметов, запах ко�
торых хорошо известен животному (кор�
мов, вещей человека, ухаживающего за
животным). При этом необходимо устра�
нить зрительные ощущения. Причиной
ослабления или потери чувства обоняния
могут быть паралич проводящих нервных
путей, заболевание центральной нервной
системы и иногда заболевания слизистой
оболочки носа.

2.6.4.
ИССЛЕДОВАНИЕ

ДВИГАТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ

Исследование двигательных органов
домашних животных имеет большое зна�
чение при определении состояния нерв�
ной системы. При исследовании особое
внимание обращают на положение тела в
пространстве, способность к активным
движениям, состояние тонуса мышц, ко�
ординацию движений, судорожные дви�
жения.

У здоровых животных положение тела
в пространстве и движения всегда физио�
логически нормальны. Они могут изме�
няться при нарушении функций нервной
системы. В отличие от таких нормальных
состояний при некоторых заболеваниях
нервной системы у животных иногда по�
являются вынужденные положения. Из
патологических вынужденных положе�
ний следует отметить вынужденное лежа�
чее положение, вынужденное стояние и
вынужденные движения.

Вынужденное лежачее положение, по�
мимо случаев, связанных с заболевания�
ми других систем, может наблюдаться
при поперечных поражениях спинного
мозга, последней стадии столбняка, ле�
таргической форме инфекционного энце�
фаломиелита и при всех заболеваниях,
сопровождающихся комой. У крупного
рогатого скота оно бывает при залежива�



ГЛАВА 2. ЧАСТНАЯ КЛИНИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА 101

нии до отела или после него, родильном
парезе, в последней стадии ацетонемии.

Вынужденное стояние наблюдается
часто у лошадей при столбняке. Лошади
при этом стоят с расставленными конеч�
ностями, вытянутой головой и приподня�
тым хвостом.

Вынужденные движения могут быть
в форме бесцельного блуждания, движе�
ний по кругу («манежные» движения),
вращения тела вокруг какой�либо конеч�
ности («движение часовой стрелки»), не�
удержимого движения вперед, движения
назад. Они наблюдаются при различных
органических и функциональных пора�
жениях головного мозга и при заболева�
ниях, связанных с повышением внутри�
черепного давления.

Важное диагностическое значение
имеет потеря способности активных дви�
жений. Такого рода расстройства полу�
чили название параличей. Они возника�
ют обычно вследствие повреждения цен�
тральной или периферической нервной
системы и реже на почве изменения мус�
кулатуры. В соответствии с этим парали�
чи дифференцируют на центральные и
периферические.

Центральные параличи бывают у жи�
вотных при инфекционных заболевани�
ях, например при бешенстве, бульбарном
параличе и инфекционном энцефаломие�
лите. Они могут быть следствием менин�
гоэнцефалита (воспаление головного моз�
га и его оболочек), а также повреждений
и кровоизлияний головного мозга.

В отличие от периферических, при
центральных параличах наблюдается по�
вышение сухожильных рефлексов с од�
новременным понижением кожных реф�
лексов и повышением тонуса мышц (ги�
пертония). Подобные явления бывают
следствием выпадения тормозящих влия�
ний со стороны головного мозга на авто�
номную деятельность спинного мозга.
Они приводят к тому, что пораженный
орган принимает определенное неизмен�

ное положение. Мышцы при этом обыч�
но становятся плотными, а разгибание
органа бывает часто затруднено. Парали�
чи такого рода носят название спастиче�
ских.

Периферические параличи встреча�
ются чаще, чем центральные. Они захва�
тывают лишь область, иннервируемую
пораженными периферическими нерва�
ми или пораженными сегментами спин�
ного мозга. Характерными особенностя�
ми периферических параличей являются
резкое ослабление напряжения парализо�
ванных мышц и понижение вследствие
перерыва рефлекторной дуги спинного
мозга мышечного тонуса. Кроме того,
при них отмечают утрату кожных и су�
хожильных рефлексов и отсутствие за�
щитных рефлексов и контрактур. Мыш�
цы в связи с этим становятся вялыми и
дряблыми, а суставы —�ненормально под�
вижными. Вследствие этого перифериче�
ские параличи, в отличие от центральных
(спастических), известны под названием
дряблых. Они отличаются еще и тем, что
при них быстро начинаются перерожде�
ние и атрофия парализованных мышц.

При параличах, связанных с попереч�
ным поражением спинного мозга, иннер�
вация в частях тела, лежащих выше по�
ражения, остается нормальной. В частях
же тела, лежащих ниже поражения, бу�
дет двигательный и чувствительный па�
ралич. Однако рефлексы в них при со�
хранении простой рефлекторной дуги и
выпадении тормозящего влияния со сто�
роны головного мозга часто сохраняются
и иногда даже повышаются.

По своему распространению парали�
чи подразделяются на моноплегии (пора�
жение одной какой�либо мышцы или од�
ного органа), гемиплегии (паралич одной
половины тела —�правой или левой), ди�
плегии (паралич двух сторон тела, или
общий) и параплегии (паралич симмет�
ричных органов, например двух задних
конечностей). Параплегии являются са�
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мой частой формой параличей и связаны
с поперечными поражениями спинного
мозга.

Кроме указанных патологических из�
менений двигательных органов, у жи�
вотных иногда наблюдают расстройство
координации движений, т. е. нарушение
правильных и согласованных движений.
Эти расстройства могут проявляться в фор�
ме статической и локомоторной атаксии.

Статическая атаксия выражается в
пошатывании и покачивании туловища
и головы, в дрожании и сгибании конеч�
ностей. Подобные явления наблюдаются
в состоянии покоя и при движении. При
этом животное, балансируя как пьяное, на
широко расставленных конечностях, мо�
жет падать в любом направлении. Такая
атаксия наблюдается обычно как следст�
вие заболевания мозжечка или его про�
водящих путей.

Локомоторная атаксия бывает замет�
на только во время движения и проявля�
ется в основном такими же симптомами.
Иногда она бывает выражена чаще толь�
ко на одних задних конечностях. При�
чиной ее являются обычно заболевания
спинного мозга и его оболочек, и в част�
ности поражение задних столбов спинно�
го мозга.

Судорогами называют непроизволь�
ные сокращения мышц, возникающие
под влиянием патологического раздраже�
ния каких�либо точек двигательных нер�
вов или центров. Различают клонические
и тонические судороги.

Клонические судороги у домашних
животных состоят в периодических не�
произвольных сокращениях отдельных
мышц или групп мышц, быстро сменяю�
щихся расслаблением. Они могут прояв�
ляться иногда в виде ритмичного подер�
гивания головы, выбрасывания языка,
кивания головой, пустых жевательных
движений, плавательных движений (ги�
перкинезы). При повторении клониче�
ские судороги захватывают те же мыщ�

цы и на другие мышцы не распространя�
ются. Клонические судороги, охватываю�
щие почти все мышцы с содроганием все�
го туловища, называются конвульсиями.

Тонические судороги представляют
собой длительные мышечные сокращения
без частых расслаблений. Они захватыва�
ют обычно определенные группы мышц,
которые как бы застывают в сокращен�
ном состоянии. Примером тонических
судорог могут быть контрактура заты�
лочных мышц, наблюдаемая при менин�
гите, и судороги жевательных мышц при
столбняке (тризм).

Фибриллярными подергиваниями на�
зывают мелкие сокращения отдельных
мышечных пучков, а не всей мышцы в
целом. Они создают впечатление поверх�
ностного дрожания. У домашних живот�
ных фибриллярные подергивания неред�
ко наблюдаются при лихорадках, болевых
ощущениях, повышенной возбудимости
нервной системы и острых заболеваниях
головного и спинного мозга.

2.6.5.
ИССЛЕДОВАНИЕ РЕФЛЕКСОВ,

ВЕГЕТАТИВНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ
И ЛИКВОРА

Применяемые в клинической практи�
ке рефлексы подразделяются на поверх�
ностные и глубокие. При их исследова�
нии используют набор приборов конст�
рукции И. П. Шаптала.

К поверхностным рефлексам относят�
ся рефлексы кожи и слизистых оболочек.

Из кожных рефлексов наибольшее
клиническое значение имеют: рефлекс
холки — сокращение подкожных мышц
при прикосновении к коже в области хол�
ки;  брюшной  рефлекс  —  сокращение
мышц брюшного пресса при прикоснове�
нии к брюшной стенке (проводят штрих
по коже) в разных местах; хвостовой реф�
лекс — порывистое прижатие хвоста к
промежности при прикосновении к коже
внутренней его поверхности; анальный
рефлекс — сокращение наружного сфинк�
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тера при прикосновении к коже в области
ануса; рефлекс кремастера — поднятие
яичка при раздражении кожи внутрен�
ней поверхности бедра; рефлекс копыт�
ной кости — сокращение мышц верхней
части конечности при постукивании мо�
лоточком по подошвенной поверхности
копыта; ушной рефлекс — поворот голо�
вы животного при раздражении кожи на�
ружного слухового прохода.

Из рефлексов слизистых оболочек
наибольшее клиническое значение имеют:
конъюнктивальный рефлекс —� смыка�
ние век и слезотечение при прикоснове�
нии легким предметом (бумажкой, сал�
феткой) к слизистой оболочке глаза; кор�
неальный рефлекс —� смыкание век при
легком прикосновении к роговице; каш�
левой рефлекс —� появление кашля при
сдавливании первых колец трахеи; чиха�
тельный рефлекс —�чихание или фырка�
нье при раздражении слизистой оболоч�
ки носа.

Из глубоких рефлексов исследуют:
коленный рефлекс —�сильное разгибание
конечности в коленном суставе при лег�
ком ударе ребром ладони, перкуссионным
или рефлекторным молоточком по пря�
мым связкам коленного сустава; ахиллов
рефлекс —�разгибание скакательного сус�
тава при одновременном сгибании ниже�
лежащих суставов при ударе по ахилло�
ву сухожилию. Сухожильные рефлексы
определяют или при лежании животного
на боку с расслабленной конечностью,
или на стоящем животном с обязатель�
ным условием, чтобы тяжесть тела была
распределена на обе грудные и одну тазо�
вую конечности, а исследуемая конеч�
ность должна опираться только на зацеп.

Из изменений рефлексов наблюдают�
ся: ослабление, полная потеря, усиление
и искажение.

Для определения расстройств вегета�
тивной нервной системы в клинической
практике применяют методы рефлексов
и реже фармакологические методы.

Методы рефлексов. Исследование ме�
тодами рефлексов имеет то преимущест�
во, что оно безвредное.

ГлазоGсердечный рефлекс. Животному
создают полный покой в течение 10 мин,
определяют частоту сердечных сокраще�
ний за 30 с, затем двумя пальцами рук
производят постепенно усиливающееся
давление на оба глазных яблока (сбоку) в
течение 30 с. Не прекращая давления,
определяют частоту сердечных сокраще�
ний в течение 30 с. Нормой у лошадей
считается уменьшение количества сер�
дечных сокращений после давления на
глазные яблоки не более чем на 4 по срав�
нению с исходным количеством. Умень�
шение количества сердечных сокращений
более чем на 4 указывает на ваготониче�
ское состояние. При симпатико�тониче�
ском состоянии уменьшение количества
сердечных сокращений может отсутство�
вать и даже наступает увеличение коли�
чества сердечных сокращений. Частоту
сердечных сокращений определяют по
пульсу или аускультацией сердца.

УшноGсердечный рефлекс Роже. У ло�
шади в покое определяют частоту сердеч�
ных сокращений, а затем это повторяют
после наложения закрутки на правое ухо
(рис. 2.41). Сравнивая полученные дан�
ные до и после наложения закрутки, дела�
ют соответствующий вывод относительно

Рис. 2.41
Исследование ушноGсердечного рефлекса
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ваготонического, симпатико�тонического
или нормотонического состояния, как и
при глазо�сердечном рефлексе.

ГубоGсердечный рефлекс Шарабрина
(рис. 2.42). Наложение закрутки на верх�
нюю губу лошади оказывает такое же
влияние на частоту сердечных сокраще�
ний, как и при ушно�сердечном рефлексе.

2.6.6.
ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ

Наибольшее признание получили ад�
реналиновая, пилокарпиновая и атропи�
новая пробы, однако большим недостат�
ком их является отсутствие специфиче�
ского действия используемых при этом
препаратов. При известных условиях
влияние их распространяется не толь�
ко на симпатический, но и на парасим�
патический отдел вегетативной нервной
системы, что затрудняет оценку качест�
ва реакций.

Определение висцеросенсорных зон
на коже (зон Захарьина — Геда). При не�
которых заболеваниях внутренних орга�
нов наблюдаются зоны кожной гиперсте�
зии (зоны Захарьина — Геда), возникаю�
щие вследствие передачи раздражения с
больного органа через вегетативные нерв�

ные волокна, спинальные центры и сома�
тические нервные волокна на участки
кожи, иннервируемые соответствующим
сегментом спинного мозга.

Зоны повышенной кожной чувстви�
тельности выявляются путем прикосно�
вения к коже, сжатия кожи в складку,
ударов перкуссионным молотком или
пальцами, легких уколов иглой и дру�
гими приемами. Следует отметить, что
зоны кожной гиперстезии хорошо изуче�
ны только у лошадей.

2.6.7.
ИССЛЕДОВАНИЕ

СПИННОМОЗГОВОЙ ЖИДКОСТИ

Спинномозговую жидкость (ликвор)
получают для анализа при особых на это
показаниях. Ее берут путем субокципи�
тальной или цервикальной пункции, при
этом удобнее пользоваться пункционной
иглой Синева. Субокципитальный прокол
проводят по правилам хирургии. Для ана�
лизов извлекают 8–10 мл ликвора, иссле�
дуют его физические свойства, химиче�
ский и клеточный состав, проводят так�
же бактериологическое исследование. Для
исследования ликвора пользуются теми же
методами, что и при исследовании крови
и других жидкостей организма.

Исследование физических свойств
ликвора включает определение его цве�
та, прозрачности, консистенции и отно�
сительной плотности. У здоровых живот�
ных ликвор бесцветный, прозрачный, во�
дянистой консистенции, относительная
плотность его у крупного рогатого ско�
та — 1,006–1,008, у лошадей — 1,006–
1,007, у собак — 1,006–1,007.

При гиперемии головного и спинно�
го мозга ликвор приобретает розовый
цвет, при кровоизлияниях —� красный,
при желтухах —� желтый, при менинго�
энцефалитах и менингомиелитах ликвор
мутный, плотность его повышается.

Химическое исследование ликвора
включает определение его рН, щелочного

Рис. 2.42
Исследование губоGсердечного рефлекса
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резерва, уровня общего белка и белковых
фракций, сахара, хлоридов, кальция, ка�
лия, натрия и др. У здоровых животных
рН ликвора составляет: у крупного рога�
того скота — 7,5–7,6, у лошадей — 7,4–
7,6, у собак — 7,4–7,5. Щелочной резерв
(процентное содержание СО2) равен: у
крупного рогатого скота — 52–54,5, у ло�
шадей — 51–59, у собак — 42–50. Сниже�
ние щелочного резерва, а в тяжелых слу�
чаях и рН отмечают при инфекционном
энцефаломиелите, паралитической мио�
глобинурии лошадей, сахарном диабете
собак и др. Уровень общего белка равен (мг
на 100 мл): у крупного рогатого скота —
15–20, у лошадей — 20–30, у собак — 15–
20. Увеличение общего белка наблюдают
при менингоэнцефалитах, сепсисе, злока�
чественной катаральной горячке и др.

Микроскопическое исследование лик�
вора включает подсчет количества формен�
ных элементов и микроскопию осадка.

Подсчет количества клеточных эле�
ментов проводят в счетной камере Горяе�
ва. В смеситель для лейкоцитов набира�
ют до метки «1» красящую смесь (мети�
ловый фиолетовый — 0,1 г, химически
чистая уксусная кислота — 2 г, дистил�
лированная вода — 50 мл), затем до мет�
ки «11» набирают свежеполученный ли�
квор, тщательно смешивают и оставляют
на 10–12 мин для лучшего окрашивания
форменных элементов. После этого еще
раз тщательно смешивают, из капилляра
смесителя удаляют первые 2–3 капли, за�
тем одну каплю наносят на сетку счетной
камеры. Подсчет количества клеточных
элементов проводят по той же методике,
как и лейкоцитов в крови. Количество
форменных элементов в 1 мкл ликвора у
здоровых животных составляет: у круп�
ного рогатого скота — 2–10, у лошадей —
1–5, у овец и коз — 2–9, у собак — 5–8.
Повышенное содержание форменных эле�
ментов в ликворе наблюдается при менин�
гоэнцефалитах, ушибах и сотрясениях
головного и спинного мозга и др.

При микроскопии мазков, изготовлен�
ных из отцентрифугированного осадка и
окрашенных по Романовскому — Гимзе,
определяют состав клеточных элементов
ликвора. У здоровых животных в ликво�
ре обнаруживают нейтрофилы, эозинофи�
лы, лимфоциты, моноциты, плазматиче�
ские клетки и клетки, не поддающиеся
классификации. При гнойных менинго�
энцефалитах находят огромное количе�
ство нейтрофильных клеток, при энцефа�
литах вирусного происхождения в лик�
воре содержатся в большом количестве
лимфоциты и моноциты.

Бактериологическое исследование лик�
вора проводят по показаниям, при этом
используют общепринятые бактериоло�
гические методики.

2.6.8.
РАССТРОЙСТВА ФУНКЦИЙ

ЦЕНТРАЛЬНОЙ
НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

При многих заболеваниях бывают из�
менения в поведении животного. Они мо�
гут быть следствиями первичного заболе�
вания мозга или возникают в связи с ин�
токсикацией.

Различают следующие формы рас�
стройства функций: угнетение (или сон�
ливость), при котором отмечается лишь
некоторое ослабление внимания на окру�
жающее и на раздражения; сопорозное
состояние, или спячка, при котором жи�
вотное имеет более глубокое расстройство
и погружено в глубокий сон (восстановить
функции в таких случаях удается только
сильным раздражением, например уко�
лом, ударом, обливанием холодной во�
дой, применением электрического тока);
кома, характеризующаяся потерей всех
рефлексов (животное при этом погруже�
но в глубокий сон, из которого его невоз�
можно вывести). Внезапная потеря соз�
нания получила название обморока.

При оценке расстройства функций
следует учитывать темперамент животно�
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го, в частности его врожденную апатию,
иначе возможны ошибки. Расстройства
функций могут проявляться в возбужде�
нии животного.

Возбуждение характеризуется различ�
ными припадками буйства и стремлением
к движениям. Животные при этом, невзи�
рая на препятствия, иногда лезут на сте�
ны, кормушки, деревья и другие предме�
ты, падают в канавы, делают различные
вынужденные движения. Причиной та�
кого возбуждения бывает раздражение
соответствующих центров мозга, наблю�
даемое, в частности, при инфекционном
энцефаломиелите, менингоэнцефалитах,
бешенстве и других заболеваниях.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ

1. Как проводится исследование черепа и
позвоночного столба у животных?

2. Как исследуется кожная чувствитель�
ность у животных?

3. Что такое органы чувств и каковы мето�
ды их исследования?

4. Как проводят исследование двигатель�
ной системы у животных?

5. Какими методами проводят исследова�
ния вегетативной нервной системы и ли�
квора у животных?

6. Какими признаками проявляются нару�
шения функций центральной нервной
системы?

7. Какие рефлексы выделяют при исследо�
вании нервной системы?

2.7.
ДИАГНОСТИКА

КОРМОВЫХ ОТРАВЛЕНИЙ

Диагностика кормовых отравлений
базируется на характерных проявлениях
(симптомах). К ним относятся:
� внезапность проявления болезни по�

сле приема нового корма или смены
пастбища;

� массовость поражения разных видов
животных с преимущественно одно�
типными клиническими признаками

болезни и патологоанатомическими
изменениями;

� незаразный характер болезни, пото�
му что она быстро прекращается при
устранении причинного фактора, а
также в большинстве случаев отме�
чается нормальная температура тела
у больных животных и даже ее пони�
жение;

� поражения центральной нервной сис�
темы;

� поражения пищеварительной систе�
мы, включая печень;

� поражения сердечно�сосудистой и ды�
хательной систем;

� поражения почек;
� поражения кожи;
� утрата рефлексов;
� судороги;
� непрерывные движения;
� мотание головой;
� скрежет зубами;
� возбуждение или угнетение;
� потеря аппетита;
� атония преджелудков и их метео�

ризм;
� прекращение жвачки;
� слюнотечение;
� рвота;
� гиперемия и изъязвления слизистых

оболочек рта и глотки;
� понос или запор, а в кале часто при�

меси слизи и крови;
� признаки паренхиматозного гепати�

та и токсической дистрофии печени.
Кормовые отравления бывают у всех

видов животных, но чаще у свиней, круп�
ного и мелкого рогатого скота.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ

1. Какие наиболее характерные признаки
кормовых отравлений у животных?

2. Чем характеризуются кормовые отравле�
ния?

3. Какие наиболее характерные изменения
бывают при отравлениях со стороны нерв�
ной системы животных?
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2.8.
ДИАГНОСТИКА НАРУШЕНИЙ

ОБМЕНА ВЕЩЕСТВ
2.8.1.

НАРУШЕНИЯ БЕЛКОВОГО ОБМЕНА

Подразделяются на гипопротеинемию,
гиперпротеинемию, парапротеинемию и
диспротеинемию.

Гипопротеинемия —�уменьшение со�
держания общего белка в сыворотке кро�
ви ниже 7 г на 100 мл (70 г/л), отмечается
при длительном белковом недокорме, сни�
жении синтеза белка плазмы при циррозе
печени, кетозе, нефрозе, нефрите, крово�
потерях, злокачественных новообразова�
ниях, абсцессах, перитоните, нарушении
всасывания аминокислот в кишечнике
и т. д. Иногда снижение содержания об�
щего белка отмечается как физиологиче�
ское явление во время беременности.

Гиперпротеинемия —�повышение со�
держания общего белка плазмы выше
8,6/100 мл (86 г/л), обычно связано с бел�
ковым перекормом животных, появлени�
ем в крови аномальных протеинов, уве�
личением защитных белков�антител при
вакцинации животных, при некоторых бо�
лезнях (гепатите, сепсисе, гнойном эндо�
метрите). При этом увеличение содержа�
ния общего белка чаще происходит за счет
глобулинов при одновременном снижении
альбуминов. Гипо� и гиперпротеинемии
могут быть абсолютными (за счет истин�
ного уменьшения или увеличения общего
количества белка плазмы) или относи�
тельными, развивающимися на почве раз�
жижения или сгущения крови при нару�
шениях водно�электролитного обмена.

Парапротеинемия —�появление и на�
копление в плазме крови аномальных (па�
тологических) белков, не встречающихся
в нормальной сыворотке. Большинство
авторов объясняет появление аномальных
белков неопластическими процессами в
организме (например, появление альфа�
фетопротеина при первичном раке пече�
ни у человека).

Диспротеинемия —� разнообразные
нарушения количественного состава бел�
кового спектра крови. Появление диспро�
теинемии объясняют нарушением белко�
вообразующей функции печени, инфек�
ционно�токсическими воздействиями на
В�лимфоциты и плазматические клетки,
ответственные за синтез белка и гумораль�
ные реакции иммунитета. Сдвиги белко�
вой формулы крови типа диспротеинемии
обратимы; они наблюдаются при многих
незаразных, инфекционных и паразитар�
ных заболеваниях животных, а при вы�
здоровлении исчезают.

С клинической точки зрения наруше�
ния белкового обмена по течению подраз�
деляются на две стадии: субклиническую
(скрытую) и клинически выраженную.

При диагностике нарушения белко�
вого обмена используют лабораторный и
клинический методы.

Лабораторным методом выявляют на�
чальные стадии нарушения обмена пре�
имущественно на основании исследова�
ния крови, мочи и молока животных.

Клинический метод основан на выяв�
лении симптомов в зависимости от ста�
дии течения болезни. При субклиниче�
ском течении симптомы выражены слабо
и общее состояние животного существен�
но не изменяется. При клинической фор�
ме болезни имеют место заметные измене�
ния со стороны разных систем организма,
особенно сердечно�сосудистой, дыхатель�
ной и пищеварительной, а также общих
температурных показателей.

2.8.2.
НАРУШЕНИЯ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА

О нем судят преимущественно по уров�
ню глюкозы в крови. При этом различают
две формы изменений ее содержания: по�
нижение (гипогликемия) и повышение
(гипергликемия). Они могут быть след�
ствием функциональных (временных) и
органических (постоянных) нарушений в
организме.
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Гипогликемия может возникать при
обильной лактации, на почве голодания,
нарушения обмена веществ, нарушения
функции поджелудочной железы, гипо�
физа, щитовидной железы, надпочечни�
ков, печени. Гипергликемия может быть
обусловлена чрезмерным кормом живот�
ного сахаристыми кормами, введением ги�
пертонических растворов глюкозы, силь�
ным возбуждением, гипофункцией под�
желудочной железы.

При диагностике нарушений углевод�
ного обмена используют лабораторный и
клинический методы.

Лабораторным методом исследуют на�
личие углеводов в крови, моче, фекалиях.

Клинический метод базируется на вы�
явлении синдромов (комплекс симптомов)
нарушения углеводного обмена. К ним
относятся гипогликемический синдром,
проявляющийся у животных гипотерми�
ей, учащением пульса и дыхания, вяло�
стью, сонливостью, извращением аппети�
та, исхуданием, дрожью, анемичностью
кожи и слизистых оболочек, непроиз�
вольной дефекацией и диурезом и неред�
ко коматозным состоянием; гиперглике�
мический синдром, для которого харак�
терны повышенный аппетит (полифагия,
булимия), усиленная жажда (полидип�
сия), обильное выделение мочи (поли�
урия), исхудание и вялость животного,
сухость кожи, часто покрытой корками,
взъерошенность и матовость шерсти, по�
мутнение хрусталика, снижение артери�
ального давления, коматозное состояние.

Патологоанатомические изменения
при нарушении углеводного обмена не�
характерны.

2.8.3.
ФОРМЫ НАРУШЕНИЯ
ЖИРОВОГО ОБМЕНА

В практике животноводства наиболь�
шее значение имеют следующие наруше�
ния: жировая инфильтрация, ожирение,
гиперкетонемия и гипокетонемия.

Жировая инфильтрация —� стойкое
повышение содержания жира в тканях
(за исключением жировой). Диффузная
жировая инфильтрация печени обычно
сочетается с углеводной и зернистой дис�
трофией и наблюдается чаще у коров при
первичном кетозе на почве нарушения
белково�углеводного и жирового обмена.

Ожирение —�повышенное отложение
триглицеридов в жировой ткани. Воз�
никновение ожирения объясняется тре�
мя факторами: избыточным кормлением,
превышающим энергетические расходы
организма; недостаточной мобилизацией
жира из депо как источника энергии; уси�
ленным образованием жира из углеводов.
Условиями, способствующими ожирению,
являются недостаток кислорода и актив�
ных движений, содержание животных в
темных помещениях, нарушения нервно�
эндокринной системы и др.

Гиперкетонемия —�избыточное нако�
пление кетоновых тел в крови. Она воз�
никает при кетозе, сахарном диабете и
других заболеваниях, связанных с глу�
боким нарушением белково�углеводно�
жирового обмена.

Гипокетонемия — пониженное содер�
жание кетоновых тел в крови по сравне�
нию с нормой. Возникает гипокетонемия
на почве недостаточного окисления выс�
ших жирных кислот в печени при тя�
желых ее поражениях. К уменьшению
уровня кетоновых тел в крови приводят
недостаток пиридоксина (витамина В6),
активирующего окисление жирных ки�
слот; избыток токоферола (витамина Е),
тормозящего этот процесс, и т. д. Гипоке�
тонемия у животных встречается редко.

Диагностика нарушения жирового об�
мена должна быть комплексной и пример�
но такой же, как при расстройстве белко�
вого и углеводного обмена.

Используя лабораторный метод диаг�
ностики, определяют кетоновые тела в кро�
ви, моче и молоке. Нарушения этого обме�
на в организме сопровождаются высоким
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содержанием кетоновых (ацетоновых) тел
в крови (гиперкетонемия), кетонурией, ке�
тонолактией, развитием ацидоза.

Важные сведения о нарушении пере�
варивания жира в кишечнике можно по�
лучить при исследовании кала. Наличие
в нем большого количества капель жира
или составных его частей является пока�
зателем плохого переваривания жира.

Клинический метод диагностики ос�
нован на выявлении синдромов наруше�
ния липидного обмена.

Основным из них является синдром
ожирения, характеризующийся округло�
стью форм тела вследствие отложения
жира в подкожной клетчатке. Животные
малоподвижны, вялы, лактация умень�
шена, сердечный толчок ослаблен, пульс
учащен, часто бывает гипертермия, сни�
жаются половая активность и оплодотво�
ряемость.

При повышенном накоплении кето�
новых тел в крови возникает тяжелое за�
болевание —�кетоз.

Важные данные могут дать патолого�
анатомические исследования, при кото�
рых часто обнаруживают значительное
отложение жира на внутренних органах.

2.8.4.
НАРУШЕНИЯ

ВОДНО#ЭЛЕКТРОЛИТНОГО ОБМЕНА

Нарушения водно�электролитного об�
мена в организме животного проявляют�
ся в различных клинических формах.
Наибольшее клиническое значение име�
ют обезвоживание и задержка воды.

Обезвоживание —�уменьшение обще�
го объема воды в организме (эксикоз, ги�
погидрия, дегидратация) —�наблюдается
при потерях больших количеств жидко�
сти, содержащей электролиты, например
при повторных рвотах, обширных ожо�
гах, непроходимости кишок, нарушени�
ях глотания, диареях (при паратуберку�
лезе, диспепсии, энтероколите), общих
гипергидрозах, полиуриях и т. д.

Задержка воды (отеки, гипергидрия)
бывает при нерациональном введении в
организм животного (внутрь или парен�
терально) больших количеств бессолевых
растворов, особенно у больных после тя�
желых  травм,  хирургических  вмеша�
тельств, при снижении выделения воды
почками, чрезмерном введении в орга�
низм гипертонических растворов, болез�
нях сердца, почек, печени, приводящих
к образованию отеков.

Диагностика нарушения водно�элек�
тролитного обмена должна быть комплекс�
ной и базироваться на результатах анам�
неза, кормления, водопоя и др.

Выделяют лабораторный и клиниче�
ский методы диагностики.

Лабораторный метод состоит в изме�
рении общего количества воды в организ�
ме (баланс воды), содержания натрия и
калия в кормах, крови, тканях и жидко�
стях организма.

Клинический метод включает харак�
терные синдромы нарушения этого вида
обмена.

Синдром обезвоживания (дегидрата�
ции) проявляется общей слабостью, ано�
рексией, сильной жаждой, сухостью сли�
зистых оболочек и кожи; глотание за�
труднено из�за дефицита слюны, имеется
олигурия, моча высокой относительной
плотности, тургор мышц понижен, глаза,
запавшие в орбиты, кожа складчатая, эла�
стичность ее снижена. Отмечаются отри�
цательный водный баланс, сгущение кро�
ви, уменьшение массы тела. Потеря орга�
низмом 10% воды приводит к тяжелым
изменениям, а 20% —�к смерти.

Синдром гипергидратации (при оте�
ках, задержке воды) характеризуется вя�
лостью, постепенным или быстрым появ�
лением генерализованных, тестоватых
отеков на конечностях, подгрудке и жи�
воте, иногда появляется водянка, масса
тела увеличивается (положительный вод�
ный баланс), диурез чаще увеличен, моча
низкой относительной плотности.
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2.8.5.
НАРУШЕНИЯ

ВИТАМИННОГО ОБМЕНА

Чаще возникают вследствие недос�
татка (дефицита) витаминов в организ�
ме животных.

Он может быть обусловлен преимуще�
ственно двумя факторами: экзогенными
(первичными), когда их недостаточно по�
ступает с кормами, и эндогенными (вто�
ричными), которые возникают на фоне
нарушения всасывания витаминов или их
обмена.

Диагностика нарушения витаминно�
го обмена проводится комплексно, с уче�
том анамнеза, условий кормления и со�
держания животных, лабораторных ме�
тодов исследований и соответствующих
клинических методов.

Лабораторный метод предусматрива�
ет определение содержания витаминов в
кормах, крови, молоке, тканях животно�
го разработанными для этого соответст�
вующими методиками.

Привезенные биологические пробы
исследуют чаще на содержание в них ви�
таминов A, D, E, K, группы B, C.

Клинический метод диагностики ос�
нован на выявлении синдромов недостат�
ка того или иного витамина в организме.

Синдром недостатка ретинола (вита�
мина А) у животных характеризуется ге�
мералопией, ксерофтальмией (сухость
глаз), метаплазией эпителия кожи и сли�
зистых оболочек, нервными расстрой�
ствами, нарушением размножения, за�
держкой роста и другими тяжелыми ос�
ложнениями.

Синдром недостатка кальциферола
(витамина D) у растущего молодняка про�
является болезненностью, искривлением
и деформацией скелета (рахит), иногда
приступами судорог (тетания), у взрос�
лых животных —� дистрофическими из�
менениями в скелете (остеодистрофия).

Синдром недостатка токоферола (ви�
тамина Е) проявляется бесплодием жи�

вотных из�за раннего рассасывания эм�
брионов и дегенерации семенников, ожи�
рением и некрозом печени, дистрофией
скелетных мышц и миокарда, нарушени�
ем проницаемости кровеносных сосудов,
функции эндокринной и нервной систем
(судороги, конвульсии, параличи), обме�
на веществ и др.

Синдром недостатка филлохинона
(витамина K) в организме животного про�
является признаками геморрагического
диатеза, при возникновении которого са�
мопроизвольно или от малейшего меха�
нического воздействия появляются мно�
жественные внутрикожные, подкожные,
межмышечные геморрагии, желудочно�
кишечные кровотечения и т. д. На этой
почве в организме уменьшается количе�
ство гемоглобина, эритроцитов, развива�
ется анемия.

Синдром недостатка в организме ви�
таминов группы В проявляется тяжелы�
ми нарушениями углеводного, белково�
го и других видов обмена, появлением
глубоких поражений нервной системы,
кожи, кроветворных и других органов,
сопровождающихся явлениями кортико�
церебрального некроза (дефицит тиами�
на), дерматита (недостаток витаминов В2,
В3, В5, В6), прогрессирующей анемией
(дефицит витамина В12) и др.

Синдром недостатка аскорбиновой
кислоты представляет собой разновид�
ность геморрагического диатеза, сопрово�
ждающегося глубоким нарушением обме�
на веществ, кровоизлияниями на коже,
слизистых оболочках и в подкожной клет�
чатке, образованием язв и некрозов на дес�
нах, щеках и языке, расстройством кро�
ветворения, опуханием суставов и сниже�
нием резистентности организма.

Для диагностики нарушений вита�
минного обмена используют данные па�
тологоанатомического вскрытия трупов
или вынужденно убитых животных с по�
следующим гистологическим или гисто�
химическим исследованием органов.
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2.8.6.
НАРУШЕНИЯ

МИНЕРАЛЬНОГО ОБМЕНА

Минеральные элементы, входящие в
состав организма, подразделяются на мак�
роэлементы и микроэлементы. К макро�
элементам относятся кальций, фосфор и
магний. Они входят в состав клеток и тка�
ней, участвуют в регуляции обмена ве�
ществ.

Минеральные элементы, содержащие�
ся в организме животных, почве, воде и
растениях в минимальных количествах
(порядка 10–3–10–12), называются микро�
элементами. К ним относятся железо, ко�
бальт, медь, йод, марганец, селен и др.
Они входят в состав ферментов, гормонов
и витаминов, многих белков и обладают
высокой биологической активностью. При
их дефиците возникают различные болез�
ни, часто тяжелые.

Минеральные элементы животные по�
лучают преимущественно с растительны�
ми кормами, водой и в виде подкормок.

Диагностика нарушения минерально�
го обмена должна быть ранней и ком�
плексной, учитывающей анамнез, корм�
ление, лабораторное исследование почвы,
кормов, воды, крови, мочи, молока на на�
личие минеральных элементов, рентгено�
графию и патологоанатомические данные.

Для более точной диагностики ис�
пользуют лабораторный и клинический
методы.

Лабораторный метод базируется на
оценке рациона по минеральным веще�
ствам и осуществляется соответствующи�
ми методиками и с использованием суще�
ствующих табличных данных.

Клинический метод основан на выяв�
лении синдромов болезней, связанных с
недостаточностью минеральных элемен�
тов в организме.

Синдром нарушения обмена кальция
и фосфора у взрослых животных прояв�
ляется расстройством пищеварения и дис�
трофическими процессами в скелете (ос�

теодистрофия): аппетит извращен, боль�
ные животные облизывают друг друга,
кормушки, пьют навозную жижу, едят
подстилку, жвачка вялая, редкая. Живот�
ные подолгу лежат, с трудом встают, пе�
реступают в стойле с конечности на конеч�
ность, отмечаются хромота, болезненность
костяка, хвостовые позвонки, ребра посте�
пенно рассасываются, зубы расшатывают�
ся, последние ребра и поперечные отро�
стки поясничных позвонков податливы,
на почве порозности наблюдаются пере�
ломы ребер, костей таза и др. У растуще�
го молодняка нарушения обмена кальция
и фосфора проявляются рахитической де�
формацией грудной клетки, расширени�
ем суставов, искривлением конечностей,
позвоночника, иногда судорогами (гипо�
кальциевая тетания).

Синдром недостатка магния харак�
теризуется повышением нервно�мышеч�
ной возбудимости у коров после выгона
их на пастбище (пастбищная тетания).
Животные пугливы, возбуждены; в даль�
нейшем у них появляются конвульсии
или тетанические судороги, заканчиваю�
щиеся комой.

Синдром йодной недостаточности со�
провождается низкорослостью и недораз�
витостью взрослых животных, появле�
нием у коров гривы, алопеций, складча�
тости кожи с явлениями гиперкератоза,
увеличением или уменьшением щито�
видной железы, снижением продуктив�
ности и плодовитости.

Синдром гипокобальтоза проявляет�
ся исхуданием, лизухой, нарушением
почти всех видов обмена веществ, разви�
тием тяжелой анемии.

Синдром гипокупроза протекает с за�
медлением роста, развитием лизухи, ане�
мии. Специфичны изменения шерстного
покрова: волосы теряют извитость, взлох�
мачены, грубеют, буреют и выпадают.
Появляется дерматоз, животные стано�
вятся пугливыми, возбудимыми, у овец
возникает атаксия.
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Синдром недостаточности железа у
растущего молодняка проявляется при�
знаками малокровия —�бледностью види�
мых слизистых оболочек и кожи. Отме�
чают одышку, тахикардию, расстройство
пищеварения, задержку роста и развития.

Синдром недостаточности марганца
проявляется у птиц перозом (скользящий
сустав), у поросят —� укорочением труб�
чатых костей, расширением метафизов,
у крупного рогатого скота —� слабостью
зада, деформацией конечностей.

Синдром недостатка цинка у свиней
сопровождается появлением на коже шеи,
спины, живота, конечностей сплошных
шероховатых кератиновых чешуек —�ко�
рок коричневого цвета (паракератоз). На
изгибах суставов образуются глубокие тре�
щины, мешающие передвижению. Недос�
таточность селена (беломышечная болезнь)
чаще регистрируется у растущего молод�
няка. У больных отмечают глухость то�
нов сердца, аритмию, тахикардию, циа�
ноз слизистых оболочек и кожи, общую
слабость, шаткость зада, парезы, атаксию,
судороги, высокую смертность (50–70%).

В затруднительных случаях для уста�
новления диагноза используют данные
патологоанатомического вскрытия тру�
пов с последующим гистологическим ис�
следованием органов.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ

1. Какие критерии нарушений белкового
обмена у домашних животных?

2. Какое явление находится в основе нару�
шений углеводного обмена у домашних
животных?

3. Как диагностировать нарушение жиро�
вого обмена у домашних животных?

4. Какие выделяют методы диагностики на�
рушений водно�электролитного обмена у
домашних животных?

5. Какие основные проявления нарушений
витаминного обмена у домашних живот�
ных?

6. Какие основные проявления нарушений
минерального обмена и методы их диаг�
ностики у домашних животных?

2.9.
ДИСПАНСЕРИЗАЦИЯ

Диспансеризация — это система пла�
новых диагностических, лечебно�профи�
лактических и организационно�хозяйст�
венных мероприятий, направленных на
своевременное выявление ранних суб�
клинических и клинических форм забо�
леваний, их профилактику и лечение,
создание поголовья здоровых высоко�
продуктивных животных, получение от
них качественных продуктов.

Диспансеризация организуется и про�
водится по плану; кратность и время дис�
пансерных обследований определяются
особенностями сложившейся экологиче�
ской обстановки и выбором условий наи�
более оптимального и эффективного ре�
шения зооветеринарных задач. Осенняя
диспансеризация дает представление о
состоянии стада при переводе животных
на стойловое содержание. Диспансериза�
ция, проводимая весной, позволяет оце�
нить состояние животных перед выгоном
их на пастбище.

Организационно диспансеризация раз�
деляется на три этапа: диагностический,
лечебный и профилактический.

Диагностический этап диспансериза�
ции включает: анализ хозяйственного
использования животных —� видовой и
возрастной состав, породность и т. д.; изу�
чение условий содержания —� помеще�
ний, пастбищ, их санитарно�гигиениче�
скую оценку; анализ кормления; оценку
эксплуатации животных; изучение вос�
производства стада; анализ причин за�
болеваемости и выбраковки животных за
предыдущие годы, эффективность про�
водившихся лечебно�профилактических
мероприятий; проведение клинико�инст�
рументальных исследований животных;
лабораторные исследования крови, мочи,
молока и т. д.

При диспансеризации стада подвер�
гают выборочному обследованию наибо�



ГЛАВА 2. ЧАСТНАЯ КЛИНИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА 113

лее продуктивных, высокоценных, а так�
же часто болеющих и больных животных.
При необходимости используют рентге�
носкопию, рентгенографию, фоноэлек�
трокардиографию, руминографию и дру�
гие специальные методы исследования.

Лабораторным исследованиям под�
вергают не только больных, но и здоро�
вых животных, что имеет важное значе�
ние для выявления субклинических форм
нарушения обмена веществ.

Исследование крови, мочи и молока
проводится от 5–15% поголовья живот�
ных. Однако в племенных хозяйствах и
на станциях по искусственному осемене�
нию кровь для биохимических исследо�
ваний рекомендуется брать от 30–40%
коров, нетелей и от всех быков�произ�
водителей; мочу и молоко — от 10–15%
поголовья. При гематологических иссле�
дованиях оценивают показатели гемогло�
бина, эритроцитов, лейкоцитов, лейко�
граммы, а при показаниях измеряют ге�
матокрит  и  СОЭ.  В сыворотке  крови
определяют общий белок, общий каль�
ций, неорганический фосфор, каротин,
кислотную емкость (лучше щелочной ре�
зерв плазмы), а при ряде болезней — ще�
лочную фосфатазу, билирубин и др. При
исследовании  мочи  оценивают  общие
свойства, осадок, рН, содержание белка,
сахара, кетоновых тел, уробилина. Ино�
гда возникает необходимость исследова�
ния фекалий, рубцового и желудочного
содержимого. Исследование молока вклю�
чает определение общей кислотности, ке�
тоновых тел. Ставят пробу на мастит.

Результаты клинико�инструменталь�
ных и лабораторных исследований зано�
сят в диспансерную карту животного.

Анализируют синдроматику стада и
на этой основе поголовье животных под�
разделяют на три группы: здоровые жи�
вотные; клинически здоровые, но с нару�
шенным обменом веществ; больные.

Подразделение поголовья на группы
по состоянию здоровья животных необ�

ходимо для дифференцированного подхо�
да в проведении лечебно�профилактиче�
ских мероприятий.

Затем приступают к оценке биосисте�
мы более высокого ранга, т. е. биогеоце�
ноза —�природного комплекса, составной
частью которого являются животные. Па�
стбища, фермы и животноводческие
помещения —�это биогеоценозы, преобра�
зованные человеком.

При диспансерном обследовании жи�
вотноводческих ферм и комплексов изу�
чают микроклимат, так как при стойло�
вом содержании у животных возникают
болезни, связанные со световой недостаточ�
ностью (рахит, остеодистрофия), с ухуд�
шением температурно�влажностного ре�
жима помещений, накоплением в них
аммиака, сероводорода, углекислоты и
других вредных газов (бронхит, бронхо�
пневмония).

Оценивают кормление животных. При
несбалансированности рационов по содер�
жанию в них переваримого протеина, са�
хара, минеральных веществ, витаминов
у животных нарушается обмен веществ.
При белковом перекорме на фоне дефи�
цита легкопереваримых углеводов неред�
ко возникает кетоз, недостаток в рацио�
не витаминов может стать причиной ги�
повитаминозов и т. д.

Нарушение технологии уборки кор�
мовых растений, хранения, консервиро�
вания и переработки кормов может стать
причиной их порчи. Скармливание ис�
порченных кормов приводит к расстрой�
ству пищеварения, возникновению желу�
дочно�кишечных и других заболеваний.
Поэтому необходимо провести тщатель�
ный анализ технологических процессов,
связанных с кормопроизводством и корм�
лением животных.

Как при пастбищном, так и при стой�
ловом содержании животных обращают
внимание на проблему, связанную с за�
грязнением среды пестицидами, отхода�
ми промышленных производств и живот�
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новодческих комплексов. Загрязнение
почвы, воды и растительности ядохими�
катами может стать причиной нарушений
обмена веществ и отравлений животных.

Лечебный и профилактический эта�
пы диспансеризации заключаются в про�
ведении комплекса лечебно�профилакти�
ческих мероприятий (табл. 2.8).

Диспансеризация играет важную роль
в системе мероприятий по борьбе с болез�
нями, способствует повышению воспро�
изводительной способности, продуктив�
ности животных и улучшению качества
животноводческой продукции.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ

1. Что такое диспансеризация?
2. Сколько этапов включает диспансериза�

ция и какова их характеристика?
3. Из каких показателей состоит диагности�

ческий этап диспансеризации?
4. Как осуществляется подбор животных

для проведения диагностической диспан�
серизации?

5. Какие основные методы исследований
животных, кормов и биологических жид�
костей используются при диагностиче�
ской диспансеризации?

6. В чем значение терапевтического этапа
диспансеризации?

7. Как осуществляется профилактическая
диспансеризация?
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Г Л А В А  Т Р Е Т Ь Я

ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ МЕТОДЫ
ДИАГНОСТИКИ

ВНУТРЕННИХ БОЛЕЗНЕЙ
ЖИВОТНЫХ

При патологии возникают дополнитель�
ные сложности, необычные и малоизу�
ченные взаимодействия организма с бо�
лезнетворными факторами и комплексом
разнообразных условий. Без их выявле�
ния невозможна своевременная эффек�
тивная диагностика и терапия болезней.
Существующая клиническая и биохими�
ческая диагностика не всегда дает объ�
ективные данные по той или иной пато�
логии. Поэтому дальнейшее расширение
исследований в области патологии в боль�
шой степени зависит от разработки мето�
дов и аппаратуры для диагностики. Среди
инструментальных методов исследования
важнейшее место занимает эндоскопия,
которая позволяет быстро и объективно
диагностировать заболевания пищевари�
тельного тракта (рис. 3.1). Эндоскопия
является одним из самых действенных
методов исследования, важнейшим сред�
ством диагностики внутренних органов,
особенно на ранних стадиях развития.
Благодаря гибкости эндоскопа предостав�
ляется возможность исследования полых
органов и полостей организма.

При эндоскопических исследованиях
можно наблюдать и детально изучать мель�
чайшие изменения наружной и внутрен�
ней поверхностей. Эндоскопия позволя�
ет составить представление о состоянии
кровеносных сосудов, отделении слизи,

Рис. 3.1
Приборы с волоконной оптикой

для эндоскопии:
а — эзофагоскоп (в биопсийный канал введены щип�
цы); б — гастроскоп; в — волоконный гастроинте�
стиноскоп; г — колоноскоп (присоединена фотока�
мера); д — бронхоскоп; 1 — дистальный конец с
управляемым изгибом; 2 — основная часть; 3 — ру�
коятка (блок управления); 4 — световодный кабель;
5 — соединитель; 6 — биопсийные щипцы; 7 — фо�
токамера.



116 РАЗДЕЛ I.  КЛИНИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА ВНУТРЕННИХ БОЛЕЗНЕЙ ЖИВОТНЫХ

цвете и рельефе слизистой оболочки по�
лых органов. Получение этих данных с
помощью других методов не всегда ока�
зывается возможным. Кроме того, с по�
мощью эндоскопии можно проводить раз�
личные терапевтические и хирургические
манипуляции под контролем зрения.

Особенно большое значение эндоско�
пия приобретает при исследовании пище�
варительной системы. Из всех органов
пищеварительного тракта чаще всего по�
ражается желудок. Наиболее широкое
распространение в клинической практи�
ке получила лишь ректороманоскопия.

В последние годы как в нашей стра�
не, так и за рубежом значительно расши�
ряется применение лапароскопии и холе�
дохоскопии. С внедрением в эндоскопию
волоконной оптики появилась возмож�
ность создания полностью гибких эндо�
скопов, что позволит успешно развивать�
ся гастроскопии, а также дуоденоскопии.
Получают распространение эндоскопиче�
ские методы исследования толстой киш�
ки (сигмоидоскопия, колоноскопия).

Общие принципы устройства эндо#
скопов. Современные медицинские эндо�
скопы —�сложные оптико�механические
приборы, позволяющие проводить визу�
альное исследование внутренних поло�
стей тела человека и животного и разно�
образные терапевтические и хирургиче�
ские манипуляции под контролем зрения
(рис. 3.2).

В гастроэнтерологии используют эн�
доскопы следующих типов:
� эзофагоскопы для исследования пи�

щевода;
� гастроскопы для исследования же�

лудка;
� дуоденоскопы для исследования две�

надцатиперстной кишки;
� лапароскопы (перитонеоскопы) для

исследования органов брюшной по�
лости;

� холедохоскопы  для  исследования
желчных протоков;

� ректоскопы для исследования прямой
и нижнего отдела сигмовидной ки�
шок;

� сигмоидоскопы для исследования сиг�
мовидной кишки;

� колоноскопы (колоскопы) для иссле�
дования всей толстой кишки.
Эндоскопы подразделяют на смотро�

вые (исследовательские) и биопсийные.
Известны эндоскопы жесткие и гибкие.

Оптическая система эндоскопа может
быть линзовой (в виде оптической труб�
ки или телелупы), а в гибких эндоско�
пах —�волоконной.

В зависимости от конструкции голов�
ной части оптической системы различа�
ют эндоскопы с постоянным и перемен�
ным углом наблюдения, а также пано�
рамные. По устройству осветительной
системы эндоскопы бывают двух видов:
с лампами накаливания и с волоконны�
ми световодами.

Современный эндоскоп содержит раз�
нообразные узлы: механические, оптиче�
ские, оптико�волоконные, осветительные,
фотографические или кинематографиче�
ские, электрические.

В комплект эндоскопов часто входят
различные хирургические инструменты
для проведения биопсии, извлечения ино�
родных тел, электрокоагуляции и т. д.

Рис. 3.2
Принцип передачи света в фиброскопе:

а — пучок волокон с одинаковым коэффициентом пре�
ломления изображения не передает; б — стекловолок�
на с изолирующим покрытием для распространения
светового пучка; в — изображение объекта в фибро�
скопе передается независимо от изгиба эндоскопа.
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3.1.
ГАСТРОФИБРОСКОПИЯ

Создание эндоскопов со стекловоло�
конной оптикой способствовало повыше�
нию эффективности эндоскопических
исследований больных животных с за�
болеваниями пищеварительного тракта.
Благодаря значительным техническим
преимуществам современных фиброско�
пов перед линзовыми приборами иссле�
дования пищевода и желудка стали не�
сложной и безопасной для животных про�
цедурой. С помощью таких фиброскопов
стало возможным не только проводить де�
тальный осмотр всех отделов этих органов,
но и впервые провести визуальное изуче�
ние рельефа слизистой оболочки двенадца�
типерстной и толстой кишок. Особое зна�
чение для практики и науки приобретают
эндоскопические методы исследования в
связи с возможностью широкого проведе�
ния прицельных биопсий слизистой обо�
лочки верхнего и нижнего отделов пище�
варительного тракта, гистологического и
цитологического исследований биопсий�
ного материала и, что особенно ценно,
фотографирование различных патологи�
чески измененных участков пищевари�
тельного тракта в процессе эндоскопиче�
ского исследования (рис. 3.3–3.8).

Рис. 3.3
Гастроинтестинальный фиброскоп GIFGIT

фирмы Olympus:

1 — гибкий световод; 2 — дистальная часть вводи�
мой трубки; 3 — щипцы для биопсии; 4 — блок под�
ключения эндоскопа к источнику света; 5 — кабель
световода; 6 — узел управления.
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Рис. 3.4
Двухканальный фиброэндоскоп F9GRL фирмы

ACMI для лазерной эндоскопии:

1 — гибкий световод; 2 — узел управления; 3 — ка�
бель световода.

Рис. 3.5
Схема управления изгибом дистального

конца в волоконном эндоскопе

Рис. 3.6
Схема щипцовой биопсии слизистой

оболочки при разных формах патологий

Рис. 3.7
Схема биопсии слизистой оболочки
с помощью диатермической петли:

а — погружение раскрытой петли в слизистую обо�
лочку органа; б — электроэксцизия участка слизи�
стой оболочки; в — дефект слизистой оболочки после
биопсии.

а б

в
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Рис. 3.8
Ректосигмоидоскоп:

а — детали: 1 — крышка с защитным стеклом, 2 —
тубус, 3 — обтуратор с оливой и металлической крыш�
кой, 4 — электролампа, 5 — ламподержатель, 6 —
увеличительная вилка, 7 — вилка, 8 — электрошнур,
9 — баллон, 10 — осветительная ручка, 11 — голов�
ка�держатель; б — в собранном виде: 1 — осветитель�
ная ручка, 2 — баллон, 3 — олива обтуратора, 4 —
тубус, 5 — головка�держатель, 6 — мандрен.

Рис. 3.9
Инструменты, применяемые в эндоскопии:

1, 2 — щипцы для биопсии с отверстиями и иглой;
3 — цитологическая щетка; 4 — экстрактор в виде
треноги; 5 — корзинка; 6 — канюля; 7 — трубка для
промывания и распыления растворов; 8 — инъектор;
9 — ножницы для резки швов; 10 — ножницы; 11 —
магнитный экстрактор; 12 — электроды для коагу�
ляции; 13 — диатермическая петля; 14, 15 — иголь�
чатый и проволочный диатермические резцы.

Рис. 3.10
Оборудование для контроля

эндоскопического исследования:
1 — монитор; 2 — блок управления.



ГЛАВА 3. ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ 119

3.1.2.
ЭНДОСКОПИЧЕСКАЯ СЕМИОТИКА

БОЛЕЗНЕЙ ЖЕЛУДКА
И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ

Эндоскопические исследования пре�
следуют цель выявить прямые и косвен�
ные признаки функциональных и мор�
фологических изменений в пищеводе,
желудке и двенадцатиперстной кишке.
К таким изменениям относятся: измене�
ния окраски слизистой оболочки и эла�
стичности стенок органов при нагнетании
воздуха, нарушение перистальтики и по�
явление различных патологических об�
разований, налетов, кровоизлияний и
изъязвлений, опухолей, сужений, дефор�
маций, сдавлений и др. Эндоскопические
заключения основываются на визуаль�
ных данных и проводимых дополнитель�
ных манипуляциях.

3.2.
КОЛОНОФИБРОСКОПИЯ

До середины 1960�х гг. непосредст�
венному визуальному исследованию бы�
ли доступны лишь дистальные отделы
толстой кишки. Диагностика различ�
ных  болезней  вышележащих  отделов
толстой кишки основывалась в основном
на данных рентгенологических исследо�
ваний.

Ректороманоскопия с помощью жест�
ких эндоскопов как метод исследования
широко используется в клинической прак�
тике и сейчас.

В настоящее время разработаны коло�
нофиброскопы, благодаря которым ока�
залось возможным осматривать слизи�
стую оболочку ранее недоступных обла�
стей толстой кишки и диагностировать
различные ее болезни.

Методика колонофиброскопии. Необ�
ходимо проводить тщательное очищение
кишечника от содержимого, после чего
животному назначают наркоз и присту�
пают к исследованию.

В последнее время эндоскопия наибо�
лее часто применяется при постановке ди�
агноза и выборе рациональной тактики ле�
чения болезней пищеварительного тракта.

Все вышесказанное свидетельствует
о необходимости внедрения эндоскопиче�
ских исследований в широкую клиниче�
скую практику. Особое место они долж�
ны занять при обследовании животных с
болезнями желудка и кишок.

3.1.1.
ТЕХНИКА ЭНДОСКОПИЧЕСКИХ

ИССЛЕДОВАНИЙ

При исследовании врач�эндоскопист
должен быть внимателен, осторожен и
строго соблюдать следующие правила:

1) продвижение эндоскопа и различ�
ные его перемещения надо осуществлять
только под визуальным контролем;

2) продвижение  эндоскопа  вперед
должно быть мягким и постепенным, гру�
бые и насильственные перемещения спо�
собны травмировать органы;

3) каждому продвижению эндоскопа
вперед должна предшествовать умерен�
ная инсуффляция порций воздуха, но при
этом следует воздерживаться от чрезмер�
ной подачи его во избежание появления у
больного животного болезненных ощуще�
ний, вздутия живота, усиления перисталь�
тики и ухудшения условий осмотра;

4) при аспирации содержимого органов
нужно учитывать расположение дисталь�
ного отверстия эндоскопа во избежание
присасывания слизистой оболочки органа
и ее травмы, а также контролировать ха�
рактер аспирируемого содержимого для
предотвращения обтурации канала аппара�
та кусочками пищи, сгустками крови и др.;

5) для правильной оценки обнаружен�
ных морфологических и функциональных
изменений необходимо осматривать каж�
дый орган при различной степени нагне�
тания воздуха.

Инструменты и приборы контроля эн�
доскопии представлены на рис. 3.9, 3.10.
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Показания к колоноскопии. Колоно�
скопия является высокоэффективным ме�
тодом исследования и может быть успеш�
но использована для диагностики различ�
ных болезней толстой кишки.

Плановая колоноскопия показана для:
� установления окончательного диаг�

ноза при клинических и рентгено�
логических указаниях на наличие
у больного животного поражений в
толстой кишке;

� определения гистологической струк�
туры и распространенности патологи�
ческого процесса;

� диагностики доброкачественных опу�
холей, острых и хронических воспа�
лительных болезней толстой кишки
(полипы, колиты); их дифференци�
альной диагностики со злокачествен�
ными опухолями и определения ха�
рактера и протяженности процесса в
толстой кишке при них;

� контроля за эффективностью консер�
вативного лечения хронических вос�
палительных болезней ближайших и
отдаленных участков толстой кишки;

� исключения вовлечения в процесс тол�
стой кишки при болезнях мочевыво�
дящей и половой систем;

� проведения профилактических осмот�
ров;

� выявления  источника  кишечного
кровотечения.
Экстренная колоноскопия показана

для выявления источника кишечного кро�
вотечения; определения причин толсто�
кишечной непроходимости; извлечения
инородных тел из толстой кишки.

Таким образом, колоноскопию как
метод исследования можно применять
при различных патологических состоя�
ниях с целью диагностики различных бо�
лезней толстой кишки, а также для ис�
ключения в ней любого патологического
процесса, в том числе распространяюще�
гося с других органов. Необходимо под�
черкнуть, что колоноскопия является са�

мостоятельным и высокоэффективным
диагностическим методом, и ее не следу�
ет рассматривать как метод, дополняю�
щий рентгенологический.

Противопоказания к колоноскопии.
Противопоказания могут быть обусловле�
ны как местными, так и общими причи�
нами.

К местным противопоказаниям отно�
сят тяжелые формы неспецифического
язвенного колита, при которых имеется
опасность повышения травмирования во
время исследования как слизистой обо�
лочки толстой кишки, так и всей ее стен�
ки (обострение болезни, профузное кро�
вотечение, прободение).

К общим противопоказаниям относят
выраженную легочную и сердечную не�
достаточность.

Подготовка к колоноскопии. Коло�
носкопию лучше проводить после ирри�
госкопии, которая, кроме диагностиче�
ской информации, дает ценные сведения
об анатомо�топографических особенно�
стях толстой кишки, чрезвычайно важ�
ных для решения ряда методических во�
просов при проведении колоноскопии у
животного.

Чистота кишечника у больного живот�
ного определяет возможность тщательно�
го осмотра слизистой оболочки кишки,
правильной интерпретации обнаружен�
ных при эндоскопии изменений, что ис�
ключает необходимость повторных иссле�
дований. Наличие даже следов содержи�
мого кишки на ее стенках значительно
снижает диагностическую ценность коло�
носкопии, удлиняет время исследования
и дискредитирует данный метод.

Для подготовки животному нужно на�
значить бесшлаковую диету и механиче�
ское очищение кишечника с помощью
слабительных и клизм. После этого на�
значают наркоз.

При проведении колоноскопии чрез�
вычайно важно учитывать состояние мо�
торной функции кишечника.
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Техника колоноскопии. Колоноско�
пия —� более трудоемкое исследование,
чем гастроскопия, и ее должны выпол�
нять два человека.

Колоноскопии должно предшествовать
пальцевое исследование прямой кишки и
осмотр ануса для выявления в них возмож�
ных патологических изменений (трещины,
геморрой), которые мешают исследова�
нию, а при введении эндоскопа дополни�
тельно можно нанести животному травму.

После пальцевого исследования аналь�
ное кольцо расширяют специальным рас�
ширителем и конец аппарата вводят в
ампулу прямой кишки. Далее в нее на�
гнетают воздух, врач проводит началь�
ную ориентировку и оценку морфологи�
ческих изменений слизистой оболочки
ампулы прямой кишки (рис. 3.11).

Постоянно видеть просвет кишки —
главное условие обеспечения безопасно�
сти исследования, которое обязательно
должен соблюдать врач�эндоскопист.

Осложнения при колоноскопии. До�
вольно значительный опыт ряда отечест�
венных и зарубежных авторов показал,
что колоноскопия является безопасной
процедурой. Несмотря на наличие теоре�
тических вероятных осложнений (пробо�
дение стенки кишки, травма ее слизистой
оболочки и кровотечение), они либо не
встречаются совсем, либо наблюдаются
крайне редко.

Диагностика колитов. Хронические
колиты проявляются чаще атрофическими

и катаральными изменениями в слизистой
оболочке толстой кишки. При атрофиче�
ском колите слизистая оболочка бледная,
белесоватая, суховатая, матовая. Складки
слизистой оболочки плохо выражены. В ре�
зультате истончения слизистой оболочки
очень резко контурируются сосуды.

Эффективность колоноскопии не ог�
раничивается лишь тем, что с ее помощью
удается диагностировать различные забо�
левания толстой кишки, и главным об�
разом те, которые требуют оперативно�
го вмешательства. Ценность ее состоит
еще и в том, что она позволяет исклю�
чить наличие у больных животных хи�
рургической патологии, предотвратить
проведение ненужных оперативных вме�
шательств.

3.3.
ЛАПАРОСКОПИЯ

Метод лапароскопии известен срав�
нительно давно. Переоценить диагности�
ческие возможности лапароскопии и ее
дальнейшие перспективы развития в ди�
агностике и лечении ряда заболеваний
невозможно.

Несмотря на уникальность лапаро�
скопии, существуют противопоказания к
ее применению. Ими являются тяжелые
состояния больных животных, обуслов�
ленные такими различными причинами,
как сердечная декомпенсация, кахексия,
перитонит и осумкованные абсцессы или
спаечный процесс брюшной полости, раз�
личные виды нарушения свертываемости
крови, грыжи, болезни органов.

Лапароскопия показана:
� в диагностических целях при острых

хирургических заболеваниях органов
брюшной полости с неясной клини�
ческой картиной;

� при дифференциальной диагностике
острых хирургических заболеваний и
острых заболеваний половых органов
и т. д.;

Рис. 3.11
Схема движения колоноскопа

по кишке при ротационном способе
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� при клинической картине кишечной
непроходимости для выяснения при�
чин и проведения дифференциальной
диагностики органических и функ�
циональных поражений кишок;

� для диагностики острых нарушений
кровообращения в органах брюшной
полости;

� при закрытых травмах живота и по�
дозрении на наличие комбинирован�
ных травм;

� для диагностики повреждений парен�
химатозных и полых органов;

� для дифференциальной диагностики
желтух;

� для диагностики жизнеспособности
органов брюшной полости при ряде
заболеваний, состояний и после опе�
раций;

� для выполнения различных эндоско�
пических приемов и операций, объ�
единяемых в раздел эндоскопической
хирургии.
Противопоказания к лапароскопии

делятся на относительные и абсолютные,
местные и общие.

К относительным противопоказани�
ям можно отнести местные —� выражен�
ные спаечные процессы органов брюшной
полости с брюшиной.

Абсолютными противопоказаниями
являются: местные —�метеоризм кишок,
множественных свищей передней брюш�
ной стенки; общие —�крайне тяжелое со�
стояние больного, обусловленное или ос�
новным, или сопутствующим заболевани�
ем различных органов и систем.

Подготовка больных к исследованию.
В качестве премедикации назначают про�
медол и атропин, затем общий наркоз.

Техника лапароскопии. Основными ее
элементами являются введение в брюш�
ную полость троакара и лапароскопа
(рис. 3.12–3.17). Само по себе это не слож�
но и безопасно.

После выбора места введения троака�
ра скальпелем проводят разрез кожи на

длину, соответствующую диаметру троа�
кара. Затем вводят в рану троакар. Мо�
мент прохождения брюшной стенки опре�
деляют по характеру «ощущения прова�
ла» (свободного хода). Удаление троакара
из футляра сопровождается выхождени�
ем мощной струи воздуха, прекращаю�
щейся после закрытия пружинного кла�
пана. Перед введением в брюшную по�
лость оптическую трубку нужно хорошо
осмотреть и отмыть от дезинфицирующе�
го раствора.

Рис. 3.12
Операционный лапароскоп:

1 — электронный инсуфлятор; 2 — ксеноновый ис�
точник освещения; 3 — стандартный набор инстру�
ментов.

Рис. 3.13
Троакар:

1 — гильза со вставленным стилетом; 2 — автомати�
ческий клапан.

Рис. 3.14
Осветительная и аспирационная трубки,

вводимые в гильзу троакара:

1 — аспирационная трубка; 2 — щели для введения
оптического или операционного телескопа и фикси�
рующий их замок; 3 — контактная втулка; 4 — осве�
тительная трубка; 5 — окно; 6 — электролампа; 7 —
гильза троакара.
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Рис. 3.15
Приспособления для осмотра и биопсии органов брюшной полости:

1 — оптический телескоп; 2 — подъемник; 3 — операционная трубка, в которую вставляется оптический опе�
рационный телескоп; 4 — замок крепления оптического операционного телескопа; 5 — рукоятка управления
подъемником; 6 — канал для введения; 7 — гибкий биопсийный инструмент; 8 — окуляр; 9 — штиф, входя�
щий в прорезь операционной трубки; 10 — оптический операционный телескоп; 11 — электрошнур с контакт�
ной вилкой; 12 — осветительная трубка, введенная в гильзу троакара; 13 — замок для крепления оптического
телескопа к операционной трубке.

При осмотре органов обращают вни�
мание на их форму, размеры, консистен�
цию, цвет, характер поверхности, сосу�
дистый рисунок, отношение к другим ор�
ганам и др.

Лапароскопия позволяет диагности�
ровать все злокачественные, хронические
и острые заболевания органов брюшной
полости.

Рис. 3.17
Лапароскоп с волоконным световодом:

1 — линза; 2 — световодный кабель; 3 — оптическая
трубка.

Рис. 3.16
Аппарат для наложения

пневмоперитонеума:

1 — шприц Жанэ; 2 — тройник с двумя клапанами
(нагнетающим и всасывающим); 3 — патрон фильтра�
ции воздуха; 4 — манометр; 5 — трубка для введения
воздуха в брюшную полость; 6 — игла с мандреном.
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3.4.
РЕНТГЕНОДИАГНОСТИКА

Современное успешное развитие те�
рапевтической науки во многом обязано
рентгенологии. Рентгенологические ис�
следования представляют наиболее дос�
товерные данные о морфологических и
функциональных состояниях внутренних
органов и в сочетании с клиническими,
лабораторными показателями обеспечи�
вают правильную диагностику не менее
60–80% наиболее часто встречаемых бо�
лезней. Рентгенологическая наука про�
шла большой исторический путь от изу�
чения морфологических, патологических
изменений до изучения симптоматологии
разных форм патологических процессов
как в статике, так и в динамике. Изуче�
ны и такие анатомические образования,
как рельеф слизистой оболочки желудка
и кишок, что открыло возможности рас�
познавания многих скрыто проявляю�
щихся патологических процессов (гаст�
ритов, колитов и т. д.).

Локалистическое направление в рент�
генологии вскоре перешло на изучение
патологического состояния органов, их
морфологического и функционального со�
стояния в зависимости от влияния на ор�
ганизм эндогенных и экзогенных факто�
ров. Это имеет исключительное значение
для понимания патологических процес�
сов в органах пищеварения, ранней и объ�
ективной диагностики болезней пищева�
рительного тракта.

В зависимости от особенностей пато�
логического процесса и места его лока�
лизации рентгенологические исследова�
ния позволяют распознать заболевание
практически в любом отделе пищевари�
тельного тракта и других наружных и
внутренних органов.

Для рентгенологических исследова�
ний в настоящее время используются ста�
ционарный рентгеновский аппарат РУМ�
20М (Россия) и передвижные рентгенов�

ские аппараты 12П�5, 12П�6 (Россия),
TYR�DE18 (Германия), оснащенные элек�
тронно�оптическим преобразователем Chi�
rana ZOX�193. Для рентгенографии ис�
пользуют рентгеновские пленки чувстви�
тельностью 1400 ед. (Sterling — США;
Konica — Корея), 1200 ед. (Retina; Pri�
max; AGFA — Германия) и рентгеновские
кассеты размером 18�24 см; 24�30 см;
30�40 см  с  усиливающими  экранами
ЭУ�В2; ЭУ�И4.

3.5.
УЛЬТРАЗВУКОВОЕ

ИССЛЕДОВАНИЕ

Ультразвуковая диагностика —� это
визуальная методика, дающая широкие
перспективы в практической ветерина�
рии (рис. 3.18). Однако для получения
наиболее объемной информации из ульт�
развукового обследования в первую оче�
редь необходимо получить изображение
хорошего качества, а во вторую —�озна�
комиться с ультразвуковой картиной раз�
личных тканей тела в норме. Только в
таком случае можно оценить степень от�

Рис. 3.18
Ультразвуковой цифровой
диагностический сканер:

1 — панель управления; 2 — порт USB; 3 — клавиату�
ра; 4 — монитор; 5 — кнопка изменения яркости; 6 —
кнопка изменения контрастности; 7 — кнопки на�
стройки чувствительности ультразвукового сигнала;
8 — кнопки настройки усиления изображения; 9 —
установка позиции изображения; 10 — видеопечать.
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клонения от нормы и связать эти откло�
нения с болезнью либо травмой.

Принцип ультразвуковой диагности�
ки основан на использовании звуковых
волн высокой частоты. Частоты колеб�
лются от 2 до 10 Мгц (наивысшая часто�
та, слышимая для человеческого воспри�
ятия, 20 кГц). Ультразвуковой трансдук�
тор содержит один или более кристаллов
с пьезоэлектрическими свойствами (от
греч. ����	 — давлю). Если кристалл по�
местить в электрическое поле, он дефор�
мируется и производит звуковые волны
характерной частоты. Это явление назы�
вают обратным пьезоэлектрическим эф�
фектом. Пульсирующий электрический
ток, проходя через напряжение, которое
подается на кристалл, образует:
� короткие импульсы высокой частоты

издаваемого звука;
� деформирование кристалла из�за об�

ратного пьезоэлектрического эффекта;
� электрические сигналы, порождае�

мые пьезоэлектрическим эффектом;
� звуковые волны, отраженные различ�

ными акустическими поверхностями
внутри тела;

� деформирование кристалла возврат�
ным эхо.
Этот тип изображения в настоящее

время используется мало, так как дает
лишь весьма ограниченную информацию
о границах органов.

Кристаллы трансдуктора производят
короткие импульсы звуковых высокочас�
тотных волн, сигнал от которых длится
микросекунды. Если трансдуктор нахо�
дится в контакте с поверхностью тела,

звуковые волны проходят через ткани.
Различные ткани имеют разную сопро�
тивляемость звуку, т. е. обладают аку�
стическим сопротивлением. Средняя ско�
рость прохождения звуковых волн сквозь
мягкие  ткани  около  1540 м/с,  сквозь
кость —� около 4000, сквозь воздух —
приблизительно 300 м/с. Там, где звуко�
вые волны встречают препятствия меж�
ду двумя обладающими разным акусти�
ческим сопротивлением тканями, часть
звуковой волны отражается. Если разни�
ца в показателях сопротивления велика
(например, мягкая ткань–воздух или мяг�
кая ткань–кость), отражается бо ´льшая
часть звуковой волны, а оставшаяся часть
звука проходит в более глубокие слои. Если
разница в сопротивлении небольшая, отра�
жается лишь небольшая часть, а бо́льшая
часть звука проходит в более глубокие
слои ткани.

Если препятствие перпендикулярно
первоначальному звуковому лучу,  эхо
отражения  вернется  назад к источни�
ку. Ткани, расположенные под углом к
звуковому лучу, вызывают рассеянное
отражение.

Таким образом, сила эха зависит от
разницы сопротивлений на границе сред,
а также от угла, под которым ткань нахо�
дится по отношению к лучу. По мере про�
хождения звукового луча через ткани он
постепенно ослабевает благодаря совме�
стному влиянию отражения, рассеяния и
поглощения.

В настоящее время для описания изо�
бражения приняты следующие термины
(табл. 3.1).
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Рис. 3.19
Эхограммы печени (круглая связка обозначена стрелкой):

а — косой срез; б — поперечный срез; ЖП — желчный проток; ВВ — воротная вена; СВ — селезеночная вена;
ПЖ — поджелудочная железа; НПВ — нижняя полая вена; А — аорта; ВБА — верхняя брыжеечная артерия.

Рис. 3.20
Эхограммы гематом печени (указаны стрелками):

а — подкапсульной; б — интрапаренхиматозной.

Некоторые результаты ультразвуково�
го исследования внутренних органов при�
ведем на примере печени (рис. 3.19–3.21).

В здоровой печени часто видны лока�
лизованные очаги эхогенности, которые,
вероятно, представляют собой области
фиброзной ткани (серповидные связки,
междолевые борозды и т. п.). Желчный пу�
зырь обычно виден справа от средней ли�
нии печеночной паренхимы. Это ясно очер�

ченная, с гладкой поверхностью, круглая
или овальная структура с тонкими стен�
ками и анэхогенным содержимым. Под
желчным пузырем можно наблюдать эф�
фект акустического усиления. Размер
желчного пузыря зависит от того, как
давно в последний раз животное прини�
мало пищу. Большей частью современной
аппаратуры внутрипеченочные желчные
протоки обычно не визуализируются.

б
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Внутрипеченочные кровеносные со�
суды идентифицируют в виде анэхоген�
ных каналов как в продольном, так и по�
перечном сечении. Воротные вены име�
ют ярко�эхогенные стенки из�за своей
фиброзной природы, в то время как пече�
ночные вены не отличаются эхогенными
стенками. Самые крупные из вен печени
имеют эхогенные стенки. Каудальную по�
лую вену считают «воротами» печени, ее
легко проследить по пути прохождения
через диафрагму. На современном обору�
довании артерии печени обычно не иден�
тифицируют.

Патологии печени. Различают очаго�
вые и диффузные поражения печени.

Очаговые поражения паренхимы печеG
ни. Свежее внутрипаренхиматозное кро�
вотечение, которое обычно является ре�
зультатом травмы, порождает эхогенный
очаг. Впоследствии ультрасонографиче�
ская картина кровоизлияния меняется.
В период формирования сгустка и зарас�
тания повреждения очаг становится пре�
имущественно анэхогенным. По мере про�
грессирования процесса прослеживается
смешанная эхогенность. Впоследствии от�
мечают уменьшение гематомы в размерах.

Внутрипеченочные абсцессы обычно
имеют толстые, неровные, плохо диагно�
стируемые стенки. Содержимое варьиру�
ет по типу от гипоэхогенного до умерен�
но эхогенного в зависимости от густоты
гноя и присутствия остатков твердых тка�
ней. Эта картина, однако, неспецифична:
ее часто можно наблюдать в присутствии
некротических опухолей или гематом.

Некроз или инфаркт печени ведет к
появлению областей с пониженной эхо�
генностью. Если впоследствии формиру�
ются рубцы, то такие области имеют по�
вышенную эхогенность.

Диффузное поражение паренхимы пеG
чени. При диффузном поражении парен�
химы печени часто не удается обнаружить
явных нарушений архитектуры органа.
Ультрасонографическая картина может

быть вполне нормальной, либо можно на�
блюдать небольшие изменения общей эхо�
генности. Эти изменения можно оценить,
сравнивая относительную эхогенность пе�
чени, селезенки и коркового слоя почек
при одинаковых условиях. У человека по�
вышение эхогенности печени связано как
с циррозом, так и с другими хронически�
ми заболеваниями печени, включая жи�
ровую  инфильтрацию.  Относительное
уменьшение эхогенности паренхимы с
подчеркнутой перипортальной эхогенно�
стью связано с острым гепатитом и холе�
циститом. Вероятно, подобные изменения
происходят и у мелких животных, но на
сегодняшний день таковых сообщений
нет. Равномерное снижение эхогенности
было описано в некоторых случаях пече�
ночной лимфосаркомы собак. Необходи�
мо подчеркнуть, что такие изменения эхо�
генности неспецифичны, и для уточнения
диагноза нужно проводить биопсию.

Патологии желчного пузыря и били#
арной системы печени. Желчный пузырь
в норме имеет тонкие гладкие стенки и
анэхогенное содержимое. При застое жел�
чи вследствие голодания или анорексии
либо в случаях острой дисфункции пече�
ни с уменьшенным оттоком желчи эта суб�
станция может стать более эхогенной и,
следовательно, трудно отличимой от ок�
ружающей паренхимы (рис. 3.22, 3.23).

Рис. 3.21
Эхограмма печени

при остром токсическом гепатите
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Обычно камни желчного пузыря ред�
ко встречаются у мелких животных, но
при их наличии легко определяются. Эти
эхогенные частицы, имеющие тенденцию
накапливаться в нижней части желчного
пузыря, отбрасывают сильную акустиче�
скую тень. Стенка желчного пузыря мо�
жет утолщаться. У человека это обычно

связано с острым или хроническим холе�
циститом (где утолщение стенки связы�
вают с воспалением), но также может на�
блюдаться при сильной гипоальбумине�
мии и сердечной недостаточности (где
утолщение связано с отеком). Сходные
изменения отмечены у собак, больных
холециститом и гипоальбуминемией.

Рис. 3.22
Эхограммы желчного пузыря:

а — нормального; б — сокращенного; в — увеличен�
ного (стрелками обозначен артефакт); ЖП — желч�
ный пузырь; П — печень; СВ — селезеночная вена;
ДК — двенадцатиперстная кишка; НПВ — нижняя
полая вена.

Рис. 3.23
Эхограммы желчного пузыря:

а — с конкрементом, дающим дистальную тень (на
рисунке на него указывает стрелка); б — с осадком:
ЖП — желчный пузырь; НПВ — нижняя полая вена.
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Наиболее  частым  показанием  для
ультрасонографического исследования би�
лиарной системы печени является необхо�
димость отличить внепочечную обструк�
тивную желтуху от других видов желтух.
Тотальная острая билиарная закупорка
у собак (за 24–72 ч) ведет к растяжению
желчного пузыря и общего желчного про�
тока,  за  которым  следует  увеличение
внутрипеченочных желчных протоков че�
рез 6 суток от начала растяжения. При
частичной закупорке аналогичную кар�
тину наблюдают через большее количе�
ство дней. Расширенные внутрипеченоч�
ные желчные протоки можно отличить от
портальных сосудов по их довольно ис�
кривленным траекториям и менее ровно�
му выявлению. В отсутствие ясно разли�
чимого расширения желчного ветвления
есть большие основания диагностировать
желтуху гепацеллюполярного или пред�
печеночного происхождения.

Патологии сосудистой системы пече#
ни. Внутрипеченочные венозные наруше�
ния при ультрасонографическом осмотре
зачастую идентифицируют быстро и четко.
Самым обычным нарушением, встречаю�
щимся у мелких животных, является за�
стой в печеночных венах в результате пра�
восторонней сердечной недостаточности.
Подобный застой может иметь место вслед�
ствие обтурации полой вены на отрезке ме�
жду печенью и сердцем. Хотя печеночные
вены в норме также просматриваются, они
кажутся более многочисленными и напол�
ненными при венозном застое печени. В на�
стоящее время эта оценка остается субъек�
тивной, поскольку диаметр печеночных вен
в норме у мелких животных установить не
удается, асцит в отсутствие гепатовенозно�
го расширения, вероятно, некардиологи�
ческого происхождения. При ультрасоно�
графическом исследовании у мелких жи�
вотных гепатовенозная патология также
может идентифицироваться.

При приобретенном заболевании пе�
чени может происходить вторичное ве�

нозное шунтирование, и в таких случаях
широкие извилистые сосуды можно на�
блюдать в брюшной полости ниже пече�
ни. В литературе описаны обнаруженные
в результате ультразвукового исследования
собак врожденные печеночные артериове�
нозные фистулы, при которых наблюдают
неправильной формы анэхогенные очаги
или извилистые трубчатые структуры в
паренхиме либо в соединении с ней.

Методика цветовых потоков Доппле�
ра позволяет установить направление и
скорость кровотока и провести более точ�
ную оценку сосудистой системы печени.

Поджелудочная железа. Процедура
ультразвукового исследования. У собак
поджелудочную железу исследовать при
помощи ультразвука непросто. Поджелу�
дочная железа у собак состоит из двух
больших ветвей: правая ветвь лежит дор�
сально к нисходящей двенадцатиперстной
кишке и вентрально — к правой почке и
хвостатой доле печени; левая ветвь нахо�
дится между желудком и поперечной обо�
дочной кишкой дорсально к селезенке.
Тесная анатомическая связь поджелудоч�
ной железы с желудком и двенадцатипер�
стной кишкой приводит к тому, что внут�
рикишечный газ может полностью изме�
нять изображение поджелудочной железы.

Перед исследованием необходимо,
чтобы животное голодало 10–12 ч, по�
скольку наполненный желудок препят�
ствует визуализации. Полезно позволить
животному попить перед обследованием,
поскольку наполненный жидкостью же�
лудок и двенадцатиперстная кишка вы�
ступают в роли ориентиров. Но необхо�
димо учитывать, что при подозрении на
острый панкреатит это противопоказано,
поскольку переваривание жидкости мо�
жет вызвать панкреатическую секрецию
и затем рвоту. Животное следует помес�
тить на спину и со всей брюшной полости
от мечевидного отростка грудины до пуп�
ка по обе стороны от средней линии уда�
лить шерсть.
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Далее трансдуктор помещают слева от
средней линии сразу позади реберной арки
так, чтобы луч был наклонен краниодор�
сально. В таком положении просматрива�
ется дно желудка. Если желудок содержит
жидкость, очертания его хорошо видны,
и, передвинув трансдуктор вправо к полос�
ти и пилорусу, а затем дорсально, можно
проследовать за нисходящей двенадцати�
перстной кишкой. Используя эти ориен�
тиры, можно идентифицировать область
поджелудочной железы.

Иногда идентификация поджелудоч�
ной железы при положении животного на
спине невозможна из�за кишечных газов.
Чтобы преодолеть это, животное помеща�
ют в положение лежа на левом боку и
идентифицируют правую почку из пра�
вой межреберной области. Область под�
желудочной железы находится вентраль�
но к правой почке.

Для визуализации внутренних органов
и облегчения ультрасонографического ос�
мотра предложено вводить в брюшную по�
лость малыми дозами стерильный солевой
раствор. Несмотря на то что в этом случае
идентифицировать поджелудочную желе�
зу легче, нужно учитывать и неблагопри�
ятные стороны. Расширение брюшной по�
лости может причинять беспокойство жи�
вотному, а также есть риск введения либо
распространения там инфекции.

Ультрасонографическое исследование
поджелудочной железы у кошек прово�
дят реже, чем у собак, однако процедура
остается той же.

Вид в норме. В норме поджелудочную
железу у кошек и собак идентифициро�
вать ультрасонографически непросто. Час�
тично это происходит из�за указанных
выше проблем. Поджелудочная железа —
не объемный орган, имеет достаточно раз�
мытые границы и обычно погружена в
жир. Область ее расположения можно
определить с использованием вышеопи�
санных ориентиров. Эта область обычно
гиперэхогенна относительно почечной

коры и печени. Однако нужно учитывать,
что у здоровых собак и кошек поджелу�
дочная железа не должна просматривать�
ся как дискретный орган.

Патологии поджелудочной железы.
Наиболее часто у животных регистриру�
ют острый, травматический и хрониче�
ский панкреатит, опухоли поджелудоч�
ной железы.

Острый панкреатит. У собак диагно�
стировать трудно, так как клинические
признаки неспецифичны. Не всегда име�
ются характерные лабораторные и рент�
генографические данные. Наиболее ста�
бильным признаком острого панкреатита
являются гетерогенные, преимуществен�
но гипоэхогенные структуры в области
поджелудочной железы. При вскрытии
павших животных обнаруживают отеч�
ность, воспаления и геморрагии. На ран�
них стадиях заболевания часто отмечают
небольшие количества свободной жидко�
сти в брюшной полости. Нисходящие пет�
ли двенадцатиперстной кишки часто ви�
зуализируются расширенными, напол�
ненными жидкостью и неподвижными, с
утолщенной стенкой.

Травматический панкреатит у коG
шек. Встречается редко. Он может возник�
нуть после травмы, вследствие падения с
высоты или в результате проникающего
ранения. Данных по ультрасонографиче�
скому исследованию заболеваний подже�
лудочной железы у кошек недостаточно.
Вероятно, ультрасонографические при�
знаки травматического панкреатита бу�
дут аналогичны описанным выше для ост�
рого панкреатита.

Хронический панкреатит. Сходные
структуры можно увидеть в области под�
желудочной железы. Эти структуры мо�
гут содержать гиперэхогенные очаги,
представляющие собой области фиброза
или кальцификации, или могут быть от�
личимы от таковых, ассоциированных с
острым панкреатитом. История болезни
и клинические признаки обычно позво�
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ляют дифференцировать острый панкреа�
тит от хронического.

Опухоли поджелудочной железы. Их
можно идентифицировать ультрасоногра�
фически, если они достаточно велики. Ин�
сулинома часто бывает малого размера и
поэтому остается незамеченной даже при
тщательном осмотре. Внешнесекреторные
опухоли поджелудочной железы обычно
визуализируются на поздних стадиях. В та�
ких случаях идентифицируют большие но�
вообразования в области поджелудочной
железы. Их вид разнообразен, поэтому
сложно дифференцировать панкреатиче�
скую неоплазию от хронического панкреа�
тита с использованием одного ультразвуко�
вого исследования. Необходимо исследо�
вать печень на наличие метастазов. При
отсутствии метастазов для уточнения ди�
агноза можно использовать биопсию.

Увеличение поджелудочной железы
по той или иной причине может приводить
к обструкции желчного протока и соот�
ветственно развитию желтухи. Харак�
терные ультрасонографические призна�
ки обструктивной желтухи могут визуа�
лизироваться при исследовании печени.

Пищеварительный тракт. Процедура
ультразвукового исследования. Пищевари�
тельный тракт в целом не поддается ульт�
развуковой диагностике. Наличие твердых
остатков или фекалий и в особенности ак�
кумуляция газа ухудшают качество изобра�
жения. Трудно также определить местона�
хождение какой�либо патологии, обнару�
женной в специфической области кишок.
Применение эндоскопического ультразву�
ка помогло преодолеть эти проблемы. Близ�
кофокусный трансдуктор с высокой разре�
шающей способностью, с полем обзора 360�
крепят на гибком эндоскопе и вводят в со�
ответствующую часть пищеварительного
тракта, таким образом трансдуктор нахо�
дится в прямом контакте со слизистой обо�
лочкой, обеспечивая изображение стенки
кишок высокого качества. Однако эндоско�
пическое ультрасонографическое оборудо�

вание специфично и до сих пор не нашло
широкого применения.

Тем не менее можно получить мак�
симум информации из традиционного
ультразвукового осмотра пищеваритель�
ного тракта. Для обследования желудка
и двенадцатиперстной кишки животное
подвергают голоданию 10–12 ч, но по�
зволяют ему перед осмотром выпить
жидкость. Это наполнит желудок и две�
надцатиперстную кишку жидкостью и
сделает четкими их границы. Животное
помещают в положение лежа на спине,
удалив предварительно шерсть со всей
брюшной стенки. После обычной подго�
товки кожи трансдуктор помещают поза�
ди реберной арки слева от средней линии,
чтобы луч шел под углом краниодорсаль�
но. После идентификации дна желудка
трансдуктор можно переместить вправо,
для того чтобы идентифицировать полость
желудка и пилорус, а затем — каудаль�
но, чтобы исследовать двенадцатиперст�
ную кишку. Оставшуюся часть тонкой
кишки можно исследовать от средневен�
тральной стенки желудка, хотя наличие
газов часто не позволяет идентифициро�
вать изображение. Толстая кишка содер�
жит фекалии, поэтому может появиться
необходимость поставить клизму. При
вливании теплой воды или солевого рас�
твора в толстую кишку можно визуа�
лизировать водонаполненную структуру
ультрасонографически. Обычно живот�
ное с трудом переносит гидропроцедуры,
поэтому практическое исполнение доволь�
но сложно.

С учетом того что сульфат бария меша�
ет качественному изображению, ультра�
звук должен предшествовать контрастной
радиографии.

Водорастворимые йодированные кон�
трастные среды не вызывают проблем в
ультрасонографии.

Вид в норме. Наполненный жидко�
стью желудок представляет собой хоро�
шо оформленную, грушевидную струк�
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туру с тонкими, ясно очерченными стен�
ками. Поскольку содержимое желудка
жидкое, оно анэхогенно, но в нем часто
присутствуют множественные эхогенные
частицы, представляющие собой малень�
кие пузырьки воздуха. Можно наблюдать
перистальтику. Пилорус часто виден в
виде овальной или округлой, отчетливо
различимой структуры справа от средней
линии и каудально к печени. Обычно он
смешанной эхогенности.

Тонкая кишка видна отчетливо толь�
ко в случае наполненности жидкостью.
Узкие анэхогенные трубчатые структуры
можно просматривать в продольном либо
поперечном сечении. Наиболее надежный
способ дифференцировать наполненный
жидкостью кишечник от кровеносных
сосудов либо наполненную жидкостью
матку — наблюдение за перистальтикой.
Детальная визуализация желудка либо
стенки кишок зависит частично от каче�
ства изображения, но в большей степени
от разрешающей способности трансдук�
тора. С наиболее стандартной частотой
(3,5–7,5 МГц) стенки выявляются как од�
нородная гипоэхогенная структура. Если
имеется трансдуктор с высокой разре�
шающей способностью (10 МГц), то мож�
но разглядеть пять отчетливых слоев:
� гиперэхогенный внутренний —� про�

межуточный между слизистой обо�
лочкой и полостью желудка;

� гипоэхогенный —�слизистая оболочка;
� гиперэхогенный средний —�субмукоза;
� гипоэхогенный —�мышечный;
� гиперэхогенный наружный слой —

граница между серозным слоем и пе�
ритонеальной полостью.
Патологии пищеварительного трак#

та. При использовании ультразвука мож�
но диагностировать лишь серьезные па�
тологии пищеварительного тракта. Па�
тологическое  жидкостное  расширение
желудка регистрируют в случаях пило�
рической закупорки, хотя оценка разме�
ров до сих пор остается субъективной.

Иногда отмечают сильные перистальтиче�
ские сокращения без эффективного опо�
рожнения желудка. Газовое расширение
желудка, возникающее при остром рас�
ширении желудка (перекруте), оценить
таким способом невозможно.

Расширение петель тонкой кишки, свя�
занное с паралитической кишечной непро�
ходимостью или механической закупоркой,
можно визуализировать, если петли кишок
наполнены жидкостью. Газовое вздутие ме�
шает точной оценке их состояния.

Патологии слизистой оболочки и ма�
лые изменения в толщине кишок обычно
не определяются при помощи ультразву�
ка. Однако большие утолщения стенок
можно идентифицировать. Вид абдоми�
нальных новообразований, внутрикишеч�
ных по происхождению, весьма типичен.
Они имеют тенденцию к закруглению,
четким границам и гипоэхогенности.
Центр этих новообразований эхогенный
благодаря акустической границе между
слизистой оболочкой и просветом. Ино�
гда видны акустические тени из�за мине�
рализованных частиц в просвете.

Необходимо подчеркнуть, что в на�
стоящее время ультразвук имеет ограни�
ченное применение для исследования пи�
щеварительного тракта.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ
И ЗАДАНИЯ

1. Охарактеризуйте необходимость исполь�
зования современных приборов в диаг�
ностике болезней органов пищеваритель�
ной системы.

2. Охарактеризуйте принцип работы эзофа�
го�, гастро�, лапаро�, эндоскопов.

3. В чем необходимость проведения эндо�
скопии при болезнях органов пищевари�
тельной системы?

4. Опишите возможности использования
рентгенодиагностики при болезнях ор�
ганов пищеварительной системы.

5. Каковы преимущества использования
ультразвуковых исследований при бо�
лезнях органов пищеварительной систе�
мы по сравнению с другими методами?
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Г Л А В А Ч Е Т В Е Р Т А Я

ОБЩАЯ ПРОФИЛАКТИКА
И ТЕРАПИЯ ВНУТРЕННИХ БОЛЕЗНЕЙ

ЖИВОТНЫХ

4.1.
ОБЩАЯ ПРОФИЛАКТИКА

ВНУТРЕННИХ БОЛЕЗНЕЙ ЖИВОТНЫХ

Полноценное кормление. Под полноцен�
ным кормлением понимают такое корм�
ление, которое обеспечивает хорошее здо�
ровье, высокую продуктивность и воспро�
изводительную функцию животных.

Уровень кормления определяют пу�
тем сопоставления общего количества
кормовых единиц рациона с нормами.
Уровень кормления может быть нормаль�
ным, повышенным или сниженным.

Структура рациона. Определяют путем
вычисления процентного содержания ка�
ждого вида корма в общем количестве кор�
мовых единиц за определенный период
(год, стойловый период). Исходными дан�
ными для вычисления структуры потреб�
ляемых кормов в целом за год или за опре�
деленный период являются данные о рас�
ходе кормов для разных групп животных.

В рационах определяют содержание
сухого вещества и клетчатки, выражен�
ное в процентах. В 1 кг корма сухих ве�
ществ содержится (кг): в грубых — 0,85,
зеленых — 0,18, силосе — 0,2, корнепло�
дах — 0,1–0,12, концентратах — 0,9, зер�
не злаковых и бобовых — 0,8–0,9.

В сухом веществе содержится клетчат�
ки (%): в сене — 27–33, соломе — 32–46,
зеленых кормах — 16–20, силосованных
кормах — 22–28, комбикорме — 7–10,
зернах злаковых — 2–10, зерне бобо�
вых — 4–7, корнеплодах — 1.

Для выяснения степени обеспеченно�
сти потребности животных в основных
элементах кормления проводят зоотехни�
ческий анализ рационов животных раз�
ных групп.

Качество кормов. Определяется на ос�
новании органолептического анализа, ре�
зультатов химического микологического,
бактериологического и токсикологическо�
го исследований. Для животных исполь�
зуют только доброкачественные корма.

Качество воды. Питьевая вода для
животных должна соответствовать опре�
деленным ГОСТам и нормам Всемирной
организации здравоохранения (ВОЗ).

В соответствии с их нормативами в
питьевой воде регламентируется содер�
жание химических элементов, нитритов,
радиоактивность пестицидов, бактери�
альная загрязненность.

Микроклимат в помещениях. Прово�
дят общую зоогигиеническую оценку ферм,
учитывают состояние полов, стойл, боксов,
дверей и других конструкций, устройст�
во вентиляции и уровень воздухообмена,
отопления, канализацию, способы убор�
ки и удаления навоза, освещение, техно�
логию содержания животных, раздачу
кормов, распорядок дня, проверяют па�
раметры температуры, влажности возду�
ха, содержание в нем аммиака, сероводо�
рода и других газов.
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Температуру воздуха в помещениях
измеряют ртутным или спиртовым тер�
мометром, электротермометрами, термо�
анемометрами.

Влажность воздуха измеряют статиче�
скими (Августа) и аспирационными (Ас�
мана) психрометрами и гигрометрами, для
регистрации относительной влажности
применяют гигрографы, содержание вред�
ных газов (углекислого, аммиака, серово�
дорода) определяют специальными прибо�
рами — универсальными газоанализато�
рами.

Моцион. Гипокинезия (понижение
двигательной активности) при стойло�
вом содержании животных неблагопри�
ятно влияет на состояние обмена веществ
и здоровье скота. Это часто способствует
нарушению обмена веществ в организме
и возникновению многих болезней. По�
этому животным в период стойлового со�
держания важно регулярно предостав�
лять активный моцион за пределами по�
мещения.

Продолжительность его определяет�
ся возрастом животных, физиологиче�
ским состоянием и погодными условия�
ми. Средняя продолжительность моцио�
на для взрослых животных 3–4 ч в сутки
в один или два приема. Молодняк приуча�
ют к моциону в среднем с месячного воз�
раста, постепенно доводя его продолжи�
тельность до 1–2 ч в сутки.

Профилактика болезней в пастбищ#
ный период. Пастбищное содержание яв�
ляется важным элементом животновод�
ства. При содержании животных на па�
стбище в сравнении с кормлением их
скошенной травой в стойлах стоимость
кормления снижается в среднем на 50%,
а затраты на производственную продук�
цию — на 20%.

Однако в пастбищный период могут
происходить негативные явления: пере�
гревание животных, желудочно�кишеч�
ные расстройства, отравления, инвазион�
ные и другие болезни.

Перевод скота со стойлового содержа�
ния на стойлово�пастбищное проводят по�
степенно, и в рационах животных долж�
ны быть грубые корма. Высота травостоя
на естественных пастбищах должна быть
8–12 см.

В жаркие дни пастьбу скота целесо�
образно проводить в два приема с днев�
ным перерывом с 10–11 до 16–17 ч.

Имеется опасность возникновения
тимпании рубца при выпасе животных
на пастбище с бобовыми травами рано ут�
ром, когда они покрыты росой, и после
дождя. Не разрешается пасти животных
на отаве ранее чем через 2–3 недели по�
сле первого покоса. Небезопасен выпас
животных на всходах озимых зерновых
культур, на кукурузе в фазе молочно�вос�
ковой спелости, на крестоцветных куль�
турах (рапсе, сурепке, горчице и др.) в
фазу их цветения из�за возможного воз�
никновения тимпании и ацидоза рубца,
отравления. Во избежание простудных,
желудочно�кишечных заболеваний, абор�
тов и других болезней выпас животных
на пастбищах заканчивают до начала за�
морозков.

Перед выгоном животных на пастби�
ще ветеринарные специалисты проводят
соответствующие обработки, осматрива�
ют территорию прогона, оборудуют место,
укрытия от солнца, ветра и дождя, под�
готавливают источники водопоя, прово�
дят мероприятия по борьбе с гнусом и др.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ

1. Что такое рацион кормления животных?
2. Из каких основных компонентов состо�

ит кормовой рацион?
3. Что вкладывается в понятие «качество

кормов»?
4. Что такое микроклимат и каковы его со�

ставляющие?
5. Что такое моцион и каково его значение

для здоровья животных?
6. Из чего складываются основные профи�

лактические мероприятия болезней жи�
вотных в пастбищный период?
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4.2.
ОБЩАЯ ТЕРАПИЯ

ПРИ ВНУТРЕННИХ БОЛЕЗНЯХ
ЖИВОТНЫХ

4.2.1.
СРЕДСТВА

ВЕТЕРИНАРНОЙ ТЕРАПИИ

Используются преимущественно сле�
дующие: механические, физические, хи�
мические и биологические.

К механическим и физическим отно�
сятся многочисленные природные (естест�
венные), а также физиотерапевтические
специальные: прогулки, дозированные
движения, массаж, разминание органов,
холод и тепло, ультрафиолетовое облуче�
ние, гальванизация, электрофорез, ин�
дуктотермия, ультравысокочастотная те�
рапия. К ним относятся и другие виды те�
рапии (иглоукалывание, прижигание,
электропунктура, воздействие лучами ла�
зера, магнитным полем).

К средствам химического и биологи�
ческого воздействия относятся выпускае�
мые фармацевтической и микробиологи�
ческой промышленностью многочислен�
ные лекарственные препараты, в том
числе приготовляемые на месте или в ап�
теке. Для лечения людей и животных в
мире используют более 100 тыс. видов
лекарств и это число увеличивается. На
смену устаревшим входят в практику но�
вые, высокоэффективные и экономичные
препараты.

Важно знать, что каждый препарат,
кроме лечебного действия, может обладать
и побочным, часто неблагоприятным.

4.2.2.
МЕТОДЫ

ВЕТЕРИНАРНОЙ ТЕРАПИИ

Это использование средств в опреде�
ленном направлении в целях освобожде�
ния организма от патологического про�
цесса. В клинической ветеринарии в на�
стоящее время выделяют пять методов
терапии: этиотропная, патогеническая,

регулирующая нервно�трофические функ�
ции, заместительная и симптоматическая.

Этиотропная (причинная) терапия.
Это метод применения терапевтических
средств, направленных на устранение или
ослабление этиологического фактора, т. е.
причины, вызвавшей болезнь. Группу ле�
карственных препаратов этиотропного дей�
ствия применяют для лечения больных
животных с воспалительными процесса�
ми в организме. Это желудочно�кишечные
болезни (стоматит, фарингит, гастроэнте�
рит и др.), сердечно�сосудистые (перикар�
дит, миокардит, эндокардит), болезни мо�
чевой системы (нефрит, цистит и др.),
нервной системы (менингит, энцефалит,
миелит и др.).

Широко применяют антимикробные
средства: антибиотики, сульфанилами�
ды, новарсенол, нитрофураны и др. Этио�
тропные средства используют для подав�
ления первичной или условно патогенной
микрофлоры, вследствие чего ускоряет�
ся выздоровление. К этиотропным сред�
ствам условно относят также специфиче�
ские иммунные сыворотки, анатоксины,
бактериофаги, антигельминтики; хирур�
гические операции и др.

Патогенетическая терапия. Направ�
лена на мобилизацию и стимуляцию за�
щитных сил организма для ликвидации
патологического процесса, т. е. на меха�
низм развития болезни, что способствует
выздоровлению. Патогенетические сред�
ства комплексно воздействуют на орга�
низм разными путями: гуморальным,
через нервную систему, активизацией
иммунобиологической защиты. К пато�
генетической терапии относятся: естест�
венная и искусственная радиация (солнеч�
ное и ультрафиолетовое облучение), вод�
ные процедуры, согревающие компрессы,
раздражающие средства (растирание кож�
ных покровов скипидаром, горчичники,
банки, массаж, электропунктура, элек�
тротерапия и др.), лекарственные препа�
раты, стимулирующие функцию органов
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и тканей (отхаркивающие, слабительные,
усиливающие перистальтику, мочегон�
ные, повышающие секрецию желез же�
лудка и кишок, сердечные, желчегонные
и др.). К патогенетической терапии отно�
сятся и некоторые лечебные приемы ком�
плексного действия (промывание рубца и
желудка, клизмы, прокол рубца и книж�
ки, катетеризация мочевого пузыря, кро�
вопускание и др.), неспецифическая те�
рапия, основанная на парентеральном
введении в организм в стерильном виде
органических веществ, преимуществен�
но растительного и животного происхо�
ждения. Это серотерапия, гемотерапия,
лизатотерапия, цитотоксинотерапия, тка�
невая терапия.

Серотерапия — введение подкожно с
лечебной целью стерильной сыворотки
крови, взятой у здоровых животных, из
расчета 0,2 мл на 1 кг массы тела одно�
кратно или двукратно с интервалом 3 дня.

Гемотерапия — один из методов не�
специфической стимулирующей терапии.
Осуществляется путем внутримышечно�
го или подкожного введения цельной кро�
ви с лечебной целью. Выделяют три вида
гемотерапии: аутогемотерапия — введе�
ние животному собственной крови, изо�
гемотерапия — введение крови животно�
му того же вида (например, от коровы�
матери теленку) и гетерогемотерапия —
введение крови животным другого вида
(например, крови лошади корове или соба�
ке). Применяют ее согласно инструкции.

Лизатотерапия (гистолизатотерапия) —
разновидность неспецифической стиму�
лирующей терапии, при которой с лечеб�
ной целью применяют лизированные под
воздействием кислот, щелочей или фер�
ментов ткани, взятые от здорового орга�
низма. В зависимости от органа или тка�
ни (сырье), из которых приготавливают
лизаты, препараты и носят соответствую�
щее название: гидролизаты (изготовля�
ются из дефибринированной крови), лак�
толизат, гемолизат, гепатолизат, оварио�

лизат, тестолизат и др. Общее неспецифи�
ческое стимулирующее действие при ли�
затотерапии оказывают на организм глав�
ным образом продукты гидролиза белка —
альбумозы, пептоны, полипептиды и ами�
нокислоты.

Противопоказаны лизаты при острых
воспалительных процессах, болезнях пе�
чени, почек, сердца, сепсисе.

Цитотоксинотерапия — использова�
ние с лечебной целью цитотоксических
сывороток, получаемых от иммунизиро�
ванных здоровых животных клеточными
элементами различных органов и тканей.
В ветеринарной практике применяется
антиретикулярная цитотоксическая сы�
воротка (АЦС). Действует на организм
как биогенный стимулятор. Применяют
при хронических воспалительных процес�
сах: пневмониях, плеврите, дерматите, не�
заживающих язвах и других заболевани�
ях согласно инструкции. Противопоказа�
ния те же, что и для лизатотерапии.

Тканевая терапия основана на введе�
нии в организм с лечебной и профилак�
тической целью препаратов, приготов�
ленных путем консервирования холодом
животных или растительных тканей. Они
активизируют обмен веществ, стимули�
руют иммунную систему, повышают то�
нус нервной системы. Применяют при
хроническом течении болезней: бронхи�
те, пневмониях, плеврите, эмфиземе лег�
ких, дерматите, экземе, анемиях, ранах,
язвах. Противопоказаны при септических
состояниях, сердечно�сосудистой недоста�
точности, болезнях почек, печени, исто�
щениях.

Терапия, регулирующая нервно#тро#
фические функции. Под этим методом
понимают использование лекарственных
средств для ликвидации патологическо�
го процесса путем воздействия на нерв�
ную систему. Такой метод иногда назы�
вают «лечение через нервную систему».

Фармакологические средства, дейст�
вующие на центральную нервную систему,
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используют при поражениях головного и
спинного мозга, а также других органов.
При менингитах, энцефалитах применя�
ют снотворные и успокаивающие средст�
ва, при неврозах и стрессовых состояниях
используют бромиды, нейролептические
и седативные препараты. В комплексной
терапии применяют обезболивающие сред�
ства, а также успокаивающие и предохра�
няющие центральную нервную систему от
перераздражений.

Для регулирования функций вегета�
тивной нервной системы при внутренних
болезнях показаны новокаиновые блока�
ды. При них временно прекращаются или
ослабевают сильные возбуждения и боле�
вые импульсы из участка поражения в
кору головного мозга, в результате чего
нейтрализуются нейрогуморальные про�
цессы.

Заместительная терапия. Направле�
на на восполнение недостающих компо�
нентов в организме для его нормального
функционирования.

В этом качестве широко применяют
витаминные и минеральные средства и
препараты.

Для  индивидуального  лечения  из
средств заместительной терапии рекомен�
дуются переливание гомогенной крови,
парентеральное введение изотонических
жидкостей (физиологических растворов
натрия хлорида, глюкозы, раствора Рин�
гера и др.), дача внутрь раствора соляной
кислоты или натурального желудочного
сока при гипоацидном гастрите, гормо�
нальная терапия (например, инсулин при
сахарном диабете, гормоны щитовидной
железы при зобной болезни, гормоны ги�
пофиза при кетозах).

Симптоматическая терапия. Это ме�
тод применения средств терапии, направ�
ленный на устранение или ослабление
неблагоприятных симптомов болезни. Он
применяется только в комплексе с дру�
гими, преимущественно с патогенетиче�
ской терапией. Примерами симптомати�

ческой терапии могут быть использова�
ние жаропонижающих препаратов при
очень высокой температуре тела, когда
лихорадка может угрожать жизни, при�
менение средств, ослабляющих кашель,
использование вяжущих препаратов при
профузном поносе и др. Симптоматиче�
скую терапию рассматривают также как
разновидность патогенетической терапии.

Диетотерапия. Это применение кор�
мов с лечебной целью. Основное назначе�
ние ее состоит в том, чтобы путем специ�
ального кормления устранить патологиче�
ский процесс (патогенетическая терапия)
и восполнить недостающие в организме
вещества (заместительная терапия).

В качестве диетических кормов ис�
пользуют легкоусвояемые, полноценные
по белковому, углеводному, витаминно�
му и минеральному составу. Для лучше�
го усвоения таких кормов проводят спе�
циальную их обработку — дробление,
плющение, проращивание, запаривание,
дрожжевание, осолаживание и др.

С учетом состояния животных и по�
ставленного диагноза ветеринарный спе�
циалист назначает или отменяет диету,
регулирует режим и объем кормления.

Фитотерапия — лечение раститель�
ными препаратами. Особенно эффектив�
но их применение в сочетании с другими
лечебно�профилактическими методами.

Оптимальное лечебное действие рас�
тительных препаратов достигается при
сочетании внутреннего и наружного их
применения при болезнях кожи, мышц,
костей, суставов, ранах, язвах, болезнях
вен, артерий, ожогах, ушибах, обмороже�
ниях, радиационных и химических по�
вреждениях в виде припарок, примочек,
компрессов, мазей, растираний.

Лекарственные растения содержат
одно или несколько действующих начал.
Используют почки, кору, листья, цвет�
ки, траву, плоды и ягоды, семена, корни,
корневища. Растительное сырье приме�
няют обычно в виде настоев и отваров.
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4.3.
МЕТОДЫ И СРЕДСТВА

ФИЗИОТЕРАПИИ
И ФИЗИОПРОФИЛАКТИКИ
Это использование естественных и

искусственных физических факторов с
лечебной и профилактической целью —
солнце, воздух, вода и различные преоб�
разованные виды физической энергии.

Светолечение (фототерапия). Исполь�
зование лучистой энергии видимого све�
та, инфракрасных и ультрафиолетовых
лучей от естественного и искусственных
источников света.

При действии видимого света большое
значение имеют инфракрасные и ультра�
фиолетовые лучи, которые тесно примы�
кают к границам его спектра и оказыва�
ют тепловое и химическое воздействие.

Для освещения животноводческих по�
мещений применяют лампы накалива�
ния, основную часть спектра которых за�
нимают инфракрасные лучи и меньше —
видимые лучи, а также газоразрядные
люминесцентные лампы, имеющие боль�
шой световой поток.

Инфракрасное излучение. Инфракрас�
ные лучи (ИК) — тепловые, невидимые.
Проникают в ткани на глубину 2–3 см
вызывают гиперемию, усиление крово�
тока, тканевого обмена, окислительных
процессов, теплоотдачи, уменьшение со�
держания воды в тканях, учащение серд�
цебиения, усиление потоотделения, пере�
гревание организма.

Искусственными источниками ИК�
лучей, применяемыми для лечебных це�
лей, являются следующие: лампа соллюкс
(стационарная, портативная и настольная)
(рис. 4.1); лампа Минина (рис. 4.2); све�
тотепловая ванна; лампы инфракрасных
лучей; искусственные источники ИК�
лучей, которые делятся на светлые и
темные (соответственно лампы с зер�
кальным, красным или синим покрыти�
ем) (рис. 4.3); тепловые электронагре�
ватели.

Ультрафиолетовое облучение. УФ�
лучи имеют меньшую длину волны, чем
видимые и инфракрасные невидимые
лучи, а кванты их несут наиболее высо�
кую энергию, которая в облучаемых тка�
нях обладает фотохимическим и аэроио�
низационным эффектом, который лежит
в основе биологических преобразований,
возникающих после облучения. Несмот�
ря на то что по активности УФ�лучи пре�
восходят лучи остального участка спек�
тра, они проникают в кожу на глубину
всего 1 мм (см. рис. 4.4–4.6).

Для лечения и профилактики заболе�
ваний животных, в том числе и птицы,
используют естественную радиацию Солн�
ца и искусственные источники в виде раз�
личных ламп. Механизм биологических
процессов, возникающих под воздействи�
ем УФ�лучей, разделяют на три области.

Рис. 4.1
Лампы соллюкс: стациоG
нарная и портативная

Рис. 4.2
Лампа Минина

Рис. 4.3
Лампы инфракрасного излучения:

а — ССПО1�250; б — ОРИ.

а б
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1. Длинноволновый спектр с длиной
волны от 400 до 320 нм оказывает слабо�
выраженное биологическое действие, про�
являющееся эритемой и изменением био�
химических процессов белковых субстан�
ций протоплазмы клеток.

2. Средневолновый спектр с длиной
волны от 320 до 280 нм оказывает антира�
хитическое, десенсибилизирующее, про�
тивовоспалительное и болеутоляющее дей�
ствие. Под влиянием УФ�лучей происхо�
дит превращение 7�дегидрохолестерина в
холекальциферол (витамин D3), который
оказывает влияние на нормализацию в
организме фосфорно�кальциевого обме�
на, что имеет большое значение при про�
филактике и лечении рахита, переломе
костей. Витамин D образуется при облу�
чении молока, дрожжей.

3. Коротковолновый спектр с длиной
волны от 280 до 180 нм обладает бакте�
рицидным действием, в основе которого
лежит воздействие квантов УФ�лучей на
ДНК (дезоксирибонуклеиновую кислоту),
носителя наследственных свойств клеток.
Возникает мутация клеток, вследствие
чего часть из них погибает. Кроме того,
под влиянием этих лучей происходит де�
натурация и коагулирование белковых

структур. Искусственные источники это�
го спектра обладают более сильным бак�
терицидным действием, чем солнечная
радиация. За счет ионизации воздуха и
образования озона в помещении улучша�
ется микроклимат. Низкая температура
воздуха снижает бактерицидные свойст�
ва УФ�лучей.

При воздействии УФ�лучей в клетках
кожи происходят распад белковых моле�
кул и высвобождение биологически ак�
тивных гистаминоподобных веществ.

Искусственные источники ультраG
фиолетового облучения. Для УФ�облуче�
ния применяют различные излучатели и
облучатели (рис. 4.7). Они бывают ста�
ционарными, портативными и настоль�
ными. Применяемая ранее маркировка
горелок ПРК (прямая, ртутная, кварцевая)
заменена на ДРТ (дуговая, ртутная, труб�
чатая). В ветеринарной практике чаще с
лечебной и профилактической целью при�
меняют облучатели с горелками ДРТ�400
(ПРК�2), ДРТ�200 (ПРК�4), ДРТ�1000
(ПРК�7), АРК�2. Все облучатели с горел�
ками ДРТ излучают весь спектр УФ�лу�
чей. Кроме этих излучателей, применя�
ют лампы ограниченного УФ�спектра, где
преобладает средневолновый спектр —
ЛЭ�15, ЛЭ�30 (ЭУВ) и коротковолновый —
бактерицидная увиолевая (БУВ), дуговая
бактерицидная (ДБ).

Лампа ДРТ�400 (ПРК�2) (рис. 4.8)
мощностью 375 Вт монтируется в облу�
чателе с рефлектором и штативом, в ос�
новании которого находится дроссель�
ная катушка.

Рис. 4.4
Лампа

стационарная
для местного
ультрафиолеG

тового
облучения

Рис. 4.5
Лампа ДРТG
400 (ПРКG2)
для ультраG
фиолетового

облучения

Рис. 4.6
Лампа

портативная
для местного
ультрафиолеG

тового
облучения

Рис. 4.7
Облучатель ультрафиолетовый

переносной ОУШG1
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Лампа ДРТ�200 (ПРК�4) мощностью
200 Вт используется в портативном об�
лучателе, монтируется в небольшом че�
модане с подвижным шарнирным крон�
штейном. Настольная лампа с этой же го�
релкой монтируется на металлическом
основании. Облучательная способность
горелки после 800 ч работы уменьшается
на 50%. У всех перечисленных облучате�
лей горелки находятся в горизонтальном
положении.

Облучатель «Маяк» с горелкой ДРТ�
1000 (ПРК�7) мощностью 1000–1200 Вт —
самый сильный излучатель УФ�лучей.
Продолжительность  горения  горелки
1200 ч. Этот облучатель стационарный,
имеет горелку в вертикальном положении
и крепится к подвижной платформе.

Из современных УФ�облучателей при�
меняют ОУФК�01у для локальных и об�
щих облучений (рис. 4.9, 4.10), озонатор
«Орион�Си» (ОП1�М) (рис. 4.11) для дезин�
фекции воздуха и быстрого залечивания

Рис. 4.8
Облучение собаки лампой ПРКG2

Рис. 4.11
Озонатор «ОрионGСи» (ОП1GМ)

Рис. 4.9
Внешний вид облучателя ОУФКG01у

«Солнышко» при проведении
локальных облучений:

1 — корпус; 2 — подставка; 3 — ручка крепления кор�
пуса; 4 — шнур питания; 5 — тубус; 6 — заслонка.

1

2

3

4

5

6

Рис. 4.10
Внешний вид облучателя ОУФКG01у

«Солнышко» при проведении
общих облучений:

1 — корпус; 2 — подставка; 3 — ручка крепления
корпуса; 4 — ртутно�кварцевая лампа; 5 — шнур пи�
тания.

1

2

3

4
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открытых  ран,  прибор  Therapy  Air
(рис. 4.12) для уничтожения вирусов и
бактерий в воздухе и очиститель воздуха
ионизатор «ОВИОН» (рис. 4.13).

Солнечная радиация. Благотворное
влияние солнечных лучей на живые ор�
ганизмы в умеренных дозах известно с
древних времен. Сила воздействия сол�
нечной радиации зависит от многих фак�
торов: времени года, угла падения лучей
на земную поверхность, состояния атмо�
сферы, вида, возраста, пола животного
и т. д. Атмосфера, пыль, газы частично
поглощают УФ�лучи, поэтому до поверх�
ности земли доходит только 70% энер�
гии солнечного света, которая оказыва�
ет на организм более благотворное влия�
ние, чем искусственные источники света.
В солнечный спектр входят и длинновол�
новые инфракрасные, и короткие УФ�
лучи (рис. 4.14).

При действии солнечных лучей в коже
образуются биологически активные ве�
щества, которые гуморальным и нервно�
рефлекторным путями воздействуют на
организм. Солнечные лучи положитель�
но влияют на увеличение живой массы,
отложение фосфорно�кальциевых солей
в костях (кости становятся более креп�
кими), повышение сопротивляемости ор�
ганизма животного к различным болез�
ням. Под влиянием солнечных лучей сти�
мулируются рост волос, функция сальных
и потовых желез, улучшается качествен�
ный состав крови, усиливаются гемопо�
эз, газообмен, гликогенообразование, вы�
деление из организма недоокисленных
продуктов. Стимулируется рост, повыша�
ется резервная щелочность крови, нор�
мализуется половая цикличность. Бак�
терицидное действие солнечной радиа�
ции ускоряет заживление ран.

Лечебное и профилактическое облу�
чение солнечными лучами лучше прово�
дить в безветренном месте — в выгульных
двориках, летних лагерях — в утренние
часы (до 11 ч) и вечером с 17 до 19 ч. Про�

Рис. 4.12
Прибор Therapy Air

для очищения воздуха
от вирусов и бактерий

Рис. 4.13
Очиститель

воздуха ионизатор
«ОВИОН»

Рис. 4.14
Прибор

«Биоптрон» для
светотерапии:

а — одинарный; б —
тройной; в — со стой�
кой.

а б

в
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должительность облучения — до 5 ч, так
как утром преобладает действие УФ�лу�
чей, а днем — видимых и инфракрас�
ных. Показано облучение при рахите,
алиментарных анемиях, фурункулезе,
экземах.

При продолжительном действии сол�
нечного света, особенно в безветренную
влажную погоду, может отмечаться пере�
гревание организма, что приводит к теп�
ловому и солнечному удару. Перегревание
усиливается при физической работе, ожи�
рении. Может также наблюдаться фото�
динамическое воспаление кожи на непиг�
ментированных участках губ, головы,
конечностей у лошадей; на вымени или
промежности у крупного рогатого скота.

Противопоказания к облучению сол�
нечными лучами такие же, как и при об�
лучении искусственными источниками
ИК� и УФ�лучей.

Лазеротерапия. Лазер в переводе с
английского означает «усиление света с
помощью стимулированного излучения».
Другое название лазера — оптический
квантовый генератор (рис. 4.15).

Лазерный луч по сравнению с обыч�
ным светом имеет ряд особенностей и об�
ладает следующими свойствами.

1. Когерентность — увеличение ам�
плитуды колебаний, при помощи кото�
рых можно влиять на биологические сис�
темы организма, чего нельзя достичь при
естественном освещении.

2. Монохроматичность — излучение
происходит с одной длиной волны (одно�
цветно). При этом достигается больший
лечебный эффект по сравнению с облуче�
нием обычным светом.

3. Поляризованность — колебания
векторов напряженности электрическо�
го и магнитного полей происходят строго
в одной плоскости. Такое свойство лазер�
ного луча можно широко использовать
для облучения биологических объектов.

Лазерное излучение активизирует це�
лый ряд ферментных систем клетки, а

также повышает энергетическую актив�
ность клеточных мембран. Укорачивают�
ся фазы воспаления (уменьшается экссу�
дация, стимулируются пролиферативные
процессы, активизируется иммунная сис�
тема). Наблюдается положительный эф�
фект в нормализации функций как ме�
стно, так и в организме в целом. Лазер
оказывает активизирующее влияние на
регенеративно�восстановительные про�
цессы в эпителиальной, костной, нерв�
ной системах и т. д.

В  настоящее  время  в  ветеринарии
применяются в зависимости от патологии
лазер СТП�3, который можно использо�
вать наружно, ректально, вагинально.
При работе лазерными ветеринарными
аппаратами следует иметь в виду, что
глубина проникновения лазерного луча
достигает от 16 до 18 см в начале сеанса
и до 50 см в середине и в конце отпуска
процедуры.

Средняя продолжительность одного
сеанса составляет 1–5 мин на пораженный
участок, количество сеансов 1–6 ежеднев�
но с промежутком между ними не менее
6 ч. Продолжительность сеансов и их ко�
личество в каждом конкретном случае
зависят от тяжести заболевания, величи�
ны пораженного участка, возраста, вида
и массы животного, марки применяемо�
го аппарата.

На расстоянии 5 см от рабочего ор�
гана лазерного аппарата проекция луча
представляет собой прямоугольник раз�
мером около 5,5�1,1 см. Исследования

Рис. 4.15
ГелийGнеоновый лазер ЛГG55
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выявили полное отсутствие вредных по�
бочных эффектов для больного животно�
го и лечащего ветеринара.

Показания. Раны, наружные язвы,
абсцессы, флегмоны, артриты, гематомы,
некроз, колики, миокардит, миокардия,
эндокардит, болезни печени и брюшины
(гепатит, перитонит), болезни почек (неф�
рит, нефроз), болезни системы крови и
обмена веществ и т. д.

В последнее время для лечения кож�
ных покровов, некоторых хирургических
заболеваний, заболеваний нервной систе�
мы, заболеваний ротовой полости приме�
няют лазерный терапевтический аппарат
АЛТ «Мустанг», АЛТ «Мулат» и гелий�
неоновый лазер ЛГ�55.

Техника безопасности при проведе�
нии лазеротерапии заключается в сле�
дующем.

1. При включении в работу аппарата
необходимо избегать прямого попадания
лазерного луча в глаза.

2. Перед проведением длительных ле�
чебных процедур ветспециалисту следует
надеть защитные очки.

3. Во всех случаях при включении
прибора лазерный излучатель должен
быть обращен в сторону, свободную от
людей и животных.

4.3.1.
ЭЛЕКТРОТЕРАПИЯ

Тело животного одновременно явля�
ется проводником и источником электри�
ческого тока. Состояние и деятельность
различных тканей, органов и отдельных
клеточных элементов связаны с электри�
ческими явлениями в них. Электропро�
водность различных участков тела жи�
вотного зависит от разных причин и ус�
ловий, поэтому ток между электродами
проходит не по кратчайшему расстоянию.

Жидкие среды в организме (кровь,
лимфа, спинномозговая жидкость, содер�
жимое полостей) — хорошие проводники
электрического тока; кость, жировая и

нервная ткань, особенно кожа и эпидер�
мис — плохие. Электропроводность кожи
зависит от состояния ее поверхности. Су�
хая, на некоторых участках тела грубая
кожа электрический ток не проводит.
Электропроводность кожи повышается
при гиперемии, влажности, отеке.

В электролечении используют посто�
янный ток низкого напряжения и малой
силы (гальванизация, электрофорез); вы�
сокого напряжения и высокой частоты
(дарсонвализация, индуктотермия); им�
пульсные токи (фарадизация); электриче�
ские и магнитные поля с переменным
электрическим полем ультравысокой час�
тоты (УВЧ) и др.

Гальванотерапия (рис. 4.16, 4.17). Это
метод лечения электрическим постоян�
ным током низкого напряжения (30–80 В)
и малой силы (до 50 мА). В основе метода
лежит движение в теле животного после

Рис. 4.17
Гальванизация передней конечности собаки

Рис. 4.16
Гальванотерапия
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наложения электродов положительно за�
ряженных ионов к катоду, а отрицатель�
но заряженных — к аноду. Терапевтиче�
ское действие зависит от интенсивности
тока, продолжительности его действия,
полярности активного электрода. Гальва�
нический ток усиливает секрецию желез,
способствует рассасыванию патологиче�
ских выпотов, улучшает обмен веществ,
уменьшает болевые ощущения, вызыва�
ет активную гиперемию в месте прилега�
ния электродов. При раздражении пери�
ферических рецепторов нервные импуль�
сы через центральную нервную систему
вызывают сложные ответные реакции ор�
ганов и систем организма. Для гальва�
низации применяют аппараты: АГН�1,
АГН�2, портативные — ГВП�3, АГП�33,
«Поток�1». Применяемые электроды —
свинцовые пластины разных размеров,
толщиной 0,3–1 мм, прямоугольной фор�
мы с закругленными краями.

Электрофорез — метод введения ле�
карственных веществ в организм через
кожу, слизистые оболочки при помощи
постоянного тока.

Механизм действия электрофореза
связан с распадом лекарственного веще�
ства на ионы и накоплением его в коже,
откуда с током крови и лимфы оно мед�
ленно поступает в организм, усиливая
свои фармакологические действия. При
электрофорезе одновременно действуют
два фактора — лекарственный препарат
и гальванический ток, что способствует
поступлению лекарственного препарата в
более активной форме. Можно одновре�
менно вводить с разных полюсов разные
лекарственные растворы. Однако не каж�
дые лекарственные вещества можно вво�
дить в организм методом электрофореза,
так как некоторые из них под действием
постоянного тока могут распадаться, из�
менять фармакологические свойства и
оказывать вредное действие (рис. 4.18).

Показания. Подострые и хрониче�
ские процессы, ревматические и трав�

матические поражения суставов, мышц,
сухожилий, гайморит, фронтит, мастит,
невралгии, неврит.

Противопоказания. Повышенная чув�
ствительность к гальваническому току, ост�
рые гнойные воспаления, геморрагиче�
ские диатезы, злокачественные новообра�
зования, необратимые дегенеративные
процессы.

Терапия импульсными токами низкой
частоты и напряжения (фарадизация).
Длительность импульсов измеряют в мил�
лисекундах (мс). Особенность импульсных
токов низкой частоты и напряжения за�
ключается в том, что раздражение двига�
тельных нервов или самих мышц приво�
дит к возбуждению их сократительной
способности. При этом наблюдается боле�
утоляющее, ганглиоблокирующее, сосудо�
расширяющее действие, которое способст�
вует повышению трофической функции
нервной системы. Эффективность воздей�
ствия зависит от силы, длительности дей�
ствия тока и частоты периодов сокраще�
ния. Чем сильнее функциональное рас�
стройство мышцы, тем меньше должна
быть длительность процедуры.

Рис. 4.18
Положение электродов для воздействия

на торсальный сустав
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Для электродиагностики атрофии, па�
резов, параличей мышц с последующей
их электростимуляцией используют ап�
параты: АСМ�3, ЭИ�1, АСМ, УЭИ�1. Ап�
парат АСМ�3 собран в металлическом кор�
пусе с ручками управления на панели и
имеет 9 ступеней регулировки от 100 до
8 Гц. При помощи этого аппарата можно
подавать как непрерывные, так и ритмич�
ные модулированные токи с постоянным

нарастанием их амплитуды от 12 до 32 им�
пульсов в 1 мин (рис. 4.19).

Показания. Параличи, парезы, атро�
фии мышц, атонии рубца и кишечника.

Противопоказания. Острые воспали�
тельные процессы, повышенная чувстви�
тельность к импульсным токам низкой
частоты и напряжения, резко выражен�
ное перерождение мышцы и нерва с от�
сутствием реакции на применяемый ток,
гнойно�гнилостные процессы.

Дарсонвализация. Это метод лечения
переменным импульсным током высокой
частоты (110 кГц), высокого напряжения
(20 кВ) и малой силы (0,02 мА) (рис. 4.20).
В основе действия тока — возникающий
электрический разряд между электродом
и телом пациента. При некотором увели�
чении этого расстояния электрический
разряд обладает более раздражающим или
прижигающим действием. Воздействие
на организм дарсонвализацией может
быть местным (основное применение) и
общим (применяется очень редко). Под
действием дарсонвализации наблюдает�
ся обезболивание, стимуляция обменных
процессов, усиление кровообращения и
газового обмена. Тепловой эффект незна�
чителен. Для местной дарсонвализации
применяют аппараты «Искра�1» (рис. 4.21)
и АТНЧ�22�1 «Ультратон». Электроды в
виде стеклянных трубок разной величи�
ны и формы с металлическим контактом
на одном конце. При прохождении через
электрод тока высокой частоты за счет
заполнения его газом неоном появляется
розово�фиолетовое или ярко�красное све�
чение.

Показания. Продолжительно незажи�
вающие раны, язвы, экземы (для улуч�
шения роста грануляционной ткани), фу�
рункулез, заболевания периферических
нервов, суставные боли и боли травмати�
ческого происхождения. Общую дарсон�
вализацию используют при энтералгиях,
диатезах, спазматических коликах, ос�
ложнениях после чумы.

Рис. 4.19
Фарадизация

Рис. 4.20
Дарсонвализация

Рис. 4.21
Аппарат для местной

дарсонвализации «ИскраG1»
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Противопоказания. Злокачественные
новообразования, склонность к кровоте�
чениям, недостаточность сердечно�сосу�
дистой системы.

Индуктотермия. Индуктотермия (inG
ducto — наведение, therme — тепло), ко�
ротковолновая диатермия — воздействие
с лечебной целью высокочастотным пе�
ременным магнитным полем, которое,
проникая в глубину тканей, преобразу�
ется в тепло. Применяют для прогревания
тканей. Количество образовавшегося теп�
ла в тканях зависит от их теплопроводно�
сти. Хорошей электропроводностью обла�
дают кровь, лимфа, печень, желчь и т. д.
С увеличением расстояния между элек�
тродом и поверхностью тела количество
тепла в глубоких слоях ткани уменьша�
ется.

Для индуктотермии применяют ста�
ционарные  аппараты  ДКВ�1,  ДКВ�2
(рис. 4.22) и ИКВ�4, которые генерируют
частоты колебаний поля 13,56 млн Гц с
длиной волны 22,13 м. К аппаратам при�
даны индукторы�диски диаметром 20 или
30 см и индуктор�кабель длиной 3,5 м, ко�
торый фиксируется с помощью пластмас�
совой гребенки. Индукторы�диски пред�
ставляют собой круглую пластмассовую
коробку с жестко закрепленной плоской
спиралью из металлической трубки. Элек�
троды закреплены на аппарате при помо�
щи шарнирного держателя, а два гибких
провода включают в выходные гнезда ап�
парата. Индуктор�кабель — гибкий мно�
гожильный проводник, покрытый рези�
новой изоляцией и имеющий на обоих
концах металлические наконечники.

Показания. Подострые и хрониче�
ские болезни мочевыводительной систе�
мы, функциональные расстройства желу�
дочно�кишечного тракта, спастические
колики, энтералгии, болезни органов ды�
хания.

Противопоказания. Новообразова�
ния, острые гнойные процессы и самопро�
извольное кровотечение.

Микроволновая терапия. Микровол�
новая терапия — это применение с лечеб�
ной целью сверхвысокочастотных элек�
тромагнитных колебаний (СВЧ) от 300 до
30 000 МГц, длиной волны 12,6 см (сан�
тиметровые волны — СМВ) и 10–100 см
(дециметровые волны — ДМВ). При по�
мощи специального генератора создает�
ся ДМВ, сверхчастотное электромагнит�
ное поле, которое при помощи излучате�
ля направляют на участок тела больного
животного. ДМВ�излучение при меньшем
нагреве поверхности тела более глубоко
проникает в ткани, чем микроволны (МВ).

СВЧ мало поглощаются кожей и под�
кожной клетчаткой. Более интенсивно
идет поглощение в тканях, богатых во�
дой, поэтому они сильнее нагреваются.

Для получения СМВ используют аппа�
раты «Луч�58» (стационарный, рис. 4.23)
и «Луч�22» (переносной). К ним прила�
гаются сменные волноводы�излучатели
разного диаметра. Подробное описание
панели управления, порядок включения
и выключения и техника проведения про�
цедур изложены в инструкции к аппара�
там. С лечебной целью применяют санти�
метровые волны длиной 12,6 см и часто�
той 2,375 МГц, проникающие в ткани на

Рис. 4.22
Аппарат для

индуктотермии
ДКВG2

Рис. 4.23
Аппарат для

микроволновой
терапии «ЛучG58»
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глубину 5–6 см. Для местных процедур
ДМВ�терапии применяют аппарат «Вол�
на�2» (стационарный) и портативный ап�
парат «Ромашка», которые генерируют
волны длиной 65 см и частотой 460 МГц.
К аппарату «Волна�2» прилагаются про�
долговатый и цилиндрический излучате�
ли, к аппарату «Ромашка» — четыре из�
лучателя. Энергия ДМВ проникает в тка�
ни до 10 см.

Физиологическое действие СВЧ� и
ДМВ�излучения заключается в том, что
при поглощении энергии в тканях возни�
кает тепло, а в зависимости от частоты
колебаний проявляется нетепловое (ос�
цилляторное) действие. В участке тела,
подвергнутого СВЧ�излучению, повыша�
ется обмен веществ, усиливается деятель�
ность ретикулоэндотелиальной системы,
лимфо� и кровотока, стимулируются нерв�
но�рефлекторные функции организма, за
счет снижения чувствительности нерв�
ных окончаний наблюдается болеутоляю�
щее действие. СВЧ�излучение оказывает
бактериостатическое и противовоспали�
тельное действие. Микроволны децимет�
рового диапазона оказывают большее де�
сенсибилизирующее действие. Лечение
ими эффективнее индуктотермии, КВЧ�
терапии и СМВ�воздействия.

Показания. Подостро и хронически
протекающие гаймориты, фронтиты, фу�
рункулез, поражения опорно�двигатель�
ного аппарата, заболевания перифериче�
ских нервов (невралгии, невриты).

Противопоказания. Злокачественные
новообразования, травматический рети�
кулоперикардит, стельность, предраспо�
ложенность к кровотечениям, декомпен�
сированные пороки сердца, повышение
кровяного давления.

Ультравысокочастотная   терапия
(УВЧ�терапия). Ультравысокочастотная
терапия — лечебный метод, при котором
на ткани животного воздействуют пере�
менным электромагнитным полем ультра�
высокой частоты (40, 68 мГц) (рис. 4.24).

Это поле подводят к пациенту с помощью
конденсаторных пластин. Основное дей�
ствие УВЧ — образование тепла внутри
тканей, изменение электрического заря�
да клеточных мембран и структуры кол�
лоидов клеток. Аппараты, применяемые
для УВЧ�терапии, бывают стационарны�
ми (УВЧ�300 (рис. 4.25), «Экран�1», «Эк�
ран�2») и портативными (УВЧ�62, УВЧ�
30, УВЧ�66). Все они имеют электроды
дисковой или прямоугольной формы и от�
личаются по мощности. Действие УВЧ на
строго ограниченный участок тела живот�
ного создать трудно, так как силовые ли�
нии УВЧ расходятся радиально. Электро�
магнитное поле УВЧ поглощается поверх�
ностными слоями тканей в небольшом
количестве, поэтому оно проникает в тка�
ни на большую глубину.

Таким образом, при УВЧ�терапии те�
пловое воздействие на внутренние органы
и ткани эффективней, чем при индукто�
термии. УВЧ�токи легко проникают че�
рез зазор в тканях. Преимущество УВЧ�

Рис. 4.24
Межмышечная

флегмона области
бедра и голени и

большая зияющая
рана:

а — до применения УВЧ�
терапии; б — после 4�не�
дельной УВЧ�терапии.

Рис. 4.25
Аппарат УВЧG300

а б
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терапии — значительно уменьшен нагрев
поверхностных тканей, так как наиболь�
шая концентрация силовых линий вокруг
электрода находится вне тела животного.

Физиологическое и биологическое
действие УВЧ�токов на организм живот�
ного зависит от разных условий: величи�
ны электродов, расстояния до кожи, час�
тоты колебаний и интенсивности электро�
магнитного поля УВЧ, продолжительности
процедур и т. д. Слабые дозы УВЧ�токов
благотворно влияют на органы и ткани:
повышают их функцию, способствуют ре�
генерации нерва, оказывают выражен�
ный  противовоспалительный  эффект.
Большие дозы оказывают противополож�
ный эффект: усиливают воспаление вслед�
ствие распада крупных белковых моле�
кул, что приводит к понижению рН и
тканевой проницаемости. УВЧ�терапия
улучшает питание тканей за счет усиле�
ния лимфо� и кровообращения, быстрее
рассасываются экссудаты, в организме
повышаются обмен веществ, иммунитет,
окислительные процессы, проявляется
противовоспалительное и болеутоляющее
действие, увеличивается количество лей�
коцитов, активизируется ретикулоэндо�
телиальный аппарат, наступает дегидра�
тация воспалительной ткани.

Показания. Острые воспалительные
процессы кожи, суставов, невралгии, флег�
моны, тромбофлебиты, плевриты, парали�
тическая миоглобинурия лошадей, гай�
мориты, фронтиты, бронхопневмония.

Противопоказания. Злокачественные
новообразования, геморрагический диа�
тез, отек легких, головного мозга, трав�
матический ретикулоперикардит, гипер�
тония.

4.3.2.
УЛЬТРАЗВУКОТЕРАПИЯ

Ультразвук — механическое волно�
вое колебание в среде свыше 20 кГц. В ва�
кууме ультразвук не распространяется.
С лечебной целью применяют высокоча�

стотный ультразвук от 800 кГц до 3 мГц
и длиной волны около 1,5 мм. Терапев�
тическое воздействие ультразвука на ор�
ганизм многостороннее и связано с меха�
ническим, термическим, физико�хими�
ческим и рефлекторным воздействиями
(рис. 4.26, 4.27).

Механическое воздействие заключа�
ется в том, что ультразвук передает коле�
бательные движения в ткани (переменное
сжатие и растяжение частиц), вследствие
этого происходит своеобразный массаж
тканевых элементов и образование теп�
ла. Больше тепла образуется на границе
двух сред, имеющих разное сопротивле�
ние. Особенно много ультразвуковой энер�
гии поглощается костной тканью.

Степень физико�химического и дру�
гих воздействий ультразвука зависит от
интенсивности и продолжительности его
применения. Могут наблюдаться морфо�
логические изменения в мышечной тка�
ни, изменения pH�cреды в сторону алка�
лоза и т. д. Биологическая активность

Рис. 4.27
Ультразвуковая

процедура при
серозном синовите
коленного сустава

у собаки

Рис. 4.26
Ультразвуковой

ветеринарный
аппарат
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ультразвука зависит от дозы: возможны
и стимуляция, и угнетение тканевых про�
цессов. Благоприятное действие оказы�
вает ультразвук малой интенсивности:
происходит расширение кровеносных со�
судов, повышаются фагоцитоз, прони�
цаемость тканевых мембран, процессы
регенерации, усвоение тканями кислоро�
да, нормализуется нервно�мышечная воз�
будимость и т. д. Следует также учиты�
вать рефлекторную реакцию в организме
за счет действия ультразвука на нервные
рецепторы. Действует ультразвук обезбо�
ливающе, противовоспалительно и тони�
зирующе. Имеется несколько видов тера�
певтических аппаратов: стационарные —
УТС�1, УТС�1М, УТС�3 и портативные —
УТП�1, УТП�3М, УЗ�Т5, УЗТ�104 и др.
Ультразвук используют для непрерывно�
го воздействия в основном на мягкие тка�
ни, суставы и импульсного воздействия,
при котором преобладает механическое
действие на ткани и уменьшается тепло�
образование.

Показания. Хронические воспали�
тельные болезни суставов, сухожильно�
связочного аппарата (бурситы, тендоваги�
ниты), болезни глаз (кератиты, керато�
конъюнктивиты), маститы, ожоги, язвы,
раны, ушибы и т. д.

Противопоказания. Злокачественные
опухоли, глубокая стельность, сердечная
недостаточность, кахексия, туберкулез.
Не рекомендуется облучать ультразвуком
спинной и головной мозг.

4.3.3.
МЕХАНОТЕРАПИЯ

(МОТОТЕРАПИЯ)

Это сумма механических воздействий
на организм с лечебной и профилактиче�
ской целью, направленных на нормали�
зацию физиологических процессов в ор�
ганизме.

Обмен веществ между кровью и тка�
нями осуществляется через тканевую жид�
кость лимфы, которая заполняет межкле�

точные пространства и омывает клетки.
Различного рода патологии нарушают ско�
рость ее тока, и поэтому важным являет�
ся его поддержание на уровне приблизи�
тельно 4 мм в секунду.

Наиболее распространенным методом
механотерапии является массаж.

Массаж. Это распространенная ле�
чебная процедура, представляющая со�
бой метод механотерапии раздражением
путем местного механического воздейст�
вия способом поглаживания, размина�
ния, растирания и вибрации, способст�
вует улучшению и восстановлению лим�
фотока и кровообращения, стимулирует
моторику желудочно�кишечного трак�
та, мочевой системы, нервно�мышечно�
го аппарата и др. Эффективнее он в ком�
бинации с электролечением и гидроте�
рапией.

Целью массажа является глубокое
расслабление мышц и всего организма,
оказание влияния на физико�химические
процессы в мышцах, усиление окисли�
тельно�восстановительных процессов.

Показаниями к массажу являются па�
резы, параличи, невриты, атрофии мышц,
мочевого пузыря, маститы неинфекцион�
ного происхождения, заболевания суста�
вов и сухожильно�связочного аппарата,
хроническая тимпания, переполнение же�
лудочно�кишечного тракта, болезни кожи
(экзема, потеря эластичности и др.).

Выделяют активный массаж, когда
животным назначают проводку или про�
гулку от 10 до 60 мин в сутки, или дозиро�
ванную работу (нагрузку), и пассивный,
когда на различные участки тела оказы�
вают внешние механические воздействия
руками или специальными инструмента�
ми. Оба эти вида массажа являются осно�
вой функциональной терапии.

Если невозможно осуществить про�
водки или прогулки животных, то в от�
дельных случаях рекомендуется искусст�
венная задержка дыхания на 20–30 с за�
жатием обеих ноздрей (апноэ).
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Массаж брюшных стенок у крупных
животных начинают с энергичных погла�
живаний брюшной стенки суконкой или
жгутом из соломы (сена), увлажненными
скипидаром или водой. Пугливые живот�
ные с болевым синдромом вначале оказы�
вают этому сильное сопротивление, но
через несколько минут после начала мас�
сажа успокаиваются.

При химостазах и копростазах у мел�
ких животных массаж живота заключа�
ется в разминании его концами пальцев.
Этот прием массирования дает хорошие
результаты в случаях образования копро�
стазов на почве поедания костей. Перед
массажем ставят очистительную клизму
из теплой воды.

Массаж брюшных стенок показан при
атонии и тимпании рубца жвачных, спа�
стических коликах у лошадей и атонии
кишечника у всех животных.

Внутриректальный массаж в отдель�
ных случаях у лошадей и реже у крупного
рогатого скота при заболеваниях желудоч�
но�кишечного тракта, почек, мочевого
пузыря и матки дает лучшие результа�
ты по сравнению с наружным массажем
брюшных стенок. Внутриректальному
массажу у крупных животных доступны
мочевой пузырь, матка, яичники, левая
почка, часть малой ободочной кишки,
основание слепой кишки и большая часть
левого положения ободочной кишки, зад�
ний край рубца. При этом применяются
поглаживание, надавливание, размина�
ние и кругообразные растирания.

Поглаживание кишок и мочевого
пузыря уменьшает болезненность и по�
вышает их мышечный тонус, а разми�
нание оказывает механическое воздей�
ствие. До массажа необходима теплая
клизма (около 35�С), которую повторя�
ют, если введенная рука встречает про�
тиводействие. При этом виде массажа
избегают грубых и резких манипуляций
из�за возможности травм или прободе�
ния прямой кишки.

Показаниями для внутриректально�
го массажа служат дистония преджелуд�
ков, хроническая тимпания, копростазы
слепой и ободочной кишок, парез моче�
вого пузыря. Массаж не следует прово�
дить при повышении внутрибрюшного
давления, заворотах, перекручиваниях,
инвагинации кишок и перитоните.

Функциональная терапия. Основу ее
составляет активный (проводка, прогул�
ка животного, рабочая нагрузка и др.) и
пассивный массаж.

Пассивный массаж может быть об�
щим, когда массируется все животное, и
местным, когда воздействуют на какой�
либо участок животного. Выделяют сле�
дующие его приемы: поглаживание, рас�
тирание, разминание, поколачивание,
вибрация (рис. 4.28, 4.29).

Рис. 4.28
Скользящее непреG

рывное разминание
сухожилий сгибатеG

лей пальца

Рис. 4.29
Скользящее прерывиG

стое разминание
плечеголовного

мускула

Рис. 4.30
Валики для массажа
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Обхватывающее поглаживание при�
меняют преимущественно при отеках:
оно может быть прерывистым и переме�
жающимся. В местах прохождения круп�
ных лимфатических и венозных сосудов
его можно усиливать и увеличивать по
продолжительности, а в случаях болез�
ненности тканей снижать. Поглаживание
проводится медленно и равномерно.

Растирание осуществляется продоль�
но и поперечно по ходу крово� и лимфо�
тока, а в отдельных случаях и против них.
Эта манипуляция является подготови�
тельной к разминанию и выполняется
медленнее, чем поглаживание. Увлажне�
ние и смазка кожи при этом не применя�
ются. Процедуру растирания комбиниру�
ют с поглаживанием, и они непродолжи�
тельны.

При разминании проводят сдвигание,
захватывание, приподнимание, прижи�
мание и выжимание мышечной ткани.
Осуществляется прием пальцами и ладо�
нями обеих рук в восходящих и нисходя�
щих направлениях, причем начинают его
с поверхностных движений, а через не�
сколько процедур переходят к глубоким
и сильным. При значительном напряже�
нии мышц разминание должно быть мед�
ленным и мягким.

Поколачивание состоит в периодиче�
ских отрывистых ударах пальцами, ла�
донью, кулаком в виде рубления, похло�
пывания, постукивания (рис. 4.32, 4.33).

Вибрация — прием, состоящий в пе�
редаче подвергающемуся вибрации уча�
стку колебательных («дрожательных»)
движений различной интенсивности, час�
тоты, скорости и амплитуды, выполняе�
мых рукой или с помощью специальных
массажных аппаратов (рис. 4.34–4.37).
Различают прерывистую вибрацию, вклю�
чающую похлопывание, рубление, и не�
прерывистую — сотрясение, встряхива�
ние,  подталкивание.  Осуществляется
вибрирующими движениями пальцев
или ладони. Начинают вибрационный

Рис. 4.31
Ролики для массажа

Рис. 4.32
Рубление локтевыми

краями кистей рук

Рис. 4.33
Поколачивание

области лопатки
(по Б. М. Оливкову)

Рис. 4.34
Вибраторы

Различают плоскостное поглажива�
ние и обхватывающее. Плоскостное может
быть также подготовкой к давящему по�
глаживанию, которое применяется обыч�
но при параличах и парезах мышц.

Для плоскостного поглаживания при�
меняют также валики (гладкие, ребри�
стые, граненые) и ролики (рис. 4.30, 4.31).
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массаж в зависимости от патологическо�
го процесса через 3–10 дней. Проводят
1–2 раза в сутки продолжительностью
10–15 мин.

Противопоказания. Повышенная тем�
пература тела, новообразования, воспали�
тельные, септические и гнойные процес�
сы, свежие кровоизлияния, гематомы,
перитонит, инвагинация кишок, повре�
ждения кожи (ожоги, дерматиты и т. д.).

4.3.4.
ГИДРОТЕРАПИЯ

(ВОДНО#ЛЕЧЕБНЫЕ ПРОЦЕДУРЫ)

Гидротерапия (водолечение) — метод
воздействия воды разной температуры на
организм с целью лечения или профилак�
тики.

Вода может использоваться в жид�
ком, твердом и парообразном состояни�
ях. Она обладает высокой теплопроводно�
стью, теплоемкостью и малой вязкостью.
Теплопроводность увеличивается с увели�
чением плотности вещества и уменьшает�
ся с увеличением его пористости, поэтому
теплопроводность воды больше теплопро�
водности воздуха в 28 раз. Благодаря хо�
рошей теплоемкости вода может погло�
тить из организма большое количество те�
пла. Температура тела сохраняется только
тогда, когда теплопродукция равна тепло�
отдаче.

При наружном применении вода ока�
зывает на организм тепловое, механиче�
ское и химическое действие. Воздействуя
на нервные окончания в коже, через цен�
тральную нервную систему она оказыва�
ет влияние на другие органы и ткани.
Эффективность воздействия зависит от
интенсивности раздражителя, времени,
зоны и площади тела.

Воздействовать на организм водой
можно местно (на ограниченном участке
тела) и на всей поверхности тела (общее
воздействие). В зависимости от темпера�
туры вода оказывает разное влияние на
организм. Например, холодная вода по�
вышает тонус поперечно�полосатой и глад�
кой мускулатуры, уменьшает просвет
кровеносных сосудов, обладает кровоос�
танавливающим и противовоспалитель�
ным действием, уменьшает возбудимость
и проводимость нервной системы, умень�
шает и усиливает сердечные сокращения,
дыхание замедляется и делается более
глубоким. Теплая вода расширяет крове�
носные сосуды, уменьшает боль, расслаб�
ляет мускулатуру. Большая теплопровод�

Рис. 4.35
Ручной аппарат

для вибрационного
массажа

Рис. 4.36
Электромагнитный

вибратор для
массажа

Рис. 4.37
Вибрационный массаж

с применением электродвигателя
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ность и теплоемкость воды способствуют
быстрой передаче тепла организму.

Механическое действие воды на ор�
ганизм может быть слабым (ванны) или
сильным (души).

Химическое действие воды зависит от
содержания в ней растворенных солей.
При повышении температуры скорость
растворения солей увеличивается. Мно�
гие растворенные вещества могут всасы�
ваться в организм через кожу. Хлорно�
натриевые соли делают кожу мягкой,
эластичной. Фосфатно�кальциевые соли
оказывают на кожу противоположное
действие. Теплообмен в организме свя�
зан в основном с процессами общего об�
мена. При температуре 15�С и ниже вода
считается холодной, 23�С — прохладной,
33�С — индефферентной, 37�С — теплой
и выше — горячей.

Холодная вода для местных процедур
может применяться в виде снега, льда,
помещенного в резиновые или брезенто�
вые мешки, ванн для конечностей, хо�
лодных компрессов и т. д. Для общего
воздействия холодную воду в виде душа,
ванн, обливаний применяют непродол�
жительное время.

Противопоказанием к применению
холодных процедур являются гнойные
воспалительные процессы, а также вос�
палительные процессы, вызванные трав�
мами и ушибами. Применение теплой
воды противопоказано при декомпенси�
рованных пороках сердца, новообразова�
ниях, наклонности к кровотечению.

Купание — тонизирующая и закали�
вающая организм процедура, способст�
вующая механической очистке кожи и
теплоотдачи с кожного покрова. Под
влиянием холодной воды при купании и
особенно в сочетании с плаванием тонус
организма повышается, вследствие суже�
ния периферических кровеносных сосу�
дов происходит перераспределение кро�
ви во внутренние органы, тренируются
дыхательная и сердечно�сосудистая сис�

темы, повышается аппетит и окислитель�
но�восстановительные процессы. Хорошо
реагируют на купание лошади, крупный
рогатый скот, свиньи. Проводят купания
в реках с небольшим течением и неили�
стым твердым дном. После купания ре�
комендуют животным делать прогонку
для согревания. С лечебной целью купа�
ют овец. В основном это делают летом в
теплую, безветренную погоду, так как
длинная шерсть увеличивает время вы�
сыхания с одновременной потерей орга�
низмом большого количества тепла.

Купают 1–2 раза в день, лучше при тем�
пературе воды 15–20�С по 10–15 мин.

Показаны купания для укрепления
сухожильно�связочного аппарата, тони�
зирования сфинктеров, сосков вымени,
при миозитах, гипотониии и атонии.

Противопоказаны купания разгоря�
ченных животных и сразу после кормле�
ния. Не рекомендуется купать при силь�
ном и холодном ветре.

Обмывания — применение теплой во�
ды с мыльной пеной с гигиенической це�
лью. Рекомендуется начинать обмывания
крупных животных с шеи и хвоста, а за�
тем обмыть боковые части тела. После
орошения теплой водой животное намы�
ливают и через 2–3 мин мыло смывают.
При необходимости процедуру повторя�
ют. Затем животное необходимо проте�
реть сухой тканью и покрыть попоной.
Чтобы избежать простудных заболева�
ний, животное следует выводить на хо�
лодный воздух только после полного об�
сыхания.

Обливания вызывают местную кож�
ную реакцию и очищают кожу от пота,
пыли и грязи. Обливания могут быть те�
плые (температура воды 40–50�С) и хо�
лодные (10–15�С). Обливания можно про�
водить из ведра, резинового шланга с рас�
стояния 15–20 см от животного, теплой
водой до 15 мин, холодной — 5–10 мин.
После холодного обливания показано рас�
тирание кожи. Местные обливания про�



ГЛАВА 4. ОБЩАЯ ПРОФИЛАКТИКА И ТЕРАПИЯ 155

водят в области затылка, спины, живота,
конечностей. Обливания холодной водой
рекомендуют при солнечном и тепловом
ударах, носовом кровотечении, ревмати�
ческом воспалении копыт, ушибах, ато�
нии рубца и кишечника.

Душ — сильнодействующая процеду�
ра, в основе которой действие струй воды
различной формы, температуры, давле�
ния на тело животного. Душ можно про�
водить с применением баков или с подклю�
чением к водопроводной сети с обязатель�
ной возможностью изменения формы,
температуры и давления струи. Сущест�
вуют различные разновидности душа.

Циркулярный душ — вода попадает
на тело животного через душевые сетки
со всех сторон, с температурой от 35 до
23�С (рис. 4.38). Продолжительность 5–
6 мин. Назначается в качестве гигиени�
ческой и лечебной процедуры.

Душ игольчатый — многоструйный
душ, при котором вода подается под боль�
шим давлением. Вызывает сильное меха�
ническое действие. Продолжительность
5–6 мин.

Душ струевой (душ Шарко) — водная
струя под давлением 4 атм подается на
поверхность тела зафиксированного жи�
вотного (рис. 4.39). Сначала животное бы�
стро обливают, а затем струей воды с рас�
стояния 2–3 м от тела проводят вдоль по�
звоночника, по боковым поверхностям
грудной и брюшной стенок, конечностям.
Продолжительность процедуры 4–5 мин
при температуре воды около 20�С.

Душ шотландский (веерный) — ис�
пользуется вода переменной температу�
ры от 20 до 50�С. Такие изменения тем�
пературы проводят в течение 1–2 мин,
сочетая с энергичным растиранием кожи
(рис. 4.40). Продолжительность процеду�
ры 10–20 мин.

Восходящий душ — душевая сетка
подводится и укрепляется внизу станка,
чтобы вертикальная струя воды под дав�
лением 1,5–2 атм попадала на нижнюю

Рис. 4.38
Установка для циркулярного душа

Рис. 4.39
Установка для струевого дождя

(душ Шарко)

Рис. 4.40
Веерный душ
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часть живота, мошонку, вымя (рис. 4.41).
Продолжительность процедуры 5–6 мин.

Виды душа, у которых струя воды
поступает под большим давлением, про�
тивопоказаны при сердечно�сосудистой
недостаточности, кахексии, второй поло�
вине стельности, молодняку.

Ванны по назначению могут быть:
очистительными (для очистки кожи) и
лечебными, которые в зависимости от
температуры воды могут быть холодны�
ми (ниже 20�С), прохладными (21–33�С)
и горячими (39�С и выше). Лекарствен�
ным ваннам соответствует название ле�
карственного средства. Ваннами можно
оказывать воздействие на весь организм
(общие) и на какой�то участок тела (ме�
стные). Крупным животным назначают в
основном местные ванны, мелким — об�
щие и местные. Холодные ванны тонизи�
руют, теплые обладают успокаивающим
действием. В ветеринарной практике ван�
ны чаще назначают для очистки кожи,
используя теплую воду, мыло или мыль�
ный порошок (100 г на ведро). В зависи�
мости от температуры воды продолжи�
тельность ванн разная. Если температура
воды выше температуры тела животного
на 3–4�С, то продолжительность ванны
составляет 30–40 мин, при 20�С — 20–
25 мин. При добавлении в воду лекар�
ственного вещества (углекислой соды,
формалина) ванны будут лекарственны�
ми. Их применяют чаще всего при забо�
леваниях конечностей, паразитарных бо�
лезнях кожи. После ванн животное обти�
рают сухой тканью и покрывают попоной
(рис. 4.42–4.44).

Процедуры промывания желудка у
лошадей, свиней, собак, рубца у крупно�
го и мелкого рогатого скота, постановки
клизм описаны в разделе 4.5.

Использование приведенных методов
физиотерапии и физиопрофилактики бу�
дет способствовать оптимальной приспо�
собляемости животных к условиям внеш�
ней среды.

Опрыскивания применяют для ока�
зания лечебной помощи животным с по�
врежденной кожей и нарушениями мо�
торных функций. Для этого жидкий ле�
карственный препарат разбрызгивают по
поверхности животного.

Рис. 4.41
Установка для восходящего душа

Рис. 4.42
Ванна по Гауффе

Рис. 4.43
Ванна для вымени

коров по Людеру

Рис. 4.44
Ванна для вымени
коров по Бакгаузу
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Показания. Колики у лошадей, ато�
ния и тимпания рубца у крупного и мел�
кого рогатого скота. В этих случаях опры�
скивают кожу в области живота и паха, а
при местных болезнях — соответствую�
щие места. Опрыскивание проводят пуль�
веризаторами и лучше с последующим
растиранием или массажем кожного по�
крова.

Спринцевания проводят с лечебной и
гигиенической целью обычно у мелких
домашних животных при воспалитель�
ных процессах во влагалище и матке, а у
самцов в препуциальном мешке. Прово�
дят это с помощью резиновой груши или
шприца без иглы.

У самцов его осуществляют следую�
щим образом. Наконечник груши или
шприца заполняют дезинфицирующим
раствором, обрабатывают вазелином или
растительным маслом и вводят через от�
верстие в препуциальный мешок, пред�
варительно прижав складку отверстия к
позвоночнику. После этого вводят раствор
под повышенным давлением. При сприн�
цевании самок наконечник во влагалище
вводят на глубину 1–2 см. ПротивопокаG
занием для процедуры является течка,
беременность, послеродовой период.

4.3.5.
ПРИПАРКИ

Эта процедура эффективна и выпол�
нима практически во всех условиях. Ее
применяют для улучшения кровообраще�
ния в медленно протекающих воспали�
тельных процессах.

Выделяют  сухие,  полувлажные  и
влажные припарки.

Для сухих припарок используется
земля, зола, песок, нагретые до 40–45�С,
которые насыпают в мешочки и прикла�
дывают на покрытую влажной тканью
кожу болезненных участков животного.

Для полувлажных припарок исполь�
зуется зерно, разваренные корнеклубне�
плоды с температурой 40–45�С. Их поме�

щают в мешочки в форме лепешки, при�
кладывают на кожу болезненных участ�
ков животного.

Для влажных припарок используют�
ся жмых, отруби, сенная труха, сосновые
стружки. Их помещают в текстильные
мешочки, опускают на 5 мин в кипяток,
потом вынимают, отжимают избыток воды
и с температурой 40–45�С прикладывают
на кожу болезненных участков животно�
го и покрывают водонепроницаемым ма�
териалом на 10–12 ч.

4.3.6.
КОМПРЕССЫ

Компресс определяется как лечебная
многослойная повязка. Различают сухие
и влажные компрессы, которые могут
быть согревающими и охлаждающими.

Согревающие горячие компрессы. Их
применяют для усиления кровообраще�
ния, стимуляции обмена веществ в вос�
палительных тканях, снижения теплоот�
дачи в них и защиты от повреждений.

Сухие согревающие компрессы быва�
ют разных типов. Повязка состоит из не�
скольких слоев марли или другой ткани
и слоя ваты, которые закрепляют бинтом
или тесемками. Для местного согревания
можно применять сухой песок с темпера�
турой 40–45�С, помещенный в мешочки.
Аналогичный эффект получается и от при�
менения обычной грелки, заполненной
водой с температурой 40–45�С, электро�
грелки и циркулярной грелки.

Влажные  согревающие  компрессы
подразделяют на водные и лекарствен�
ные. Разновидностью влажных согреваю�
щих компрессов являются приснитцев�
ские компрессы (укутывания). Такой ком�
пресс состоит из нескольких слоев ткани
(обычно из четырех) — гидрофильного,
изолирующего влагу, теплоизолирующе�
го и фиксирующего. Первый слой ком�
плектуют, как правило, из хлопчатобу�
мажной или другой подобной ткани, за�
мачивают в теплой воде (40�С), этиловом
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спирте (водке), 10%�ном теплом раство�
ре натрия двууглекислого, камфорном
спирте или масле, 5%�ном растворе их�
тиола и затем отжимают таким образом,
чтобы при нанесении на кожу не появи�
лись потеки. Болезненный участок перед
приложением компресса моют с мылом
или шампунем, вытирают, его покрыва�
ют гидрофильным слоем, на который на�
кладывают влагонепроницаемую салфет�
ку (целлофановая пленка, клеенка, пер�
гаментная бумага, тонкая резина, кожа
и др.), а сверху ватно�марлевую подуш�
ку и все это фиксируют. Через 4–5 ч
компресс снимают, кожу вытирают и на
2–3 ч на нее накладывают согревающую
повязку.

Особенностью приснитцевского ком�
пресса (укутывания) является то, что в
нем не применяется изолирующая влагу
прослойка. Поэтому он обладает более

умеренным и кратковременным действи�
ем. Действие согревающего компресса
усиливается, если место его наложения
первоначально обрабатывать составом из
1 части скипидара и 15 частей камфорно�
го спирта (рис. 4.45, 4.46).

Охлаждающие (холодные) компрес#
сы. Назначают для снижения гиперемии
кожи, отека тканей, экссудативных про�
цессов при солнечном и тепловом ударах,
кровотечениях и др.

Сухие охлаждающие компрессы на�
кладываются на болевой участок, предва�
рительно покрытый тонкой тканью или
полиэтиленовой пленкой. Чаще это обыч�
ная грелка, наполненная холодной (ледя�
ной) водой. Особенно сильный эффект дос�
тигается при заполнении грелки льдом
или снегом с хлоридом натрия (поварен�
ная соль) в соотношении 1:1, тогда сни�
жение температуры может достигать до
5–8�С и, таким образом, возможны даже
поверхностные обморожения кожи.

Влажные охлаждающие компрессы
показаны в начальной стадии воспали�
тельного процесса, носовых кровотече�
ниях, ушибах и др. Ткань, сложенную в
несколько слоев, смачивают в холодной
воде (лучше со льдом), слегка отжима�
ют и накладывают на патологический
участок кожи животного. Компресс ме�
няют через каждые 4–6 мин в течение
2–5 ч.

4.3.7.
ИНГАЛЯЦИЯ

Ингаляция (лат. inhalatio — вдыхаю)
— введение лекарств в организм путем их
вдыхания. А ингаляционная терапия —
метод лечения больных животных с па�
тологией дыхательных путей с помощью
вдыхания воздуха, аэроионов, газов, рас�
пыленных лекарственных веществ. Ин�
галяционный путь введения лекарств яв�
ляется естественным, физиологичным,
доступным, не травмирующим ткани. Ин�
галяции вызывают гиперемию слизистой

Рис. 4.45
Фиксация припарок и согревающих

компрессов в области глотки и гортани

Рис. 4.46
Схема применения трубчатых

согревателейGохладителей на различные
участки тела лошади
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оболочки дыхательных путей, разжижа�
ют вязкую слизь, улучшают функциони�
рование мерцательного эпителия, уско�
ряют отхождение слизи, подавляют упор�
ный кашель. Вследствие обильной сети
капилляров и большой поверхности лег�
ких (у крупных животных она достигает
100–200 м2) лекарственные средства из
легких очень быстро всасываются. При
таком способе введения лекарственные
вещества не претерпевают изменений, по�
добных тем, какие имеют место при по�
ступлении их в желудок, исключается
снижение активности препарата в пече�
ни. Лекарства, поступившие ингаляцион�
ным путем в легкие, действуют прибли�
зительно в 20 раз быстрее и сильнее, чем
при приеме внутрь. При ингаляции вды�
хаемые лекарственные средства поступа�
ют в организм в виде аэрозолей — раство�
ров, эмульсий, суспензий и др., находя�
щихся под давлением газа.

Ингаляция паров. Метод состоит в
искусственном введении водяных паров
в дыхательные пути или вместе с ними
растворенных в нем веществ в парообраз�
ном состоянии.

Показания. При катаре верхних ды�
хательных путей с целью облегчения от�
харкивания мокроты и пневмониях. В этом
случае можно вводить и лекарственные
вещества, к числу которых относятся наи�
более часто применяемые гидрокарбонат
натрия, скипидар, бронхиолитики, про�
теолитические ферменты, искусственные
соляные растворы, отвары трав, лекарст�
венные препараты с добавлением расти�
тельных масел (эвкалиптового, мятного,
облепихового), а также минеральные воды
(рис. 4.47, 4.48).

Техника ингаляции. Из непромокае�
мой ткани (мешковина, брезент, клеенка и
др.) шьется мешок или цилиндрический
рукав — ингалятор длиной 60–70 см. Де�
лается он с таким расчетом, чтобы его мож�
но было надеть на морду животного. Дела�
ется обычно ингалятор для крупных и для
мелких животных. В нижний край рукава
вшивается резиновая трубка, а посередине
помещаются металлические кольца или
сетка в форме диска. Нижнюю половину
ингалятора заполняют сеном или соломой,
а на верхнем крае прикрепляют две тесем�
ки для фиксации его на голове животного.

Рис. 4.47
Порошковдуватель

в ингалятор:
1 — порошковдуватель с гру�
шей; 2 — резиновая трубка с
отверстиями и грушей для
орошения слизистой оболоч�
ки носа; 3 — ингалятор элек�
трический для мелких жи�
вотных (по А. А. Кабышу).

Рис. 4.48
Ингаляторы для

крупного рогатого
скота и лошадей:

а — затылочная тесьма;
б — круговая тесьма.

1

2

3

а б
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Размер маски для лошади по верхне�
му краю составляет 90 см, по нижнему —
70 см. Ингалятор свободным концом на�
девают на морду животного как торбу и
фиксируют тесемками. На дно кладут по�
душечку с целью предохранения от воз�
можного ожога губы животного. Темпе�
ратура пара должна составлять 40–50�С.
продолжительность ингаляции — обыч�
но 10–20 мин. На каждую ингаляцию с
парами воды добавляется 15–20 капель
дезинфицирующих или отхаркивающих
веществ. Особенно полезна ингаляция па�
ров воды и лекарств, если в нее добавлены
сосновые иглы, содержащие скипидар,
деготь, креозот, фенол и нафталин, дей�
ствующие антисептически на слизистые
оболочки дыхательных путей. В случаях,
когда затруднено отделение экссудата из
бронхов, осуществляют ингаляцию ще�
лочных паров (двууглекислая сода). В ус�
ловиях ферм в станках можно разбрыз�
гивать скипидар на подстилку, а хлорную
известь насыпать в ящики и оставлять в
помещении. Испаряясь, они насыщают
воздух помещения и вдыхаются больны�
ми животными постоянно.

Ингаляция кислорода. Ингаляции
кислорода показаны при его недостатке
в тканях и крови. При болезнях дыха�
тельной системы (пневмонии, эмфиземе
легких, отеке легких), анемии, сердечно�
сосудистой недостаточности, отравлении
угарным газом, при других отравлениях.

Наиболее распространенной емкостью
для этого служит кислородная подушка.
Чистый кислород ингалируют в смеси с
воздухом или 5%�ным угарным газом.

Перед ингаляцией следует очистить
верхние дыхательные пути от выделений.
Затем надевают маску, которая плотно
обхватывает морду выше углов рта, и фик�
сируют боковыми ремнями на тыльной
стороне головы (за ушами). В маске име�
ется отверстие для удаления выдыхаемо�
го воздуха и поступления чистого кисло�
рода, здесь же происходит смешивание

кислорода с выдыхаемым воздухом (уг�
лекислотой). В течение сеанса ингаля�
ции необходимо контролировать состоя�
ние животного.

Для крупных животных кислород по�
дают со скоростью 10 л в минуту в тече�
ние 10–15 мин, затем делают перерыв на
15 мин. На сеанс ингаляции расходуется
до 150 л. Это дает возможность увеличить
содержание кислорода в крови животно�
го в течение 3–4 ч. Подкожно кислород
вводят в области подгрудка, шеи, груд�
ной клетки со скоростью 1–1,5 л в мин.
Доза крупным животным 6–10 л, мел�
ким — 2–4 л. Инъекции повторяют через
2–3 дня.

Для введения кислорода под кожу ис�
пользуют две стеклянные бутыли, одина�
ковые по объему, емкостью 5 или 10 л,
соединенные между собой резиновыми
трубками. Одну бутыль градуируют по
0,5 л, заполняют 0,05%�ным раствором
этакридина лактата (или равноценного
дезинфектора), затем в нее подают кисло�
род, который вытесняет раствор в другую
бутыль. После наполнения бутыли кисло�
родом отсоединяют резиновую трубку от
баллона и присоединяют к игле, введен�
ной подкожно животному. При нагнета�
нии воздуха шарами Ричардсона раствор
из бутыли переливается в бутыль с кисло�
родом и вытесняет последний в резиновую
трубку и иглу под кожу или в брюшную
полость.

Аэроионотерапия. Способ терапии,
основанный на применении электрически
заряженных газовых молекул (аэроионов)
или газовых молекул и молекул воды
(гидроаэроионов). Установлено, что ле�
чебным эффектом обладают аэроионы от�
рицательной полярности, а положитель�
но заряженные не оказывают позитивно�
го влияния на организм, а в ряде случаев
оно неэффективно.

Показана при катарах верхних дыха�
тельных путей, снижении иммунного ста�
туса организма, трофических язвах, функ�
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циональных расстройствах сердечно�со�
судистой системы, язвенной болезни же�
лудка и кишок, стимуляции регенератив�
ных процессов при ранах и др.

Противопоказаниями являются исто�
щение животных, эмфизема легких, де�
структивные изменения верхних дыха�
тельных путей.

Аэроионизация оказывает непосред�
ственно стимулирующее действие на ор�
ганизм отрицательными ионами кисло�
рода и косвенное — через освобождение
воздушной среды от пыли и микробов.
Нервно�рефлекторное действие аэроионов
происходит при попадании их в дыха�
тельные пути, где, раздражая легочные
рецепторы, они передают свой заряд в
кровь. Кровь с измененными электриче�
скими свойствами трансформирует в кле�
точных элементах электрические про�
цессы. Отрицательные легкие аэроионы
имеют большое значение в лечении и
профилактике заболеваний: повышают
сопротивляемость организма, усиливают
общую реактивность и местные барьер�
ные функции, активизируют легочный
газообмен, повышают иммунобиологиче�
скую функцию, продуктивность, стаби�
лизируют гемопоэз, стимулируют нервно�
рефлекторное воздействие на организм
через органы дыхания.

Для искусственной ионизации возду�
ха применяют электроэффлювиальные
ионизаторы. К ним относятся аппараты
АФ�2, АФ�3, АФ�3�1, ионизатор Чижев�
ского. К гидродинамическим ионизато�
рам, в основе которых лежат явления ме�
ханического дробления частиц воды, от�
носятся аппараты «Серпухов�1», ГАИ�4У,
«Овион�10». Ионизация воздуха возника�
ет при действии постоянного электриче�
ского поля высокого напряжения. В есте�
ственных условиях аэроионы образуются
при атмосферных разрядах, ультрафио�
летовом облучении и т. д. Сеансы иони�
зации назначают с малых доз. В услови�
ях животноводческих помещений и пти�

цефабрик наиболее эффективны аэроио�
низаторы с проволочными и игольчаты�
ми электродами, основанные на газовом
разряде.

С профилактической целью чаще ис�
пользуют аэроионизатор Чижевского в
виде люстры диаметром 1 м. Электроэф�
флювиальные и гидродинамические ио�
низаторы для группового лечения рас�
полагают от животного на расстоянии
150–200 см, для индивидуального — на
30–40 см. Процедуры проводят ежеднев�
но или через день. Курс лечения 15–30
сеансов. Повторяют курс лечения через
30 дней. Продолжительность процедуры
в зависимости от концентрации ионов 10–
27 мин.

Дозировка ионов слагается из двух ком�
понентов: концентрации ионов (тыс./см3) и
времени ионизации (ч). Для подсчета аэро�
ионов имеются специальные счетчики.
Искусственную аэроионизацию в живот�
новодческих помещениях проводят из рас�
чета количества аэроионов на 1 см3 воз�
духа. Эти данные обычно отражены в таб�
лице, прилагаемой к аппарату. Лечение
проводят с периодическим исследовани�
ем крови и мочи.

Аэрозольная терапия. В основе этого
метода терапии находятся аэрозоли ле�
чебных веществ. Аэрозоли — дисперсная
газовая среда, содержащая твердые и
жидкие частицы, размеры которых со�
ставляют 10–3–10–7 мкм.

Аэрозоли твердых раздробленных ве�
ществ — пыль, образованные в результа�
те конденсации — дым, а аэрозоли жид�
ких частей — туман. При очень высокой
концентрации частиц в аэрозолях они
могут слипаться и оседать.

Аэрозоли бывают высокодисперсными
с размером частиц свыше 10–5 и крупнодис�
персными с величиной частиц от 10–3 мкм.

Аэрозоли обладают свойствами реаги�
ровать на источники света (удаляться или
приближаться к ним), на температурные
факторы (тепло, холод) и переноситься на



162 РАЗДЕЛ II.  ВНУТРЕННИЕ БОЛЕЗНИ ЖИВОТНЫХ

расстояния. В составе аэрозолей может
содержаться разнообразная атмосферная
микрофлора.

Аэрозоли можно использовать как для
наружного применения, так и для при�
менения в дыхательные пути.

В зависимости от размеров частиц аэро�
золи обладают разной устойчивостью.
Более устойчивыми являются мелкодис�
персионные однородные аэрозоли. Для
придания аэрозолям устойчивости в рас�
твор лекарства добавляют 10–20% гли�
церина, 10–20% глюкозы, натрия хлорид
и др.

Среди высокодисперсных генераторов
в ветеринарной практике наиболее широ�
ко п рименяют  генератор  электроаэро�
золей ручной «Электрозоль�1» (рис. 4.49),
струйно�аэрозольные генераторы (САГ�1
(рис. 4.50), САГ�2). Созданы также агре�
гаты ДАГ�1, ДАГ�2, АИ�1 (рис. 4.51),
ВАУ�1, распылитель СА�1�РН и др.

При проведении аэрозолетерапии важ�
ное значение имеет степень дисперсности
или величина размера частицы аэрозолей
(быстрота испарения, оседания, коагуля�
ция, адсорбция частиц тканями, глуби�
на проникновения в дыхательные пути и
лечебная активность). Чем выше дисперс�
ность, тем активнее действует аэрозоль.
В зависимости от величины взвешенных
частиц их различают: высокодисперсные
(до 5 мкм), среднедисперсные (до 25 мкм),

крупнодисперсные (до 100 мкм), мелко�
капельные (до 400 мкм). В одном и том
же аэрозоле находятся частицы разного
размера.

Следует учитывать, что частицы аэро�
золей величиной свыше 10 мкм проника�
ют не глубже верхних дыхательных пу�
тей, а частицы размером менее 0,5 мкм
удаляются из организма вместе с выды�
хаемым воздухом. Оптимальными счита�
ются частицы аэрозолей размером от 0,5
до 5 мкм (хорошо проникают в альвеолы
легких).

Для повышения устойчивости аэро�
зольных частиц используют принудитель�
ную униполярную электрозарядку аэрозо�
лей (электроаэрозоли), что повышает их
активность и равномерное распределение
в пространстве.

Аэрозоль (в форме дыма) часто полу�
чают на основе термохимической реак�
ции. Для этого в металлическую посуду
(алюминиевую) диаметром 10 см, высо�
той около 5 см вносят порошкообразный
йод (0,8 г), мельчайший алюминиевый
порошок (0,07 г) и смешивают. Добавле�
ние в смесь 2–3 капель воды вызывает
бурную реакцию с выделением обильно�
го дыма — аэрозоля йодистого алюминия.
Чтобы предотвратить воспламенение, в
смесь вносят 0,1 г хлористого алюминия.
Необходимое количество смеси для всего
помещения разделяют на части и подве�

Рис. 4.49
Генератор электроаэрозолей

ручной «ЭлектрозольG1»

Рис. 4.50
СтруйноGаэрозольный

генератор (САГG1) в боксе

Рис. 4.51
Аппарат для ингаляции

АИG1
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шивают в сосудах на высоте 1,5 м с ин�
тервалом 8–10 м. Количество аэрозоля
рассчитывают по содержанию йода (0,5,
0,3, 0,2 на 1 м3 помещения).

Применяют такие аэрозоли часто при
лечении инфекционных болезней птиц
(респираторный микоплазмоз, ларинго�
трахеит и др.), при дегельминтизации
овец (диктиокаулез). В условиях терапев�
тической клиники или производства для
такой ингаляции оборудуют специальные
боксы с вытяжным устройством, инфра�
красными и ультрафиолетовой установ�
ками.

Для повышения терапевтического воз�
действия аэрозолей предварительно оп�
ределяют чувствительность микрофлоры
органов дыхания к антибиотикам. В пос�
ледующем для приготовления растворов
используют дистиллированную воду, изо�
тонический раствор, 0,5%�ный раствор
новокаина, 10%�ный раствор глюкозы.
Антибиотики растворяют в 0,5–2%�ном
растворе новокаина из расчета от 50 тыс.
до 100 тыс. ЕД (единиц действия) на 1 мл
разбавителя и в расчете 3–5 тыс. ЕД на
1 кг массы тела. К растворам, не содер�
жащим глюкозу, добавляют глицерин
от 10 до 30% к объему жидкости. Приго�
товленный раствор заливают в стаканчи�
ки САГ�1, подвешивают на высоту 1,5 м
от пола, соединяют с риверсами компрес�
сора и распыляют в течение 15 мин. Вре�
мя ингаляции — 60 мин. Лекарственные
вещества дозируют с учетом минутного
объема дыхания (МОД) животных, сред�
ней концентрации аэрозолей препарата
(в ЕД, мкг, мг) в 1 л3 вдыхаемого возду�
ха, длительности сеанса ингаляции и ко�
эффициента адсорбции препарата в ды�
хательной системе.

На курс лечения назначают от 5 до
15 сеансов.

При использовании аэрозолей соблю�
дают меры охраны окружающей среды и
инактивации остаточного действующего
вещества.

4.3.8.
ВАПОРИЗАЦИЯ

(ЛЕЧЕНИЕ ПАРОМ)

Метод лечения, состоящий в воздей�
ствии на патологический процесс у жи�
вотных теплым паром, который образу�
ется парообразователем.

Показаниями к вапоризации явля�
ются переохлаждение животного, ревма�
тические заболевания, наружные воспа�
лительные процессы, инфицированные
раны, болезни почек, отеки и др.

Противопоказаниями являются ка�
хексия (истощение), сердечно�сосудистая
недостаточность, поражение кожи.

Вапоризация вызывает активную ги�
перемию в местах прогревания, в резуль�
тате усиливается кровоток в пораженном
участке, лейкоцитоз, идут на убыль за�
стойные явления, инфильтраты, усили�
вается обмен веществ и быстрее наступа�
ет выздоровление.

Эффективнее она при добавлении к
пару ихтиола, скипидара и других раз�
дражающих веществ. Продолжительность
процедуры составляет 20–30 мин с крат�
ностью 1–2 раза в день без ограничения
количества сеансов.

Получение пара проводится в парооб�
разователе (вапоризаторе) (рис. 4.52), ко�
торый представляет собой котел, в кото�
ром образуется пар с давлением в котле

Рис. 4.52
Парообразователь
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до 1,5 атм. Дальше пар через пароотвод�
ную трубку с приспособлением для сбора
образующегося конденсата поступает на�
ружу и используется для лечения. На вы�
ходе давление пара должно составлять до
1 атм, температура — 80–90�С, а длина
пароотводящей трубки до места приме�
нения — до 60 см.

По завершении процедуры обработан�
ную область насухо протирают и укуты�
вают.

4.3.9.
ГРЯЗЕТЕРАПИЯ

(ПИЛОИДОТЕРАПИЯ)

Грязетерапия  (пилоидотерапия) —
применение с лечебной целью грязей (пи�
лоидов)  различного  происхождения —
торфяных, сульфидных иловых, сапропе�
левых и др. Торфяные грязи состоят в ос�
новном из разложившихся органических
веществ и растительных остатков. Сапро�
пели — иловые отложения преимущест�
венно органического состава с примесью
минеральных  веществ,  образующиеся
главным образом в пресных водоемах.
Сульфидные иловые грязи — органоми�
неральные иловые отложения соленых
водоемов, содержащие значительное ко�
личество сульфидов, в частности серни�
стое железо. К физическим свойствам
грязей близки свойства пилоидоподоб�
ных веществ (парафина, озокерита), ис�
пользуемых аналогичным грязелечению
методикам теплолечения.

Нагретые лечебные грязи долго удер�
живают тепло и постепенно отдают его
организму больного животного. Между
массой грязи и кожей животного обра�
зуется тонкий воздушно�газовый слой,
вследствие чего эти процедуры перено�
сятся относительно легко при температу�
ре, которая при водных процедурах была
бы непереносимой. Помимо теплового
фактора, играющего основную роль в ме�
ханизме действия грязевых процедур, су�
щественное значение имеют химическое
раздражение кожи и действие содержа�

щихся в грязях сероводорода, аммиака и
некоторых газообразующих веществ, про�
никающих непосредственно через кожу в
организм. Воздействуя на нервные окон�
чания кожи, лечебная грязь рефлектор�
но влияет на деятельность нервной сис�
темы, кровообращение, железы внутрен�
ней секреции, обмен веществ и др.

Показания. Грязи показаны при спаз�
ме кишок, миоглобинурии, метеоризме
кишок, гастритах, застойных дистониях
рубца, болезнях почек, воспалении гор�
тани и др.

Противопоказания. Сердечно�сосу�
дистая недостаточность, новообразова�
ния, туберкулез легких и суставов, ост�
рые воспалительные процессы, кровоте�
чение, истощение животных.

Применяют преимущественно аппли�
кационный метод — наложение лечеб�
ных грязей на все тело больного живот�
ного, за исключением головы и области
сердца (общие аппликации) или на от�
дельную часть или участок тела (местные
аппликации) (рис. 4.53, 4.54). После на�
ложения грязи это место укутывают. По�
сле окончания процедуры грязь снима�
ют, а место аппликации обмывают водой
с температурой 36–37�С под душем или
щеткой. При некоторых болезнях приме�
няют так называемое полостное грязеле�
чение в виде грязевых тампонов, вводи�
мых во влагалище при гинекологических
заболеваниях или в прямую кишку при
урологических болезнях.

Рис. 4.53
Наложение и фиксация грязевой лепешки

на конечностях
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Количество сеансов и продолжитель�
ность наружных грязевых процедур за�
висит от характера болезни, но обычно
она составляет 30–40 мин при темпера�
туре грязи 45–50�С.

Вначале 3–4�минутную процедуру на�
значаются ежедневно, а затем через день.

4.3.10.
ГЛИНОТЕРАПИЯ

Одним из видов грязетерапии явля�
ется глинотерапия. Метод основан на тем�
пературном, механическом и химическом
влиянии глины на животное. Назначения
и противопоказания глины те же, что
грязей. Применяют до 40 разновидно�
стей глин, однако наиболее распростра�
ненной и исследованной является белая
(каолин). Часто используются для лечеб�
ных целей и глины, применяемые в кир�

пичной промышленности и керамике. Осо�
бенно эффективными являются жирные и
пластичные сорта глины.

Приготовление глины для лечения.
Ее высушивают, измельчают, очищают от
примесей, заливают водой или 10%�ным
раствором поваренной соли, а затем ос�
тавляют стоять до образования мазепо�
добной консистенции. Приготовленная
таким образом глина может храниться
длительное время.

К глине можно добавлять лекарства,
в частности ихтиол, скипидар, деготь,
салицилаты, 10%�ный раствор кальция
хлорида и др. Для лечения в зависимо�
сти от показаний применяют горячую или
холодную глину.

Применение горячей глины. Глину на�
гревают до 40–50�С, накладывают в фор�
ме аппликаций на больной участок тела
животного, покрывают салфеткой, затем
клеенкой или полиэтиленовой пленкой и
сверху утепляют. В зависимости от пока�
заний глину меняют каждые 30 мин.

Применение холодной глины. Ее за�
мешивают путем добавления холодной
воды и накладывают на больное место
животного. Холодную глину применяют
в качестве противовоспалительной про�
цедуры по принципу холодных компрес�
сов при травмах асептического происхож�
дения, ревматическом воспалении копыт
(опой), травмах подошвы копыт, острых
маститах и др.

4.3.11.
ПАРАФИНОТЕРАПИЯ

Весьма эффективный метод лечения,
базирующийся на тепловом эффекте. Па�
рафин является остаточным компонентом
перегонки нефти, образуется также при
сухой переработке (возгонке) торфа, слан�
цев и бурого угля.

Он представляет собой ряд предель�
ных углеводородов с температурой плав�
ления разных его сортов в основном от 30
до 80�С. Для лечебных целей обычно

Рис. 4.54
Методика и фиксация грязевых аппликаций:
а — на область плечевого сустава; б — на область холки.

а

б



166 РАЗДЕЛ II.  ВНУТРЕННИЕ БОЛЕЗНИ ЖИВОТНЫХ

применяют парафин с температурой плав�
ления 50–60�С. Это преимущественно
желтый и белые его сорта. Выпускается
в форме пластин. Не содержит воды.

Показания. Парафинотерапия при�
меняется у разных видов животных при
хирургических болезнях, особенно болез�
нях конечностей с явлениями инфильт�
рации и пролиферации, долго не зажи�
вающих ранах, язвах, болезнях позвоноч�
ника и суставов ног, парезах, параличах
и др.

Парафинолечение противопоказано
при лихорадочных состояниях, болезнях
почек, ушибах, тендинитах и тендоваги�
нитах, воспалениях лимфатических со�
судов, некрозе тканей.

Парафин отличается малой тепло�
проводностью, большой теплоемкостью
и воздействует на подлежащие ткани дав�
лением вследствие уменьшения в объеме
по мере остывания. Он очень медленно
отдает тепло участку поверхности тела
животного, на который он нанесен. Важ�
ным является также то, что он не вызы�
вает ожогов, даже если применять его в
расплавленном состоянии с температурой
80�С. Это связано с тем, что первоначаль�
но нанесенный слой парафина на кожу
быстро остывает до 40–45�С и в силу сла�
бой теплопроводности предохраняет кожу
от горячих последующих его слоев.

Расплавляют парафин в водяной бане
с использованием двух емкостей, одна из
которых заполняется водой и ставится на
нагревательный элемент, а вторая — па�
рафином и помещается в первую. Нагре�
вание ванны доводят до 80�С.

Применяют парафин в виде апплика�
ций и ванночек.

Парафиновые аппликации. На пора�
женном участке длинный шерстный по�
кров удаляют, а на участок несколько раз
кистью наносят расплавленный парафин
и покрывают пленкой или клеенкой и
утепляют ватой и другим утепляющим
материалом на 3–4 ч.

Парафиново#марлевые аппликации.
На предварительно обработанный уча�
сток туловища животного, подлежащего
лечению, накладывается 2–4 слоя рас�
плавленного парафина. Затем соответст�
вующей величины марлевые салфетки в 4–
6 слоев помещают в расплавленный пара�
фин, извлекают и наносят на обработанный
участок, покрывают пленкой, утеплитель�
ной тканью и оставляют на 4–5 ч.

Парафиновые ванночки. Они показа�
ны для применения на конечностях. Спо�
соб применения состоит в следующем.
Брезентовую, клеенчатую или трикотаж�
ную повязку в форме рукава надевают на
конечность животного и нижний край
плотно завязывают вокруг ноги. В обра�
зовавшийся мешок сверху заливают рас�
плавленный парафин (60–70�С). Завязы�
вают, утепляют и оставляют на 4–5 ч
(рис. 4.55, 4.56).

Рис. 4.55
Стандартная парафиновая повязка

(по М. Н. Кириллову):
1 — гигроскопическая вата; 2 — внутренний вид стан�
дартной повязки (видна простеженная клеенка); 3 —
холщовый бинт; 4 — тесемки для укрепления повязки.

Рис. 4.56
Техника применения парафина на
конечности (по М. Н. Кириллову)

1

2

3

4
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4.3.12.
ОЗОКЕРИТОТЕРАПИЯ

Озокерит,  или  горный  пахнущий
воск, — природное ископаемое (сложное
углеводородное соединение) темно�бурого
или черного цвета. По теплоемкости он пре�
восходит парафин, иловую грязь и торф, но
уступает им по теплопроводности. Обладая
значительной теплоудерживающей способ�
ностью, горный воск является мощным
фактором воздействия на организм.

Лечебный эффект озокерита проявля�
ется благодаря компрессии и влиянию
тепла и химических веществ, входящих
в его состав.

Усиливая местное кровообращение и
питание тканей, создавая длительную ак�
тивную гиперемию, озокерит, подобно па�
рафину, способствует рассасыванию пато�
логических продуктов и уменьшает боли.

Горный воск разогревают на водяной
бане до 60–70�С, быстро намазывают тон�
ким слоем на клеенку (фланель) и в таком
виде фиксируют на пораженном участке
при помощи бинта на срок от 1 до 2 ч.

Противопоказания такие же, как и
при применении парафина.

4.4.
КРОВООТВЛЕКАЮЩАЯ

И РАЗДРАЖАЮЩАЯ
ТЕРАПИЯ

К ней относятся горчичники, банки,
кровопускание.

4.4.1.
ГОРЧИЧНИКИ

Оказывают раздражающее, отвлекаю�
щее и болеутоляющее действие. Аллило�
вое горчичное масло, содержащееся в гор�
чице, раздражает кожу, в результате рас�
ширяются сосуды и к соответствующему
участку кожи приливает кровь.

Их применяют при воспалении мозга
и в этом случае прикладывают на область
затылка; при хромоте — на область пле�

ча или бедра; при бронхитах, воспалении
легких, плеврите — на стенки грудной
клетки; при парезе мускулатуры желу�
дочно�кишечного тракта — на область
брюшной стенки; при слабости и болях в
поясничной области — на область пояс�
ницы и при других патологиях.

В горчичниках используют порошок
размолотых семян горчицы. Они содер�
жат горчичное масло, в состав которого
входит синигрин и ферментный мирозин.
Под действием этого фермента и воды из
горчичного масла освобождается эфирное
масло, обладающее раздражающими свой�
ствами. Оно имеет жгучий вкус, острый
запах и при нанесении на кожу вызывает
длительную гиперемию.

Методика применения. 400 г порош�
ка столовой горчицы размешивают с во�
дой комнатной температуры (горячую
воду с температурой выше 45�С не при�
менять) до консистенции теста. Им нама�
зывают пораженное место на 20–30 мин.
В случаях, когда тесто следует оставить
на более продолжительное время (3–4 ч),
горчицу перемешивают 1:1 с отрубями
или ржаной мукой. Слой горчицы по�
крывают клеенкой, полиэтиленом или
другим воздухонепроницаемым материа�
лом, а сверху попоной или шерстяной
тканью. У взрослых животных горчич�
ники оставляют на 30–40 мин, у моло�
дых — на 15 мин.

Временным критерием может быть
также появление беспокойства со стороны
животного. После этого горчицу смывают
теплой водой, а кожу насухо вытирают.

Критерием правильного применения
горчичника является появление через 5–
6 ч отечной припухлости кожи, которая
пропадает через 2–3 дня. После примене�
ния горчичников рекомендуются светоте�
пловые процедуры, компрессы, припарки.
Горчичники противопоказаны при экзе�
ме кожи, любых новообразованиях, ге�
моррагических диатезах, нельзя приме�
нять их на вымени.
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4.4.2.
БАНКИ

Лечебное действие банок сводится к
отвлечению из кровеносного русла части
циркулирующей крови, что облегчает ра�
боту сердца. Кроме того, кровь, отсосан�
ная банками за время нахождения ее в
пределах действия банки, частично дена�
турируется, и продукты ее распада при
рассасывании оказывают стимулирую�
щее влияние по принципу неспецифиче�
ской протеинотерапии, в частности ауто�
гемотерапии. Важным является также
механическое и биохимическое раздра�
жение рецепторов кожи, оказывающее
регулирующее влияние на кровоснабже�
ние и нервную трофику в области воспа�
ления, аналогичное действию раздра�
жающих веществ.

Для крупных животных использу�
ются стандартные металлические банки
Васильева. Но можно и стеклянные бан�
ки из�под овощных консервов емкостью
500 мл. Для молодняка и мелких живот�
ных — обычные медицинские банки.

Показаны банки при бронхитах, плев�
ритах, пневмониях, застое крови в малом
круге кровообращения, миозитах, неври�
тах, невралгии и др.

Методика применения. Место нало�
жения банок смазывают вазелином без
удаления волосяного покрова. В банке
зажигают тампон, смоченный спиртом
или другой горючей жидкостью и быст�
ро прикладывают открытой ее стороной
к смазанному участку кожи. Обычно бан�
ки сразу присасываются, но их следует
придерживать рукой.

Продолжительность сеанса 20–30 мин.
На каждую сторону грудной клетки на�
кладывают 4–5 банок, но при необходи�
мости количество можно увеличить до 10.
Снимают банки, надавливая пальцем на
кожу у их края.

После снятия банок животное тепло
укутывают, содержат в теплом помеще�
нии.

4.4.3.
КРОВОПУСКАНИЕ

Кровопускание (рис. 4.57) оказывает
сложное гемодинамическое и биологиче�
ское действие на организм: улучшает рас�
пределение крови, усиливает приток тка�
невой жидкости и лимфы в кровяное рус�
ло, оживляет процессы обмена веществ,
способствует выведению из организма про�
дуктов обмена и токсических веществ.
Объем циркулирующей крови при крово�
пускании в умеренных дозах (от 0,5 до
1% к весу тела) сравнительно быстро вос�
станавливается за счет резервной крови,
составляющей примерно 1/3 всего коли�
чества крови, а также путем усиленного
притока тканевой жидкости и лимфы.
Восстановление морфологического соста�
ва крови происходит гораздо медленнее:
до 2–3 недель.

Кровопускание показано при застое
крови в малом круге кровообращения на
почве ослабления работы сердца, при оте�
ке легких, острых отравлениях. В пос�
леднем случае предварительно вводят в
вену физиологический раствор хлорида
натрия. Цель кровопускания заключает�
ся в уменьшении количества и вязкости
циркулирующей крови; облегчении сер�
дечной деятельности; а также в удалении
с кровью токсичных веществ.

Рис. 4.57
Кровопускание



ГЛАВА 4. ОБЩАЯ ПРОФИЛАКТИКА И ТЕРАПИЯ 169

Кровопускание не производят у ис�
тощенных, малокровных и больных ин�
фекционными болезнями животных, при
упадке кровообращения на почве сосуди�
стой недостаточности.

4.5.
МЕТОДЫ И СРЕДСТВА
ТЕРАПЕВТИЧЕСКОЙ

ТЕХНИКИ

4.5.1.
МЕТОДЫ ВВЕДЕНИЯ

ЛЕКАРСТВЕННЫХ СРЕДСТВ

При лечении животных лекарствен�
ными средствами ветеринарному специа�
листу необходимо точно знать дозу, кон�
центрацию растворов, совместимость ле�
карственных средств с учетом состояния
организма, массы тела, вида и возраста
животного.

Методы дачи лекарственных средств
у животных подразделяются на добро�
вольные и насильственные.

Добровольные методы. Лекарствен�
ные вещества применяют внутрь только
при наличии аппетита у больных живот�
ных. Их дают в виде порошков или рас�
творов с кормом и питьевой водой. Доб�
ровольные методы предусматривают ин�
дивидуальный и групповой способы дачи
лекарственных веществ. Лошадям веще�
ства дают с овсом или с болтушкой из от�
рубей; крупному рогатому скоту — с ком�
бикормом, зерновой дертью, кормовой
смесью; телятам чаще добавляют в моло�
зиво, молоко или обрат; добровольно при�
нимают лекарственные вещества собаки.
До кормления в кусочки мяса или фарш
высыпают порошок или вкладывают таб�
летку, капсулу, затем предварительно
бросают один или два кусочка мяса.

Кошкам, пушным зверям лекарствен�
ные вещества дают преимущественно с
мясом, мясным фаршем и бульоном, тво�
рогом, колбасой и другими охотно поедае�
мыми кормами.

Насильственные методы. Введение
лекарственных веществ через рот (per os).
При избрании способа введения необходи�
мо руководствоваться фармакологически�
ми свойствами лекарственных средств, а
также состоянием и видом животных,
условиями, в которых приходится оказы�
вать врачебную помощь. Нельзя насиль�
ственно вводить лекарственные вещест�
ва через рот тем животным, которые не в
состоянии глотать (при параличах глот�
ки, закупорке глотки инородными тела�
ми и др.). В таких случаях лучше вводить
растворы через зонд.

Для насильственного применения ле�
карственных веществ через рот имеется
несколько способов. Растворы, отвары,
эмульсии, настои вводят из резиновой,
пластмассовой или стеклянной бутылки,
спринцовки, резиновой груши, кружки
Эсмарха, аппарата Малахова и шприца�
дозатора.

Некоторые лошади задерживают акт
глотания, и у них в ротовой полости на�
капливается большое количество жидко�
сти. Чтобы жидкость не вылилась изо рта
лошади, не опуская ее головы, ритмично
надавливают на область глотки, вызывая
акт глотания. Если часть жидкости попа�
ла в трахею и животное начало кашлять,
рекомендуется немедленно как можно
ниже опустить его голову. При данном
способе введения лекарственных веществ
не рекомендуется применять зевники, а
тем более вытаскивать из ротовой полос�
ти у животных язык.

Рассмотрим введение лекарственных
растворов из спринцовки, ложки, прибо�
ра Малахова и шприца�дозатора (ШДК�
10). В указанные приборы набирают рас�
твор в нужной дозе, поднимают голову
животного и вводят раствор в рот, а за�
тем освобождают его от фиксации.

Спринцовку с резиновым наконечни�
ком наполняют лекарственным раство�
ром, затем наконечник вводят за щеку
и надавливают на грушу спринцовки.



170 РАЗДЕЛ II.  ВНУТРЕННИЕ БОЛЕЗНИ ЖИВОТНЫХ

Спринцовку можно заменить воронкой,
на конец которой надевают резиновую
трубку.

Лекарственные средства из ложки и
шприца�дозатора вводят мелким живот�
ным. Для этого животных фиксируют,
открывают рот или оттягивают щеку и
выливают жидкость на корень языка.
С помощью аппарата Малахова раство�
ры вводят, слегка приподняв голову жи�
вотного (рис. 4.58).

Введение болюсов, капсул, таблеток,
порошков и кашек. Болюсы и капсулы
применяют с помощью болюсодавателя
или корнцанга. При этом широко откры�
вают рот животному и кладут препараты
на корень языка, после этого освобожда�

ют его от фиксации и следят за актом
глотания. Болюсы также можно давать
с палочки длиной около 50 см: один ко�
нец ее заостряют и на него надевают бо�
люс (рис. 4.59).

Порошки дают с помощью порошко�
давателя или кладут на корень языка из
ложки, шпателем или высыпают в защеч�
ный кармашек.

Лекарственные кашки дают живот�
ным с помощью ложки или шпателя, ста�
раясь положить эти кашки на корень язы�
ка. После введения в рот порошков, болю�
сов, капсул, таблеток, кашек необходимо
влить в ротовую полость немного воды для
облегчения акта глотания. Затем можно
освободить животное от средств фиксации

Рис. 4.58
Дача лекарствен1

ных веществ
с помощью аппа1
рата Малахова

Рис. 4.59
Введение болюсов

с помощью
болюсодавателя

Рис. 4.60
Введение лекарственных растворов внутрь

при помощи ложки

Рис. 4.61
Положение шприца и иглы при введении

лекарственных веществ:
1 — внутрикожно; 2 — подкожно; 3 — внутримышеч�
но; 4 — при пункции яремной вены слева; 5 — при
пункции яремной вены справа; 6 — с помощью жгута.

1 2 3

5 4 6
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и проследить, не выбросит ли оно лекар�
ственное вещество изо рта (рис. 4.60).

Подкожные введения (рис. 4.61). Для
этих целей применяют инъекционные
иглы, шприцы, специальные аппараты,
различные приспособления, соблюдая пра�
вила асептики и антисептики. Шприц на�
полняют лекарственным раствором, под�
нимают его иглой вверх и легким движе�
нием поршня вытесняют из шприца и
иглы пузырьки воздуха.

У крупных животных растворы инъ�
ецируют в средней трети шеи, за лопат�
кой и в области подгрудка (рис. 4.62).

Рабочим животным нельзя инъеци�
ровать препараты в местах прилегания
сбруи, у мелких животных уколы дела�
ют с правой или левой сторон шеи, на
грудной стенке, на внутренней поверхно�
сти бедра и нижней стенке живота; у сви�
ней — около основания ушной раковины,
в коленную складку, внутреннюю поверх�
ность бедра и нижнюю поверхность брюш�
ной стенки; у птиц — в грудь, область за�
тылка и верхушку крыла.

Большие количества раствора вводят
медленно, с легким массажем места уко�
ла. В одно место можно вводить до 200–
300 мл препарата из аппарата Боброва
или шприца Жанэ. Подкожно нельзя вво�
дить лекарственные препараты, которые
раздражают кожу и вызывают ее некроз.

Внутримышечное введение. Оно в ос�
новном предназначено для введения мед�
ленно всасывающихся лекарственных
растворов и взвесей (в мышцах больше
сосудов, а сокращение их способствует бо�
лее ускоренному всасыванию). Внутри�
мышечные инъекции менее болезненны.
Для инъекций в мышцу берут прочную
иглу с острым скосом. Укол иглы делают
без шприца (удобно для оператора), пер�
пендикулярно поверхности кожи, на глу�
бину 2–4 см. Выбирают большие группы
мышц — ягодичная область (рис. 4.63),
плечевая часть грудной мышцы и трех�
главая мышца плеча; у мелких живот�

Рис. 4.62
Подкожное введение

лекарственных средств
у лошади

Рис. 4.63
Внутримышечное

введение
лекарственных

растворов корове

Рис. 4.64
Внутримышечное введение

лекарственных веществ поросенку

Рис. 4.65
Внутривенное введение

лекарственных веществ корове

Рис. 4.66
Внутривенное введение

лекарственных веществ собаке
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ных — внутренняя поверхность бедра, у
свиней, кроме того, основание ушной ра�
ковины (см. рис. 4.64).

Внутривенное введение. У крупных
животных растворы вводят в яремную
вену (см. рис. 4.65), иногда в шпорную
или молочную; у собак — в бедренную
(см. рис. 4.66), яремную, плюсневую и
подкожную вены предплечья; у свиней —
в большую ушную вену (основание уха
сдавливают резиновой трубкой или вену
зажимают пальцем, иглу направляют в
сторону основания ушной раковины); у
кроликов — в ушную вену, расположен�
ную по краю наружной поверхности уш�
ной раковины; у птиц — в подкожную
локтевую вену на внутренней поверхно�
сти крыла.

Для внутривенных вливаний исполь�
зуют шприцы, аппараты Боброва, Конь�
кова и цилиндр от шприца Жанэ. Эти при�
боры соединяют с иглой посредством ка�
нюли. Перед пункцией вену фиксируют
большим пальцем левой руки (вена быст�
ро наполняется кровью и рельефно вы�
ступает, что облегчает введение иглы).
Раствор должен поступать в вену со ско�
ростью 20–30 мл в 1 мин, что регулиру�
ется поднятием или опусканием сосуда
с раствором. Температура раствора при
вливании должна быть 38–40�С.

Внутрикостное введение. Показано
при наличии травмированных крупных
вен, интоксикациях, расстройствах функ�
ции желудочно�кишечного тракта; у мел�
ких животных — при малом диаметре
вен; при длительных капельных влива�
ниях; при шоке, когда вены находятся в
спавшем состоянии; у свиней — если внут�
ривенное вливание затруднено.

Для внутрикостных инъекций приме�
няют крепкие иглы системы Симоняна,
Боброва, Сайковича, Дюфо. В оливы этих
игл вставляют насадку со шляпкой, соз�
дающей хороший упор для руки. Наибо�
лее простой и эффективный способ внут�
рикостного введения осуществим у телят.

Их фиксируют в стоячем положении. Иглу
вводят в центре пальцевидного вдавлива�
ния треугольного выступа маклока в на�
правлении назад, вниз и немного внутрь
на глубину 1–1,5 см до ощущения хруста
прокалываемых трабекул и дальше на
всю длину после так называемого «про�
вала». После введения из иглы вынима�
ют мандрен, присоединяют шприц, напол�
ненный лекарственным раствором, игла
на 2–3 см оттягивается назад, и раствор
вводится с некоторым усилием.

Внутрибрюшное введение. Растворы
лекарственных смесей телятам в возрас�
те до 3 дней вводят в область голодной
ямки с обеих сторон, с 3–5 дней жизни —
только с правой стороны.

Для введения необходимого количе�
ства стерильно приготовленной смеси бе�
рут 100–200�граммовый шприц (или ап�
парат Боброва) с соответствующей иглой
(лучше игла Боброва с мандреном длиной
65–75 мм), приготовленный для внутри�
венного введения. Иглу после прокола
кожи вводят постепенно по направлению
к средней части брюшной полости, соеди�
няют ее со шприцем или аппаратом Боб�
рова. При свободном нахождении иглы в
брюшной полости раствор идет легко и
свободно (рис. 4.67).

Тяжелобольным телятам смеси вво�
дят со стороны живота. Поросят фикси�
руют за тазовые конечности головой вниз.

Рис. 4.67
Внутрибрюшное введение

лекарственных веществ корове
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Место инъекции находится между по�
следними парами сосков, отступая от бе�
лой линии на 1–1,5 см с правой или ле�
вой стороны.

Ягнятам раствор вводят так же, как
телятам и поросятам.

Внутригрудной  и  внутрилегочный
способы введения лекарственных средств
(рис. 4.68). Лекарственные растворы вво�
дят в грудную полость при стоячем поло�
жении животного с правой или левой сто�
роны с интервалом 24 ч между VII–IX реб�
рами, отступая на 1,5–2 см от реберного
сочленения с позвонком. Иглу вводят под
углом 35–40� на глубину 2–2,5 см.

При внутрилегочном способе раство�
ры лекарственных веществ вводят в лег�
кие на глубину 2,5–3 см у переднего края
VI–VIII ребер на 8–10 см выше линии
плечелопаточного сустава с обязательной
фиксацией животных.

Внутрисердечное введение. Во внут�
рисердечную полость лекарственные сред�
ства вводят не позднее 5 мин после оста�
новки сердца. Животное должно находить�
ся в правом боковом положении (лежать
на правом боку). Рекомендуется осторож�
ное введение иглы в два приема: прокол
через кожу, затем, ориентируясь относи�
тельно направления, перфорируют меж�
реберья. Прокол делают иглой длиной 6–
7 см вплотную к грудной кости в 5–6�м
межреберном промежутке на 3–4 см.

Аутогемотерапия (лечение собствен�
ной кровью). Для аутогемотерапии кровь
берут у крупных животных из яремной
вены, у собак — из подкожной вены пред�
плечья, у свиней — из больших краевых
вен наружной поверхности уха или арте�
рий хвоста путем отсечения его кончика.
Полученную кровь сразу же (до ее свер�
тывания) вводят под кожу в области кру�
па, у мелких животных ее инъецируют в
области шеи или внутренней поверхно�
сти бедра. Большие дозы крови вводят в
нескольких местах, чтобы уменьшить
травмирование тканей и предупредить
образование абсцессов.

Для лошадей и крупного рогатого ско�
та первая доза — 40 мл, вторая — 60, тре�
тья — 80, четвертая — 100–130 мл. Ауто�
кровь вводят через один�два дня. Рекомен�
дуется первую дозу крови вводить вместе
с новокаином.

Аутогемотерапию с успехом применя�
ют для лечения животных при фаринги�
те, ларингите, воспалении легких, фурун�
кулезе, дерматите, мышечном и суставном
ревматизме,  эндометрите,  задержании
последа.

Внутритрахеальное введение. В кли�
нической практике при заболеваниях лег�
ких лекарственные вещества вводят внут�
ритрахеально с помощью зонда (подбира�
ют его в зависимости от вида животного)
(рис. 4.69). Для этой цели можно исполь�

Рис. 4.68
Оптимальные точки для введения

лекарственных жидкостей:
а — внутригрудной способ; б — внутрилегочный
способ.

а

б

Рис. 4.69
Внутритрахеальное введение
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зовать носоглоточный зонд для свиней и
собак или зонд меньшего диаметра.

Крупным животным (лошадям, круп�
ному рогатому скоту) зонд вводят через
носовую полость до глотки и в перерывах
между глотательными движениями про�
двигают его дальше. При правильном вве�
дении зонда в трахею у животного появ�
ляется кашель, который вскоре исчезает.

В наружный конец зонда вставляют
воронку, поднимают ее до уровня заты�
лочной части головы и заливают раствор
лекарственного вещества. За один прием
крупным животным вводится 500–600 мл
раствора.

Внутритрахеально растворы лекарст�
венных веществ можно ввести с помощью
иглы. После фиксации животного и под�
готовки места вкола на нижней поверх�
ности передней трети шеи стерильную
иглу для интратрахеальных инъекций с
мандреном вводят в межхрящевое про�
странство верхней трети трахеи. Вынув
мандрен и присоединив шприц к канюле
иглы, медленно вводят в полость трахеи
10 мл 0,5%�ного раствора новокаина. За�
тем, не вынимая иглы, в течение полми�
нуты вводят лечебную дозу лекарственно�
го средства. После извлечения иглы ме�
сто вкола обрабатывают раствором йода,
спирта и др.

Прокол рубца и введение лекарствен#
ных веществ в книжку. Прокол рубца
проводят при острой тимпании.

Рубец прокалывают троакаром в точ�
ке, лежащей на середине линии, соеди�
няющей маклок с серединой последнего
ребра. Для прокола рубца у крупных жи�
вотных пользуются троакаром с острым
трехгранным стилетом и плотно приле�
гающей к нему гильзой (рис. 4.70). При
проколе острие троакара направляют к
правому локтю. Укол делают резким и
сильным толчком. После прокола рубца
стилет вынимают и постепенно выпуска�
ют газы. Быстрое выведение газов сопро�
вождается отливом крови, анемией моз�

га, что может вызвать обморок. При за�
купорке гильзы кормовыми частицами
следует протолкнуть их стилетом троака�
ра. Гильзу троакара можно оставлять вве�
денной в стенку рубца на 3–5 ч, закрепив
ее на брюшной стенке. Через гильзу мож�
но вводить в рубец дезинфицирующие и
противобродильные средства. Перед тем
как извлечь троакар из рубца, необходи�
мо промыть гильзу, вставить стилет в нее,
прижать брюшную стенку к рубцу и ос�
торожно вынуть троакар.

У телят и мелких жвачных рубец про�
калывают тонким троакаром (диаметр
1,5–2 мм, длина 10–12 см) (рис. 4.71) или
иглой Боброва с мандреном. Через иглу с
помощью шприца в рубец можно вводить
дезинфицирующие средства.

Лекарственные растворы вводят в
книжку для разжижения скопившихся,
уплотнившихся кормовых масс. Для про�
кола используют тонкий троакар или
иглу Боброва. Место прокола — в VIII–
IX межреберье с правой стороны по гори�
зонтальной линии, проведенной от плече�
лопаточного сустава к Х ребру, или ниже
ее на 2–3 см. В указанном месте, сдвинув
кожу, перпендикулярно вводят иглу или
троакар на глубину 5–8 см. К игле или
троакару присоединяют шприц и вводят
50–100 мл стерильного физиологическо�
го раствора, затем, отсосав немного рас�
твора, по примеси в нем кормовых масс
определяют правильность введения иглы.
Установив, что игла находится в книж�

Рис. 4.70
Троакар для прокола рубца у круглого

рогатого скота в собранном виде

Рис. 4.71
Троакар вместе с трубкой для прокола рубца
у телят, крупного рогатого скота и слепой

кишки у лошади
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ке, вводят лекарственный раствор или
масляную эмульсию.

Этот прием можно использовать в ди�
агностике состояния содержимого и со�
кращения книжки (движение иглы ука�
зывает на сокращение книжки).

4.5.2.
ЗОНДИРОВАНИЕ

И ПРОМЫВАНИЕ ПРЕДЖЕЛУДКОВ
И ЖЕЛУДКА

Для удаления газов и кормовых масс,
введения жидких лекарств, взятия содер�
жимого прибегают к зондированию пред�
желудков и желудка. Применяют носопи�
щеводные и ротожелудочные зонды для
животных, а также большие и малые ме�
дицинские желудочные зонды (рис. 4.72).
Их подбирают в соответствии с массой
тела, возрастом и видом животного, про�
веряют на проходимость. Противопока�
зания для введения зонда — повреждение
пищевода, кровотечение из носа, выра�
женная сердечная недостаточность, вос�
паление глотки и гортани.

Перед введением зонда строптивых
лошадей фиксируют за уши, губу или на�
кладывают закрутку. Зонд для лошадей
представляет собой эластичную резино�
вую трубку длиной 160–225 см, наруж�
ным диаметром 18 мм и внутренним диа�
метром 12–14 мм. Вводят его через носо�
вые ходы.

Для определения местонахождения
на зонде делают пометки: первая — по�
казатель расстояния от крыла ноздри до
глотки (измеряют зондом непосредствен�
но на голове животного), вторая — при�
мерное расстояние от носового отверстия
до желудка (XV и XVI ребра слева).

Вводимый конец берут пальцами ле�
вой или правой руки в зависимости от
того, в какую ноздрю вводят зонд, а сво�
бодный конец поддерживает помощник.
В момент введения ладонью левой руки
надавливают на стенку носа, средним
пальцем этой же руки приподнимают

ноздрю, а указательным пальцем направ�
ляют конец зонда в нижний носовой ход,
продвигая осторожно в носовую полость,
а затем и до глотки, где зонд встречает
незначительное сопротивление. В даль�
нейшем для проведения зонда в пищевод
необходимо использовать акт глотания,
который появляется вскоре после сопри�
косновения зонда со слизистой оболочкой
глотки (рис. 4.73).

При отсутствии акта глотания его
можно вызвать, специально проводя

Рис. 4.72
Зонды для животных:

а — зонд В. А. Черкасова для крупного рогатого ско�
та; б — зонд А. А. Хохлова с петлей для извлечения
инородных тел; в — носопищеводный зонд для ло�
шадей; г — мягкие резиновые зонды для мелких жи�
вотных.

Рис. 4.73
Введение носопищеводного зонда лошади
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различные манипуляции: опускание го�
ловы вниз, вытягивание языка, раскры�
тие рта зевником и т. д. После попадания
зонда в пищевод ощущается некоторое за�
труднение его продвижения вследствие
сдавливания стенками пищевода. При по�

падании зонда в трахею движение его
проходит свободно, без сопротивления.
В дальнейшем зонд продвигают до желуд�
ка, что узнается по метке, нанесенной на
зонде. Свободный конец фиксируют. Как
правило, если зонд введен правильно, со�
держимое под влиянием внутрибрюшно�
го давления поступает в зонд и вытекает
в приготовленный сосуд через наружное
отверстие (рис. 4.74).

При промывании желудка через во�
ронку вливают 7–10 л теплой воды, за�
тем конец зонда с воронкой опускают
ниже головы животного, с тем чтобы соз�
дать обратный ток жидкости через зонд
(рис. 4.75). После извлечения из желудка
всей жидкости конец зонда с воронкой под�
нимают вверх и снова вливают теплую
воду. Манипуляцию повторяют до тех пор,
пока из желудка не станет вытекать поч�
ти чистая вода. В зависимости от постав�
ленной перед исследователем задачи мож�
но извлечь содержимое с помощью аппа�
рата ОХ�10 и провести другие процедуры.

Свиньям и овцам зонд вводят через
ротовую полость посредством зевника че�
рез специальное отверстие, направляя его
по твердому нёбу. Для взрослых живот�
ных используют зонд, предназначенный
для лошадей, с применением специаль�
ного металлического зевника с круглым
отверстием посередине, которое должно
быть достаточным для беспрепятствен�
ного прохождения зонда, и двумя боко�
выми верхними отверстиями с тесьмой
(рис. 4.76). Для поросят и подсвинков
применяют зонды длиной 100 см, диа�
метром просвета 13 мм, толщиной стен�
ки 2 мм. При отсутствии специальных
зондов можно пользоваться медицински�
ми зондами или резиновыми трубками со�
ответствующего диаметра.

Крупных  свиней  зондируют  после
фиксации за верхнюю челюсть при стоя�
чем положении, поросят и подсвинков —
на фиксационном станке. Вставленный в
рот зевник фиксируют капроновой тесь�

Рис. 4.74
Введение жидких лекарственных веществ

лошади через носожелудочный зонд

Рис. 4.75
Промывание желудка у лошади

Рис. 4.76
Введение зонда овце
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мой, охватывая обе челюсти, и прочно за�
вязывают в области затылка. Зонд встав�
ляют в отверстие зевника и продвигают в
сторону глотки, пищевода и желудка.
Содержимое желудка отсасывают с по�
мощью шприца объемом 100–200 мл и
специальной установки ОХ�10.

Собакам и пушным зверям зонд вво�
дят так же, как поросятам. В качестве
зевника чаще используют латунную труб�
ку длиной 10 см с внутренним диаметром
16 мм, толщиной стенок 1,5 мм и двумя
отверстиями на концах с капроновой тесь�
мой. На латунную трубку надевают такой
же длины резиновую трубку. Этим до�
стигается укрепление зевника в ротовой
полости с надежной иммобилизацией че�
люстей, предохраняются от травм слизи�
стая оболочка и зубная аркада и не вызы�
вается беспокойство животного.

Зоб у птиц промывают с помощью ре�
зиновой трубки диаметром 5–7 мм и дли�
ной 40–50 см или специальным зондом из
полиэтиленовой трубки на конце с оваль�
ной головкой и отверстиями. Помощник
оператора левой рукой удерживает пти�
цу, а правой открывает клюв. Оператор
вводит подготовленный зонд в рот и да�
лее в зоб. В наружный конец зонда встав�
ляют воронку, через которую заливают
100–150 мл 0,5%�ного раствора пищевой
соды. После его введения содержимое зоба
осторожно разминают, зонд вытаскивают
и одновременно опускают голову птицы
вниз при открытой ротовой полости. Лег�
кий нажим на зоб по направлению к клю�
ву обусловливает освобождение зоба от
содержимого (рис. 4.77).

У новорожденных телят сычуг про�
мывают с помощью носопищеводных или
ротожелудочных зондов. Зонд можно сде�
лать из эластичной красной резиновой
трубки длиной 115–130 см и диаметром
6 мм с тупым концом, на котором проре�
зают три продольных отверстия для вхо�
ждения сычужного содержимого, или эла�
стичной резиновой трубки из пенопласта

на конце. Зонд вводят через нижний но�
совой ход (рис. 4.78) или через рот, фик�
сируя его деревянным или пластмассо�
вым зевником. После введения зонда в
начальную часть пищевода теленку дают
из сосковой поилки молозиво или воду и
вместе с жидкостью проводят зонд по пи�
щеводу в пищеводный желоб и далее в
сычуг. К наружному концу его присоеди�
няют воронку, через которую наливают
(1–2 л, но не более 2 л) теплый (37–38�С)
физиологический раствор или кипяче�
ную воду. Когда в воронке останется не�
большое количество жидкости, голову
теленка быстро наклоняют вниз, для того
чтобы содержимое сычуга начало выде�
ляться через зонд наружу. Для облегче�
ния выведения жидкости из сычуга про�
водят массаж в области расположения
сычуга по направлению к поясничным
позвонкам.

Для промывания сычуга используют
также зонд, предложенный Г. М. Дацен�
ко. Он представляет собой двойную труб�
ку: один конец внутренней трубки закан�
чивается резиновым колпачком (от пи�
петки), другой конец — канюлей для

Рис. 4.77
Промывание зоба у птиц

Рис. 4.78
Промывание сычуга

у больного диспепсией теленка
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присоединения шприца. Собственно зон�
дом служит наружная трубка (внутренняя
является его проводником) из импрегни�
рованного шелка длиной 110 см, наруж�
ным диаметром 10 мм и внутренним —
8 мм.

Перед  манипуляцией  внутреннюю
трубку вставляют в наружную и нагрева�
ют в горячей воде. На наружной поверх�
ности собственно зонда наносят две мет�
ки: первая указывает на расстояние от губ
теленка до глотки, а вторая — от губ до
сычуга.

Зонд вставляют теленку через рот с
использованием пластмассового зевника и
фиксирующей капроновой тесемки. Дове�
дя его до глотки, присоединяют к канюле
10–20�граммовый шприц и накачивают
воздух. При этом резиновый колпачок
наполняется воздухом, что создает усло�
вия, аналогичные давлению пищевого
кома в глотке. Это вызывает смыкание губ
пищеводного желоба. Затем зонд продви�
гают по пищеводу к пищеводному жело�
бу в сычуг, шприц отсоединяют (воздух
из колпачка выходит, и он спадает) и
внутреннюю трубку вынимают.

К наружному концу введенного зон�
да присоединяют шприц Жанэ, с помо�
щью которого вводят физиологический
раствор, а затем отсасывают содержимое
сычуга и таким образом промывают сы�
чуг. Через зонд теленку можно ввести
лекарственные растворы и жидкие дие�
тические средства.

У крупного рогатого скота предже�
лудки  промывают  с  помощью  зондов
В. А. Черкасова, А. В. Коробова и УРЖЗ�
1�3. Зонд Черкасова представляет собой
плотный отполированный прорезиненный
шланг с внутренним диаметром 42 мм и
длиной 2,5 м, на середине которого укре�
плена металлическая спираль, покрытая
тонкой резиной. На конце зонда имеются
два отверстия, равные диаметру зонда и
удаленные друг от друга на расстояние
10 см. К зонду прилагается гидроизвле�

катель с коническими отверстиями и ме�
таллическая воронка объемом 10 л.

Перед промыванием преджелудков
голову животного фиксируют двумя рем�
нями на растяжку в станке (другой вари�
ант: два помощника удерживают ее в не�
сколько вытянутом вперед положении).
Левой рукой оператор извлекает язык, а
правой берет конец зонда, обильно сма�
занный вазелином, и вводит в ротовую
полость за корень языка. Мягкими по�
ступательными движениями направля�
ет его в пищевод и одновременно отпус�
кает язык, продвигая зонд по пищеводу
до начала металлической спирали (долж�
на находиться на уровне последних ко�
ренных зубов животного).

После введения зонда через большую
воронку в преджелудки заливают 16–32 л
1%�ного раствора питьевой соды темпе�
ратурой 38–40�С. Когда на дне воронки
останется небольшое количество жидко�
сти, ее опускают вниз и отсоединяют от
зонда, и содержимое рубца начинает вы�
деляться через зонд наружу. При этом
желательно массировать рубец руками.
Удалив из преджелудков 15–20 л содер�
жимого, вновь через воронку наливают
10–15 л воды температурой 10�С, затем
быстро выпускают через зонд содержимое
рубца (рис. 4.79).

Рис. 4.79
Промывание рубца

с помощью зонда В. А. Черкасова
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Резкое изменение температуры вли�
ваемой воды вызывает усиленное сокра�
щение рубца, и содержимое выбрасыва�
ется из преджелудков через зонд. При
прекращении выделения содержимого
преджелудков через отверстие зонда вво�
дят гидроизвлекатель с коническим на�
конечником для проталкивания и раз�
жижения кормовой массы. Применение
гидроизвлекателей рекомендуется при
тимпаниях, перекармливаниях и в дру�
гих случаях, когда в переполненные пред�
желудки введение больших объемов жид�
костей противопоказано.

У лежачих животных (на правом боку)
преджелудки промывают так же, как
указано ранее. При этом содержимое уда�
ляется через зонд даже при слабых сокра�
щениях рубца.

В зависимости от общего состояния
животных промывать и удалять содержи�
мое преджелудков можно в один или не�
сколько приемов. При тяжелых случаях
болезни между промываниями животно�
му предоставляют покой. Если зонд вве�
ден для удаления газов, то с помощью
капронового шнура поднимают его желу�
дочный конец вверх, где скапливается
больше газов.

Во всех случаях тяжелого состояния,
особенно при сильных отравлениях, когда
описанные приемы промывания оказыва�
ются недостаточными, приступают к от�
сасыванию содержимого преджелудков с
помощью зонда Даценко, работающего по
принципу водоструйного насоса. Он состо�
ит из собственно зонда с соединительной
муфтой, эжекторного устройства с входя�
щим и выходящим соплами, центральным
краном, резиновых шлангов, соединитель�
ных муфт и металлического смесителя.

С помощью этого зонда в рубец вво�
дят под давлением определенное количе�
ство водопроводной воды и удаляют из
рубца разжиженное содержимое.

Перед манипуляцией определяют вре�
мя прохождения через зонд взятого объ�

ема воды (например, 10 л) и ее отсасы�
вания. Достигается это путем регулиро�
вания центрального крана «на желудок»
и «на выброс». Ротожелудочный зонд
вводят так же, как зонд Черкасова, и
через муфты соединяют с входной труб�
кой эжекторного устройства. После это�
го переводят ручку центрального крана
эжекторного устройства в положение «на
желудок», открывают кран водопровода
и вводят в рубец 20–30 л воды, а затем
переводят ручку крана в положение «на
выброс», струя проходящей воды создает
вакуум в желудочном конце зонда, бла�
годаря чему разжиженное содержимое
засасывается в зонд и выбрасывается на�
ружу.

В зависимости от общего состояния
животных рубец промывают и удаляют
его содержимое в один или несколько
приемов.

На  практике  успешно  внедряется
универсальный ротожелудочный зонд
(УРЖЗ�1�3), предназначенный для про�
талкивания застрявших предметов в пи�
щеводе, получения рубцового содержи�
мого для лабораторного исследования,
лечения при тимпании рубца и введения
лекарственных растворов в преджелудки
крупного рогатого скота. Данный зонд
состоит из металлической головки (оли�
вы), полиэтиленовой трубки с отверстия�
ми, трубчатого зевника с П�образной пла�
стиной, двух пар фиксационных ремней,
специального ручного насоса. Зонд вво�
дят в ротовую полость плавными посту�
пательными движениями, продвигая по
пищеводу в рубец. Наличие металличе�
ской головки специальной формы исклю�
чает попадание его в дыхательные пути.
Газы, скопившиеся в дорсальном мешке
рубца, свободно выходят и удаляются че�
рез отверстия в верхней части полиэти�
леновой трубки зонда. С помощью специ�
ального насоса, входящего в комплект,
можно вводить лекарственные растворы
из любой емкости.
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4.5.3.
МЕТАЛЛОИНДИКАЦИЯ
И ТЕХНИКА ВВЕДЕНИЯ
МАГНИТНЫХ ЗОНДОВ

И ЛОВУШЕК В СЕТКУ КРУПНОМУ
РОГАТОМУ СКОТУ

Длительное пребывание большого ко�
личества инородных предметов в сетке
приводит к частичной атрофии ее слизи�
стой оболочки, утолщению и очаговому
разращению многослойного плоского эпи�
телия, а также усиленному кератозу, а
иногда некрозу.

Существуют  различные  методы  и
приемы по диагностике болезней сетки
с использованием ветеринарных метал�
лоиндикаторов, предложенных Велесте,
С. Г. Меликсетяном. На практике успеш�
но применяют ветеринарные металлоис�
катели МЗДК�2 и МДЗ�05 (рис. 4.80),
«Метокс�311»  (авторы  А. В. Коробов,
А. И. Пронин). Металлоискатель звуко�
вой дистанционный предназначен для
обнаружения и установления степени ре�
тикулометаллоносительства, места лока�
лизации различных инородных предме�
тов (металлических), при необходимости
применения магнитных зондов, а также
при проведении оперативного вмешатель�
ства. Металлоискатель МЗДК�2 имеет ма�
лую массу (380 г), портативен, прост в об�
ращении. Глубина обнаружения предме�
тов — 120 мм. Фиксированный в правой
руке металлоискатель при соответствую�
щей настройке чувствительности подно�
сят к области сетки, и при наличии ино�
родного тела появляется звуковая и свето�
вая индикация. Устанавливают сильную,
среднюю и слабую степени пораженности
или отсутствие металла. Для удаления из
сетки свободнолежащих и вонзившихся
парамагнитных предметов применяют
магнитный зонд Меликсетяна (МЗ�3), вы�
сокоэффективный магнитный зонд Коро�
бова (ЗМК), магнитный зонд Телятнико�
ва (рис. 4.81).

Применение специального магнита в
ЗМК с подъемной силой 25 кг и более по�

зволяет практикующим врачам эффек�
тивнее вести профилактическую и лечеб�
ную работу против ретикулометаллоно�
сительства. Конструкция зонда преду�
сматривает удобное и безболезненное для
животного введение магнитной головки
через ротовую полость в пищевод.

Активная профилактика кормового
травматизма предусматривает введение в
сетку магнитных колец и магнитных ло�

Рис. 4.80
Металлодетектор

МДЗG05

Рис. 4.81
Магнитные зонды:

а — ЗМУ�1 А. В. Коробова; б — И. А. Телятникова;
в — С. Г. Меликсетяна.

Рис. 4.82
Магнитные кольца

и ловушки

а б в
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вушек С. Г. Меликсетяна, магнитных бло�
каторов А. В. Коробова и Герберга с подъ�
емной силой до 3 кг (рис. 4.82), магнит�
ных вкладышей И. А. Телятникова, кото�
рые способны высвободить вонзившийся
металлический предмет из толщи ткани,
плотно фиксировать на поверхности маг�
нитных средств. Специальные магнитные
кольца крупному рогатому скоту вводят
с помощью резинового шланга и оставля�
ют в сетке.

4.5.4.
ПРИМЕНЕНИЕ КЛИЗМ

Жидкость в прямую кишку вводят
двумя способами — гидравлическим (жид�
кость поступает из резервуара, поме�
щенного выше уровня тела животного)
и нагнетательным (жидкость вводят с
помощью соответствующих приборов и
приспособлений).

По объему вводимой в прямую киш�
ку жидкости клизмы делят на макро� и
микроклизмы. К первым относятся: очи�
стительная, опорожнительная, питатель�
ная, глубокая, субаквальная; ко вторым —
все виды лекарственных клизм, при ко�
торых количество вводимой жидкости не
превышает 50 мл.

При макроклизмах взрослым круп�
ным животным за один прием в прямую
кишку вводят до 20 л, овцам — до 3,
свиньям — 1–2 и собакам — 1 л. Указан�
ные дозы оказывают терапевтический
эффект.

В качестве резервуара при гидравли�
ческом способе используют кружку Эс�
марха, баки, металлический резервуар
вместимостью до 20 л, подвешенный на
блоке высотой до 3 м. В нижней части у
дна резервуара укрепляют металличе�
скую трубку, один конец которой сооб�
щается с резервуаром, а второй, наруж�
ный, конец остается свободным. В этот
конец трубки, загнутый кверху, герме�
тично вставляют стеклянную трубку, дос�
тигающую длиной верхнего края резер�

вуара. Стеклянная трубка служит кон�
тролем для наблюдения за скоростью тока
жидкости и за количеством воды в резер�
вуаре. На другую металлическую трубку
резервуара, непосредственно у его дна,
присоединяют резиновый шланг длиной
5–6 м, просвет которого закрывают ме�
таллическим зажимом, а свободный его
конец соединяют с наконечником или ки�
шечным тампонатором.

Перед введением растворов в прямую
кишку крупным животным резиновый
шланг, наконечник или тампонатор (кож�
но�резиновый Меликсетяна, резиновый
Целищева, металлический Мейера), сма�
занные вазелином, вставляют в анальное
отверстие прямой кишки и вводят жид�
кость.

Воду в прямую кишку подают под оп�
ределенным давлением, создаваемым при�
борами (гидропульт, водопроводная сеть
и др.). Нагнетательную клизму проводят
осторожно, под небольшим напором воды.

Очистительную клизму применяют
перед всеми видами клизм для освобож�
дения прямой кишки от фекальных масс
путем введения 7–10 л воды температу�
рой, равной температуре тела (для мел�
ких животных достаточно 0,5–1 л воды).

Опорожнительная клизма рекомен�
дуется при запорах, отсутствии акта де�
фекации. Ее проводят с небольшим ко�
личеством глицерина или растворенного
мыла, которые раздражают слизистую
оболочку и нервные окончания и тем са�
мым усиливают секрецию и перисталь�
тику, а разжиженные фекалии на фоне
усиленной перистальтики обусловливают
ускоренный акт дефекации.

Питательную клизму проводят тогда,
когда у больных животных длительное
время отсутствует аппетит и по различ�
ным причинам нельзя вводить носопище�
водный зонд. Перед тем как ставить пи�
тательную клизму, освобождают от со�
держимого прямую кишку при помощи
очистительной клизмы, затем через 1 ч
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посредством резинового шланга и ворон�
ки вводят питательные среды, подогретые
до температуры тела. В течение суток про�
водят 3–4 такие питательные клизмы.
После каждого вливания питательного
раствора хвостом прижимают анальное
отверстие и в таком положении удержи�
вают 10–15 мин.

Глубокую клизму проводят с приме�
нением кишечных тампонаторов, препят�
ствующих обратному току воды из пря�
мой кишки, что обусловливает поступ�
ление воды в задние и передние отделы
толстых кишок (рис. 4.83). На практике
большего внимания заслуживает метал�
лический тампонатор Мейера, с помощью
которого можно добиться введения всего
количества воды, назначенного для вли�
вания. Животному после глубокой клиз�
мы рекомендуется проводка.

Субаквальная клизма — это сквозное
промывание желудочно�кишечного трак�
та. Ее применение противопоказано тя�
желобольным мелким животным, при
заболеваниях сердца, почек и язвенной
болезни. Проводят через 30 мин после
очистительной клизмы. Кружку Эсмар�

ха наполняют теплой водой (36–40�С).
Наконечник обильно смазывают вазели�
ном, вставляют в прямую кишку, а его
наружный конец многослойно обертыва�
ют марлевым бинтом для тампонады ки�
шечника. Кружку удерживают на высо�
те 1,5–2 м. При резких болях у собаки
давление воды необходимо уменьшить.
Появление акта рвоты указывает на то,
что вода прошла в желудок. Вначале с
актом рвоты отходят пищевые массы, а
при следующих актах рвоты (иногда до
8 раз подряд) отходит почти чистая вода,
что указывает на достаточность промы�
вания. Наконечник вынимают, а собаку
сразу выгуливают. Обычно через 2–3 ч
восстанавливается аппетит и улучшает�
ся общее состояние животного.

4.5.5.
КАТЕТЕРИЗАЦИЯ И ПРОМЫВАНИЕ

МОЧЕВОГО ПУЗЫРЯ

Катетеризацией называется опорож�
нение мочевого пузыря с помощью спе�
циально введенной в него полой трубки —
катетера. Ее проводят при диагностике,
лечении, получении мочи для исследова�
ния, удалении содержимого из мочевого
пузыря, сужении уретры и для промыва�
ния мочевого пузыря.

Катетеры изготовляют из разного ма�
териала и в зависимости от этого они бы�
вают разных видов: мягкие резиновые,
полужесткие из импрегнированного шел�
ка или полихлорвиниловой трубки, жест�
кие металлические и комбинированные.

Катетеры имеют вид трубки разного
диаметра с гладкой поверхностью. Один
конец закруглен, и недалеко от него име�
ется одно или два боковых отверстия.

Перед катетеризацией подбирают ка�
тетер в зависимости от вида животного.
Катетер тщательно осматривают, чтобы
не было никаких шероховатостей, зазуб�
рин, трещин, и проверяют на проходи�
мость. При катетеризации соблюдают
правила асептики. Стерилизуют катете�

Рис. 4.83
Постановка глубокой клизмы корове

с применением кишечного тампонатора
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ры кипячением или погружением в де�
зинфицирующий раствор, перед введени�
ем их обильно смазывают жиром, что дает
возможность ввести его осторожно, не
травмируя уретру.

Катетеризацию крупных животных
проводят в стоячем положении при соот�
ветствующей фиксации.

Катетеризацию у коров выполняют
чаще всего металлическим катетером дли�
ной 30–40 см и толщиной 4–6 мм с изо�
гнутым отростком наконечника. Во вла�
галище вводят руку и на нижней стенке
находят поперечный валик, расположен�
ный на расстоянии длины ладони, и ука�
зательный палец вводят в слепой мешок,
а затем по верхней стенке в отверстие мо�
чеиспускательного канала. Второй рукой
катетер вводят под контролем пальца в
отверстие мочеиспускательного канала и
далее в мочевой пузырь. Свидетельством
правильного введения катетера служит
вытекание из него мочи (рис. 4.84).

Катетеризацию у кобыл проводят ка�
тетером длиной 40–50 см и толщиной 8–
10 мм. Пальцами левой руки нащупыва�
ют отверстие уретры, открывающееся на
нижней стенке преддверия влагалища,
верхнюю стенку канала уретры припод�
нимают пальцем и под ним осторожно
вводят катетер, продвигая его до мочево�
го пузыря.

Катетеризацию у жеребцов и меринов
выполняют, когда они находятся в стоя�
чем положении. Оператор встает у лево�
го или правого бока животного лицом к
задней части тела. Самопроизвольное
выведение пениса облегчает работу и не

загрязняет рук. Если пенис приходится
выводить, то правую руку слабыми вра�
щательными движениями вводят в по�
лость препуция, захватывают пенис по�
зади головки и насколько можно извле�
кают его из крайней плоти медленно, без
рывков. Затем левой рукой захватывают
головку пениса через полотенце или ку�
сок марли, а правой рукой направляют
катетер в уретру.

Для катетеризации берут мужские
катетеры длиной 90–120 см и толщиной
7–10 мм. Заметная задержка и остановка
катетера бывают у изгиба мочевого кана�
ла в вырезке седалищной кости. В этом
случае необходимо остановить продвиже�
ние катетера, вытянуть мандрен, чтобы
катетер стал более эластичным. Умерен�
но надавливая пальцем снаружи ниже
заднего прохода или из прямой кишки,
помогают продвижению катетера.

Катетеризацию у свиней, коз и овец
проводят так же, как у коров, но только
под контролем пальца. Для катетериза�
ции кобелей применяют катетеры длиной
30–45 см и толщиной 2–4 мм, верхушка
которых овальной или колоколообраз�
ной формы. Для катетеризации мелких
собак применяют тонкие медицинские
катетеры.

При катетеризации кобелей правой
рукой захватывают препуций спереди у
живота, левой берут половой член и вы�
водят его из препуциального мешка так,
чтобы вся верхушка была видна, и закре�
пляют на время катетеризации большим,
безымянным и средним пальцами руки,
продвигая его вперед наружу, а указа�
тельным и средним пальцами оттягива�
ют крайнюю плоть назад. Катетер вводят
осторожно и особенно при проведении,
где расположена кость полового члена.

У сук катетеризацию проводят так
же, как у кобыл, катетером длиной 10–
15 см. Для сук большого размера берут
медицинский женский катетер или уко�
роченный мужской катетер и катетери�

Рис. 4.84
Введение мочевого катетера корове
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зацию проводят чаще всего в боковом по�
ложении животного.

Промывание мочевого пузыря пока�
зано для механической очистки слизи�
стой оболочки мочевого пузыря от раз�
личных патологических отложений, при
лечении конкретных болезней.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ

1. Что такое средства ветеринарной тера�
пии?

2. Что относится к основным методам вете�
ринарной терапии?

3. Чем характеризуются методы и средства
физиотерапии и физиопрофилактики?

4. Какие существуют методы введения ле�
карственных средств животным?

5. С какой целью проводятся зондирова�
ние и промывание преджелудков и же�
лудка?

6. С какой целью крупному рогатому ско�
ту вводят в преджелудок магнитный
зонд, магнитные кольца и магнитные
ловушки?

7. Какие виды клизм применяют в ветери�
нарной практике и каково их назначе�
ние?

8. Что относится к составляющим замести�
тельной, симптоматической и патогене�
тической терапии?

9. Какое лечебное значение имеют дието� и
фитотерапия?
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Г Л А В А  П Я Т А Я

ЧАСТНАЯ ПАТОЛОГИЯ,
ТЕРАПИЯ И ПРОФИЛАКТИКА

ВНУТРЕННИХ БОЛЕЗНЕЙ ЖИВОТНЫХ

5.1.
БОЛЕЗНИ ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ

Пищеварение — совокупность процес�
сов, обеспечивающих расщепление слож�
ных пищевых веществ на простые соеди�
нения, способные быть ассимилирован�
ными организмом.

Пищеварительная система, или аппа�
рат пищеварения, состоит из четырех от�
делов: головной, передней, средней и зад�
ней кишок, каждая из которых, в свою
очередь, состоит из подотделов. Головную
кишку подразделяют на ротовую полость
и глотку; в состав передней кишки вхо�
дят пищевод и желудок; средняя кишка
включает в себя двенадцатиперстную, то�
щую и подвздошную кишки; задняя киш�
ка состоит из слепой, ободочной и пря�
мой кишок. Последняя оканчивается зад�
непроходным отверстием — анусом.

Пищеварительный тракт включает
также пищеварительные железы — слюн�
ные, поджелудочную, а также печень,
секреты которых изливаются в полость
этого тракта.

Передний отдел служит для захваты�
вания, пережевывания и проглатывания
корма, средний является основным ме�
стом расщепления и всасывания корма, а
в заднем происходит гидролиз неперева�
ренных остатков корма, всасывание воды
и формирование кала.

Болезни органов пищеварения у жи�
вотных составляют примерно 45% от об�

щего количества незаразных болезней и
занимают первое место.

Наиболее частыми причинами этих бо�
лезней бывают различного рода нарушения
в кормлении, содержании и эксплуатации
животных, в частности резкий переход от
одного корма к другому, неправильная
подготовка кормов, плохие и испорченные
корма, загрязненные землей и песком, го�
рячие или очень холодные, а также отрав�
ления грибами и их токсинами, раститель�
ными и минеральными ядами.

Болезни органов пищеварения могут
возникать вторично при ряде инфекци�
онных и паразитарных болезней, при па�
тологии сердца, почек, легких и других
органов.

Экономический ущерб, причиняемый
ими, состоит из гибели животных, кото�
рая в ряде случаев может быть значитель�
ной, снижения продуктивности, потери
племенных качеств, выбраковки, затрат
на лечебные и профилактические меро�
приятия.

Болезни органов пищеварения под�
разделяют на шесть основных групп.

1. Болезни полости рта — стоматит;
глотки — фарингит; пищевода — воспа�
ление, сужение, расширение, закупорка.

2. Болезни преджелудков и сычуга —
гипотония и атония (застойная дистония),
тимпания рубца, переполнение и парез
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рубца, травматический ретикулит, заку�
порка (засорение) книжки, болезни сычуга.

3. Болезни желудка и кишок — гаст�
рит, язвенная болезнь желудка, гастро�
энтерит, энтероколит.

4. Болезни желудка и кишок у лоша�
дей, сопровождающиеся симптомоком�
плексом колик — расширение желудка,
энтералгия, метеоризм кишок; застой со�
держимого в кишках, засорение желуд�
ка и кишок песком — песочные колики;
внутренняя закупорка кишок — обтура�
ционный илеус; ущемление (странгуля�
ция) кишок — странгуляционный илеус;
гемостатические формы колик — тромбо�
эмболический илеус; непроходимость в
кишках вследствие возникновения в них
гемостаза.

5. Болезни печени — воспаление (ге�
патит); дистрофия — гепатит и цирроз;
болезни желчевыводящих путей — холе�
цистит, холангит и желчно�каменная бо�
лезнь; амилоидоз.

6. Болезни брюшины — перитонит и
асцит.

Основные синдромы и симптомы бо�
лезней пищеварительной системы сле�
дующие:
� беспокойство животного;
� вынужденные (неестественные) поло�

жения;
� расстройство приема корма и воды,

вплоть до отказа от приема;
� изменение формы контуров и общего

объема живота;
� изменение перистальтических шумов;
� расстройства выделения кала — на�

туживания, поносы, запоры, прекра�
щения дефекации;

� изменения свойств кала;
� вторичные явления со стороны дыха�

тельного аппарата, сердечно�сосуди�
стой и мочевой систем.
Приведенные симптомы и синдромы

в каждом отдельном случае могут быть
выражены в различной степени, а некото�
рые могут угасать или даже отсутствовать.

5.1.1.
БОЛЕЗНИ РТА, ГЛОТКИ, ПИЩЕВОДА

Стоматит (stomatitis)

Болезнь характеризуется воспалени�
ем слизистой оболочки рта. Болеют все
виды домашних животных, но чаще круп�
ный рогатый скот и лошади. По происхо�
ждению стоматит бывает первичным, ко�
торый возникает обычно на почве травм
и алиментарных (пищевых) факторов, и
вторичным — как следствие других бо�
лезней, чаще инфекционных или как ос�
ложнения. По течению — острым и хро�
ническим, а по характеру воспалитель�
ного процесса и патоморфологическим
изменениям слизистой и других слоев —
катаральным (чаще всего), везикулез�
ным, пустулезным, афтозным, дифтерит�
ным, язвенным, гангренозным и флегмо�
нозным.

Этиология. Причинами заболеваний
могут быть: механические повреждения
при поедании очень грубого корма, яч�
менной соломы, перестоявшего ковыль�
ного сена; ранения слизистой оболочки
острыми предметами, острыми краями
зубов при неправильном их стирании;
термические влияния на слизистую обо�
лочку рта, например, при поедании жи�
вотными горячих или очень холодных
кормов; воздействия химических веществ
и лекарств.

Вторичные стоматиты сопровождают
ряд инфекционных и паразитарных бо�
лезней, в частности ящур, чуму, злока�
чественную катаральную горячку круп�
ного рогатого скота, актиномикоз, диф�
терит кур и др.

Патогенез. Под влиянием этиологи�
ческих факторов возникают гиперемия и
набухание слизистой оболочки. Нараста�
ет экссудация, сопровождающаяся обра�
зованием серого налета на спинке язы�
ка. При значительных поражениях мо�
гут появляться везикулы, афты, язвы,
дифтеритические наложения, угнетение
состояния, слабость, потеря упитанности.
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Стоматиты инфекционной этиологии со�
провождаются обычно повышением об�
щей температуры тела.

Симптомы. Могут быть разнообраз�
ными в зависимости от степени пораже�
ния. Однако для всех стоматитов харак�
терны нарушения акта приема корма и
жевания, а также слюнотечение (рис. 5.1).
При действии на слизистую оболочку рта
химических веществ слюна обычно обиль�
ная, жидкая, пенистая. В других случа�
ях она вязкая, тягучая. Корм животные
принимают осторожно, жуют медленно и
часто выбрасывают его изо рта, воду пьют
охотно, особенно холодную. Слизистая
оболочка рта покрасневшая, отечная,
верхнее нёбо может свисать в ротовую
полость, язык часто опухший, на спинке
его обычно имеется серый налет, изо рта
может исходить гнилостный или зловон�
ный запах.

Диагноз. Устанавливается на основа�
нии анамнеза, клинических симптомов и
осмотра слизистой оболочки рта. Диффе�
ренциальную диагностику проводят с фа�
рингитом, закупоркой пищевода, отрав�
лениями, интоксикациями.

Прогноз. Первичные стоматиты после
устранения вызвавшей их причины обыч�
но проходят в течение 8–10 дней. При
хроническом течении выздоровление мо�
жет затягиваться. Течение и прогноз при
вторичных стоматитах зависят от основ�
ной вызвавшей их болезни.

Лечение. Устраняют причины, вы�
звавшие стоматит. Назначают жидкие
корма и обеспечивают животных све�
жей водой. Ротовую полость промывают
1–2%�ным раствором хлорида натрия, 2–
3%�ным раствором гидрокарбоната на�
трия, растворами риванола 1:1000, фура�
цилина 1:5000, 3%�ным раствором борной
кислоты, а также обрабатывают слизи�
стую оболочку рта и языка йод�глицери�
ном, 10%�ным линиментом синтомици�
на. Обеспечивают тщательный уход, спи�
ливают острые края зубов (рис. 5.2).

Профилактика. Состоит в недопуще�
нии скармливания очень грубых и засо�
ренных острыми предметами кормов, в
предупреждении болезней, вызывающих
стоматит.

Фарингит (pharyngitis)

Глотка (pharynx) — перекрестный путь
для пищеварительного и дыхательного
аппаратов.

Под фарингитом понимают воспале�
ние слизистой оболочки глотки, мягкого
нёба, лимфатических фолликулов, загло�
точных лимфатических узлов и нёбных
миндалин. Воспаление миндалин и сли�
зистой оболочки глоточного кольца на�
зывается ангиной.

Различают фарингит первичный и
вторичный, острый и хронический, а по
характеру экссудата и патоморфологиче�
ским изменениям слизистой — катараль�
ный, крупозный, дифтеритный, язвен�
ный и флегматозный. Чаще всего фарин�
гит регистрируется у лошадей, собак и
крупного рогатого скота.

Материальный ущерб складывается
из снижения упитанности и других форм
продуктивности животных, работоспо�
собности, затрат на лечение животных, а
иногда и их гибели.

Этиология. Способствующими и вы�
зывающими фарингит факторами являют�
ся в основном такие же, какие вызывают

Рис. 5.1.
Стоматит у коровы.

Слюнотечение

Рис. 5.2
Спиливание заостренных краев

нижних коренных зубов
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стоматит. Значительное болезнетворное
влияние оказывает переохлаждение тела
животного и непосредственно слизистой
оболочки глотки.

Как вторичное заболевание, фарин�
гит сопровождает многие заразные болез�
ни. Он может быть также результатом ос�
ложнений стоматита и ринита.

Патогенез. В силу особенностей струк�
туры слизистой оболочки глотки, близкой
к губчатой, в ней могут иногда задержи�
ваться мелкие частицы корма, секреты
желез и микрофлора. Под действием от�
меченных факторов происходит инфильт�
рация тканей глотки, вызывается раздра�
жение ее чувствительных рецепторов,
что приводит к нарушению акта глота�
ния или делает его невозможным. Мо�
жет расстраиваться дыхание, возникать
аспирация корма и повышение общей
температуры тела.

Симптомы. Наиболее характерным и
ранним признаком болезни является рас�
стройство акта глотания, вытягивание
шеи (рис. 5.3). Нарушения аппетита у
животных может и не быть, однако при
тяжело протекающем фарингите живот�
ные корм не проглатывают, и он ими вы�
брасывается, в том числе и через носо�
глотку.

Общее состояние животных слегка уг�
нетенное, иногда может повышаться тем�
пература тела. Пальпацией глотки уста�
навливают болезненность и припухание,
при осмотре глотки обнаруживают по�

краснение и отечность ее слизистой обо�
лочки. Болезнь нередко сопровождается
кашлем, особенно в момент проглатыва�
ния корма или надавливания на глотку.
Крупозный, флегмонозный и дифтерит�
ный фарингиты всегда сопровождаются
высокой температурой тела и общим уг�
нетением состояния животных.

Патоморфологические изменения.
При распространении воспалительного
процесса лишь на поверхностный слой
слизистой оболочки (катар) она бывает
сплошь или пятнисто покрасневшей, при�
пухшей и покрыта серозным экссудатом,
содержащим лейкоциты, отторгнутый эпи�
телий и белок.

Диагноз. Устанавливается на основа�
нии анамнеза, клинических симптомов,
осмотра и пальпации области глотки. Диф�
ференциальную диагностику проводят со
стоматитом, закупоркой пищевода, ла�
рингитом, интоксикациями.

Прогноз. Первичные фарингиты по�
сле устранения их причины, как прави�
ло, через 8–12 дней заканчиваются вы�
здоровлением. При сильно выраженной
форме болезни процесс затягивается до
3–4 недель, а прогноз может быть сомни�
тельным.

Лечение. Животным дают жидкий
теплый корм (болтушку из отрубей, му�
ки, молоко и молочные продукты). Тя�
жело больным назначают питательные
клизмы  (растворы  глюкозы,  отвары),
внутривенно и внутрибрюшинно вводят
500–1000 мл физиологического раство�
ра хлорида натрия крупным животным,
500–1000 мл изотонического раствора
глюкозы (4%�ного).

Мелким домашним животным (соба�
кам и кошкам) вводят внутривенно и де�
лают подкожные инъекции этих же рас�
творов в области шеи по 50–100 мл.

Проводят теплые укутывания, дела�
ют согревающие компрессы и прогрева�
ния в области глотки (рис. 5.4) лампами
соллюкс, Минина, токами ультравысокой

Рис. 5.3
Вытягивание шеи лошади при фарингите
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частоты (УВЧ), втирают раздражающие
мази, накладывают горчичники. При по�
явлении абсцессов их вскрывают. Полез�
ны орошения слизистой оболочки глотки
растворами перманганата калия и рива�
нола 1:1000, смазывание ее йод�глицери�
ном в соотношении 1:4 или 3%�ным рас�
твором буры. Можно присыпать слизистую
оболочку глотки порошками стрептоцида,
сульфадимезина, норсульфазола, пеницил�
лина и другими сульфаниламидными пре�
паратами и антибиотиками.

При фарингитах, сопровождающих�
ся повышением температуры тела, внут�
римышечно вводят пенициллин в дозе
5–6 тыс. ЕД на 1 кг массы тела животно�
го, бициллин�3 в дозе 10 тыс. ЕД на 1 кг
массы тела в виде водных растворов 1 раз
в 3–4 дня, другие антибиотики, приме�
няемые в медицинской практике; круп�
ным животным внутривенно вводят 150–
2500 мл 10%�ного раствора норсульфазо�
ла натрия. При сердечной недостаточности
крупным животным подкожно вводят 10–
15 мл 20%�ного раствора кофеина бензоа�
та натрия, другие сердечные препараты
согласно указаниям по их применению в
зависимости от вида и возраста живот�
ных.

Профилактика. Состоит в устранении
причин болезни и недопущении скармли�
вания неадекватных кормов и возникно�
вения инфекционных болезней.

Закупорка пищевода
(obturatio oesophagi)

Болезнь характеризуется закрытием
просвета пищевода (может быть полным
и неполным) инородными телами или
кормовыми массами. Чаще встречается
у крупного рогатого скота, реже у других
видов животных. Материальный ущерб
складывается из снижения продуктивно�
сти животных, вынужденного убоя, вы�
браковки, затрат на лечение больных.

Этиология. У крупного рогатого ско�
та закупорка пищевода возникает обыч�
но при поедании неизмельченных свек�
лы, картофеля, турнепса, моркови, загла�
тывании мелких предметов (инородных
тел). У собак, кошек и других плотоядных
пищевод закупоривается костями, сухо�
жилиями, мелкими предметами. Пред�
располагают к закупорке стрессовая для
животного ситуация, возникающая в мо�
мент прохождения указанных предметов
по пищеводу, например испуг, а также
спазм, сужение, паралич пищевода и на�
личие естественных сужений и расшире�
ний пищевода.

Патогенез. При полной закупорке
пищевода как ответная реакция сразу же
возникают спазмы стенки пищевода и
обтурирующее тело ущемляется. Это вы�
зывает появление непрерывных глота�
тельных движений, что причиняет жи�
вотному сильную боль и вызывает у него
беспокойство. Болезнь сопровождается
нарушением функций желудочно�кишеч�
ного тракта и при полной закупорке пи�
щевода, в частности, развитием острой
тимпании рубца. На месте обтурации по
причине сдавливания кровеносных и нерв�
но�мышечных образований пищевода мо�
гут возникать воспаление, отек и некроз
его стенки.

Симптомы. Наиболее характерный
признак болезни — внезапность ее про�
явления. Животное прекращает прием
корма, становится беспокойным, совер�
шает частые глотательные движения,

Рис. 5.4
Фиксация припарок и согревающих

компрессов в области глотки и гортани
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мотает головой, изо рта постоянно выде�
ляется слюна. При полной закупорке вско�
ре после возникновения болезни у жвач�
ных быстро нарастает вздутие рубца, вслед�
ствие чего возникают одышка, учащение
сердцебиения, синюшность слизистых
оболочек. У собак закупорка пищевода
сопровождается рвотными движениями.
При обтурации шейной части пищевода
ее место можно определить осмотром и
пальпацией левого яремного желоба, при
этом место обтурации будет в форме плот�
ной выпуклости.

Патоморфологические изменения. На
месте обтурации стенка пищевода отечна,
могут иметь место некроз и разрыв пище�
вода.

Диагноз. Из анамнеза устанавливают
наличие внезапности возникновения болез�
ни, характер кормления животных и др.
Постоянное слюнотечение, особенно обиль�
ное при полной закупорке пищевода, когда
слюна выделяется не только через рот, но и
через нос, беспокойство животных, обна�
ружение осмотром и пальпацией инород�
ного предмета в пищеводе, непроходимость
воды и зонда по пищеводу, а также рентге�
носкопия со всей вероятностью дадут осно�
вание поставить соответствующий диагноз.
Дифференциальную диагностику проводят
со спазмом пищевода (проводится зондиро�
вание), а также сужением и расширением
пищевода, которые отличаются от закупор�
ки характером течения.

Стоматит и фарингит исключаются
путем осмотра рта и глотки.

Прогноз. Болезнь протекает остро.
При устранении причины животные бы�
стро выздоравливают. В случае длитель�
ного (1–2 сут) нахождения инородного
тела в пищеводе на месте ущемления мо�
гут возникнуть воспаление, отек и нек�
роз стенки пищевода. При таких ослож�
нениях, а также развитии острой тимпа�
нии рубца прогноз неблагоприятный.

Лечение. Пытаются извлечь (вытолк�
нуть) из пищевода инородное тело в рото�

Рис. 5.5
Зонды для удаления

или проталкивания инородных тел,
застрявших в пищеводе и глотке:

а — зонд изготовлен из стальной проволоки, свитой в
спираль, и обшит гладкой нежной полувальной ко�
жей, снабжен стилетом, на конце которого можно
ввинтить наконечник с пружинящими щупальцами
для захватывания застрявших инородных тел или
наконечник для их проталкивания; б — зонд двух�
петлевой (по Хохлову): 1 — остов из проволочной ста�
ли, покрытой резиной с хлопчатобумажными про�
кладками, 2 — гибкая передача (шарнирная цепь),
3 — направляющий стержень, 4 — петлевые захваты
в закрытом виде, 5, 6 — наконечники для проталки�
вания инородных тел, 7 — наконечник; в — зонд типа
экразер с петлей; г — извлечение закупоривающего
пищевод тела одинарной проволочной петлей: 1 —
левая рука оператора, 2 — правая рука оператора, 3 —
проволочная петля, 4 — закупоривающее тело, 5 —
пищевод.
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вую полость, если оно находится в верх�
ней его части, или протолкнуть в желудок
при помощи зонда (рис. 5.5), пальпацией
или другими способами при нахождении
его в более глубоких частях пищевода.
Для этого рекомендуется снять спазм
мускулатуры пищевода путем введения
подкожно раствора сульфата атропина из
расчета крупным животным 0,02–0,04 г;
внутривенно 0,25 или 0,5%�ного раство�
ра новокаина соответственно по 1 и 0,5 мл
на 1 кг массы тела животного или обка�
лывания места обтурации 2–3%�ным рас�
твором новокаина. Для лучшего продви�
жения обтурирующего тела по пищеводу
в него вливают 100–150 мл растительно�
го или вазелинового масла. Извлечь ино�
родное тело из пищевода крупного рога�
того скота можно с помощью петлевидно�
го зонда, предложенного для этих целей
А. Л. Хохловым (рис. 5.6). Иногда после
устранения стрессового влияния на жи�
вотное, обусловившего закупорку пище�
вода, спазм мускулатуры самопроизволь�
но снимается и инородное тело проходит
в желудок без вмешательства.

После удаления из пищевода пред�
метов животных в течение 3–4 дней кор�
мят слизистыми отварами и дают анти�
микробные аппараты. В крайних случа�
ях проводят операцию либо животных
подвергают убою.

Профилактика. Не следует скармли�
вать животным неизмельченные корне�
клубнеплоды. Перед выгоном на поля по�
сле уборки картофеля, капусты, турнеп�
са животных надо накормить.

5.1.2.
БОЛЕЗНИ ПРЕДЖЕЛУДКОВ

И СЫЧУГА

Желудок жвачных — многокамер�
ный. Он состоит из четырех отделов: пред�
желудков (рубец, сетка, книжка) и собст�
венно желудка (сычуг).

Р у б е ц. Самый большой из отделов.
У взрослого крупного рогатого скота вме�
стимость его 100–200 л, у овец — 4–10 л
и составляет примерно 80% общего объ�
ема всего желудка. Он почти полностью
занимает левую половину брюшной поло�
сти и поэтому его легко можно исследо�
вать пальпацией, перкуссией и аускуль�
тацией в области левого бока.

С е т к а. Самый малый отдел желуд�
ка жвачных. Вместимость ее составляет
примерно 5% общего его объема. Она рас�
положена в нижней передней части брюш�
ной полости и на уровне VI–VII ребер при�
легает к диафрагме на средней линии.
Задняя ее часть находится непосредствен�
но над мечевидным хрящом. Она выпол�
няет регулирующую функцию в осуще�
ствлении отрыжки и эвакуации корма в
книжку.

К н и ж к а. Объем ее составляет 8%
общей вместимости желудка. Она распо�
ложена почти полностью с правой сторо�
ны от средней линии живота. Ее правая
поверхность от VIII до X ребра на 2–3 см
ниже горизонтальной линии лопатко�пле�
чевого сустава контактирует с брюшной
стенкой. Внутри она заполнена больши�
ми, средними, малыми и очень малыми
продольными складками слизистой (ли�
стками). Количество листков — 90–130.
За счет них в книжке на 60–70% проис�
ходит обезвоживание корма и его пере�
тирание.

С ы ч у г (железистый, или истинный,
желудок). Составляет 7% всего объема
желудка. Его большая кривизна лежит
на брюшной стенке справа от мечевидно�
го хряща до уровня последнего ребра.
Правая поверхность располагается на

Рис. 5.6
Зонд Хохлова для крупного рогатого скота
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брюшной стенке от нижнего конца VII
ребра до уровня XI–XII ребер. Слизистая
оболочка сычуга выстлана эпителием, со�
брана в складки и имеет многочисленные
железы. В ней происходит синтез сычуж�
ного сока, содержащего соляную кислоту
и ряд ферментов, преимущественно пеп�
син, за счет чего осуществляются пищева�
рительные и некоторые другие функции.

Болезни преджелудков сопровожда�
ются расстройством (дистонией) преиму�
щественно моторной (двигательной) функ�
ции.

Гипотония и атония преджелудков
(hypotonia et atonia ruminis,

reticuli et omasi)

Характеризуется нарушением дви�
гательной (моторной) функции рубца,
сетки, книжки и сопровождается рас�
стройствами пищеварения. По течению
различают острую и хроническую, по
происхождению — первичную и вторич�
ную формы.

Этиология. Гипотония и атония пер�
вичного происхождения возникают в основ�
ном в результате нарушений алиментарных
(кормовых) факторов и содержания живот�
ных, в частности при продолжительном
скармливании грубыми, трудно перева�
риваемыми кормами, такими как солома,
сено из перестоявших трав, преимущест�
венно концентратами (отрубями, мукой,
комбикормом), или, наоборот, при продол�
жительном скармливании водянистыми
кормами (бардой, жомом и др.), особен�
но подвергшимися порче, а также корма�
ми с примесями песка, земли, при поении
грязной водой.

Гипотонии и атонии вторичного про�
исхождения возникают на фоне травм
сетки, книжки и других органов брюш�
ной полости, при общих интоксикациях,
ряде инфекционных и паразитарных бо�
лезней.

Патогенез. Хотя жвачные животные
и относятся к категории животных с по�

стоянной саливацией, независимо от то�
го, принимают они корм или нет, коли�
чество и качество принимаемого корма
существенно влияют на ее уровень. При
уменьшении приема корма или прекра�
щении уровень саливации снижается в 3–
4 раза; таким образом, снижается и по�
ступление слюны в рубец. Вместе с тем
гидролитические процессы в рубце и об�
разование кислых продуктов продолжа�
ют оставаться на прежнем высоком уров�
не. На фоне кормления жвачных живот�
ных преимущественно углеводистыми и
кислыми кормами происходит закисление
содержимого рубца, сопровождающееся
снижением рН в нем примерно до 4–6.

Если такое состояние в рубце имеет
хронический характер, то это называет�
ся ацидозом рубца, а если оно сопровож�
дается еще и морфологическими (струк�
турными) нарушениями его внутренней
поверхности, преимущественно сосочков,
то это именуется паракератозом рубца.
Чаще это бывает у откормочного молод�
няка.

На фоне кормления преимуществен�
но белковыми (азотистыми) кормами в
рубце образуется в большем, чем обыч�
но, объеме аммиак, водный раствор ко�
торого создает щелочную среду с рН до 8–
9. Если такое состояние в рубце имеет
хронический характер, то это называет�
ся алкалозом рубца.

В обоих случаях, как при снижении
рН в рубце, так и при повышении его, об�
разуются токсичные продукты, вызываю�
щие у животных состояние токсикоза и
нарушение функционирования всего ор�
ганизма.

Симптомы. Животные отказывают�
ся от корма или принимают его неохотно
и малыми порциями. Может быть извра�
щение аппетита, отрыжка корма и жвач�
ка отсутствуют, но газовая отрыжка со�
храняется, рубец наполнен содержимым
плотной или полужидкой консистенции,
сокращения его слабые, редкие или от�
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сутствуют (рис. 5.7). При продолжитель�
ном течении болезни могут быть запоры,
иногда сменяющиеся поносами. Среда в
рубце изменяется, наступают угнетение,
учащение сердцебиения, падение продук�
тивности, в частности молочной.

Патоморфологические изменения.
Преджелудки обычно растянуты, книж�
ка содержит плотную массу часто с вы�
сохшим кормом, имеющим гнилостный
запах. При длительном течении болезни
слизистая оболочка преджелудков быва�
ет воспалена и усеяна кровоизлияниями,
возможна отслойка ороговевшей слизи�
стой, которая плотно облегает кормовые
массы. При легком течении болезни па�
тологоанатомические изменения не вы�
ражены.

Диагноз. Базируется на основе анам�
нестических данных, характерных кли�
нических симптомов, данных моторной
деятельности рубца и руминографии. Это�
го обычно бывает достаточно для прижиз�
ненной диагностики этой болезни. Для
окончательной диагностики исключают
травматический ретикулит, всегда сопро�
вождающийся гипотонией и атонией пред�
желудков, закупорку книжки, другие бо�
лезни пищеварительной системы.

Прогноз. При благоприятном течении
болезни после устранения вызвавших ее
причин и своевременной лечебной помо�
щи животные обычно через 3–5 дней вы�
здоравливают. В других случаях болезнь
протекает тяжело и затягивается на 2–
3 недели. Исход вторичных гипотоний и
атоний преджелудков зависит от основ�
ной болезни.

Лечение. Устраняют причины, вы�
звавшие болезнь, и принимают меры для
восстановления двигательной функции
преджелудков и биохимических процес�
сов в рубце. Для этого назначают препа�
раты, усиливающие их функцию. Круп�
ному рогатому скоту наиболее часто дают
настойку белой черемицы внутрь 15–20 мл,
разбавленную в 500 мл воды, подкожно

ее вводят в дозе 5–7 мл, внутривенно —
1–1,5 мл. Мелкому рогатому скоту дозы
в 4–5 раз меньше.

Хорошим руминаторным эффектом
обладают гипертонические (50%�ные)
растворы хлорида натрия (поваренной
соли) из расчета 0,05–0,1 г сухого веще�
ства на 1 кг массы тела животного. Часто
применяют и раствор карбохолина под�
кожно в дозах: крупному рогатому ско�
ту — 0,001–0,003 г, мелким жвачным —
0,0002–0,0003 г. Овцам рекомендуется
инстилляция 50%�ного раствора кофеи�
на бензоата натрия.

Для восстановления нормальной сре�
ды в рубце его промывают 10–30 л 1%�
ного раствора сульфата натрия (глаубе�
рова соль) и в зависимости от рН среды в
рубце: при кислой — 2–3%�ным раство�
ром гидрокарбоната натрия (пищевая
сода); при щелочной — 0,5–1%�ным рас�
твором уксусной кислоты. Для этого ис�
пользуют крупные зонды (диаметром 3–
4 см) Черкасова, Коробова, Доценко или
резиновые шланги соответствующего диа�
метра.

Важное значение при лечении живот�
ных, больных гипотонией и атонией пред�
желудков, имеет диета. В первые 1–2 дня
назначают голодную диету, а затем в ра�
цион вводят свеклу, морковь, хороший
силос, мягкие дрожжевые корма. Для
возбуждения моторики преджелудков,
улучшения аппетита, отрыжки и жвачки
используют горечи, в частности полынь,
по 20–30 г 2 раза в день, 30–40%�ный

Рис. 5.7
Руминограммы коровы:

а — здоровой; б — больной при атонии.
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алкоголь внутрь в дозе 100–200 мл круп�
ному рогатому скоту, соответственно по 5–
10 г и 30–40 мл мелкому рогатому скоту.

Для скорейшего заселения рубца сим�
бионтами и восстановления биохимиче�
ских процессов в него вводят содержимое
рубца, полученное от здоровых животных
и процеженное, в количестве 500–1000 мл
с помощью бутылки или через зонд, а так�
же до 500 г сахара, 50–100 г пекарских
или пивных дрожжей.

Положительное влияние оказывает
массаж рубца в области левого подвздо�
ха, который осуществляется снизу вверх
круговыми движениями против часовой
стрелки 2–3 раза в день по 10–15 мин, об�
лучение лампами соллюкс по 30–40 мин,
ртутно�кварцевой — 10–15 мин, показа�
ны проводки больных животных.

Профилактика. Состоит в соблюдении
норм кормления, ухода и содержания жи�
вотных и вытекает из причин, вызываю�
щих гипотонию и атонию преджелудков.

Для профилактики болезни у жвач�
ных животных, получающих преимуще�
ственно концентрированные корма, жид�
кие, силос и другие, за рубежом (в США)
используется скармливание синтетиче�
ских заменителей грубых кормов, пред�
ставляющих собой синтетические полиме�
ры с определенными физическими свой�
ствами. После их скармливания жвачным
они образуют в рубце синтетическую волок�
нистую массу, которая способствует отры�
гиванию и жвачке. Увеличение продолжи�
тельности скармливания приводит к улуч�
шению поедаемости натуральных кормов и
увеличению продуктивности животных.

Гипертония преджелудков
(hypertonia ruminis

reticuli et omasi)

Болезнь характеризуется наруше�
нием двигательной (моторной) функции
рубца, сетки, книжки и сопровождается
расстройством пищеварения. По течению
различают острую и хроническую, по про�

исхождению — первичную (алиментар�
ную, кормовую) и вторичную формы.

Этиология. Гипертония первичного
происхождения возникает в основном в
результате нарушений всякого рода кор�
мовых факторов и содержания живот�
ных. В частности при скармливании зна�
чительных количеств сочных, преимуще�
ственно углеводистых кормов (молодая
кукуруза, суданская трава, злаки, бар�
да, пивная дробина, свекла, картофель);
кормов, подвергшихся порче; выпасение
на пастбищах, засоренных ядовитыми тра�
вами, в частности чемерицей; при поении
грязной водой, водой, содержащей суль�
фатные соединения; при попадании в кор�
ма пестицидов, фтористых препаратов,
удобрений и др.

Гипертонии вторичного происхожде�
ния возникают на фоне ряда инфекцион�
ных и паразитарных болезней.

Патогенез. Под действием этиологи�
ческих факторов усиливаются и учаща�
ются сокращения преджелудков. Число
этих сокращений может достигать 8–10
и более за 2 мин при норме 3–6. Обычно
это сопровождается изменением среды в
рубце, усилением моторики сычуга и ки�
шок и приводит к нарушению всего про�
цесса пищеварения.

Прием корма животными обычно не
прекращается, а может даже усиливать�
ся, вследствие возникающего частично�
го голодания по причине быстрого про�
хождения корма по пищеварительному
тракту.

Симптомы. При остром течении бо�
лезни общее состояние животных суще�
ственно не изменяется. Отрыжка корма
и жвачка не прекращаются. Рубец напол�
нен содержимым полужидкой консистен�
ции, сокращения его усилены и учаще�
ны. Среда в нем изменяется, количество
симбионтов в нем уменьшается, дефека�
ция частая, кал жидкий или полужид�
кий, в нем значительное количество не�
переваренных частей корма. При дли�
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тельном течении болезни общее состоя�
ние ухудшается, что может сопровож�
даться исхуданием, снижением продук�
тивности, в частности молочной.

Патоморфологические изменения.
Преджелудки содержат жидкую или по�
лужидкую массу. При длительном течении
болезни слизистая оболочка пищевари�
тельного тракта бывает гиперемирована.
При легком течении болезни патоморфо�
логические изменения не выражены.

Диагноз и дифференциальный диагG
ноз. Основывается на анамнестических
данных, на характерных клинических
симптомах, данных моторной функции
рубца и руменографии (рис. 5.8). Этого
бывает обычно достаточно для прижиз�
ненной диагностики гипертонии предже�
лудков. В дифференциальной диагности�
ке исключают различного рода функцио�
нальные расстройства пищеварительной
системы, сопровождающиеся усилением
моторики этой системы.

Прогноз. После устранения причин,
вызвавших болезнь, и своевременной те�
рапевтической помощи животные через
4–5 дней выздоравливают. В других слу�
чаях может быть затяжное течение болез�
ни. Исход вторичных гипертоний зави�
сит от основной болезни.

Лечение. Самым эффективным спосо�
бом терапии при этой болезни является
устранение причин, вызвавших ее, и при�
нятие мер для восстановления двигатель�
ной функции преджелудков и биохими�
ческих процессов в рубце.

Эффективным средством для этого яв�
ляется внутривенная новокаиновая блока�
да 0,25% или 0,5%�ными растворами но�
вокаина из расчета соответственно 1 мл и
0,5 мл на 1 кг массы животного. Исходят
в данном случае из того свойства ново�
каина, что он не влияет на моторику пи�
щеварительного тракта здоровых живот�
ных и нормализует ее в случаях гиперто�
нии и гипотонии.

Восстановление нормальной среды в
рубце достигается методами, приведен�
ными в разделе «Лечение» при описании
болезни «Гипотония и атония предже�
лудков».

Профилактика. Вытекает из этиоло�
гии и состоит в соблюдении правил выпа�
сания животных и соблюдении режимов
кормления.

Тимпания рубца
(tympania ruminis)

Болезнь характеризуется увеличени�
ем рубца в объеме в результате интен�
сивного газообразования в нем, а также
прекращения отхождения из него газов.
Подразделяется на газовую (простую) и
пенистую (смешанную), а также первич�
ную и вторичную, острую и хроническую.
Болеют преимущественно крупный рога�
тый скот, овцы и козы, реже верблюды.
Нередко она принимает массовый харак�
тер. Материальные потери складывают�
ся из потери продуктивности (удоя, при�
роста массы), вынужденного убоя и гибе�
ли животных.

Этиология. Тимпания рубца возника�
ет обычно в результате поедания живот�
ными большого количества легкобродя�
щих кормов, таких как мокрая зеленая
молодая трава, люцерна, клевер, эспар�
цет, листья капусты и свеклы, скошен�
ная невысохшая трава, мука, комбикорм,
прокисшие и заплесневелые корма с по�
следующим во всех случаях обильным
поением животных. Предрасполагающи�
ми к болезни факторами являются ослаб�

Рис. 5.8
Запись сокращений рубца руминографом
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ление моторной функции преджелудков,
прекращение отхождения газов, истоще�
ние и др. Как вторичное явление тимпания
рубца возникает при полной закупорке пи�
щевода и при некоторых отравлениях, со�
провождающихся парезом преджелудков.

Патогенез. Поступивший в рубец корм
подвергается процессам размягчения, ауто�
ферментации и брожения при участии
симбионтов. В результате образуются раз�
личные газы, особенно углекислота, со�
ставляющая 60–70% от общего количе�
ства газов в рубце, метан — 20–30, азот и
водород — 5–10, сероводород — до 1%.
Они образуются в основном в первые часы
после кормления и особенно при поеда�
нии животными легкобродящих кормов
и приема большого количества воды вско�
ре после поедания таких кормов. Интен�
сивность газообразования в рубце при
этом высокая и может достигать 25–30 л
за 30 мин.

При хорошо функционирующем реф�
лексе отрыжки основная часть образую�
щихся газов отходит через кардиальный
сфинктер и пищевод наружу, а интенсив�
ность этого процесса составляет до 5 л в
1 мин и при этом вздутия не возникает.
В связи с таким обстоятельством следует
отметить, что основным лимитирующим
фактором в возникновении тимпании руб�
ца является не столько поедание большого
количества легкобродящих кормов, сколь�
ко возникающее на этом фоне подавление

процесса отхождения газов из рубца вслед�
ствие спазмов пилорического, а затем реф�
лекторного и кардиального сфинктеров.
Считается, что это может быть следствием
понижения возбудимости рефлексогенной
зоны преддверия рубца, где располагается
кардиальный сфинктер, обусловленного
свойствами кормовой массы, а также чрез�
мерным повышением давления в системе
преджелудков, вызванным большим коли�
чеством корма, воды и газов.

Пенистая тимпания возникает пре�
имущественно на фоне поедания живот�
ными большого количества концентриро�
ванных (зерновых) кормов. Основное зна�
чение в ходе болезни придают бурному
развитию в рубце микроорганизмов, ко�
торые используют в качестве питатель�
ной среды цитоплазму зерновых кормов
и содержащиеся в них вещества типа са�
понинов, количество которых при размо�
ле зерна возрастает в 10–15 раз. Затем
микрофлора выделяет эти вещества в виде
слизи, которая смешивается с водой и га�
зами и образует пенистую массу. Обиль�
ное образование пены в кормовой массе
рубца и сетки приводит к частичному или
полному блокированию механизма отры�
гивания.

Симптомы. Наиболее ранними при�
знаками болезни являются прекращение
приема корма, слюнотечение, увеличение
объема живота (рис. 5.9) и нарастающее
беспокойство животных. Они мычат, ог�
лядываются на живот, бьют конечностя�
ми. Температура тела остается в пределах
нормы, дыхание учащается до 80–100 раз
в 1 мин, становится поверхностным и груд�
ного типа, появляются синюшность сли�
зистых оболочек, похолодание перифери�
ческих частей тела (ушей, конечностей).
По мере накопления газов в рубце выпя�
чивается область левой голодной ямки и
возникает асимметрия туловища. Сокра�
щения рубца в начале болезни усилива�
ются и учащаются, затем постепенно ос�
лабевают, а с развитием его пареза — ис�

Рис. 5.9
Тимпания рубца у коровы
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чезают. Перкуссия брюшной стенки дает
коробочный звук с металлическим оттен�
ком при газовой тимпании и атимпани�
ческий при пенистой, пальпация — по�
вышенную ее напряженность.

Патоморфологические изменения.
При вскрытии трупов обнаруживается,
что рубец сильно растянут, стенки его на�
пряжены. Бывает разрыв рубца и брюш�
ной стенки (рис. 5.10). В нем содержатся
кашицеобразная кормовая масса и боль�
шое количество газов. Брюшные стенки
сдавлены, малокровны, имеет место при�
лив крови к кишкам и легким, правая
половина сердца, вены и подкожные вены
переполнены кровью.

Диагноз. Установить легко: этиоло�
гия, клинические симптомы и быстрота
их развития очень характерны. При про�
ведении дифференциальной диагностики
следует учитывать как вторичное явле�
ние тимпанию, возникающую при полной
закупорке пищевода. Дифференциальная
диагностика в этом случае базируется на
данных анамнеза и обнаружении в пище�
воде инородного тела. Переполнение руб�
ца кормовыми массами исключается на
основании анамнеза, времени развития
болезни и результатов клинических ис�
следований.

Важно осуществить дифференциа�
цию газовой и пенистой тимпании, так
как лечебные подходы при них во мно�
гом различаются. Для этого предложены
четыре метода.

1. Пальпация области левой голодной
ямки — при газовой тимпании будет об�
наруживаться лишь напряжение брюш�
ной стенки, тогда как при пенистой еще и
крепитация вследствие лопания пузырь�
ков в пенистой массе рубца при надавли�
вании на него.

2. Перкуссия — при газовой тимпа�
нии будет коробочный звук с металличе�
ским оттенком, при пенистой он будет
атимпанический.

3. Прокол рубца в области левой го�
лодной ямки кровопускательной иглой
или троакаром — при газовой тимпании
через иглу или гильзу троакара свободно
выходит газ, в то время как при пенистой
просвет их почти сразу закрывается пе�
нистой массой и отхождение ее прекра�
щается.

4. Зондирование рубца — при газовой
тимпании результаты будут положитель�
ными, при пенистой чаще всего бывают
отрицательными, так как пенистая мас�
са с трудом проходит или не проходит че�
рез зонд.

Прогноз. При своевременном оказа�
нии врачебной помощи — благоприятный.
Опасность болезни состоит в том, что она
может развиваться очень быстро (в тече�
ние 1–3 ч) и одновременно у большого
количества животных. В этих условиях
возможна гибель животных от асфиксии,
а иногда и от разрыва рубца и брюшной
стенки.

Лечение. Прежде всего пытаются ос�
вободить рубец от газов и ограничить их
образование. Для этого рекомендуется
поставить животное так, чтобы передняя
часть туловища была выше задней. Для
удаления газов в рубец вводят зонд Чер�
касова или резиновый шланг диаметром
3–4 см. Овцам и козам можно придать
вертикальное положение, поставив их на
задние конечности. Отрыжку у животных
можно вызвать путем ритмичного вытя�
гивания языка, взнуздывания веревкой
(рис. 5.11), палкой, соломенным жгутом,

Рис. 5.10
Прижизненный разрыв рубца

и брюшной стенки у коровы при острой
тимпании рубца
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смазанным дегтем, ихтиолом или други�
ми раздражающими средствами (мазями,
эмульсиями).

Уменьшить количество газов в рубце
можно путем назначения адсорбирующих
препаратов. К ним относятся парное мо�
локо, которое дается внутрь в количестве
2–3 л крупным животным, порошок рас�
тительного или животного угля (40–50 мл).
Хорошо связывает газ жженая магнезия,
назначаемая внутрь в виде водной взвеси
в дозе 20–30 г, и водный раствор аммиака
в дозе 10–20 мл на 500 мл воды. Для сни�
жения брожения в рубце в него вливают
500–1000 мл 2%�ного раствора ихтиола и
1 мл 4%�ного раствора формалина.

При пенистой тимпании приведенные
способы лечения положительных резуль�
татов обычно не дают. При ней показано
назначение внутрь пеноразрушителей, в
частности сикадена, крупным животным
по 50 мл в 2–3 л воды, тимпанола — 150–
200 мл в 2–3 л воды, 1 л 3%�ной водной
эмульсии скипидара, до 1 л растительных
масел.

В случае быстрого развития болезни и
неэффективности или невозможности при�
менения указанных методов лечения жи�
вотным делают прокол рубца троакаром в
центре левой голодной ямки. Для умень�
шения газообразования через гильзу троа�
кара можно вводить перечисленные дезин�
фицирующие средства. После прокола гиль�
зу оставляют обычно на 10–12 ч.

После окончания лечения животным
на 12–24 ч назначают голодную диету, а
затем дают корм мелкими порциями 5–
6 раз в сутки, постепенно увеличивая его
количество.

Профилактика. Вытекает из причин,
вызывающих тимпанию. Следует избегать
выпасания животных на пастбищах с лег�
кобродящими кормами — клевером, лю�
церной и другими; покрытыми росой; по�
сле дождя или поения их сразу же после
пастьбы; не допускать перекорма концен�
трированными кормами. Одним из эле�
ментов профилактики является скарм�
ливание животным перед выходом на па�
стбище некоторого количества грубых
кормов, силоса и др.

Травматический ретикулит
(reticulitis traumatica)

Повреждение  сетки  и  перфорация
брюшных органов различными острыми
металлическими предметами, сопровож�
дающиеся гнилостным процессом. Чаще
болезнь регистрируют у крупного рога�
того скота.

Этиология. Непосредственной причи�
ной травматических повреждений внут�
ренних органов у животных служат раз�
личные острые инородные тела, прогла�
тываемые вместе с кормом. Способствуют
этому жадный прием корма, недостаточ�
ное его пережевывание, относительно не�
высокая чувствительность слизистой обо�
лочки ротовой полости крупного рогато�
го скота, особенность строения языка с
обилием на нем сосочков, направленных
в сторону глотки.

Травматизации внутренних органов
при проглатывании корма с чужеродными
телами способствуют и особенности строе�
ния, расположения и функции преджелуд�
ков животных с возможностью наиболее
частой задержки и скопления инородных
тел в их сетке при малом ее объеме, ячеи�
стом строении слизистой оболочки, смеж�
ности расположения жизненно важных ор�

Рис. 5.11
Взнуздывание для ускорения

появления отрыжки
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ганов. Наблюдения показывают, что трав�
матические болезни внутренних органов
животных чаще бывают у высокопродук�
тивных животных, а также у всех жи�
вотных при недокорме, неравномерности
кормления, неполноценности рационов,
особенно витаминно�минерального соста�
ва. В частности, при минеральном голо�
дании (недостаток в кормах фосфора,
кальция, кобальта, магния, меди, йода и
других элементов) у животных развива�
ется «лизуха» с извращением аппетита,
склонность поглощать различные несъе�
добные предметы: глину, известь, камни,
стекло и пр. Как правило, эти заболева�
ния возрастают во второй половине стой�
лового периода, а также после перенесен�
ных засух, когда в наибольшей степени
выявляются последствия недостаточного,
неполноценного кормления.

Причина травматического ретикули�
та — засорение кормов и мест пребыва�
ния животных инородными телами, что
довольно часто встречается при небреж�
ной заготовке, хранении и раздаче кор�
мов; недостаточном внимании при ис�
пользовании кормозаготовительной и
кормораздаточной техники; обвязочных
материалов с возможностью россыпи ме�
талла, его разбросе и засоренности им па�
стбищ, лугов, полей, автомобильных трасс,
помещений, пищевых отходов, в том чис�
ле и после ремонта тех или иных меха�
низмов, растюковывания партий кормов
(рис. 5.12).

Распространению травматических бо�
лезней преджелудков способствует и сла�
бо поставленная на местах организацион�
но�хозяйственная и ветеринарно�профи�
лактическая работа.

Патогенез. Проглоченные острые ино�
родные предметы, попавшие в преджелуд�
ки жвачных, задерживаются в сетке.
Дальнейшая судьба животного зависит от
того, насколько металлические тела ост�
рые, какое положение они займут в сет�
ке. В одних случаях они фиксируются в

ее ячейках, не причиняя большого вреда
животному. В других — при ее сокращении
внедряются в слизистую оболочку и неред�
ко перфорируют всю стенку (рис. 5.13).

В зависимости от направления дви�
жения инородных предметов поврежда�
ются брюшина, диафрагма, сердце, пе�
чень, легкие, селезенка, книжка, сычуг,
а иногда вся брюшная стенка. Вместе с
инородными предметами из сетки в по�
врежденные органы проникает различ�
ная микрофлора, которая и обусловли�
вает развитие гнойно�фибринозного или
гнойно�некротического воспаления. Все
это вызывает болезненное состояние у
животных, резкое снижение продуктив�
ности, возможна смерть.

Симптомы. Клиническому проявле�
нию травматических болезней преджелуд�
ков, как правило, предшествует ретику�
лометаллоносительство. Инородные тела,
проглоченные с кормом, чаще попадают
и задерживаются в сетке, реже — в рубце.
В случае накопления в сетке большого

Рис. 5.12
Поражение инородными телами:

1 — пищевода; 2 — легкого; 3 — печени; 4 — кишеч�
ника; 5 — сычуга; 6 — сетки; 7 — перикарда.

Рис. 5.13
Исследование сетки
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количества тупых инородных тел или ме�
таллических предметов, имеющих фор�
му, которая не позволяет травмировать
сетку, возникает и принимает хрониче�
ское течение гипотония преджелудков.
Острые же инородные тела при сокраще�
нии сетки, брюшного пресса и диафраг�
мы вонзаются в слизистую оболочку (при�
стеночный ретикулит), в листочки ячеек
(листочковый ретикулит) или пробода�
ют всю толщу стенки (перфоративный
ретикулит). Болезнь может протекать
остро, с резким снижением продуктив�
ности животного.

Под влиянием дальнейшего сокраще�
ния сетки инородные тела могут переме�
щаться и травмировать соседние органы,
вызывая диффузный или ограниченный
ретикулоперитонит со спайками, сраще�
ниями, абсцессами, нарушением функ�
ции органов или соответствующие другие
осложнения в виде ретикулонефрита (вос�
паление сетки и диафрагмы), ретикуло�
перикардита, ретикуломазита, ретику�
лостернита и гепатита. Каждая из этих
болезней сопровождается комплексом
различных и часто малоспецифических
клинических признаков, характер и сте�
пень проявления которых во многом за�
висят от давности и силы повреждения, а
также от степени вовлеченности в пато�
логический процесс какого�либо органа.

Скрытое носительство инородных тел
часто может переходить в клиническое
проявление болезни при резких наруше�
ниях режима кормления и содержания,
транспортировании скота на большие рас�
стояния, в последние месяцы стельности,
при затрудненных родах или тотчас по�
сле них.

Наиболее характерными признаками
для всех клинических форм травматиче�
ских заболеваний сетки и прилегающих
к ней органов являются ухудшение аппе�
тита, гипотония, чередующаяся с атони�
ей преджелудков, периодическая тимпа�
ния и отсутствие жвачки.

Больные животные бывают малопод�
вижными, стоят сгорбившись, с вытяну�
той головой и шеей, конечности постав�
лены под живот. Ложатся осторожно,
при вставании поднимают сначала пе�
реднюю часть туловища (как лошади),
появляется фибриллярная дрожь анко�
неусов, мышц бедра. В этот период более
выражены температурная и болевая ре�
акции. Пульс и дыхание учащены. В кро�
ви отмечается нейтрофильный лейкоци�
тоз со сдвигом ядра влево.

С развитием гнойно�гнилостного про�
цесса отмечаются синюшность слизистых
оболочек, переполнение яремных вен, оте�
ки на подгрудке, в межчелюстном про�
странстве и т. д. Часты случаи смерти.

Диагноз. Основывается на использо�
вании комплекса методов:
� клинического исследования (осмотр,

пальпация, перкуссия, аускультация
и термометрия) с обязательным изу�
чением условий содержания, кормле�
ния и обстоятельств возникновения и
развития болезни;

� фармакологических проб (примене�
ние внутрь соляной кислоты, слаби�
тельных или внутривенное введение
настойки белой чемерицы и других
средств) для возбуждения сокраще�
ния рубца, усиления болевых раздра�
жений и выявления болевых реакций
животного;

� специальных проб (проба токами сверх�
высокой частоты — СВЧ, рентгеноско�
пия, рентгенография, электрокардио�
графия, руменография, исследование
крови и экссудата, применение метал�
лоиндикатора для нахождения ино�
родных тел в сетке).
В производственных условиях более

технологичен и заслуживает особого вни�
мания метод диагностики с использовани�
ем ветеринарного металлоискателя типа
МЗДК�2 и металлодетектора МЗД�05 (кон�
струкции А. В. Коробова и А. И. Пронина)
с направленной магнитной антенной.
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Заслуживает внимания и предложе�
ние ряда исследователей и ветеринарных
врачей о диагностике (одновременном ле�
чении и профилактике) кормового трав�
матизма с помощью магнитных зондов.

Лечение. Консервативная терапия ста�
вит своей задачей ограничить распростра�
нение процесса и в дальнейшем добиться
восстановления  утраченных  функций.
С этой целью рекомендуется полный по�
кой, содержание животных на покатом
полу с наклоном 20–30 см, голодный ре�
жим 1–2 дня. В дальнейшем прибегают к
даче овсяных и овощных болтушек, се�
нажа, витаминно�травяных гранул и мор�
кови, ограничивая дачу грубого корма.
Кроме  слизистых  и  обволакивающих
средств, широко применяют раститель�
ные и минеральные масла.

Полезны  внутривенные  инъекции
глюкозы, а при плохом аппетите 40 г хло�
ристого кобальта в день или 350 мл 25%�
ного алкоголя.

При лихорадочном состоянии и по�
дозрении на септические осложнения по�
казано внутрибрюшное введение смеси
пенициллина и стрептомицина по 3 млн
ЕД в 1%�ном растворе новокаина (10 мл).
Действие антибиотиков следует усили�
вать назначением 500 мл 5%�ного раство�
ра норсульфазола или 20 г фталазола на
один прием в 25%�ном водном растворе
по 1–2 раза в день. Медикаментозное ле�
чение более перспективно в сочетании с
введением в сетку магнитных колец, ло�
вушек.

В ветеринарной практике для лечения
жвачных используют магнитные зонды
С. Г. Меликсетяна, И. А. Телятникова,
А. В. Коробова (рис. 5.14).

Для большей эффективности лечения
с помощью магнитного зонда требуется
определенная выдержка животных на
условно голодной диете (до суток) без ог�
раничения водопоя, нахождение магнит�
ной головки зонда в сетке (до 1 ч и бо�
лее), иногда повторные зондирования.

Руминотомия с удалением инородных
тел из сетки — радикальный метод лече�
ния животных, особенно когда другими
методами не представляется возможным
извлечь вонзившийся предмет или купи�
ровать осложнение.

Профилактика. В каждом хозяйстве
осуществляют конкретные меры по свое�
временному обнаружению и устранению
засорения кормов инородными предмета�
ми в процессе их заготовки, перевозки,
переработки, хранения, приготовления
и раздачи животным. Следует проводить
регулярную очистку от всевозможных
инородных предметов кормовых площа�
док, силосных ям, складов, кормушек,
помещений и территорий ферм, полей,
пастбищ и других мест пребывания жи�
вотных. Обслуживающему и техническо�
му персоналу необходимо разъяснять зна�
чимость принимаемых мер, недопусти�
мость разброса различных металлических
предметов. Заготовленные корма вблизи
автомобильных трасс, аэродромов, про�
мышленных и строительных объектов
следует тщательно осматривать, пере�
тряхивать и пропускать через электро�
магнитную установку.

Рис. 5.14
Введение магнитного зонда ЗМУG1

(А. В. Коробова)
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Животных обеспечивают сбалансиро�
ванным рационом, включающим в себя
все элементы питания, в том числе вита�
мины, макро� и микроэлементы.

Для удаления металлических предме�
тов из кормушек и из небольшого количе�
ства сыпучих кормов целесообразно при�
менять специальные магнитные щупы,
следует принять ряд специальных лечеб�
но�профилактических мер. Используют
магнитные зонды, кольца или ловушки.

Целесообразно предварительно про�
верять всех животных на металлоноси�
тельство и при наличии сильной, средней
степени пораженности подвергать магнит�
ному зондированию в целях удаления ино�
родных тел, затем всему поголовью вво�
дить магнитные кольца или ловушки из
феррита бария (по 1 на каждое животное).

Закупорка книжки
(оbstructio omasis)

Болезнь представляет собой перепол�
нение межлистковых пространств (нишей)
книжки высохшими кормовыми массами,
землей, песком и др. Болеют крупный
рогатый скот, овцы, реже козы. Распро�
странена повсеместно, но особенно широ�
ко в южных регионах, где пастбища пре�
имущественно с сухим травостоем, а во�
допой недостаточный.

Этиология. Наиболее частыми причи�
нами болезни являются кормление живот�
ных мякиной, концентратами с примесью
земли и песка, дача больших количеств
комбикорма, овсяной, ячменной и хлоп�
чатниковой шелухи, отсутствие или не�
достаточное содержание в рационах соч�
ных и жидких кормов, пастьба животных
на пастбищах с сухим травостоем, недос�
таточный водопой, наличие гипотонии и
атонии преджелудков.

Патогенез. На фоне указанных этио�
логических факторов, вызывающих гипо�
тонию и атонию преджелудков, эвакуация
содержимого из книжки замедляется или
прекращается. В результате в книжке

происходит практически полное высыха�
ние содержащейся в ней кормовой мас�
сы, которая сдавливает листки книжки с
последующим их некрозом, расстрой�
ством пищеварения и интоксикацией ор�
ганизма.

Симптомы. Угнетение животных,
снижение или отсутствие аппетита, от�
рыжки и жвачки. Одновременно ослаб�
ляются сокращения рубца, уменьшается
их количество, а нередко возникает и ато�
ния, шумы в книжке становятся слабы�
ми, а затем исчезают. Перкуссией обла�
сти книжки можно установить увеличе�
ние ее объема. Моторика сычуга и кишок
в начале болезни усиливается, а затем
резко ослабляется.

Патоморфологические изменения.
Книжка плотная или даже твердая, меж�
листочковые пространства заполнены вы�
сохшей кормовой массой, в которой могут
быть примеси песка, земли, инородные
предметы. Слизистая оболочка листков
книжки часто некротизирована и отторг�
нута от листков.

Диагноз. При его постановке учиты�
ваются анамнестические данные, клини�
ческие симптомы, результаты аускульта�
ции и пункции книжки. Аускультацией
устанавливают отсутствие шумов в книж�
ке, которые в норме напоминают шурша�
ние сухого сена или листов бумаги. Пунк�
цию книжки проводят иглой длиной 10 см
и более в VIII или IX межреберном про�
межутке на 2–3 см ниже горизонтальной
линии лопатково�плечевого сустава. У здо�
ровых животных игла в книжку вводит�
ся без особого сопротивления. При зава�
ле книжки игла в нее вводится с трудом
или ее ввести невозможно.

Дифференциальную диагностику про�
водят с гипотонией и атонией преджелуд�
ков, травматическим ретикулитом, бо�
лезнями сычуга и кишок.

Прогноз. В начале болезни после уст�
ранения причин и оказания лечебной по�
мощи животным они обычно выздорав�
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ливают. Если болезнь затягивается на 8–
10 дней и более, то она может закончить�
ся летальным исходом.

Лечение. Устраняют причины, вы�
звавшие завал книжки, а затем назна�
чают внутрь крупному рогатому скоту
10–15 л 3–4%�ного раствора сульфата на�
трия (лучше через зонд), до 5 л слизистых
отваров льняного семени, овса, до 1–1,5 л
растительного масла. Одновременно вво�
дят препараты, усиливающие моторику
желудочно�кишечного тракта, в частно�
сти настойку белой чемерицы подкожно:
крупному рогатому скоту — по 5–7 мл,
овцам — 1–2 мл. Рекомендуется одновре�
менно вводить 10–15%�ные растворы хло�
рида натрия, сульфата натрия и раститель�
ные масла непосредственно в книжку в
количестве 100–500 мл в VIII или IX меж�
реберном промежутке на 2–3 см ниже го�
ризонтальной линии лопатково�плечево�
го сустава. Однако это может быть эффек�
тивно лишь в начальной стадии болезни.

Профилактика. Необходимо вводить
в рацион животных достаточное количе�
ство сочных кормов, обеспечивать регу�
лярный водопой, не допускать минераль�
ного голодания, что предупредит поедание
животными земли, песка и инородных
предметов.

6 � � � 
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Выделяют следующие основные бо�
лезни сычуга: воспаление, смещение, за�
ворот, лейкоз, язвы. Чаще всего встреча�
ется воспаление сычуга.

Воспаление сычуга (abomasitis)

Болезнь характеризуется воспалени�
ем стенки сычуга, которое бывает поверх�
ностным, когда поражается только сли�
зистая оболочка (катар), и глубоким, если
воспалительный процесс распространяет�
ся на другие или все слои стенки сычуга.
Болеют преимущественно молодые жи�
вотные — телята и ягнята.

Этиология. Воспаление сычуга быва�
ет чаще у молодняка животных, в рацио�
не которых имел место дефицит белка,
витаминов и минеральных веществ. При�
чинами его у взрослых животных явля�
ются: скармливание некачественных кор�
мов (заплесневелых, промерзших, прокис�
ших и т. д.); одностороннее кормление с
преобладанием жидких и малопитатель�
ных кормов (барды, дробины, жома), кон�
центратов; быстрый переход с одного вида
корма на другой; изменение режима корм�
ления.

Вторичные абомазиты сопровождают
инфекционные (ящур, злокачественная
катаральная горячка, брадзот, инфекци�
онный энтероколит и др.), паразитарные
(гемонхоз, остартигиоз и др.) болезни.
А также могут быть следствием отравле�
ний химическими и другими вредными
веществами, травм, болезней предже�
лудков и т. п. В специализированных хо�
зяйствах по откорму телят и выращива�
нию нетелей болезнь может принимать
массовый характер в случаях, когда на�
рушаются правила перевода их с выпой�
ки  цельным  молоком  на  заменители
(ЗЦМ) или нестандартные заменители.
У взрослых животных абомазит разви�
вается преимущественно вторично при
болезнях преджелудков, гастроэнтери�
тах, некоторых инфекционных, инвази�
онных и других болезнях, вызывающих
его у молодняка.

Патогенез. Ведущими патогенетиче�
скими факторами абомазита являются
нарушения его секреторной (кислотооб�
разовательной и ферментосинтетической)
функции. Они сопровождаются усилени�
ем или ослаблением этих процессов, в за�
висимости от чего и будут возникать те
или иные нарушения. Так, повышение
кислотности сычужного сока сопровож�
дается замедлением моторики желудоч�
но�кишечного тракта и запорами. При ее
снижении прохождение корма по кишеч�
нику ускоряется.
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Симптомы. Они в значительном сво�
ем количестве не характерны. Отмечают�
ся общее угнетение состояния, вялость,
снижение и извращение аппетита, усиле�
ние жажды. Кал чаще жидкий с приме�
сью слизи и непереваренных частиц кор�
ма. При пальпации и перкуссии области
сычуга может быть болезненность. Хро�
ническая форма абомазита сопровожда�
ется исхуданием животных, отставанием
в росте, могут обнаружиться анемия и
снижение эластичности кожи.

Патоморфологические изменения.
В полости сычуга много слизи, пленок
или казеиновых сгустков. Могут быть час�
тицы некротизированных тканей. При
катаральном абомазите поражается толь�
ко слизистая оболочка. Она набухшая,
покрыта слизью, местами может быть ги�
перемия, складчатость. При других фор�
мах болезни воспалительный процесс мо�
жет распространяться на другие слои
или на всю толщу стенки сычуга, а вос�
паление может быть геморрагическим,
гнойным, флегмонозным и смешанным,
в зависимости от чего будут выражены
степень поражения сычуга и характер
экссудата.

Диагноз. При жизни только предпо�
ложительный с учетом анамнеза, клини�
ческих симптомов, результатов исследо�
ваний кала. В крови может быть лейко�
пения, повышается скорость оседания
эритроцитов (СОЭ), снижается уровень
гемоглобина. В моче обнаруживают бе�
лок, уролибин, индекан.

Окончательно диагноз уточняется при
патологоанатомическом вскрытии пав�
ших или убитых животных. При прове�
дении дифференциальной диагностики
на основании характерных клинических
симптомов и соответствующих методов
исследований исключают болезни пред�
желудков и кишок.

Прогноз. Катаральный абомазит, воз�
никший на фоне алиментарных (кормо�
вых) факторов, при устранении причин

заканчивается выздоровлением живот�
ных. При более глубоких поражениях
стенки сычуга прогноз сомнительный или
неблагоприятный.

Лечение. Устраняют причины. В част�
ности, из рациона постоянно или времен�
но исключают заменители цельного мо�
лока и выпаивают молодняку свежевы�
доенное молоко, слизистые отвары, дают
мягкое сено, зеленую траву, хороший си�
лос, свеклу, морковь. Показаны тонко
размолотые концентраты. Желудочно�
кишечный тракт освобождают от содер�
жимого назначением слабительных пре�
паратов.

При тяжелом течении болезни про�
мывают сычуг теплой водой, 2%�ным рас�
твором гидрокарбоната натрия или пер�
манганата калия из расчета 1 г на 10 л
воды.

Для стимуляции моторики желудоч�
но�кишечного тракта показана настойка
белой чемерицы подкожно крупному ро�
гатому скоту по 3–4 мл, карбохолин или
ипилокарпин в соответствующих дозах,
внутривенно вводят 100–200 мл 10%�ного
раствора хлорида натрия. При интокси�
кации и дегидратации организма внутри�
венно, внутрибрюшинно, подкожно вво�
дят изотонический раствор хлорида на�
трия или их смесь в равных количествах,
раствор Рингера, Рингера — Локка, ре�
гидральтан, другие жидкости аналогич�
ного действия. Показаны антимикробные
препараты.

Для нормализации среды и секреции
в сычуге телят полезной будет дача им
натурального или искусственного желу�
дочного сока. При осложнении болезни
другими патологиями животным назна�
чают и соответствующее лечение.

Профилактика. Следят за качеством
кормов, особенно молока и его замените�
лей. Вводят в рацион молочнокислые про�
дукты, проводят другие профилактиче�
ские мероприятия в зависимости от этио�
логии болезни.



ГЛАВА 5. ЧАСТНАЯ ПАТОЛОГИЯ, ТЕРАПИЯ И ПРОФИЛАКТИКА 205

5.1.3.
БОЛЕЗНИ ЖЕЛУДКА

И КИШОК

В настоящее время существует сле�
дующая классификация болезней же�
лудка и кишок. Они подразделяются на
функциональные и органические.

Под функциональными понимают рас�
стройства секреторной и моторной (двига�
тельной) функций желудка и кишок без
существенных или сколько�нибудь зна�
чительных морфологических изменений
со стороны их стенки. Они могут сопро�
вождаться усилением этих функций или
ослаблением их.

Органические расстройства сопровож�
даются функциональными, а также мор�
фологическими изменениями со стороны
стенки желудка и кишок. В зависимости
от степени морфологических нарушений
они подразделяются на катары и воспа�
ления.

Под катарами понимают воспаление
только слизистой оболочки желудка и
кишок подслизистого мышечного и сероз�
ного или какого�либо одного из них.

Болезни желудка и кишок могут быть
по течению острыми и хроническими, по
происхождению — первичными и вторич�
ными, а катары и воспаления еще и по
характеру воспалительного экссудата —
крупозными, мембранозными, геморра�
гическими, флегмонозными, гнойными.

Причины, вызывающие все эти бо�
лезни, в основном одни и те же. Однако
возникновение того или иного наруше�
ния определяется длительностью дейст�
вия этиологических факторов, а также
тем, насколько резко они выражены.

Основными причинами первичных бо�
лезней желудка и кишок являются:
� резкая смена рациона кормления и

условий работы;
� введение  в  желудочно�кишечный

тракт острораздражающих препара�
тов, например раствора уксусной ки�
слоты, молочной кислоты и др.;

� скармливание животным очень холод�
ного корма или, напротив, слишком
горячего — барды, мерзлого картофе�
ля, свеклы, поение ледяной водой,
вливание животным внутрь горячих
растворов и др.;

� дача животным испорченных кормов,
слишком грубых кормов, попадание
внутрь острых металлических пред�
метов и др.;

� заболевание зубов и слизистой оболоч�
ки ротовой полости, в связи с чем жи�
вотные плохо пережевывают корм;

� поедание животными кормов, обрабо�
танных химическими препаратами;

� скопление в желудке или кишках пес�
ка, ила, земли, образование камней.
Вторичные нарушения функции же�

лудка и кишечника могут возникать при
болезнях кожи (чесотке, экземе и др.),
интоксикациях, гельминтозных болез�
нях, когда гельминты находятся непосред�
ственно в желудочно�кишечном тракте
(при гастрофилезе лошадей, аскаридозе
и др.), при нарушениях обмена веществ
(гиповитаминозах, костной дистрофии
и др.), перегревании, охлаждении, при
болезнях центральной нервной системы,
страхе, испуге и др.

Вторичные болезни желудка и кишок
сопровождают многие инфекционные бо�
лезни (паратиф, чуму, дизентерию, си�
бирскую язву и др.).

С учетом того обстоятельства, что
функциональные и органические нару�
шения желудочно�кишечного тракта тес�
но связаны и обычно являются сопрово�
ждающими, ниже они приводятся в сово�
купности.

Функциональные болезни проявля�
ются усилением или ослаблением секре�
торной и двигательной (моторной) функ�
ций, а органические еще и морфоло�
гическими изменениями — катаром и
воспалением соответственно слизистой
оболочки и других слоев стенки желудоч�
но�кишечного тракта.
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Гастрит (gastritis)
Воспаление слизистой оболочки и дру�

гих слоев стенки желудка, сопровождаю�
щееся функциональными и морфологиче�
скими нарушениями его деятельности.
По происхождению бывает первичным и
вторичным, по течению — острым и хро�
ническим (рис. 5.15), по характеру воспа�
ления — серозным, катаральным, фибри�
нозным (крупозным), геморрагическим,
гнойным, а по распространению — очаго�
вым и диффузным. Болезнь имеет широ�
кое распространение у всех видов живот�
ных, особенно среди молодняка.

Этиология. Различные ее аспекты
приведены в начале раздела 5.1.

Патогенез. Расстройства секретор�
ной функции проявляются увеличением
или уменьшением количества пищевари�
тельных соков в желудке и повышением
или снижением кислотности.

С учетом этого обстоятельства при
расстройствах рассматриваемой функции
выделяют четыре формы нарушений.

1.  Гиперацидная.  Она  выражается
обычно повышением количества желу�
дочного содержимого и показателей его
кислотности. Эвакуация содержимого из
желудка замедляется. В связи с этим про�
хождение корма по кишечнику осущест�
вляется медленнее, кал плотный, в нем

мало или отсутствуют непереваренные
частицы корма, возможны запоры, отри�
цательно сказывающиеся на общем со�
стоянии животных. Акт дефекации про�
исходит реже и мелкими порциями. Про�
дуктивность животных изменяется мало.

2. Гипоацидная. Эта форма секреции
характеризуется нормальным или умень�
шенным количеством желудочного содер�
жимого и снижением показателей кислот�
ности. При этой форме секреции эвакуа�
ция содержимого из желудка в кишечник
осуществляется быстрее, чем в норме,
прохождение корма по кишечнику про�
исходит интенсивнее, корма переварива�
ются меньше, чем в норме. В связи с этим
кал чаще разжижен, в нем имеются не�
переваренные частицы корма, возможны
слабые диареи, негативно сказывающие�
ся на общем состоянии животных. По�
требление корма обычно возрастает, про�
дуктивность животных может снижаться.
Акт дефекации происходит более часто и
повышенными порциями, в кале могут
быть небольшие количества непереварен�
ных частиц корма.

3. Анацидная. При этой форме секре�
ции уменьшается количество желудочно�
го содержимого, показатели кислотности
очень низкие или следовые. В связи с этим
эвакуация содержимого из желудка в ки�
шечник происходит значительно быст�
рее, чем в норме, вследствие чего корм
переваривается и обезвоживается в суще�
ственно меньшей степени, чем в норме.
Кал обычно разжиженный, чаще жид�
кий, а при значительных расстройствах
этой формы секреции наблюдается и про�
фузный понос (драстика). В кале отмеча�
ется наличие значительного количества
непереваренного корма. Потребность в
еде у животных возрастает вплоть до со�
стояния булимии (обжорства).

4. Нормацидная. Характеризуется нор�
мальным количеством содержимого же�
лудка и близкими к норме показателя�
ми кислотности. Однако перевариваю�

Рис. 5.15
Складчатый вид слизистой оболочки

при хроническом гастрите
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щая способность желудочного сока ниже,
чем в норме. Это обусловливается сниже�
нием синтеза пищеварительных фермен�
тов слизистой оболочки желудка. При
этой форме секреции эвакуация содержи�
мого из желудка в кишечник происходит
как в норме, т. е. прохождение его по
кишкам и формирование кала осуществ�
ляются близко к нормальным показате�
лям, однако количество его при свобод�
ном доступе животных к корму может
возрастать в связи с увеличением потреб�
ности в нем в силу сниженной его перева�
римости. Продуктивность животных мо�
жет падать.

Расстройства двигательных (мотор�
ных) функций заключаются в том, что
эти функции могут усиливаться или ос�
лабляться. Считается, что усиление этих
функций происходит на фоне скармли�
вания преимущественно грубых кормов,
энтерита, язвы желудка, переполнения
желудка кормами и газами.

Ослабления этих функций возникают
рефлекторно при перитонитах, плеври�
тах, дерматитах, а также при перевозбу�
ждении симпатического нерва.

Симптомы. При остром течении га�
стрита симптоматика весьма разнообраз�
на: от почти бессимптомно протекающе�
го серозного отека до резко выраженных
общих, а иногда и местных проявлений
при тяжелых формах экссудативного вос�
паления. Изменений температуры тела,
как правило, не отмечают, а угнетение и
снижение аппетита развиваются посте�
пенно. Появляется отрыжка, у всеядных
и плотоядных — рвота после приема кор�
ма или независимо от него. Рвотные мас�
сы содержат корм, большое количество
слюны и слизи, при повторяющейся рво�
те — примесь желчи. Снижается пери�
стальтика кишечника, возникает запор.
При этом фекалии уплотнены, они тем�
ного цвета, покрыты тонкой пленкой сли�
зи. При отсутствии рвоты у поросят и со�
бак область желудка умеренно болезнен�

на, при гипотонии желудка и пилороспаз�
ме баллотирующей пальпацией выявля�
ют шум плеска. У лошадей периодически
наступает легкое беспокойство, позевы�
вание, вытягивание головы, оглядывание
на живот, при пилороспазме возникают
колики.

При хроническом течении гастрита
симптомы весьма вариабельны. Основной
синдром — желудочная диспепсия (сни�
жение и извращение аппетита, отрыжка,
при обострении рвота, непостоянная бо�
лезненность в области желудка, периоди�
ческие умеренные коликообразные боли
при стенозе привратника и спазме пило�
рического сфинктера, в фекалиях у ло�
шадей непереваренная клетчатка, у пло�
тоядных — соединительная и мышечная
ткань).

К желудочной может присоединиться
кишечная диспепсия, характеризующая�
ся умеренным метеоризмом, повышением
перистальтики, поносом, сменяющимся
запором, ухудшением перевариваемости
корма. Одновременно с этим постепенно
снижается эластичность кожи, исчезает
блеск волос, развивается бледность (ино�
гда желтушность) слизистых оболочек.
Слизистая оболочка рта становится сухо�
ватой или покрыта вязкой слизью, на
языке серо�грязный налет, изо рта непри�
ятный запах. У лошадей слизистая обо�
лочка в области твердого нёба отечна. Бо�
лезнь может затягиваться на месяцы и
годы с периодическими ремиссиями и обо�
стрениями, которые, как правило, совпа�
дают с изменениями условий кормления
и содержания. У лошадей и свиноматок
ремиссия чаще наступает в период паст�
бищного и лагерного содержания.

Патоморфологические изменения. Для
серозного гастрита типичны набухание и
гиперемия слизистой оболочки, иногда с
кровоизлияниями, преимущественно в
фундальном отделе желудка. Макроскопи�
чески и гистологически это начальная ста�
дия других форм воспаления.
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При хроническом гастрите в содержи�
мом желудка много густой вязкой мут�
ной слизи, которая в значительном коли�
честве находится на поверхности слизи�
стой оболочки в виде трудносмываемых
наложений. В слизистой оболочке пре�
обладают гипертрофические процессы,
на отдельных участках — атрофические,
что придает ей резко складчатый вид.
При атрофическом хроническом воспа�
лении слизистая оболочка истончена и
сглажена.

Диагноз. Анализируют условия корм�
ления и содержания животных, ингре�
диенты рационов и подкормок. Учиты�
вают благополучие комплексов, участков,
ферм, производственных и возрастных
групп животных по желудочно�кишеч�
ным заболеваниям. Проводят бактерио�
логические и вирусологические исследо�
вания, микологический и токсикологиче�
ский анализ кормов, исследуют фекалии.
При патологоанатомическом исследова�
нии уточняют характер воспалительного
процесса слизистой оболочки. При необ�
ходимости в диагностических целях уби�
вают и обследуют больных и малоценных
животных.

При показаниях для уточнения функ�
ционального состояния слизистой оболоч�
ки у лошадей, свиней и собак проводят
зондирование желудка для получения со�
держимого и последующего лабораторно�
го его анализа. При этом определяют об�
щую кислотность, свободную и связан�
ную соляную кислоту, протеолитическую
активность, скрытую кровь, у лошадей —
желудочный лейкопедоз. У свиней и со�
бак решающие для постановки диагноза
данные можно получить посредством га�
строскопии и гастробиопсии.

Дифференциальную диагностику ка�
тарального гастрита проводят с его эро�
зивной и язвенной формами. Следует по�
стоянно иметь в виду различные болез�
ни, протекающие с гастроэнтеральным
синдромом.

Прогноз. При остром катаральном га�
стрите благоприятный. Несвоевременное
оказание лечебной помощи, длительное
действие этиологического фактора могут
привести к развитию тяжелых форм вос�
паления, к переходу болезни в хрониче�
ское течение, вовлечению в процесс ки�
шечника.

Лечение. Устраняют причины болез�
ни. При охвате заболеванием значитель�
ной части поголовья меняют корма. На�
значают голодную диету: при свободном
доступе к воде подсвинкам и жеребя�
там — на 12–16 ч, свиноматкам, лоша�
дям и собакам — до 1 сут.

В следующие 1–2 сут больных выдер�
живают на полуголодной диете с посте�
пенным введением в рацион легкоусвояе�
мых малообъемистых и нераздражающих
кормов. Свиней кормят малыми порция�
ми 4–5 раз в сутки. Дают слизистые отва�
ры, жидкие каши из овса или ячменя с
добавлением мелкоизмельченной морко�
ви и свеклы, вареный картофель. Посте�
пенно вводят зеленые корма, травяную
муку. Из рациона лошадей в первые дни
болезни исключают грубые корма, за�
меняя их отварами из отрубей и муки
злаков. Объем и питательность рацио�
на увеличивают за счет травы, свеклы,
моркови, мягкого сена, комбикорма.
Плотоядным увеличивающимися доза�
ми скармливают молоко, мясные супы,
жидкие каши, мясной фарш.

При тяжелом течении гастрита по�
казано промывание желудка теплой во�
дой, 1–2%�ным раствором гидрокарбо�
ната натрия, перманганата калия (в соот�
ношении 1:5), 1%�ным раствором хлорида
натрия, лошадям — 0,5%�ным раствором
ихтиола.

При гиперацидном гастрите одновре�
менно со щадящей диетой и снижением
дачи поваренной соли назначают анта�
цидные (снижающие кислотность), про�
тивовоспалительные и обезболивающие
средства. При этом оксид магния (жже�
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ную магнезию) и магния карбонат основ�
ной применяют внутрь в дозах: лоша�
дям — 10–20 г, свиньям — 2–6, соба�
кам — 0,2–1 г; гидроксид алюминия (вме�
сте с оксидом магния) свиньям — 2–10 г,
собакам — 0,5–5 г в виде 4%�ной водной
суспензии; карбонат кальция (мел) лоша�
дям — 10–50 г, свиньям — 2–5, соба�
кам — 0,2–2 г; белую глину (каолин) ло�
шадям — 30–100 г, свиньям — 0,5–6 г;
трисиликат магния соответственно 5–10,
1–4 и 0,5–2 г.

При секреторной недостаточности
одновременно с диетой назначают легкие
возбуждающие растительные средства
широкого спектра действия — корневи�
ще аира и траву золототысячника в виде
сбора с поваренной или искусственной
карловарской солью по 3 раза в день: ло�
шадям — 10–30 г, свиньям — 2–4, соба�
кам — 0,5–2 г. В таких же дозах в форме
сбора рекомендуется лист трилистника во�
дяного, трава полыни и тысячелистни�
ка. Трава крапивы двудомной в сушеном
виде назначается: лошадям — 25–50 г,
свиньям — 10–30 г.

При сниженной кислотности внутрь
дважды в день дают натуральный или ис�
кусственный желудочный сок, разведен�
ную соляную кислоту. Искусственный
сок готовится по прописи: 2,5 г медицин�
ского пепсина, 100 мл пищевой соды и
0,4 мл концентрированной соляной ки�
слоты. Полученный сок хранить в быто�
вом холодильнике. Для мелких живот�
ных средних габаритов доза составляет
1 столовую ложку 2 раза в день внутрь за
10–15 мин до кормления. При остром те�
чении гастрита особое внимание уделя�
ют диетическому регулярному кормле�
нию с учетом характера желудочной сек�
реции. При гиперацидных состояниях
поваренную соль ограничивают, при ги�
поацидных — несколько увеличивают.
Кроме медикаментозного лечения, при�
меняют стимулирующую и заместитель�
ную витамино� и ферментотерапию. По�

стоянно следят за состоянием зубов и сли�
зистой оболочки рта, тонкого кишечни�
ка и печени.

Профилактика. Основу ее составля�
ют соблюдение технологии кормления и
содержания животных, их правильная
эксплуатация. Главное — не допускать
к скармливанию недоброкачественные,
слишком горячие или охлажденные, за�
соренные и токсичные корма.

Энтероколит (enterocolitis)

Болезнь характеризуется воспалени�
ем тонких и толстых кишок, сопровож�
дающимся нарушением различных ас�
пектов их функционирования. Болеют
животные всех видов и всех возрастных
групп, но особенно откормочный молод�
няк свиней и крупного рогатого скота, а
также плотоядные.

Поражается преимущественно слизи�
стая оболочка кишечника. В патологиче�
ский процесс нередко вовлекается желу�
док, и тогда болезнь называется гастроэн�
тероколитом. По происхождению бывает
первичным и вторичным, по течению —
острым и хроническим, а воспаление мо�
жет быть катаральным, геморрагическим,
фибринозным и гнойным.

Этиология. Наиболее частые причины
болезни — скармливание животным недоб�
рокачественных, испорченных кормов —
сена, соломы, зерна, корнеклубнеплодов,
барды и др. У молодых животных воспале�
ние кишок может быть следствием выпаи�
вания им прокисшего молока, грязной
воды, при переходе от кормления мате�
ринским молоком к дефинитивному (обыч�
ному) питанию, а также от одного вида кор�
ма к другому, недостаточности витамина А.
Нередко болезнь возникает от поедания
животными ядовитых растений — куколя,
молочая, гречки, клещевины и других, при
поедании значительных количеств хлоп�
чатникового жмыха, содержащего токсич�
ное вещество госсипол, при даче внутрь
препаратов мышьяка, фосфора и др.
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Как вторичный процесс, воспаление
кишечника может быть результатом застоя
содержимого в нем, закупорки и заворота
кишок, а также бывает при чуме, парати�
фе, сибирской язве и других болезнях.

Патогенез. Под действием приведен�
ных, а также других причинных факто�
ров возникают функциональные (в основ�
ном ферментообразовательная функция,
как правило, в сторону ее снижения) и
структурные нарушения в эпителии ки�
шечника, сопровождающиеся его разру�
шением. В результате нарушаются все
стадии пищеварения — начальные, про�
межуточные и заключительные, а также
всасывательные процессы и в желудоч�
но�кишечном тракте больных животных
возникает дисбактериоз, сопровождаю�
щийся образованием токсичных продук�
тов, нарушением пищеварения и функ�
ционирования всего организма.

Симптомы. Острое течение болезни
характеризуется общим угнетением жи�
вотных, слабостью, снижением или от�
сутствием аппетита, у большинства боль�
ных повышается температура тела на 1–
1,5�С, появляется жажда, нередко бывают
колики и фибриллярное подергивание
мышц, сердечный толчок усилен, отме�
чается тахикардия.

Перистальтика кишечника усилена и
сопровождается кишечными шумами, не�
редко слышными на расстоянии от жи�
вотного. Акт дефекации осуществляется
часто, кал жидкий, зловонный, содержит
слизь и может быть с примесью крови,
фибрина и некротических корок. В нем
много непереваренных частиц корма. Ино�
гда болезнь сопровождается вздутием ки�
шок,  болезненностью  при  пальпации
брюшной стенки и подтянутостью живота.

Хроническое течение сопровождает�
ся исхуданием, животные отстают в рос�
те, у многих могут быть поражения пече�
ни. При геморрагических, фибринозных,
гнойных и язвенных энтероколитах обыч�
но появляются симптомы интоксикации,

респираторной и сердечной недостаточно�
сти, что может стать причиной летально�
го исхода или вынужденного убоя боль�
ных животных.

Патоморфологические изменения.
При катаральном воспалении слизистая
оболочка кишок набухшая, гиперемиро�
ванная, возможны отдельные кровоиз�
лияния, на ее поверхности наблюдается
катарально�серозный экссудат. При дру�
гих формах энтероколита поражаются и
другие слои стенки кишок — подслизи�
стый, мышечный, иногда и серозный с на�
личием того или иного экссудата — фиб�
ринозного, гнойного, геморрагического.
В таких случаях стенка кишок значитель�
но утолщена, на ее поверхности наблю�
даются кровоизлияния, язвы и некроти�
ческие процессы. Брыжеечные сосуды
переполнены кровью, а лимфатические
узлы инфильтрованы. Часто бывают кро�
воизлияния на серозных покровах, под
эпикардом и в слизистой оболочке моче�
вого пузыря.

Диагноз. Его ставят на основании
анамнеза, из которого узнают о харак�
тере кормления и содержания животных,
их нарушениях. Из клинических симпто�
мов присутствуют в основном расстрой�
ства пищеварения в кишках и акта дефе�
кации, наличие в кале непереваренного
корма, слизи, крови, некротических пле�
нок и др.

Дифференциальную диагностику про�
водят с инфекционными и инвазионными
болезнями, сопровождающимися энтеро�
колитом.

Прогноз. Острое крупозное, геморра�
гическое, дифтеритное, гнойное воспале�
ния кишок, особенно осложненные гаст�
ритом, протекают обычно 3–4 дня и за�
канчиваются гибелью. При катаральном
энтероколите после устранения причины
болезни прогноз благоприятный, течение
и прогноз при вторичном воспалении ки�
шок зависят от основного вызвавшего их
заболевания.
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Лечение. Прежде всего исключают
корма, вызвавшие расстройство пище�
варения. Больных животных в течение
1 сут выдерживают на голодной диете,
не ограничивая водопой. При легком те�
чении болезни (обычно это катаральный
энтероколит) через 3–4 дня выздоровле�
ние наступает и без медикаментозного ле�
чения.

В других случаях для максимально
быстрого удаления из кишечника токсич�
ных продуктов воспалительного процесса
и распада пищи внутрь назначают слаби�
тельные средства: касторовое масло круп�
ным животным до 500 мл, подкожно апо�
морфин: собакам — 0,002–0,005 г, свинь�
ям — 0,01–0,02 г. Лошадям, свиньям и
собакам промывают желудок физиологи�
ческим раствором хлорида натрия. После
этого рекомендуется дача внутрь дезин�
фицирующих средств — ихтиола, салола,
сульфаниламидов — этазола, сульгина,
фталазола, норсульфазола, энтеросепто�
ла, антибиотиков, а затем обволакиваю�
щих средств — отваров льняного семени,
риса, овса. При продолжительных поно�
сах применяют внутрь вяжущие препа�
раты — танин, танальбин, отвар дубовой
коры, лечебный лигнин, настой травы
зверобоя, настой травы тысячелистника,
отвар травы кровохлебки. В тяжелых слу�
чаях проводят прогревание животных
лампами соллюкс, делают теплые укуты�
вания живота. Для снятия обезвожива�
ния внутривенно, подкожно, внутрибрю�
шинно вводят физиологический раствор,
растворы Рингера, Рингера — Локка. При
гастроэнтероколитах с симптомами от�
равления проводят промывание желудка
1%�ным раствором гидрокарбоната на�
трия или раствором перманганата калия
в разведении 1:5000 или 1:10 000.

При сердечной слабости крупным жи�
вотным назначают подкожно камфорное
масло по 10–15 мл 10%�ного раствора,
кофеин бензоат натрия подкожно по 10–
15 мл 20%�ного раствора, а также дру�

гие сердечные препараты, применяемые
в медицинской практике.

Профилактика. Вытекает из этиоло�
гии и базируется преимущественно на
недопущении скармливания испорчен�
ных кормов и кормов, содержащих ядо�
витые вещества. Необходимо соблюдать
комплекс мер, направленных на получе�
ние и выращивание здорового потомства.

Патология
мембранного пищеварения

В конце 1960�х гг. в гастроэнтероло�
гии произошло важное событие, являю�
щееся в настоящее время определяющим
в этой области науки и практики и поло�
жившее начало новому направлению в
ее развитии и приведшее к пересмотру
многих существующих положений. Речь
идет о крупном открытии академиком
А. М. Уголевым пристеночного, контакт�
ного,  или  мембранного,  пищеварения,
осуществляющего промежуточные и за�
ключительные стадии расщепления (гид�
ролиза) пищевых веществ при контакте
их с ферментами, структурно связанны�
ми с наружной поверхностью мембран
эпителиальных клеток тонкой кишки
(энтероцитов), и интегрирующего (объе�
диняющего) процессы гидролиза и транс�
портирования образующихся продуктов,
способных к всасыванию, т. е. мономеров.

Ферменты, находящиеся на мембра�
не энтероцитов, имеют двоякое происхо�
ждение — адсорбированные из полости
кишки (ферменты поджелудочной желе�
зы и кишечного сока) и ферменты, син�
тезированные в цитоплазме энтероцитов
и транслированные (перешедшие) на на�
ружную поверхность энтероцитов (собст�
венно кишечные ферменты).

С открытием мембранного пищеваре�
ния гастроэнтерологи стали выделять те�
перь три типа пищеварения: полостное,
внутриклеточное и мембранное.

Полостное пищеварение протекает в
полости желудочно�кишечного тракта за
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счет ферментов слюны, поджелудочной
железы, тонкой кишки и осуществляет
начальные и промежуточные стадии рас�
щепления пищи, в частности крупных
молекул.

Внутриклеточное пищеварение осу�
ществляет гидролиз пищевых веществ,
проникающих внутрь клеток. Оно пред�
ставлено в основном у примитивных од�
ноклеточных  организмов.  У  высших
животных внутриклеточное пищеваре�
ние имеет место обычно в тонкой киш�

ке на ранних стадиях послеэмбриональной
(постнатальной) жизни в возрасте 1–2 сут
и проявляется в форме фагоцитоза и пи�
ноцитоза.

А. М. Уголевым установлено, что на
наружной поверхности эпителиальных
клеток тонкой кишки (энтероцитов или
эпителиоцитов) осуществляются фермен�
тативные процессы, по своей мощности
превосходящие гидролиз в полости киш�
ки. Показано, что за счет мембранного пи�
щеварения расщепляется до 60% связей

Рис. 5.16
Детализированная схема взаимоотношения полостного и мембранного пищеварения:

а — без пищевых веществ; б — при их наличии; 1 — ферменты в полости кишки; 2 — микроворсинки; 3 —
ферменты на поверхности микроворсинок; 4 — поры щеточной каймы; 5 — микроб; 6, 7 — пищевые вещества
на различных стадиях гидролиза; I — мембранное пищеварение и всасывание; II — полостное пищеварение.

I

II
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пищевых молекул (рис. 5.16). Считается
также,  что  в  функциональном (в основ�
ном ферментативные аспекты) и структур�
ном отношении (преимущественно состоя�
ние мембраны энтероцитов) мембранное
пищеварение является системой клеточно�
молекулярного уровня, высокочувстви�
тельной к различного рода неблагоприят�
ным  пищевым  и  другим факторам. В ре�
зультате стало известно, что существует
патология мембранного пищеварения.

Открытие мембранного пищеварения
дало возможность понять патогенез мно�
гих желудочно�кишечных болезней.

Обобщая материалы, относящиеся к
патологии мембранного пищеварения, в
настоящее время выделяют следующие
его нарушения.

1. Нарушение структуры ворсинок
слизистой оболочки тонкой кишки, со�
стоящих из эпителиальных клеток.

2. Нарушения ультраструктуры ки�
шечных клеток, сопровождающиеся пре�
имущественно деструкцией микроворси�
нок мембраны кишечных клеток (рис. 5.17,
5.18).

3. Общее снижение ферментативной
активности поверхности мембраны эпи�
телиальных клеток тонкой кишки.

4. Селективные (отдельные) дефекты
ферментативной активности поверхности
мембраны энтероцитов, характеризую�
щиеся отсутствием одного или несколь�
ких ферментов.

5. Изменение сорбционных свойств
мембранных стуктур энтероцитов.

6. Расстройства резорбции и секре�
ции воды энтероцитами, при которых на�
рушается перенос пищевых веществ (суб�
стратов) из полости тонкой кишки на ее
поверхность.

7. Расстройства  моторики  тонкой
кишки, при которых также нарушается
перенос субстратов из полости кишки на
ее поверхность.

8. Изменения моторики, при которых
уменьшается продолжительность как кон�

такта субстрата с поверхностью тонкой
кишки (например, при так называемых
гипермоторных расстройствах).

Кроме того, дефекты мембранного пи�
щеварения могут быть:

а) генерализованными, если снижает�
ся активность всех или большинства фер�
ментов, обеспечивающих мембранный
гидролиз, что бывает при нарушениях

Рис. 5.17
Ультраструктура эпителиальной клетки
(энтероцита) слизистой оболочки тонкой

кишки здорового теленка
(увеличение в 15 000 раз):

1 — микроворсинки; 2 — клеточная мембрана; 3 —
цитоплазма (клеточная плазма).

Рис. 5.18
Ультраструктура эпителиальной клетки

слизистой оболочки тонкой кишки
новорожденного теленка, больного

диспенсией (увеличение в 10 000 раз)
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структуры ворсинок слизистой тонкой
кишки и ультраструктуры мембраны эн�
тероцитов;

б) селективными (генетические или
приобретенные) отдельных ферментов,
например недостаточность лактазы, ин�
вертазы, мальтазы и др.

Дисбактериоз (dysbacteriosis)

Болезнь раздраженной кишки. Забо�
левание, характеризующееся нарушени�
ем подвижного равновесия микрофлоры,
в норме заселяющей кишечник.

Этиология. К клиническому дисбак�
териозу приводят заболевания и состоя�
ния, которые сопровождаются наруше�
нием процессов гидролиза и всасывания
пищевых веществ в кишечнике — дис�
пепсия, гастрит, панкреатит, гепатит,
энтерит, колит, гастроэнтерит, глистные
инвазии, чума, парвовирусный энтерит,
аденовирозы, кокцидоз, лептоспироз, хла�
мидиоз, рак желудка и кишечника и др.
Способствуют возникновению данной па�
тологии издержки в кормлении и содер�
жании животных.

Причиной кишечного дисбактериоза
может быть длительное неконтролируемое
применение глюкокортикоидов, антибио�
тиков, сульфаниламидов, нитрофуранов,
хинолов и других антимикробных средств,
подавляющих  нормальную  кишечную
флору и способствующих развитию тех
микроорганизмов, которые имеют устой�
чивость к этим веществам. Добавление в
корм значительных количеств дрожжей
также приводит к дисбактериозу.

Патогенез. Если у здоровых живот�
ных в дистальных отделах тонкой киш�
ки и в толстой кишке преобладают лак�
тобактерии, анаэробные стрептококки,
кишечная палочка, энтерококки и дру�
гие микроорганизмы, то при дисбакте�
риозе равновесие между этими микро�
организмами нарушается, обильно раз�
вивается гнилостная, йодофильная или
бродильная флора, грибы, преимущест�

венно типа Candida. В кишечнике нахо�
дятся микроорганизмы, в норме не харак�
терные для него, большое количество мик�
робов и грибов выявляется в содержимом
проксимальных отделов тонкой кишки и
в желудке. Вместо непатогенных штам�
мов кишечной палочки нередко обнару�
живают патогенные формы.

Таким образом, при дисбактериозе
наблюдаются качественные и количест�
венные изменения состава микробных
ассоциаций в желудочно�кишечном трак�
те животных.

Симптомы. Для дисбактериоза ха�
рактерны клинические признаки диспеп�
сии или энтерита. Аппетит снижен, а при
сильной колике полностью исчезает. Изо
рта исходит неприятный гнилостный за�
пах, возможна рвота или позывы к ней.
Частым признаком является развитие
метеоризма (вздутия) кишечника. При
этом живот резко увеличивается в объе�
ме, при пальпации очень напряженный
и болезненный.

Поносы могут чередоваться с запора�
ми. Каловые массы имеют резкий гнило�
стный или кислый запах, содержат непе�
реваренные частички корма. Часто наблю�
даются симптомы общей интоксикации —
вялость, угнетение, апатичность. При
длительном течении дисбактериоз ослож�
няется гиповитаминозами, особенно в ор�
ганизме не хватает витаминов группы В.
Некоторые виды кишечного дисбактерио�
за, особенно стафилококковый, кандидо�
микозный, протейный, могут переходить
в генерализованную форму и даже вызы�
вать сепсис.

Диагноз подтверждается повторными
исследованиями фекальной микрофлоры
(в основном по результатам копрограм�
мы). Учитываются данные анамнеза и
характерные клинические признаки бо�
лезни.

При дифференциальной диагностике
следует различать дисбактериозы, возни�
кающие на фоне систематических али�
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ментарных погрешностей (что устанавли�
вается на основании анамнеза), и дисбак�
териозы, сопутствующие острым и хро�
ническим заболеваниям органов пище�
варения, некоторым инфекционным и
инвазионным болезням. Проводят гаст�
роскопию и бакисследования.

Лечение. Установив наличие у живот�
ного дисбактериоза, прекращают приме�
нение антибактериальных средств и глю�
кокортикоидов, которые способствуют его
развитию. Проводится общеукрепляющая
и десенсибилизирующая терапия. С этой
целью задают внутрь или инъецируют
животным как отдельные витамины, так
и поливитаминные препараты: гемобала�
новит, аскорбиновую кислоту, тиамин,
цианкобаламин, ревит, ундевит. Из ан�
тигистаминных средств животным назна�
чают димедрол, аминазин, тавегил, трек�
сил, супрастин, фенкорол, кестин, кла�
ритин и др. в терапевтических дозах.

Для устранения дисбактериоза, вос�
становления кишечной флоры, прекра�
щения поносов показаны биологические
препараты: ацидофилин, микобактерин,
который задают внутрь за 30 мин до корм�
ления 2 раза в день в течение 2–4 недель,
а также энтерофермент, микобактерин ве�
теринарный «омега�10», хилак форте, би�
фикол, лактобактерин, бактисубтил и др.

Применять указанные средства сле�
дует под контролем ветеринарного врача
и строго по инструкции. При использова�
нии лекарств указанной группы из рацио�
на животных исключают кисломолочные
корма и не назначают антибиотики и дру�
гие антимикробные средства.

Рацион кормления составляют таким
образом, чтобы в нем значительную долю
составляли корнеплоды, ржаной хлеб,
растительное масло, для плотоядных —
мясные продукты и крупы, а также вита�
мины.

При дисбактериозах, возникших на
фоне основного заболевания пищевари�
тельного тракта (энтерит, колит и др.),

необходимо устранить данную этиологию
и восстановить нормальное функциони�
рование желудка и кишечника. Не все�
гда целесообразно назначать фермента�
тивные препараты, при изнурительных
поносах назначается имодиум или его
аналоги в терапевтических дозах.

Профилактика. Вытекает из эпизоо�
тологии.

5.1.4.
БОЛЕЗНИ ЖЕЛУДКА

И КИШОК С ЯВЛЕНИЯМИ КОЛИК
У ЛОШАДЕЙ

Колики определяются как комплекс
болевых симптомов, являющихся следст�
вием болезни какого�либо органа (лат.
сolica — боль).

Наиболее важные симптомы этого
комплекса следующие.

1. Беспокойство животных вследст�
вие болей. Оно проявляется в том, что
животное часто оглядывается на живот,
переступает конечностями, роет землю,
бьет задними конечностями по животу,
часто ложится или резко падает, катает�
ся, валяется.

2. Вынужденные, неестественные по�
ложения — поза сидящей собаки (лошадь
сидит на хвосте), стояние на запястьях,
поза  качающегося  маятника  (стояние
врастяжку), положение наблюдателя (жи�
вотное поворачивает голову в ту сторону,
где возникают болевые ощущения).

3. Нарушения приема корма и воды
или отказ от них.

4. Изменение объема живота.
5.  Изменения  перистальтических

шумов.
6. Нарушения выделения кала, про�

являющиеся натуживанием, поносами,
запорами, прекращением дефекации.

7. Нарушения структуры и свойств
кала.

8. Вторичные явления со стороны ды�
хательной, сердечно�сосудистой и моче�
вой систем.
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Существует несколько классифика�
ций болезней желудка и кишок у лоша�
дей, сопровождающихся симптомоком�
плексом колик, однако наиболее при�
знанными являются классификация по
Г. В. Домрачеву, который положил в ее
основу анатомический принцип, разде�
лив колики на желудочные и кишечные,
и по А. В. Синеву, взявшему за основу
классификации функциональный прин�
цип — скорость продвижения корма по
желудочно�кишечному тракту.

По мнению большинства специали�
стов, классификация А. В. Синева более
полно передает сущность патологическо�
го процесса и его проявления.

Согласно этой классификации коли�
ки подразделяются на симптоматические,
ложные и истинные.

Симптоматические колики (вторич�
ные) наблюдаются при инфекционных,
инвазионных, хирургических и некото�
рых других болезнях аналогичного ха�
рактера. Диагностическое значение этой
формы колик невелико. Они представля�
ют интерес лишь с прогностической точ�
ки зрения.

Ложные колики сопровождают болез�
ни внутренних органов (кроме желудоч�
но�кишечного тракта) — печени, моче�
вых органов, болезней дыхательной сис�
темы и некоторых других. Они имеют
значение для диагностики болезней лишь
этих органов и систем и во многих случа�
ях создают затруднения для распознава�
ния других форм колик.

Истинными коликами считают боль�
шую группу болезней (более 30) желудка
и кишок. Они разнообразны по этиологии,
патогенезу, патологоанатомическим ха�
рактеристикам и терапевтическим осно�
вам. Характеристики первых двух групп
колик даются при описании болезней со�
ответствующих органов и систем по их при�
надлежности к тому или иному изучаемо�
му предмету. В этом разделе рассматрива�
ется лишь группа истинных колик.

6 � ; � 
".#"3�,*"��*�!&0-:��&���

Расширение желудка
(dilatatio ventriculi)

Оно характеризуется увеличением
желудка в объеме вследствие поедания
животными больших количеств кормов,
а также последующего образования в нем
газов. Бывает преимущественно острым,
а по происхождению — первичным и вто�
ричным. Материальный ущерб склады�
вается из временной потери работоспособ�
ности, снижения продуктивности и гибе�
ли больных животных.

Этиология. Первичное расширение
желудка может возникать от перекарм�
ливания лошадей зеленой травой или тра�
вой, недостаточно высушенной и согрев�
шейся в копнах, зерном, легкобродящи�
ми кормами, такими как люцерна, клевер,
эспарцет, дробленая кукуруза, печеный
хлеб, и поения водой сразу после такого
обильного кормления, а также включе�
ния лошадей в работу сразу после корм�
ления. Чаще болеют животные�ваготони�
ки. Вторичное расширение желудка воз�
никает при непроходимости в кишках.

Патогенез. При приеме легкобродя�
щих кормов и последующем поении про�
исходит образование значительного коли�
чества газов. В этом случае пилорический
сфинктер закрывается. С учетом того об�
стоятельства, что отход газов и кормо�
вых масс из желудка через кардиальный
сфинктер у лошадей не осуществляется,
желудок превращается в герметически
закрытую камеру. Образующиеся и нака�
пливающиеся в нем газы и корм давят на
стенку желудка, в результате чего в нем
усиливается секреция пищеварительных
желез, уровень которой может достигать
20–25 л. Это приводит к обезвоживанию
организма, учащению дыхательной и сер�
дечной деятельности.

Рефлекторно может повышаться об�
щая температура тела на 1–1,5�С и про�
является потоотделение. Стенка желуд�
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ка истончается, в результате чего может
наступить его прижизненный разрыв.

Увеличение желудка в объеме и его
давление на внутренние органы вызыва�
ют у животных боли, сопровождающие�
ся беспокойством.

Симптомы. Уже в первые часы по�
сле кормления и поения возникают силь�
ные приступы колик, при которых ло�
шади падают на землю (рис. 5.19), ката�
ются по ней, периодически принимают
положение сидячей собаки (лошадь си�
дит на хвосте) (рис. 5.20), бьют конечно�
стями, оглядываются на живот. Выды�
хаемый воздух имеет обычно кисловатый
запах, кишечные шумы редкие, но при
заполнении газами перистальтика их мо�
жет осуществляться. Дыхание затрудне�
но, сердечная деятельность учащается,
повышается общая температура тела (не�
редко до 39�С). При хроническом течении
болезни признаки менее выражены, а не�
которые могут отсутствовать. Вторичное
расширение  желудка  сопровождается
признаками и основной вызвавшей его
болезни.

Патоморфологические изменения.
В зависимости от остроты болезни желу�
док увеличивается в объеме обычно в 2–
3 раза. Содержимое его полужидкой кон�
систенции с резко кислой реакцией, ино�
гда  с  примесью  крови.  Количество
кормовых масс в нем может достигать
30–40 л, они перемешаны с газами. Стен�
ка желудка настолько истончается, что
может быть прозрачной.

Иногда обнаруживают состояние при�
жизненного или посмертного разрыва же�
лудка, а иногда и диафрагмы. При при�
жизненном  разрыве  желудка  края  на
месте разрыва неровные, утолщены, с
кровоизлияниями.

Диагноз. Прижизненный диагноз ба�
зируется на анамнезе и характерном син�
дроме колик. Подтверждение болезни дает
зондирование. Дифференциальную диаг�
ностику проводят с энтералгией, механи�

ческой непроходимостью (илеусы) — заво�
ротами и внутренней закупоркой кишок.

Первичное расширение желудка от
вторичного дифференцируют по резуль�
татам исследований полученного из же�
лудка содержимого. Ему дают отстоять�
ся. При первичном расширении количе�
ство осадка составляет обычно 2/3 общего
количества содержимого, а надосадочной
жидкости — 1/3. При вторичном — уров�
ни их имеют обратный характер: в част�
ности, осадок составляет 1/3, а надосадоч�
ная жидкость — 2/3. Для установления
диагноза и дифференциальной диагности�
ки важные результаты дает ректальное
обследование больных животных.

Прогноз. Признаками благоприятно�
го прогноза считаются постепенное ослаб�

Рис. 5.19
Опрокидывание лошади на землю при

отсутствии колик

Рис. 5.20
Положение лошади при коликах
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ление беспокойства животных, появле�
ние аппетита, прекращение одышки, нор�
мализация пульса, появление частой и
обильной дефекации, улучшение общего
состояния.

Признаками неблагоприятного про�
гноза считаются частые и усиливающие�
ся приступы колик, стоны, ржание, скре�
жетание зубами (следствие общей инто�
ксикации),  слюнотечение,  охлаждение
тела, отсутствие перистальтики кишок и
дефекации, одышка, нитевидный пульс,
общая слабость. Гибель животных насту�
пает от асфиксии (удушья) или разрыва
желудка и последующего коллапса.

Лечение. Наиболее эффективным яв�
ляется освобождение желудка от газов и
кормовых масс с помощью носопищевого
зонда с последующим промыванием и вве�
дением в него 15–20 мл ихтиола, раство�
ренного предварительно в 500 мл теплой
воды, 10–15 мл молочной или соляной
кислоты с 500 мл воды, 20 мл 10%�ного
раствора формалина. Положительно дей�
ствуют внутривенные введения физиоло�
гического раствора хлорида натрия до
500 мл.  Боли  снимают  внутривенным
введением 30–60 мл 10%�ного раствора
анальгина или 200–300 мл 10%�ного рас�
твора хлоралгидрата.

Профилактика. Вытекает из причин
болезни. Особенно важно не допускать
переохлаждения животных, предраспо�
ложенных к этой болезни (ваготоников),
и в течение 1–3 ч после кормления не по�
ить их.

Энтералгия (спазм тонких кишок)
(enteralgia)

Другие названия болезни — спасти�
ческие, простудные или ревматические
колики. Болезнь характеризуется перио�
дическими кратковременными легкими
спазмами тонких кишок, сопровождаю�
щимися коликами (рис. 5.21).

Этиология. Основные причины бо�
лезни — различного рода переохлажде�

ния животных, прием большого количе�
ства холодной воды, поедание промерз�
лых кормов, пастьба на траве, покрытой
инеем и др. Причиной может быть ката�
ральное состояние желудка и кишок.
В этом случае болезнь называют «ката�
ральный спазм кишечника».

Патогенез. Считается, что непосред�
ственной причиной, вызывающей харак�
терные для этой формы колики, является
повышенная возбудимость парасимпати�
ческих нервов. Аналогичные состояния
могут возникать в кишках при их ката�
ре. Это сопровождается кратковременны�
ми стойкими их спазмами, вплоть до
полного закрытия просвета отдельных
участков тонкой кишки с явлениями
беспокойства животного и последующи�
ми временными прекращениями спазмов
и, таким образом, болей. Наряду с этим
имеют место усиление и неравномерность
перистальтики кишок, что может ослож�
ниться инвагинацией их, а в период при�
ступов болей, которые сопровождаются
падением животных на землю, катанием
их по земле, — и заворотом кишечника.
С возникновением осложнений резко ме�
няются развитие и течение болезни.

Симптомы. У больных животных пе�
риодически повторяются приступы колик
продолжительностью 5–10 мин, усилива�
ются кишечные шумы. После этого при�
ступы болей на такое же время исчезают,
животное успокаивается и может даже
принимать корм. Общая температура тела,
пульс и дыхание бывают обычно в преде�
лах нормы, особенно в период покоя. Рек�

Рис. 5.21
Спастически сокращенная кишка



ГЛАВА 5. ЧАСТНАЯ ПАТОЛОГИЯ, ТЕРАПИЯ И ПРОФИЛАКТИКА 219

тальное исследование дает отрицатель�
ные результаты, и лишь иногда можно
обнаружить слабое вздутие кишок.

Если энтералгия является следстви�
ем катара тонкой кишки, то могут быть
признаки интоксикации, желтушность
слизистых оболочек, усиленная пери�
стальтика кишечника, частая дефекация
рыхлыми фекалиями с наличием в них
непереваренных частиц корма и, как след�
ствие, появление поноса.

Патоморфологические изменения.
Они не характерны. Может быть лишь
слабое вздутие отдельных участков ки�
шок. Четкими изменения будут в случа�
ях осложнений, когда обнаруживают мес�
та инвагинаций или заворотов кишок со
всей характерной для них патологоана�
томической картиной.

Диагноз. Анамнестические данные,
отрицательные результаты зондирования
и ректального исследования, периодич�
ность приступов, усиленная перистальти�
ка кишок, своеобразное расстройство де�
фекации с определенностью дают основа�
ния для постановки диагноза.

По характерным клиническим сим�
птомам и другим данным исключают рас�
ширение желудка и тимпанию (метео�
ризм) кишок.

Прогноз. Болезнь без осложнений че�
рез 5–6 ч заканчивается выздоровлением
животных. В случаях осложнений инва�
гинацией или заворотом кишок прогноз
обычно неблагоприятный.

Лечение. Устраняют причины, вы�
звавшие болезнь. Вливают теплую воду
в прямую кишку, делают теплые укуты�
вания живота. Внутривенно вводят 0,5%�
ный раствор новокаина из расчета соот�
ветственно 1 и 0,5 мл на 1 кг массы тела
животного или сульфат атропина в дозе
0,02–0,03 мл в форме раствора подкожно,
внутривенно 30–50 мл 10%�ного раство�
ра анальгина. При энтералгии катараль�
ного происхождения назначают малые
дозы слабительных препаратов (глаубе�

рову соль, масла), обволакивающие (от�
вар льняного семени, овса и др.), проти�
вомикробные препараты (ихтиол, анти�
биотики, сульфаниламиды), диетическое
кормление.

Профилактика. Состоит в недопуще�
нии причин, вызывающих энтералгию.

Метеоризм (тимпания) кишок
(meteorismus intestinalis)

Болезнь представляет собой увеличе�
ние кишок в объеме в результате интен�
сивного газообразования в них, а также
прекращения отхождения из них газов.
Бывает первичный метеоризм, возникаю�
щий обычно вследствие поедания легко�
бродящих кормов (алиментарные факто�
ры), и вторичный, обусловленный в ос�
новном непроходимостью кишок.

Этиология. Основными причинами
болезни являются поедание животными
больших количеств легкобродящих кор�
мов, таких как мокрая молодая трава,
люцерна, клевер, эспарцет, скошенная
невысохшая трава, мука, комбикорм,
прокисшие и заплесневелые корма, с по�
следующим обильным поением живот�
ных. Предрасполагающими к заболева�
нию факторами являются в основном ос�
лабление моторной функции кишок, а
также непроходимость их и перитонит.

Патогенез. Основным пусковым фак�
тором в возникновении и развитии тимпа�
нии кишок является интенсивное, выше,
чем в норме, образование газов, преиму�
щественно углекислого, сероводорода, азо�
та, водорода. Не менее значительным фак�
тором в возникновении тимпании кишок
является прекращение отхождения газов
из кишок вследствие спазма сфинктера,
расположенного в месте перехода малой
ободочной кишки в прямую и связанного
с резким интенсивным образованием га�
зов и давлением их на стенки кишок и
сам сфинктер.

Наполненные кормовыми массами и
газами толстые кишки занимают всю
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брюшную полость, растягивают брюш�
ные стенки, живот увеличивается в объе�
ме, изменяется его форма. Повышается
внутрибрюшное давление, сдавливаются
органы брюшной и грудной полостей. Все
это сопровождается сильными коликами.

В результате происходят перераспре�
деление крови в организме, переход ее к
периферическим участкам тела. Дыхание
и сердечная деятельность затрудняются,
нарастает интоксикация. При тяжелом
течении болезни может быть разрыв ки�
шок и диафрагмы. Гибель животных мо�
жет наступить от асфиксии и интокси�
кации.

Симптомы. Отмечается увеличение
объема живота, особенно значительно с
правой стороны, сильное беспокойство.
Сначала это сопровождается усилением
кишечных шумов, а затем ослаблением
или прекращением их. Животное поте�
ет, стремится двигаться вперед, падает на
землю, валяется, катается, принимает
позу сидящей собаки (лошадь сидит на
хвосте). При катании животного может
происходить редкое кратковременное от�
хождение газов. Дыхание учащено, сер�
дечный толчок усилен, наблюдается циа�
ноз слизистых оболочек. При ректальном
исследовании обнаруживаются увеличе�
ние объема и напряжение всего кишеч�
ника.

Патоморфологические изменения.
Живот сильно вздут. При разрезе брюш�
ной стенки обнаруживаются переполнен�
ные газами петли кишок. В случаях их
разрыва в брюшной полости находят их
содержимое, иногда с примесью крови.
Часто можно обнаружить признаки ас�
фиксии, могут быть разрывы диафрагмы.

Диагноз.  Постановка  диагноза  не
представляет затруднений. Характерные
симптомы, анамнестические данные, а
также дополнительные общие и специ�
альные исследования со всей определен�
ностью позволяют судить о нем. При этом
исключают острое расширение желудка,

потому что общим является поза сидя�
щей собаки и другие сходные симптомы.
Однако при расширении желудка объем
живота не увеличен, так как желудок ог�
раничен грудной клеткой и даже при рас�
ширении его газами за ее пределы не вы�
ходит.

Прогноз. Нарастающее беспокойство
животных, скрежет зубами (признак ин�
токсикации), ржание, похолодание пери�
ферических частей тела (ушей, губ, ко�
нечностей), холодный пот, мышечная
дрожь, расстройства координации дви�
жений, прекращение перистальтики и
отхождения газов, одышка, неощути�
мость пульса являются признаками для
неблагоприятного прогноза. Наступление
отхождения газов, появление перисталь�
тики кишок, уменьшение беспокойства
являются предвестниками выздоровления
животных, а появление аппетита, прекра�
щение колик свидетельствуют о выздо�
ровлении больных животных.

Лечение. Прежде всего необходимо
снять приступы колик и спазм сфинкте�
ра между малой ободочной и прямой киш�
ками, препятствующие отхождению га�
зов. Для этого внутривенно вводят 50 мл
10%�ного раствора хлоралгидрата или
0,25–0,5%�ные растворы новокаина из
расчета соответственно 1 и 0,5 мл на 1 кг
массы тела животного.

Для прекращения бродильных про�
цессов в кишках внутрь через носопище�
водный зонд больным животным влива�
ют 500 мл 2%�ного раствора ихтиола,
15 мл молочной кислоты, растворенной
в 500 мл воды, или 200 мл тимпанола,
разбавленного в 2–3 л воды. Для возбуж�
дения перистальтики кишок внутривен�
но вливают 200–300 мл 5%�ного раство�
ра хлорида натрия, а после устранения
вздутия животным с катаром желудочно�
кишечного тракта внутрь назначают про�
тивомикробные препараты и раститель�
ные масла. При чрезмерном вздутии ки�
шок и угрозе асфиксии проводят прокол
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слепой кишки в области правой голодной
ямки и большой ободочной кишки в мес�
те наибольшего выпячивания и напряже�
ния брюшной стенки. Для этого исполь�
зуют иглу большого диаметра (Боброва)
или троакар для прокола рубца у мелко�
го рогатого скота. При необходимости на�
значают симптоматическое лечение.

Профилактика. Вытекает из этиоло�
гии и состоит в соблюдении соответствую�
щих правил кормления животных.
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Химостаз и копростаз
(chymostasis, coprostasis)

Болезнь сопровождается накоплением
содержимого в отдельных кишках или во
всем кишечнике, вследствие чего в нем
возникает непроходимость. Если это про�
исходит в тонкой кишке, то болезнь опре�
деляется как химостаз, а если в толстой —
то копростаз. Иногда застой может быть
одновременно в тонкой и толстой кишках.

Этиология. Застой содержимого в
кишках возникает обычно на фоне дли�
тельного однообразного кормления грубы�
ми кормами, содержащими много клет�
чатки и поэтому хорошо связывающими
воду (солома, мякина, полова, сено позд�
него укоса, листья деревьев, опилки,
высохшие стебли кукурузы, если они
скармливаются в больших количествах
и в неподготовленном виде). В результа�
те происходит их набухание и увеличе�
ние в объеме. Болезнь может возникать
также при кормлении животных концен�
трированными кормами, отрубями, моло�
той кукурузой, жмыхом при отсутствии
или недостатке в рационе грубых кормов,
способствующих стимуляции моторики
желудочно�кишечного тракта. Предрас�
полагающими факторами в возникнове�
нии болезни являются различного рода
понижения тонуса кишок.

Как вторичное явление, застой содер�
жимого в кишках может возникать при
стенозах, перегибах, спайках и других
изменениях состояния кишок.

Патогенез. В силу малого диаметра
и объема тонкой кишки по сравнению с
толстой химостазы развиваются быстро
и вызывают фактически полную заку�
порку кишки. Копростазы формируют�
ся медленно, постепенно, в течение не�
скольких дней и даже недель. Чаще они
бывают в слепой кишке, тазовом изгибе
большой ободочной кишки и малой обо�
дочной кишке.

Кормовые массы в местах застоя уп�
лотняются вплоть до высыхания, в ре�
зультате чего нарушается или прекраща�
ется проходимость кишок. От давления
на стенку кишки могут быть ее парез, вос�
паление и даже некроз. Все это сопрово�
ждается синдромом колик.

Химостазы почти всегда осложняют�
ся острым расширением желудка со все�
ми характерными симптомами, копро�
стаз малой ободочной и прямой кишок —
тимпанией кишечника при наличии бла�
гоприятных условий в кишках для ее раз�
вития и характерными для нее симпто�
мами.

Застой содержимого в кишках часто
сопровождается интоксикацией организ�
ма и нарушением функционирования раз�
личных органов и систем.

Симптомы. Химостаз передних отде�
лов тонкой кишки возникает, как прави�
ло, внезапно, резко и сопровождается при�
ступами колик, которые бывают обычно
сильными и непрерывными. Выражены
одышка, тахикардия, попытка рвоты, что
характерно для вторичного острого расши�
рения желудка, возникающего при химо�
стазах.

Больное животное переступает и роет
землю конечностями, часто ложится и
быстро встает. Появляется желтушность
слизистых оболочек. Вследствие возни�
кающих антиперистальтических сокра�
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щений тонкой кишки происходит пере�
полнение ее и желудка газами и жидко�
стью. В этом случае развиваются симпто�
мы вторичного расширения желудка. Пе�
ристальтика толстых кишок становится
слабой, дефекация — редкой. На фоне
возникающей интоксикации общее со�
стояние животного ухудшается, учаща�
ются дыхание и пульс, возможны арит�
мии. При ректальном исследовании обна�
руживают наполнение кишок плотными
массами.

Копростаз характеризуется медленно
нарастающим беспокойством животного,
снижением аппетита. Возможны запор и
понос. Лошади оглядываются на живот,
часто стоят врастяжку (рис. 5.22) и раска�

чиваются вперед�назад (поза «качающего�
ся маятника»), осторожно ложатся, ката�
ются по земле, встают. Перистальтика
кишок вначале слабая, а затем исчезает.

По мере развития болезни приступы
колик усиливаются, становятся продол�
жительными. Нарастает интоксикация,
сопровождающаяся учащением дыхания
и пульса, экстрасистолией, желтушно�
стью слизистых оболочек. Общая темпе�
ратура тела остается в пределах нормы,
но иногда может снижаться. При рек�
тальном исследовании обнаруживают от�
сутствие фекалий в прямой кишке и плот�
ные массы в слепой, иногда метеоризм
подвздошной кишки.

Патоморфологические изменения.
Структура и объем кишок в местах за�
стоя содержимого обычно не изменяют�
ся, могут быть разрывы кишечной стен�
ки, иногда воспаления и некрозы. Сли�
зистая оболочка кишок с признаками
омертвения  и  часто  покрыта  серым
струпьевидным налетом и пронизана кро�
воизлияниями. Могут быть поражены и
другие слои кишки. Содержимое в мес�
тах поражения кишок плотной конси�
стенции, компактное, по форме напоми�
нающее соответствующую кишку.

Диагноз. Устанавливается на основа�
нии анамнеза, характерных клинических
симптомов, общих и специальных мето�
дов исследования. Особенно важные све�
дения дает анализ кормления животных.

Химостазы характеризуются нарас�
тающими по силе коликами и симптома�
ми острого расширения желудка, что
подтверждается его зондированием. Ко�
простазы развиваются медленно, посте�
пенно, с периодами улучшения и вновь
ухудшения общего состояния с характер�
ной для колик картиной. Они могут про�
должаться 1–2 недели и более. Особенно
важные результаты при застое содержи�
мого в кишках получают от ректального
обследования животных, когда устанав�
ливают химостаз подвздошной кишки

а

Рис. 5.22
Положение лошади при коликах,

копростазе прямой кишки:
а — лошадь стоит врастяжку; б — поза наблюдателя.
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и копростазы слепой кишки, желудкооб�
разного расширения и тазового изгиба
большой ободочной кишки, малой обо�
дочной и прямой кишок.

Дифференциальную диагностику про�
водят с закупоркой кишок инородными
предметами (камнями, конкрементами
и др.), острым расширением желудка,
обтурацией и страгуляцией (закупоркой
и перекручиванием кишок).

Прогноз. Благоприятный лишь при
оказании ранней лечебной помощи. В ос�
тальных случаях сомнительный или не�
благоприятный. Гибель животных на�
ступает вследствие токсикоза, обезвожи�
вания организма животных, нарушений
гемодинамики либо некроза и разрыва
кишок.

Лечение. Лечение химостаза начина�
ют с зондирования желудка, освобожде�
ния его от содержимого и промывания
растворами ихтиола, гидрокарбоната на�
трия, хлорида натрия или обычной водой.
Это хотя и временно, но значительно об�
легчает состояние животных. При необ�
ходимости эту процедуру повторяют до
устранения основной причины болезни —
химостаза. Колики снимают внутривен�
ным введением 40–50 мл 10%�ного раство�
ра анальгина, 50–100 мл 10%�ного раство�
ра хлоралгидрата, 100–150 мл 25%�ного
раствора сульфата магния или 0,5%�ного
раствора новокаина из расчета 0,5 мл на
1 кг массы тела животного. Внутрь назна�
чают солевые или масляные слабитель�
ные — сульфат натрия или магния (300–
400 г 4–5%�ного раствора), касторовое
масло (300–500 мл) и др. Затем дают сли�
зистые отвары из семян льна, алтейного
корня, овса. Для возбуждения моторики
кишок подкожно вводят в соответствую�
щих дозах и концентрациях гидрохло�
рид пилокарпина, прозерин, карбохо�
лин, спазмолитин. При обезвоживании
и интоксикации организма внутривенно
вводят изотонический раствор хлорида
натрия (0,9%�ный раствор) и глюкозу

(4%�ный раствор) в соотношении 1:1 до
500 мл, а при ослаблении сердечной дея�
тельности — подкожно 10–20 мл 20%�ного
раствора кофеина бензоата натрия.

При копростазах лечение аналогич�
ное. Кроме того, показаны клизмы. В слу�
чаях копростазов прямой кишки — очи�
стительные (до 5 л). Клизмы ставят с помо�
щью кружки Эсмарха, при необходимости
несколько раз. При застое содержимого в
малой ободочной кишке и желудкообраз�
ном расширении большой ободочной киш�
ки ставят глубокие (до 30–40 л) клизмы с
помощью кишечных тампонаторов: ме�
таллического, кожно�резинового и рези�
нового.

Если при копростазах у животных
сохранен аппетит, им назначают диети�
ческие корма — морковь, болтушки из
зерновых кормов, хорошее сено.

Профилактика. Необходимо тща�
тельно готовить корма для животных,
использовать смеси грубых, концентри�
рованных и сочных кормов.
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Обтурационный илеус
(obturatio ileus)

Болезнь характеризуется закрытием
просвета кишки изнутри инородными те�
лами и называется иначе внутренней за�
купоркой кишок, или обтурацией.

Этиология. Закупорку могут вызвать
различные инородные предметы, но чаще
кишечные камни, конкременты, фитокон�
кременты, безоары, комки глистов и др.

Камни состоят преимущественно из
фосфорнокислой аммиак�магнезии и могут
достигать массы 10 кг. Фитоконкременты
являются образованиями плотно перепле�
тенных растительных волокон, которые
могут быть размерами с голову ребенка и
массой до 3 кг. Безоары представляют со�
бой образования круглой формы, состоя�
щие из сбившейся в войлок шерсти.
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Патогенез. Давление ущемленного
предмета на стенку кишки, часто сопро�
вождающееся ее растяжением, вызывает
спазм мускулатуры и препятствует даль�
нейшему продвижению инородного тела.
Вскоре на месте обтурации возникает вос�
паление кишки, а затем и некроз. Все это
проявляется сильными болями и беспо�
койством животных.

Симптомы. При обтурации кишок с
полной непроходимостью животное силь�

но беспокоится, принимает позу врастяж�
ку или позу «наблюдателя», осторожно
ложится и так же осторожно встает. Пе�
ристальтика кишок в начале болезни ино�
гда усиливается, а затем ослабляется и
прекращается. Общая температура тела
может повышаться до 40�С вследствие
развития воспаления кишок, пульс уча�
щается. Одновременно нарастают метео�
ризм кишок и интоксикация организма.
При ректальном исследовании в доступ�
ных местах обнаруживают болезненность
и инфильтрацию кишечной стенки, а так�
же обтурирующее тело. Каловых масс в
прямой кишке нет. Могут быть признаки
расширения желудка.

Патоморфологические изменения.
При вскрытии обнаруживают место об�
турации кишок, а также возможные тим�
панию кишечника и расширение желуд�
ка. В месте обтурации и прилегающих
местах кишка обычно гиперемирована,
отечна и часто некротизирована. Присут�
ствует само инородное тело, наблюдают�
ся застойные явления в брыжеечных со�
судах (рис. 5.23, 5.24).

Диагноз. Диагноз устанавливается на
основании анамнеза, клинических сим�
птомов и ректальных исследований. Об�
турацию прямой, малой ободочной и та�
зового изгиба большой ободочной кишок
ректально при соответствующем опыте
установить нетрудно. В просвете кишки
обнаруживают ущемленное твердое или
плотное тело.

Дифференциальную диагностику про�
водят с копростазом, смещением кишок,
гемостатическим илеусом.

Прогноз. Зависит от локализации и
степени обтурации кишки, размеров ино�
родного тела и возникающих осложне�
ний. Так, закупорки малой ободочной,
прямой кишок и тазового изгиба большой
ободочной кишки обычно через 2–3 дня
заканчиваются гибелью животных. Обту�
рации других кишок могут затягиваться
до 10 дней и без оперативных вмеша�

Рис. 5.23
Большая ободочная кишка лошади сверху:

1 — правый нижний столб; 2 — тазовый изгиб; 3 —
левый нижний столб; 4 — верхний поперечный столб;
5 — начало малой ободочной кишки; 6 — малая обо�
дочная кишка.

Рис. 5.24
Рентгенограмма кишечного камня
со слоистой структурой (в центре

небольшой участок затемнения)
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тельств обычно также заканчиваются ле�
тальным исходом.

Лечение. В случаях, когда инородное
тело находится в кишке на расстоянии,
соизмеримом с длиной руки, и доступно
охвату его пальцами, предпринимают по�
пытки извлечь его наружу. Для преду�
преждения или снятия спазмов кишки
лошади внутривенно вводят 50–100 мл
10%�ного раствора хлоралгидрата или
0,5%�ный раствор новокаина из расче�
та 0,5 мл на 1 кг массы тела животного.
При невозможности извлечь инородное
тело делают попытку с помощью резино�
вого шланга, смазанного растительным
маслом, протолкнуть его вглубь возмож�
но дальше. С использованием кишечно�
го тампонатора ставят глубокие клизмы.
В крайних случаях прибегают к опера�
тивному вмешательству, эффективность
которого может составлять до 80%. Од�
новременно проводят симптоматическое
лечение.

Профилактика. Вытекает из этиоло�
гии. В частности, не допускают попада�
ния в корма инородных предметов, регу�
лярно проводят дегельминтизацию жи�
вотных. В остальном такая же, как и при
копростазе.

Ущемление (странгуляция) кишок
(стангуляционный илеус)

(strangulatio intestini)

В это понятие вкладывают разные
формы непроходимости, обусловленные
действием на кишечник различных фак�
торов с наружной поверхности кишки.
Наиболее распространенными являются
завороты, осеповороты, узлообразования,
инвагинации (рис. 5.25), ущемления в
отверстиях сальника, пупочном и пахо�
вых кольцах и другого рода действия.

Этиология. Наиболее частыми при�
чинами странгуляций является резкое
повышение внутрибрюшного давления,
что бывает при быстрых аллюрах, прыж�
ках, натуживаниях, различного рода эн�

тералгиях и др. Причинами могут быть
также катания лошадей по земле на спи�
не, что часто бывает у них после работы.

Патогенез. Суть процесса состоит пре�
имущественно в том, что в месте ущемле�
ния кишки сразу же наступает наруше�
ние кровообращения вследствие сдавли�
вания сосудов. Причем в силу активности
процесса приток крови по артериальным
сосудам хотя и снижается, но все же со�
храняется, в то время как отток ее, кото�
рый осуществляется в значительной сте�
пени пассивно по венозным сосудам,
практически прекращается. В результа�
те в месте странгуляции кишки быстро
развивается венозный застой, сопровож�
дающийся отеком этого ее участка и вы�
ходом первоначально жидкой части кро�
ви, а впоследствии и цельной крови че�
рез сосуды в полость кишки и брюшную
полость. Это проявляется уже через 2–3 ч
и продолжается обычно 8–10 ч, иногда
20–24 ч.

Рис. 5.25
Продольный разрез кишки при инвагинации

Рис. 5.26
Колики у лошади.

Спутывание тонкой кишки
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Вследствие  сдавливания  кишок  в
месте их странгуляции возникает нек�
роз. Это сопровождается сильными и не�
прекращающимися приступами колик
(рис. 5.26). Они усиливаются еще и по�
тому, что выше места непроходимости
возникают метеоризм и антиперисталь�
тические сокращения. Часто возникает
острое расширение желудка.

Симптомы. Болезнь начинается вне�
запными резкими и нарастающими при�
ступами колик (рис. 5.27). Они сопрово�
ждаются падением животного на землю,
катанием по ней, затем животное встает
и опять падает. По мере усиления кишеч�
ных болей животное становится более ос�
торожным, избегает резких падений, ло�
жится постепенно и лежит дольше. В этот
период оно может принимать разные позы:
вытягивает туловище, потягивается, мо�
жет лежать на спине, принимать позу си�
дящей собаки в зависимости от дальней�
шего развития болезни и возникновения
ее осложнений.

Патоморфологические изменения.
Ущемленная кишка вздута, темно�крас�
ного цвета вследствие венозного застоя в
ней, сосуды переполнены кровью, стенка
инфильтрована и сильно набухшая, в по�
лости наличие кровянистой жидкости со
зловонным запахом. Петли кишок, рас�
положенных выше места ущемления, за�
полнены газами, перемешанными с кор�
мовыми массами. В брюшной полости со�
держится много красного транссудата с

примесью эритроцитов, лейкоцитов, фиб�
рина и эндотелиальных клеток; часто ре�
гистрируют разлитой перитонит. Неред�
ко бывает разрыв ущемленной кишки и
выход ее содержимого в брюшную по�
лость.

Диагноз. Его ставят с учетом анамне�
за, клинических симптомов, результатов
общих и специальных исследований, а
также исключения других болезней.

Из анамнеза узнают о внезапности
возникновения болезни, поведении жи�
вотного перед болезнью и др. Наиболее
характерным клиническим симптомом
является быстро нарастающая картина
колик, и обычно летальный исход насту�
пает уже через 8–10 ч. При ректальном
исследовании в отдельных случаях мож�
но обнаружить вздутые петли кишок, а
также плотный узел из них и перетяжки
кишок. Важные в диагностическом отно�
шении данные получают при зондирова�
нии желудка, когда подтверждают или
исключают вторичное его расширение, и
особенно важные данные — при пункции
брюшной полости и наличии в ней крас�
ной (начало болезни) и темно�вишневой
(через 6–8 ч болезни) жидкости, которой
может накапливаться до 10 л.

Дифференциальную диагностику про�
водят с первичным расширением желуд�
ка, метеоризмом кишок, энтералгией,
перитонитом.

Прогноз. Странгуляционный илеус у
лошади без оперативного вмешательства
протекает обычно 6–8 ч и заканчивается
гибелью животного от болевого шока и
интоксикации организма.

Лечение. Первоначально важно снять
колики. Достигается это путем внутривен�
ного введения 30–50 мл 10%�ного раство�
ра анальгина, 50–100 мл 10%�ного раство�
ра хлоралгидрата или 0,5%�ного раство�
ра новокаина из расчета 0,5 мл на 1 кг
массы животного. В качестве противоток�
сичного средства внутривенно вводят 500–
1000 мл физиологического раствора хло�

Рис. 5.27
Колики. Ущемление тощей кишки

в паховом кольце (левую заднюю ногу
все время выносит вперед)
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рида натрия и глюкозы (4%�ный раствор)
в соотношении 1:1. Предпринимают по�
пытку ректальным путем при поворотах
лежащего животного устранить заворот,
хотя сделать это трудно и удается редко.
Проводят симптоматическую терапию.

Профилактика. Зависит от этиологии.
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I. Спастические формы колик.
1. Острое расширение желудка:

� зондирование желудка и его промы�
вание, дезинфекторы, в частности их�
тиол, молочная кислота, алкоголь;

� по выздоровлении — диета.
2. Энтералгия:

� противосудорожные (атропин, ново�
каин и др.);

� согревание брюшных стенок (теплые
укутывания, компрессы);

� физиотерапия.
3. Тимпания кишечника (ветренные

колики):
� наркотики, хлоралгидрат, алкоголь,

новокаин;
� зондирование желудка и его промы�

вание;
� дезинфекторы (ихтиол);
� прокол кишечника (при тяжелых фор�

мах);
� по выздоровлении — диета.

II. Паралитические формы колик.
1. Завалы большой ободочной кишки:

� клизмы с тампонадой прямой кишки;
� слабительные (сульфат натрия, суль�

фат магния, гипертонические раство�
ры хлорида натрия внутривенно, пив�
ные дрожжи, карбохолин, касторовое
масло и др.);

� диета (хорошее сено, болтушки).
2. Завалы слепой кишки:

� глубокие клизмы с тампонадой пря�
мой кишки;

� масла растительные и минеральные;

� слизи и обволакивающие;
� слабительные (сульфат натрия, суль�

фат магния, гипертонические раство�
ры хлорида натрия внутривенно, пив�
ные дрожжи, карбохолин, касторовое
масло и др.);

� разжижение содержимого слепой киш�
ки через гильзу троакара;

� диета (хорошее сено, болтушки).
III. Механические формы колик.
1. Обтурации:

� клизмы с тампонадой прямой кишки;
� масла растительные и минеральные;
� слизи и обволакивающие;
� массаж через прямую кишку;
� оперативное вмешательство.

2. Странгуляция кишечника:
� зондирования желудка (повторные);
� дезинфекторы (ихтиол);
� наркотики, хлоралгидрат, алкоголь,

новокаин;
� противосудорожные (атропин, ново�

каин и др.).

5.1.5.
БОЛЕЗНИ ПЕЧЕНИ

И ЖЕЛЧНЫХ ПУТЕЙ

Печень — паренхиматозный орган,
крупная пищеварительная железа слож�
но�трубчатого строения. У взрослых жи�
вотных она лежит непосредственно по�
зади диафрагмы. Участвует в процессах
пищеварения, обмена веществ, кровооб�
ращения.

Печень обладает высокой регенера�
тивной способностью, вплоть до полного
восстановления ее массы и функциони�
рования даже при 2/3 ее удаления.

Из существующих нозологических
форм болезней печени выделяют гепа�
тит, гепатоз (жировой, амилоидный), цир�
роз — диффузные болезни, а также абсцес�
сы, опухоли и другие поражения такого
рода — очаговые болезни.

Из заболеваний желчных путей реги�
стрируются холецистит, холангит и желч�
но�каменная болезнь.
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Из других поражений печени у жи�
вотных встречаются фасциолез, эхино�
коккоз, описторхоз, цистоматоз, туберку�
лез и некоторые другие, рассматривае�
мые как печеночные синдромы.

Основные функции печени и их наG
рушения. Печень как центральный орган
гомеостаза организма выполняет важней�
шие жизненные функции: участвует в
метаболизме белков, углеводов, липи�
дов, пигментов, витаминов и других ве�
ществ, экскретирует желчь, обезврежи�
вает токсины, депонирует ионы желе�
за, меди и т. д. При болезнях печени и
желчных путей нарушаются желчеоб�
разование и желчевыделение, углевод�
ный и липидный обмен, белковообразова�
тельная, мочевинообразовательная, барь�
ерная и другие функции печени.

Синдромы при болезнях печени и желчG
ных путей. К основным синдромам при
болезнях печени и желчных путей отно�
сятся: желтуха, гепатолиенальный син�
дром, печеночная недостаточность, пор�
тальная гипертензия, печеночная кома,
печеночная колика.

Желтуха (icterus)

Это окрашивание в желтый цвет кожи,
слизистых оболочек, склер глаз, вызван�
ное накоплением в крови билирубина и
отложением его в тканях. Желтуха свя�
зана с нарушением обмена билирубина.

В зависимости от причин возникнове�
ния желтух их подразделяют на механи�
ческую, паренхиматозную и гемолитиче�
скую.

Механическая желтуха возникает
вследствие затруднения оттока желчи из
печени при закупорке печеночного и об�
щего желчного протоков камнями, пара�
зитами (фасциолы), опухолью и т. д.

Печеночная (паренхиматозная) жел�
туха развивается в результате нарушения
захвата, связывания и выделения били�
рубина при поражении гепатоцитов (ге�
патит, цирроз).

Гемолитическая желтуха развивает�
ся вследствие чрезмерного разрушения
эритроцитов в клетках ретикуло�гистио�
цитарной системы и значительного обра�
зования свободного билирубина из гемо�
глобина. Регистрируют ее при протозой�
ных болезнях, гемолитической анемии,
отравлениях гемолитическими ядами,
сульфатом меди.

Гепатолиенальный (печеночно#селе#
зеночный) синдром. Наблюдается при ост�
ром и хроническом гепатитах, циррозе,
амилоидозе печени, других инфекциях,
паразитарных и других заболеваниях.

Основным симптомом гепатолиеналь�
ного синдрома является, как правило,
увеличение печени и селезенки. При цир�
розе печени, хроническом гепатите, ами�
лоидозе печени консистенция обоих ор�
ганов плотная. Септические процессы,
некоторые бактериальные инфекции со�
провождаются преимущественным пора�
жением селезенки, затем печени.

Печеночная недостаточность. Это со�
вокупность симптомов, обусловленных
преимущественным цитолизом и массив�
ным некрозом гепатоцитов и сопровож�
даемых нарушением основных функций
печени. Печеночная недостаточность наи�
более  ярко  проявляется  при  гепатите,
циррозе, амилоидозе печени, а также от�
равлениях гемолитическими ядами, леп�
тоспирозе, пироплазмидозах и других
инвазиях.

Портальная гипертензия. Это повы�
шение давления в системе воротной вены,
вызванное нарушением кровотока в пор�
тальных сосудах, печеночных венах и
нижней полой вене. Основная причина
портальной гипертензии — цирроз пече�
ни. Наиболее характерные признаки пор�
тальной гипертензии — асцит, варикоз�
ное расширение вен, боли в области пече�
ни, увеличение селезенки.

Печеночная кома. Это потенциаль�
но обратимое расстройство функций цен�
тральной нервной системы, возникающее
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в связи с резким нарушением основных
функций печени. Она возникает при тя�
желой форме гепатита, остром жировом
гепатозе (при токсической дистрофии пе�
чени), циррозе печени.

Для печеночной комы характерны
резкое угнетение, отсутствие рефлексов,
тахикардия, петехиальные кровоизлия�
ния в слизистую оболочку рта, желудоч�
но�кишечного тракта и симптомы тяже�
лой печеночной недостаточности.

Печеночная колика — комплекс сим�
птомов, обусловленных резкими болями,
возникающими в печени. Причинами пе�
ченочной колики являются чаще всего
болезни желчных путей — желчно�ка�
менная болезнь, острый холецистит. При
печеночной колике отмечают сильную
болезненность при пальпации или пер�
куссии печени, рефлекторную тошноту,
рвоту, вздутие живота, замедление пери�
стальтики кишечника, задержку дефека�
ции и мочеотделения.

Из нозологических форм болезней пе�
чени выделяют гепатит, гепатозы (жиро�
вой, амилоидный), цирроз, абсцессы; из
болезней желчных путей — холецистит
и холангит, желчно�каменную болезнь.
К диффузным заболеваниям относятся ге�
патит, гепатоз и цирроз печени, к очаго�
вым — абсцессы, опухоли.

Гепатит (hepatitis)

Воспаление печени диффузного ха�
рактера, сопровождающееся гиперемией,
клеточной инфильтрацией, дистрофией,
некрозом и лизисом гепатоцитов и дру�
гих структурных элементов, выраженной
печеночной недостаточностью.

Различают острый (паренхиматозный)
гепатит, протекающий с воспалением па�
ренхимы органа, и хронический гепатит,
характеризующийся воспалительно�дис�
трофическими изменениями с умеренно
выраженным фиброзом.

Этиология. Гепатит — заболевание
полиэтиологической природы. Причины

его возникновения следующие: вызывает�
ся инфекцией, возникает под влиянием
патогенных простейших (протозоа), как
результат действия токсичных веществ.

К гепатитам инфекционного происхо�
ждения относится вирусный гепатит со�
бак, пушных зверей, утят и других жи�
вотных. Воспаление печени возникает при
лептоспирозе, сальмонеллезах и многих
других бактериальных болезнях.

Патогенез. Общие патогенетические
механизмы — клеточная инфильтрация,
белково�углеводная и жировая дистро�
фии, некроз и лизис клеток печени.

Симптомы. К общим симптомам от�
носятся угнетение, уменьшение или по�
теря аппетита, повышение температуры
тела, увеличение объема печени, ее бо�
лезненность вследствие натяжения кап�
сулы, синдром печеночной (паренхима�
тозной) желтухи (рис. 5.28).

Патоморфологические изменения.
Печень в большинстве случаев увеличе�
на, с закругленными краями, дряблая и
ломкая; рисунок долек сглажен, поверх�
ность разреза мутная, тусклая, красно�
коричневого или серо�желтого цвета. При
микроскопии находят перерождение и
некроз гепатоцитов, расширение сосудов,
межклеточную инфильтрацию.

Рис. 5.28
Увеличение области печеночного

притупления при хроническом воспалении
печени (гепатите) у коровы:

а — нормальное печеночное притупление; б — увели�
ченное печеночное притупление. Пунктирная линия
означает реберную дугу (эта печень весила 14,6 кг).

а

б
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Диагноз. Учитывают данные анамне�
за, результаты клинических и лаборатор�
ных исследований. Необходимо исклю�
чить цирроз печени, гепатоз, холецистит
и холангит. Во всех случаях учитывают
возможный этиологический фактор.

Прогноз. При своевременном устране�
нии причины болезни и надлежащем ле�
чении наступает выздоровление. В дру�
гих случаях острый гепатит переходит в
хронический, который, в свою очередь,
может заканчиваться циррозом печени.
В этих случаях прогноз неблагоприятный.

Лечение. Устанавливают первичную
причину, при инвазионных или инфекци�
онных болезнях проводят этиотропную те�
рапию. Из рациона исключают недоброка�
чественные корма, ограничивают скармли�
вание жирной пищи, назначают хорошее
витаминное сено, сенаж, злаковые концен�
траты, болтушку из отрубей, корнеплоды
или картофель. В пастбищный период мак�
симально используют зеленые корма с ма�
лым содержанием нитратов и нитритов.
Собакам назначают отварное мясо, рыбу,
творог, картофельные и овсяные каши,
фруктовые соки, растительное масло.

Медикаментозное лечение гепатита
должно быть строго регламентировано,
чтобы не усугубить патологический про�
цесс. Поэтому в качестве средств терапии
в основном применяют препараты, улуч�
шающие обмен в печеночных клетках (ге�
патопротекторы), и препараты противо�
воспалительного и иммунодепрессивного
действия. В качестве гепатопротекторов
используют препараты витаминов А, В1,
В6, В12, С, Е, кокарбоксилазу, липоевую
кислоту, эссенциале и другие в соответ�
ствующих дозах.

Профилактика. Проводят общие и
специальные мероприятия по недопуще�
нию возникновения инфекционных и ин�
вазионных болезней, осуществляют свое�
временное их лечение. Не допускают ис�
пользования испорченных и недоброка�
чественных кормов.

Жировой гепатоз
Гепатоз — общее название болезней

печени, характеризующихся дистрофи�
ческими изменениями печеночной па�
ренхимы при отсутствии выраженных
признаков воспаления. В зависимости от
этиологических факторов, их силы и про�
должительности воздействия может пре�
обладать жировая дистрофия — жировой
гепатоз, амилоидная дистрофия — ами�
лоидоз печени и другие виды дистрофии.
Жировой гепатоз (жировая дистрофия,
стеатоз печени) — заболевание, характе�
ризующееся накоплением триглицидов
в гепатоцитах и нарушением основных
функций печени. Различают острый жи�
ровой гепатоз (токсическая дистрофия
печени) и хронический. Часто болеют сви�
ньи, пушные звери, собаки, животные зоо�
парков. Токсическая дистрофия печени
чаще встречается у свиней.

Этиология. Жировой гепатоз регистри�
руют как первичное, а чаще как вторичное
сопутствующее заболевание. К причинам
первичного гепатоза относится скармлива�
ние недоброкачественных, испорченных
кормов. Особенно опасны для печени ток�
сины патогенных грибов, продукты гние�
ния белка, прогорклые жиры.

Патогенез. Наряду с накоплением
жира в гепатоцитах происходит пролифе�
рация звездчатых эндотелиоцитов, в па�
тологический процесс вовлекаются другие
ткани печени, наступает некроз и ауто�
лиз клеток. Дистрофия, некроз и аутолиз
печеночных клеток приводят к наруше�
нию желчеобразования и желчевыделе�
ния, белковообразующей, углеводосинте�
зирующей, барьерной и других функций
печени. Это сопровождается расстрой�
ством пищеварения, обмена веществ, на�
коплением в организме ядовитых про�
дуктов метаболизма и т. д.

Симптомы. Острый жировой гепатоз
развивается быстро, его клиническое про�
явление характеризуется признаками об�
щей интоксикации и желтухи. Больные
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животные угнетены, безучастны к окру�
жающим, температура тела может повы�
шаться на 0,5–1�С, но на таком уровне
держится недолго, аппетит отсутствует
или понижен, печень чаще увеличена,
мягкая, малоболезненная.

У коров острая дистрофия печени по�
является к моменту отела или в течение
первых 2–4 дней после него. Животное
отказывается от корма, с трудом подни�
мается, залеживается, наблюдаются та�
хикардия, учащенное дыхание, атония
преджелудков.

У овец симптомы болезни чаще начи�
нают появляться за 2–4 недели до окота.
Овца отказывается от корма, зрачки рас�
ширены и неподвижны, животное двига�
ется по кругу, падает на землю, спустя
некоторое время наступает коматозное
состояние. Температура субнормальная,
лихорадка — как исключение.

У поросят наступают анорексия, оце�
пенение, упадок сил, рвота, понос, общая
мышечная слабость, иногда судороги, час�
то чешуйная или узловатая кожная сыпь.
При остром гепатозе животные могут по�
гибнуть в очень короткое время или по
прошествии 1–2 недель. Смертность до�
стигает 90%.

При хроническом гепатозе симптомы
слабо выражены.

Патоморфологические изменения.
При остром жировом гепатозе печень рез�
ко увеличена, желтого или лимонно�жел�
того цвета, ломкая или дряблая, рисунок
на разрезе сглажен. Для хронического
жирового гепатоза чаще характерно уве�
личение печени, края ее закруглены, ор�
ган имеет пестрый мозаичный рисунок
(коричнево�красные участки чередуются
с серыми или желтыми).

Преобладание жировой дистрофии
придает печени жирный вид, глинистый
или охряный цвет.

Диагноз. Основывается на результа�
тах клинических, лабораторных, пато�
морфологических данных, анализа корм�

ления животных. Острый жировой гепа�
тоз необходимо отличать от острого гепа�
тита. При остром гепатите увеличена се�
лезенка, при гепатозе она в норме. Этот
признак позволяет с уверенностью диф�
ференцировать хронический гепатоз от
цирроза печени.

Прогноз. Острый жировой гепатоз со�
провождается тяжелой печеночной не�
достаточностью и часто приводит к гибе�
ли животных. При хроническом гепато�
зе, если устранить причины и применить
соответствующее лечение, болезнь закан�
чивается выздоровлением. Острый жиро�
вой гепатоз может перейти в хрониче�
ский, а он — в цирроз печени.

Лечение. Устраняют причины заболе�
вания. В рационы жвачных животных
вводят сено, травяную резку или муку
овсяную, ячменную дерть, корнеплоды,
плотоядным и всеядным дают свежий об�
рат, творог, доброкачественное нежирное
мясо, рыбу, овсяные и другие каши, ме�
шанку из отрубей. Рационы дополняют
введением витаминных препаратов.

В качестве медикаментозных средств
используют липотропные, витаминные и
желчегонные препараты. Из липотроп�
ных средств применяют хлорид холина,
метионин, липоевую кислоту, липомид
и др. Хлорид холина назначают внутрь в
дозах: крупному рогатому скоту и лоша�
дям — 4–10 г, овцам — 1–2 г. Дозы ме�
тионина внутрь: крупному рогатому ско�
ту и лошадям — 3–20 г, свиньям — 2–4,
овцам — 0,5–2, собакам — 0,5–1 г. Курс
лечения составляет до 30 дней. Липоевая
кислота и липомид по биохимическим
свойствам приближаются к витаминам
группы В. Желчеобразование и желчевы�
деление стимулируют применением суль�
фата магния внутрь в дозе 50–70 г, а так�
же холагола, аллохола и др.

Профилактика. Базируется на недо�
пущении использования плохих кормов,
содержащих высокие концентрации пес�
тицидов, нитратов, нитритов и др.



232 РАЗДЕЛ II.  ВНУТРЕННИЕ БОЛЕЗНИ ЖИВОТНЫХ

Вводят премиксы и добавки. Прово�
дят мероприятия по профилактике бо�
лезней обмена веществ и эндокринных
органов.

Амилоидоз печени
(amyloidosis hepatis)

Хроническая болезнь, характеризую�
щаяся внеклеточным отложением в тка�
ни печени и других органах плотного бел�
ково�сахаридного комплекса — амилоида.

Этиология. Заболевание часто обу�
словливается гнойными хроническими
процессами в костях, коже, внутренних
органах (артрит, остеомиелит, язва, опу�
холи, плеврит, бронхопневмония, мас�
тит, эндометрит и др.). Часто болезнь по�
является у лошадей�продуцентов иммун�
ных сывороток. Кахексия в большинстве
случаев сопровождается амилоидозом пе�
чени.

Патогенез. Продукты жизнедеятель�
ности микробов, распада белков тканей
вызывают нарушение белкового обмена,
отложение амилоида на стенках сосудов
печени, почек, селезенки, кишечника.
В печени этот процесс начинается в пе�
риферических частях печеночных долек,
затем распространяется на всю дольку.
Печеночные балки атрофируются, обра�
зуются сплошные однородные участки из
амилоидных масс со сдавленными внут�
ридольковыми капиллярами. Из�за нару�
шения кровоснабжения уменьшается тро�
фика тканей, наступает дистрофия гепа�
тоцитов, функциональная печеночная
недостаточность.

Симптомы. Наиболее характерные
признаки — бледность слизистых оболо�
чек, увеличение печени и селезенки (ге�
патоспленомегалия). Печень плотная,
малоболезненная, доступные части ров�
ные, гладкие, перкуторно ее границы рас�
ширены, селезенка значительно увеличе�
на и уплотнена. Желтуха бывает редко,
неинтенсивная, пищеварение нарушено.
В моче часто обнаруживают белок.

Патоморфологические изменения.
Масса печени у крупных животных дос�
тигает 23 кг и более, капсула ее напря�
жена, края закруглены. Цвет буро�глини�
стый, рисунок на разрезе неясный. Селе�
зенка увеличенная, плотная. Амилоидные
поражения часто находят в почках, ки�
шечнике, очаги воспаления — в суставах,
костях и других тканях.

Диагноз. Он основывается на данных
анамнеза, биопсии печени, характерных
клинических признаках. Дифференци�
альную диагностику проводят с други�
ми болезнями печени со специфически�
ми для них симптомами.

Прогноз. Течение болезни хрониче�
ское, прогноз неблагоприятный.

Лечение. Лечат животных от основ�
ной болезни. Применяют средства, нор�
мализующие метаболизм в печени.

Профилактика. Своевременно ликви�
дируют воспалительные процессы в орга�
нах и тканях.

Цирроз печени
(cirrhosis hepatis)

Хроническая болезнь, характеризу�
ющаяся нарушениями функций печени
вследствие диффузного разрастания со�
единительной ткани и глубоких струк�
турных изменений органа. Бывает гипер�
трофической и атрофической.

Этиология. В зависимости от длитель�
ности воздействия и силы различных по�
вреждающих факторов (ядов, токсинов,
инфекций, дефицита кормления, мик�
робных и грибковых факторов) развива�
ются различные клинико�морфологиче�
ские варианты цирроза, основными из
которых являются гипертрофический и
атрофический циррозы. Клиническая и
морфологическая картина болезни чрез�
вычайно разнообразна, в связи с чем чаще
приходится говорить о смешанном цир�
розе печени. Он бывает при недостатке в
рационе витамина В6, отравлении ядови�
тыми растениями и ядовитыми вещест�
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вами (хлороформом, мышьяком, фосфо�
ром и др.), при скармливании испорчен�
ного, заплесневелого корма.

В результате их повышенного содер�
жания и при недостатке углеводов в ра�
ционе развивается белковая интоксика�
ция с явлениями ацидоза, что приводит
к поражению печени. Значительная роль
в этиологии болезни принадлежит гаст�
роэнтеральной интоксикации.

Вторичный цирроз — частый симп�
том другого, основного заболевания жи�
вотного: инфекционного (паратифа, ту�
беркулеза), паразитарного (фасциолеза и
дикроцелиоза), а также следствие орга�
нических поражений центральной нерв�
ной системы.

Патогенез. Циррозы печени пред�
ставляют собой не местную болезнь орга�
на, а общее заболевание, поражающее
весь организм. В основе его лежит общее
нарушение обмена веществ, проявляю�
щееся, в частности, в характерных изме�
нениях печени.

Воздействие ядовитых гепатотропных
продуктов с одновременным нарушением
трофики печени способствует развитию
структурно�функциональных изменений
печени, характерных для циррозов: в про�
цесс вовлекаются все элементы печени без
обязательного поражения каждой доль�
ки; на определенной стадии заболевания
наступает некроз паренхиматозных кле�
ток; выражены узловая регенерация пе�
ченочной паренхимы, диффузный фиброз;
нарушается архитектура дольки в связи с
разрастанием соединительной ткани, рас�
пространяющейся от портальных трактов
к центральным зонам долек. Эти морфо�
логические признаки и есть основные па�
тогенетические пути развития цирроза.

Клинические и патологоанатомиче�
ские наблюдения показали, что цирроз
всегда начинается с увеличения печени,
которое в дальнейшем сменяется сморщи�
ванием, что и дает картину атрофическо�
го цирроза.

Серьезным последствием цирроза мо�
жет быть сдавливание вен печени, в свя�
зи с чем развиваются застой крови в сис�
теме воротной вены и усиленная транссу�
дация в брюшную полость, что приводит
к асциту.

Симптомы. Болезнь развивается по�
степенно. Проходят недели и даже меся�
цы до наступления длительного и посто�
янного расстройства функций пищеваре�
ния с явлением атонии преджелудков,
гастрита и энтерита.

Отмечаются извращенный прием кор�
ма и диспептическое явление, приводя�
щее к истощению и общей слабости ор�
ганизма. Иктеричность видимых слизи�
стых оболочек в течение болезни может
периодически проявляться и исчезать
или совсем отсутствовать на протяжении
всей болезни, или отмечаться только в
анамнезе.

Рис. 5.29
Увеличение области печеночного

притупления при циррозе печени у лошади

Рис. 5.30
Увеличение области печеночного

притупления справа при циррозе печени
у собаки
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О гепатомегалии можно судить по уве�
личению области печеночного притупле�
ния (см. рис. 5.29, 5.30). Уменьшение пе�
чени при атрофическом циррозе досто�
верно определить удается очень редко.
Болезненность при поражении печени не
отмечается.

Характерным для цирроза являются
умеренная анемия и лейкопения.

Течение болезни хроническое. Общее
состояние постепенно ухудшается. Нару�
шение обмена при циррозе печени влечет
за собой кахексию и анемию.

Патоморфологические изменения.
Характеризуются разрастанием соедини�
тельной ткани вокруг истинных и лож�
ных печеночных долек. Соединительная
ткань образует своеобразную сеть, в ячей�
ки которой вкраплены островки паренхи�
мы. В печеночных клетках отмечаются
жировая инфильтрация и небольшие оча�
ги некроза. Печень плотной консистен�
ции, режется с трудом, поверхность ее
бугристая.

Диагноз. Устанавливают на основании
клинических и лабораторных исследова�
ний. Следует отметить большую диагно�
стическую ценность таких методов иссле�
дования, как лапароскопия и биопсия пе�
чени. Лапароскопия позволяет увидеть
многие характерные детали: изменение
формы, окраски печени и нередкий при
циррозах перигепатит. Пункционная био�
псия печени (особенно прицельная при
лапароскопии) уточняет морфологиче�
скую форму цирроза.

Прогноз обычно неблагоприятный.
Несмотря на кажущееся временами улуч�
шение общего состояния организма, бы�
стро развивается недостаточность печени.
Постоянно нарастающая кахексия и воз�
можные осложнения инфекциями вызы�
вают печеночную кому.

Лечение.  Необходимо  установить
предполагаемую причину болезни. На�
значается комплекс медикаментозного и
симптоматического лечения. Внутрь мож�

но давать диуретин, слабительные сред�
ства, подкожно вводить раствор кофеина
и внутривенно — глюкозу.

В рацион заболевших животных нуж�
но включать дрожжи, витамины группы
В, а также углеводистые корма — мор�
ковь, траву, свеклу.

Профилактика. Недопустимо скарм�
ливать животным мороженый, заплесне�
велый, гнилой корм. Рационы должны
быть сбалансированными по содержанию
белков, углеводов, жиров, витаминов и
минеральных веществ. Не рекомендует�
ся выгонять скот на сырые заболоченные
пастбища, где растут ядовитые травы.

Следует своевременно выявлять и ле�
чить животных с хроническими заболева�
ниями желудочно�кишечного тракта. Про�
водить копрологические исследования.

5.1.6.
БОЛЕЗНИ БРЮШИНЫ

Все органы брюшной полости и сама
ее стенка выстланы оболочкой, которая
называется брюшиной. По своему строе�
нию она является серозной. В брюшине
выделяют два листка: париентальный
(пристеночный), выстилающий брюш�
ную стенку изнутри, и висцеральный —
покрывающий внутренние органы, в ча�
стности желудочно�кишечный тракт, пе�
чень, селезенку, почки. Диафрагма и
сальник также являются брюшиной.

Болезни брюшины подразделяются
на воспалительные (перитонит) и забо�
левания, связанные с нарушением ре�
зорбции (всасывания) брюшины (брюш�
ная водянка).

Перитонит (peritonitis)

Болезнь представляет собой воспаление
брюшины, сопровождающееся выходом
экссудата в брюшную полость. Перитонит
бывает, как правило, вторичным. Болеют
чаще лошади и крупный рогатый скот.

По локализации подразделяется на
диффузный (разлитой, общий) и ограни�
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ченный (локализованный), по течению —
на острый и хронический, по характеру
патологического процесса — на серозный,
фибринозный, геморрагический, гной�
ный, гнилостный и смешанный. Болезнь
сопровождается нарушением функциони�
рования не только брюшины, но и рас�
стройством важнейших органов и систем
всего организма.

Этиология. Перитонит возникает пре�
имущественно в результате проникнове�
ния микроорганизмов в брюшную полость
и на брюшину вследствие распростране�
ния воспаления с внутренних органов, в
частности при гастроэнтеритах, завороте
и инвагинации кишок, метритах, пара�
нефритах, проникающих ранениях и трав�
мах брюшной стенки и органов брюшной
полости, некоторых паразитарных болез�
нях, заносе микрофлоры лимфогенным и
гематогенным путем. У крупного рогато�
го скота перитонит чаще возникает при
травматическом ретикулите.

Патогенез. Попавшие в брюшину ука�
занными путями и обладающие сильной
вирулентностью микроорганизмы раз�
множаются, а выделяемые ими токсины
воздействуют на брюшину и вызывают
воспаление. Оно начинается гиперемией
и сопровождается расширением сосудов,
пролиферацией, а затем дегенерацией и
слущиванием эндотелия. Дальше в зави�
симости от степени поражения брюшины
и кровеносных сосудов в брюшную по�
лость выпотевает серозный, серофибри�
нозный и фибринозный экссудат. Его ко�
личество может достигать у лошади до
40 л, у крупного рогатого скота до 100 л.

Если в основе воспаления находится
гнойная микрофлора, то перитонит будет
гнойным, при наличии гнилостной — гни�
лостным (ихорозным), а когда к экссуда�
ту примешиваются эритроциты — гемор�
рагическим. Иногда может быть и сме�
шанная его форма.

В результате воздействия токсинов на
центральную нервную систему повыша�

ется общая температура тела животного.
Развитие перитонита сопровождается так�
же целым рядом различной степени рас�
стройств со стороны желудочно�кишечно�
го тракта, сердечно�сосудистой, дыхатель�
ной и других систем и органов. Так, в
большинстве случаев при перитоните воз�
никает парез кишок, сопровождающий�
ся непроходимостью в них. Считается,
что только в 3% случаев перитонит начи�
нается с диареи (поноса).

Серьезные нарушения претерпевает
водный обмен из�за значительной экссу�
дации жидкой части крови в брюшную
полость. Накопившаяся в брюшной поло�
сти жидкость давит на диафрагму, вслед�
ствие чего затрудняется дыхание и функ�
ционирование сердечно�сосудистой систе�
мы вплоть до состояния коллапса.

Микробные и другие образующиеся в
результате воспаления токсины раздра�
жают многочисленные чувствительные
нервные окончания, в результате чего
возникает сильная боль, возрастающая
при надавливании на брюшную стенку.
Это обстоятельство рефлекторно ограни�
чивает также участие диафрагмы и брюш�
ных мышц в дыхании.

Симптомы. К наиболее характерным
следует отнести высокую общую темпе�
ратуру тела, угнетенное состояние живот�
ного, подтянутость живота, напряжен�
ность походки, болезненность брюшной
стенки. Лошади и крупный рогатый скот
преимущественно находятся в стоячем
положении, свиньи обычно зарываются
в подстилку и жалобно хрюкают. Мелкие
животные (собаки, кошки) чаще лежат,
у них может быть рефлекторно возникаю�
щая рвота. При накоплении экссудата в
брюшной полости пальпацией брюшной
стенки, особенно у мелких животных,
можно обнаружить флюктуацию и отви�
сание живота. Перистальтика кишечни�
ка в зависимости от остроты болезни в
начальный период иногда усиливается,
что сопровождается диареей (поносом),
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а затем прекращается, в результате чего
возникает застой содержимого в кишеч�
нике и запор. Ректальное исследование у
крупных животных сопровождается бо�
лезненностью брюшины и часто ее шеро�
ховатостью. Пульс учащен, слаб, отме�
чаются усиление сердцебиения, аритмия
и аллоритмия, свидетельствующие о раз�
витии миокардита. Нередко бывает по�
нижение артериального давления. Дыха�
ние учащенное, поверхностное, грудного
типа, а при накоплении жидкого экссу�
дата в брюшной полости и газов в кишеч�
нике могут быть одышка, частые позывы
к мочеиспусканию. Аппетит в начале бо�
лезни снижается, а затем отсутствует.

Патоморфологические изменения.
Начальные этапы болезни характеризу�
ются гиперемией брюшины и паралити�
ческим расширением кровеносных со�
судов.

В брюшной полости имеется экссу�
дат, часто в значительных количествах,
составляющий у крупных животных не�
сколько десятков литров, различных от�
тенков и свойств — прозрачный, бесцвет�
ный, мутный, серо�белого, красновато�
го цвета и содержащий фибрин, гной,
кормовые массы кишечника в случаях
его разрыва. Брюшина усеяна полосча�
тыми и пятнистыми кровоизлияниями,
на ней отсутствует характерный блеск,
иногда бывают изъязвления и воспали�
тельная инфильтрация. Часто бывают
спайки сетки с диафрагмой и брюшной
стенкой.

Диагноз. Базируется на анамнестиче�
ских данных, подтверждающих перито�
нит или свидетельствующих о его причи�
нах, а также на характерных клинических
симптомах: напряженность мускулатуры
и болевая реакция при надавливании на
стенки живота, частое поверхностное ды�
хание грудного типа, высокая лихорадка
неопределенного типа, малый, слабый,
учащенный пульс, стучащий сердечный
толчок, сначала оживленная, а затем сла�

бая перистальтика или ее отсутствие. За�
пор, вздутие кишок, тупой перкуторный
звук на брюшной стенке, а также анализ
полученного пунктата, в котором 3–5%
белка, наличие гнойных телец и микро�
бов, дают веские основания для установ�
ления диагноза.

Дифференциальную диагностику пе�
ритонита проводят со сходной болезнью —
асцитом, при котором также происходит
накопление жидкости в брюшной поло�
сти. Однако если при перитоните этой жид�
костью будет мутный экссудат с содержа�
нием белка 3–5%, наличием гнойных
телец, лейкоцитов и микробов, то при ас�
ците — прозрачный транссудат с содер�
жанием белка менее 1% и без наличия
каких�либо примесей. Кроме того, асцит
протекает безлихорадочно, хронически,
характеризуется отсутствием болей со
стороны брюшной стенки и других ха�
рактерных для перитонита симптомов.

Прогноз. В большинстве случаев не�
благоприятный. Перитонит протекает
чаще всего остро, и в частности у лоша�
дей гибель может наступить уже через 2–
5 дней. У крупного рогатого скота он при�
нимает, как правило, затяжное течение
и сопровождается образованием спаек и
сращений в различных органах брюшной
полости.

Другие животные по чувствительно�
сти к перитониту и, таким образом, про�
гнозу занимают промежуточное положе�
ние между лошадьми и крупным рогатым
скотом. Ограниченный (локальный) пе�
ритонит имеет хроническое течение, и
поэтому прогноз в этом случае может быть
от сомнительного до благоприятного, осо�
бенно при своевременном и эффективном
лечении.

Лечение. Больным животным предос�
тавляют покой, назначают голодную дие�
ту, а затем, в зависимости от состояния,
умеренную. Корма дают малыми пор�
циями, лучше жидкие, водопой не ог�
раничивается. В первые часы болезни на
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брюшную стенку применяют холод (хо�
лодные укутывания), а затем тепло (грел�
ки, электрообогрев).

Раны брюшной полости обычно под�
вергают хирургической обработке, а при
перитоните на почве перфорации орга�
нов брюшной полости проводят лапаро�
томию для устранения дефекта и освобо�
ждения брюшной полости от экссудата.
При запорах показаны слабительные —
касторовое масло, глауберова соль в ма�
лых повторных дозах, нераздражающие
теплые клизмы, при вздутии кишечни�
ка — противобродильные и дезинфици�
рующие препараты, при значительном
метеоризме — прокол кишок ректально
кровопускательной иглой, надетой на
резиновую трубку длиной до 1 м и выхо�
дящей наружу.

При значительном скоплении экссу�
дата делают прокол брюшной стенки и
удаляют экссудат. Для рассасывания не�
больших количеств показаны мочегонные
препараты, а при перфоративных формах
перитонита — хирургические операции.
Эффективными считаются новокаиновые
блокады надплевральных чревных нер�
вов по Мосину и внутривенная новокаи�
новая блокада по Смирнову.

Внутримышечно вводят также стреп�
томицин, пенициллин, бициллин, ампи�
циллин, эритромицин, олеандомицин и
другие антибиотики в общепринятых до�
зах. В качестве патогенетической и сим�
птоматической терапии рекомендуются
хлорид кальция, глюконат кальция, глю�
коза, сердечные препараты, карловарская
соль, руменаторные и другие средства.
Мелким животным при генерализован�
ном (разлитом) перитоните показаны хи�
рургические операции.

Профилактика. Состоит в предупре�
ждении ранений и травм брюшины, со�
блюдении асептики и антисептики при
осуществлении пункций брюшной полос�
ти и хирургических операций, профилак�
тике травматического ретикулита.

  Асцит (брюшная водянка) —
ascitis (hedrops abdominis)

Хроническое вторичное заболевание,
характеризующееся накоплением транс�
судата в брюшной полости. Регистриру�
ется чаще у собак и реже у животных дру�
гих видов.

Этиология. Это не самостоятельная
болезнь, а проявление (симптом) какого�
либо основного заболевания. Чаще всего
асцит возникает вследствие цирроза пе�
чени, сопровождающегося застоем крови
в системе воротной вены, оттекающей от
органов брюшной полости и связанной с
этим транссудацией ее жидкой части в
брюшную полость. Причиной могут быть
также тромбоз воротной вены, сдавлива�
ние ее новообразованиями и другие, реже
встречающиеся факторы, влияющие не�
посредственно на систему воротной вены.

Асцит может возникать также при бо�
лезнях сердца, почек, гидремии, при кото�
рых развивается общий венозный застой,
когда транссудат выходит в подкожную
клетчатку и во все полости, в результате
чего возникает общая водянка — асцит,
гидроторакс, гидроперикардит и др.

Патогенез. Застой крови в системе
воротной вены сопровождается накопле�
нием жидкости в брюшной полости, пред�
ставляющей собой транссудат с содержа�
нием белка не менее 1%. Возникновение
асцита при сердечной недостаточности
обусловлено замедлением скорости кро�
вотока.

При небольших накоплениях жидко�
сти это не сопровождается какими�либо
заметными отклонениями в общем со�
стоянии животных. Если же жидкости
много, начинается растяжение брюшной
стенки и давление на органы брюшной и
грудной полостей, в результате чего на�
рушается функционирование желудочно�
кишечного тракта, легких, сердца и дру�
гих органов и систем.

Симптомы. Живот увеличен в объе�
ме, причем увеличение его происходит
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постепенно вниз и в стороны. При пере�
мене положения животного происходит
изменение в конфигурации живота вслед�
ствие перемещения жидкости. В области
скопления жидкости обнаруживается по�
ниженное напряжение брюшной стенки,
а при толчках — волнообразные перели�
вания жидкости (рис. 5.31–5.34).

При большом скоплении жидкости
возникает одышка с преобладанием груд�
ного дыхания, затрудняется работа серд�
ца, пульс учащается, температура тела в
пределах нормальных показателей. Сли�

зистые оболочки бледные, затем стано�
вятся цианотичными. Позже развивают�
ся анемия и кахексия.

Патоморфологические изменения.
Брюшная полость заполнена прозрач�
ной, как вода, жидкостью с удельным
весом ниже 1 и содержанием белка до 1%
(транссудат). Редко в ней бывают приме�
си фибрина или форменных элементов
крови. Количество жидкости в брюшной
полости может достигать у лошади 150 л,
у собак — 20 л. Брюшина практически не
изменена, проявлений воспаления (пери�
тонита) нет.

Диагноз. Устанавливается на основа�
нии характерных клинических симпто�
мов, а окончательно — на основании пунк�
ции брюшной полости и результатов ис�
следования полученной жидкости. Она
при асците будет транссудатом.

Дифференциальную диагностику про�
водят с перитонитом. Переполнение моче�
вого пузыря исключают по результатам
ректального исследования, когда будет
обнаруживаться образование округлой
формы. Разрыв мочевого пузыря и напол�
нение брюшной полости мочой исключа�
ются по результатам анамнеза, из кото�
рого узнают о предшествовавших у живот�
ного явлений колик; увеличения объема
живота при болезнях матки, почек и ожи�
рении дифференцируют по результатам
пальпации и ректального исследования.
Кровотечения в брюшную полость исклю�
чают по наличию резкой анемии, частого
пульса и прокола брюшной стенки.

Прогноз. Зависит от основных забо�
леваний. В силу того что они в большин�
стве неизлечимы, прогноз при асците не�
благоприятный. Гибель животных на�
ступает от истощения, так как болезнь
протекает длительно.

Лечение. Начинают лечить животных
от основной болезни. Ограничивают или
исключают поваренную соль, уменьша�
ют водопой, назначают мочегонные, сер�
дечные средства. Проводят симптомати�

Рис. 5.32
Поросенок с асцитом

Рис. 5.31
Увеличение объема

живота при брюшной
водянке у лошади

Рис. 5.33
Увеличение объема

живота при асците
у собаки

Рис. 5.34
Асцит у кошки
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ческое лечение. Наиболее радикальным
средством являются пункция брюшной
полости и освобождение ее от жидкости.
Показаны препараты, снижающие пороз�
ность кровеносных сосудов.

Профилактика. Предупреждают раз�
витие основных заболеваний, приводя�
щих к асциту, особенно печени, сердца,
почек, сосудов и др.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ

1. Какие основные формы стоматита выде�
ляют у животных и как осуществляется
их лечение?

2. Что такое фарингит, какие основные его
формы выделяют у животных?

3. Каковы основные симптомы, дифферен�
циальная диагностика и лечение живот�
ных, больных фарингитом?

4. Какие выделяют формы закупорки пище�
вода и в чем состоит неотложная помощь
больным животным при этой болезни?

5. Какова причина быстрой гибели жвач�
ных при закупорке пищевода?

6. Что относится к преджелудкам и чем они
характеризуются?

7. Как установить диагноз гипотонии и ато�
нии преджелудков и каковы основные
методы лечения животных при этих бо�
лезнях?

8. Какая бывает тимпания рубца, как уста�
новить диагноз и каковы основные мето�
ды лечения животных и профилактики
болезни?

9. Что такое травматический ретикулит,
каковы его основные причины, особен�
ности проявления, способы профилакти�
ки и лечения больных животных?

10. Где расположена книжка и каковы наи�
более эффективные лечебно�профилак�
тические мероприятия при ее завале?

11. Где расположен сычуг, какие выделяют
его основные болезни и в чем состоит па�
тогенетическая терапия при воспалении
сычуга?

12. Что такое гастрит, каковы его основные
клинические проявления и лечебно�про�
филактические мероприятия при этой
патологии?

13. Что такое энтероколит, каковы его па�
тогенетические аспекты и дифференци�
альная диагностика гастрита и энтеро�
колита?

14. В чем состоят основные лечебно�профи�
лактические мероприятия при болезнях
желудка и кишок?

15. Что такое мембранное пищеварение, како�
ва его роль в осуществлении гидролитиче�
ских и всасывательных функций у живот�
ных и основные критерии нарушений про�
цессов мембранного пищеварения?

16. Какие основные причины расширения
желудка у лошадей?

17. Что такое энтералгия, каковы ее причи�
ны и осложнения?

18. Какие причины тимпании кишок и ее
основные симптомы?

19. Как дифференцировать спастические
формы колик?

20. Какие показания и техника введения но�
сопищевого зонда в желудок лошади?

21. Что такое химостаз и копростаз, каковы
их основные причины и клинические сим�
птомы у лошадей?

22. Что такое илеус?
23. Что такое обтурация и странгуляция ки�

шок, в каких участках они чаще бывают
и какова их диагностика у лошадей?

24. Какие лечебные мероприятия входят в
общую схему лечения лошадей при бо�
лезнях, сопровождающихся симптомо�
комплексом колик?

25. Какие основные функции печени нару�
шаются при ее заболевании?

26. Как классифицируются болезни печени
и желчных путей и каковы их основные
синдромы?

27. Как проводится дифференциальная ди�
агностика болезней печени и желчных
путей?

28. Какие основные лечебно�профилактиче�
ские мероприятия проводятся при болез�
нях печени и желчных путей?

29. Какие выделяют основные болезни брю�
шины, каковы методы их диагностики и
лечения?

5.2.
БОЛЕЗНИ

ДЫХАТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ

Дыхание — совокупность процессов,
обеспечивающих обмен кислородом и уг�
лекислым газом между внешней средой
и тканями организма.
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Совокупность органов, обеспечиваю�
щих дыхание, составляет систему орга�
нов дыхания.

Анатомически дыхательная система
представляет собой комплекс органов,

выполняющих воздухопроводящую и га�
зообменную функции. К воздухоносным
путям относятся носовая полость, глотка,
гортань, трахея, а органами газообмена
являются легкие, состоящие из бронхов и
альвеол.

Легкие располагаются в грудной по�
лости по обеим сторонам сердца (рис. 5.35–
5.37). Снаружи легкое покрыто серозной
оболочкой, которая называется легочной
(пульмональной) плеврой, переходящей
в реберную (костальную) плевру. В ре�
зультате между ними образуется меж�
плевральное пространство, содержащее
небольшое количество серозной жидко�
сти, выполняющей функцию «смазки».
Легкие делятся на доли, которых в пра�
вом легком три, в левом — две. Морфоло�
гической и функциональной единицей
легкого являются альвеолы, имеющие
вид открытых пузырьков. Болезни ды�
хательной системы у животных состав�
ляют примерно 30% общего количества
внутренних болезней и занимают по это�
му показателю второе место после желу�
дочно�кишечных. Они наносят большой
экономический ущерб, складывающийся
из гибели больных животных, которая
может достигать 10% от количества за�
болевших животных, отставании в росте
после перенесенного заболевания, выбра�
ковки, снижении продуктивности, рабо�
тоспособности и затрат на лечение боль�
ных животных.

Причины болезней дыхательной сис�
темы разнообразны. Однако чаще всего
они обусловлены влиянием на животных
неблагоприятных условий внешней сре�
ды и особенно длительного общего пере�
охлаждения или перегревания.

Действие низких температур усили�
вается при повышении влажности возду�
ха и холодных ветрах. Это связано с тем,
что вода отнимает тепла в 11 раз больше,
чем воздух, при той же температуре, а
мокрая кожа отдает тепла в 4 раза боль�
ше, чем сухая. Перегревание (гипертер�

Рис. 5.35
Задняя граница легких у лошади:

а — уровень маклока; б — уровень седалищного бу�
гра;  в — уровень плечевого сустава.

Рис. 5.36
Задняя граница легких у коровы:

а — уровень маклока; б — уровень плечевого суста�
ва; в — предлопаточная зона.

Рис. 5.37
Задняя граница легких у свиньи:

а — уровень маклока; б — уровень седалищного бу�
гра; в — уровень плечевого сустава.
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мия) сопровождается гиперемией дыха�
тельной системы и снижением иммунно�
го статуса организма, в частности фаго�
цитарной активности лейкоцитов.

На этом фоне начинается проявление
условно патогенной вирусной инфекции,
в частности вирусов ринотрахеита, пара�
гриппа, аденовирусов и энтеровирусов,
а затем и бактериальной — преимуще�
ственно стафилококков, стрептококков,
синегнойной и кишечной палочек. Пред�
располагающими факторами являются
нарушения условий кормления, содержа�
ния и эксплуатации животных.

Как вторичное явление патология
дыхательной системы возникает на фоне
ряда инфекционных инвазионных болез�
ней, в частности плевропневмонии, пас�
тереллеза, чумы, инфлюэнцы, повально�
го воспаления легких, аскаридозов, ме�
тастронгилезов, диктиокаулезов и др.

Болезни дыхательной системы под�
разделяют на четыре основные группы.

1. Болезни верхних дыхательных пу�
тей (ринит, ларингит, отек гортани).

2. Болезни трахеи и бронхов (трахе�
ит, бронхит).

3. Болезни легких (гиперемия и отек
легких, бронхопневмония, гнойно�гнило�
стная пневмония — гангрена, эмфизема
легких).

4. Болезни плевры (плеврит, грудная
водянка — гидроторакс, проникновение
воздуха в грудную полость — пневмото�
ракс).

Основные синдромы болезней дыха�
тельной системы обусловлены патологи�
ческими процессами, распространяемыми
на отдельные органы дыхания, на группу
их или на весь аппарат дыхания. В этом
случае течение болезни будет сопровож�
даться комплексом симптомов респира�
торного характера, кашлем, одышкой,
истечениями из носа, изменением габи�
туса, общего состояния, повышением об�
щей температуры тела и другими призна�
ками. Нередко респираторная патология,

особенно гнойная пневмония, вследствие
метастазов осложняется миокардитом,
нефритом, гепатитом, другими расстрой�
ствами со всей характерной для этого син�
дроматикой.

5.2.1.
БОЛЕЗНИ ВЕРХНИХ

ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ

Ринит (rhinitis)

Болезнь характеризуется воспалени�
ем слизистой оболочки носа. По происхо�
ждению ринит бывает первичным и вто�
ричным, по течению — острым и хрони�
ческим, по характеру воспалительного
процесса — катаральным (слизистым),
крупозным (фибринозным), фолликуляр�
ным (пузырьковым). Болеют все виды до�
машних животных.

Этиология. Ринит возникает чаще
всего вследствие вдыхания горячего воз�
духа, содержащего примеси едких газов,
пыли, плесени, ранений слизистой обо�
лочки инородными предметами, попада�
ния на нее инфекции, паразитов, в резуль�
тате интоксикации. Кроме того, частой
причиной ринита могут быть сквозняки,
переохлаждение, сырость. Предраспола�
гающими к возникновению болезни фак�
торами могут являться неполноценное
кормление и особенно дефицит витами�
на А.

Вторичный ринит является следстви�
ем других заболеваний и сопровождает их.

Ущерб, причиняемый болезнью, вы�
ражается снижением продуктивности
животных, отставанием их в росте. Жи�
вотные, имеющие узкие носовые ходы
(кошки, кролики, птицы и др.), могут
даже погибнуть от асфиксии.

Патогенез. В результате действия
этиологических факторов на слизистую
оболочку носа возникают гиперемия, экс�
судация, десквамация эпителия, а при
глубоком поражении и длительном тече�
нии образуется рубцовая ткань. Болезнен�
ный процесс может распространяться на
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смежные участки — лобную и верхнече�
люстную пазухи, глотку, гортань и др.
Это сопровождается сужением носовых
ходов, затруднением прохождения возду�
ха в легкие и возникновением дыхатель�
ной недостаточности. Микробные токси�
ны и продукты воспаления, всасываясь в
кровь, могут вызвать общую интоксика�
цию, угнетение, а при гнойных ринитах —
и повышение температуры тела.

Симптомы. При катаральных пер�
вичных ринитах состояние животных
существенно не изменяется. Температура
тела остается в пределах нормы или повы�
шается на 0,5–1�С, аппетит обычно сохра�
нен. Животные чихают, фыркают, трутся
носом о предметы, иногда кашляют. Ды�
хание затрудненное, сопящее, свистящее.
Оно сопровождается носовыми истече�
ниями, которые обычно высыхают вокруг
ноздрей в виде корочек. Слизистая обо�
лочка носа покрасневшая и припухшая.

Крупозный и фолликулярный рини�
ты сопровождаются угнетением или поте�
рей аппетита, повышением общей темпе�
ратуры тела, набуханием слизистой обо�
лочки носа и кожи, окружающей ноздри.

Патоморфологические изменения.
Четко выражены лишь при крупозном
рините и проявляются выпотеванием гус�
того фибринозного экссудата, откладываю�
щегося в форме пленок на поверхности сли�
зистой оболочки носа. Одновременно про�
исходит пролиферация, слущивание ее
эпителия и выход форменных элементов
крови, в частности эритроцитов и лейко�
цитов. Отложения на слизистой оболоч�
ке состоят из нитей фибрина, слущивше�
гося эпителия, а также различных при�
месей воздуха и микрофлоры. При снятии
этих отложений на их месте остаются кро�
воточащие эрозии, а нередко и изъязвле�
ния. Подслизистая оболочка обычно ин�
фильтрованная и набухшая, в связи с чем
носовые ходы сужены.

Диагноз. Базируется на основании
анамнеза и характерных клинических

симптомов. Дифференциальную диагно�
стику проводят с болезнями придаточных
полостей — гайморитом и фронтитом, а
также инфекционными и инвазионными
болезнями, сопровождающимися симпто�
мами ринита (особенно сапом).

Прогноз. При катаральном рините
животные, как правило, выздоравлива�
ют через 7–10 дней. В случаях благопри�
ятного течения болезни и оказания ле�
чебной помощи больные животные при
крупозном и фолликулярном ринитах
выздоравливают за 2–3 недели. В тяже�
лых случаях болезнь может осложниться
дерматитом вокруг носовых отверстий,
лимфаденитом, гайморитом, ларингитом,
фарингитом и поражениями других смеж�
ных областей носоглотки.

Лечение. Устраняют причины, вы�
звавшие болезнь. При благоприятно про�
текающих острых катаральных ринитах
животные выздоравливают и без лечения.
В других случаях слизистую оболочку
носа орошают 0,25%�ным раствором но�
вокаина, 2–3%�ным раствором борной
кислоты, 3–5%�ным раствором двуугле�

Рис. 5.38
Резиновая трубка (с боковыми отверстиями

и глухим концом) для носовой ирригации

Рис. 5.39
Распылительный аппарат



ГЛАВА 5. ЧАСТНАЯ ПАТОЛОГИЯ, ТЕРАПИЯ И ПРОФИЛАКТИКА 243

кислой (пищевой) соды, 2%�ным раство�
ром сульфата цинка, используя специаль�
ные приспособления для носовой иррига�
ции (рис. 5.38, 5.39). Собакам пипеткой
можно закапывать в ноздри 1%�ный рас�
твор ментола в растительном масле или
рыбьем жире. Хорошие результаты дает
вдувание в носовые полости порошков
сульфаниламидных препаратов, танина.
При рините, сопровождающемся повыше�
нием общей температуры тела, внутримы�
шечно вводят антибиотики на 0,25%�ном
или 0,5%�ном растворе новокаина или
физиологического раствора хлорида на�
трия из расчета 5–7 тыс. ЕД на 1 кг мас�
сы тела животного 2–4 раза в сутки в те�
чение 5–6 дней.

Если риниты являются следствием
инфекционных или инвазионных болез�
ней, то наряду с медикаментозным лече�
нием проводят специальные мероприятия
согласно соответствующим инструкциям
по борьбе с этими болезнями.

Профилактика. Состоит в недопуще�
нии и устранении причин, вызывающих
ринит (простуда, пыльный и горячий воз�
дух, избыточное количество аммиака,
сероводорода и других вредных раздра�
жающих газов, инфекционные и инвази�
онные болезни).

Ларингит (laryngitis)
Болезнь возникает вследствие воспа�

ления слизистой оболочки гортани и не�
редко прилегающих органов — носа, глот�
ки и трахеи. По происхождению различа�
ют первичный и вторичный ларингит, по
течению — острый и хронический, по ха�
рактеру воспалительного процесса — ка�
таральный и крупозный. Болеют живот�
ные всех видов, но чаще лошади и собаки.

Этиология. Наиболее частыми и не�
посредственными причинами первично�
го ларингита являются простуда, поение
животных холодной водой, скармлива�
ние им горячих кормов, вдыхание возду�
ха, содержащего пыль, раздражающие

газы (аммиак, сероводород, хлор и др.),
плесневые грибки и другие факторы. Бо�
лезнь может возникать также при гру�
бых зондированиях желудка, даче ле�
карств. Вторичное воспаление гортани
является следствием чаще всего инфек�
ционных болезней — мыта лошадей, пас�
тереллеза свиней, чумы плотоядных и др.

Патогенез. Вследствие воспаления,
набухания слизистой оболочки и накоп�
ления экссудата в гортани возникают су�
жение просвета и затруднение дыхания.
Возможна острая недостаточность дыха�
ния; интоксикация продуктами воспале�
ния и токсинами микрофлоры может при�
вести к сердечно�сосудистой недостаточно�
сти и гибели животного. В легких случаях
течения болезни возможны нарушения в
функционировании других органов и сис�
тем организма животных.

Симптомы.  Характерны  кашель,
усиливающийся при приеме корма, вды�
хании горячего или холодного воздуха,
при надавливании на первое трахеальное
кольцо, а также истечения из носа. Со�
стояние животного обычно удовлетвори�
тельное, температура тела нормальная,
иногда повышена, может быть несколь�
ко снижен аппетит. Дыхание и сердечная
деятельность, как правило, не изменяют�
ся. При аускультации гортани слышны
усиление шума и влажные хрипы.

При  крупозной  форме  ларингита
обычно повышается местная и общая тем�
пература тела, подчелюстные и заглоточ�
ные лимфатические узлы болезненны и
увеличены. У коров может снижаться или
вовсе прекращаться лактация.

Патоморфологические изменения.
Катаральная форма болезни сопровожда�
ется различной степенью гиперемии сли�
зистой оболочки, а иногда изъязвления�
ми и припухлостью. Слизистая оболочка
надгортанного и черпаловидных хрящей,
голосовых связок сильно покрасневшая,
отечная, местами эрозирована, иногда с
кровоизлияниями.
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При крупозной форме ларингита у
основания надгортанного и черпаловид�
ных хрящей, а иногда и в трахее имеют�
ся ограниченные или сплошные отложе�
ния фибринозного экссудата в форме пле�
нок, после удаления которых слизистая
оболочка выглядит гиперемированной,
геморрагичной, набухшей и нередко гной�
но�инфильтрированной. Как осложнения
иногда обнаруживаются изменения, ха�
рактерные для гнойного или крупозного
бронхита.

Диагноз. Устанавливается на основа�
нии анамнеза, клинических и других ме�
тодов исследований. Синдромом являют�
ся кашель, чувствительность гортани при
пальпации и отсутствие или незначитель�
ные отклонения в общем состоянии жи�
вотного. Важны визуальный осмотр и ла�
рингоскопия (рис. 5.40). Необходимо ис�
ключить поражения трахеи, бронхов и
глотки. При поражении глотки характер�
ным будет расстройство акта глотания.
По специфическим признакам исключают
также отек гортани, вторичный ларингит,
который возникает на фоне некоторых
инфекционных болезней — мыта, конта�
гиозной плевропневмонии, инфлюэнцы,

чумы свиней, собак и др. Это осуществля�
ется по результатам специфических и кли�
нических методов исследований.

Прогноз. Первичный острый катараль�
ный ларингит через 8–10 дней заканчива�
ется выздоровлением животных. Хрони�
ческое течение бывает редко. Прогноз при
вторичных ларингитах определяется те�
чением основных болезней.

Лечение. Устраняют причины, вызвав�
шие болезнь. Животных помещают в теп�
лые с умеренно увлажненным воздухом
помещения, предохраняют от простуды.
Исключают пыльные и с резким запахом
корма. Применяют теплые укутывания
области гортани и 3–4 раза в сутки прогре�
вают ее лампами соллюкс, инфраруж, дру�
гими лампами, грелками, втирают 0,5%�
ный раствор скипидара в мыльной воде,
камфорный спирт. Внутрь назначают от�
харкивающие и рассасывающие препара�
ты 2–3 раза в день — хлорид аммония,
гидрокарбонат натрия, термопсис, йодид
калия и др. При болезненном и сильном
кашле животным разных видов назнача�
ют промедол в соответствующих дозах.
Показаны ингаляции теплых водяных па�
ров с добавлением гидрокарбоната натрия,
хлорида аммония, листьев эвкалипта
(рис. 5.41), орошения полости гортани те�
плыми растворами протаргола и др. Боль�
ным крупозным ларингитом животным
назначают антибиотики или сульфани�
ламидные препараты, ультравысокочас�
тотную терапию. При возникновении ас�
фиксии проводят трахеотомию. При ла�
рингитах аллергического происхождения
назначают супрастин, тавегил, пипольфен.

Профилактика. Состоит в недопуще�
нии причин, вызывающих ларингит. Для
этого соблюдают технологию содержания
и кормления животных, предохраняют их
от простуды, не допускают поения очень
холодной водой, кормления холодными
кормами, попадания животных в атмо�
сферу раздражающих газов, пыли, горя�
чего воздуха и др.

Рис. 5.40
Риноларингоскоп

Рис. 5.41
Ингаляционный аппарат

для лошади
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5.2.2.
БОЛЕЗНИ ТРАХЕИ И БРОНХОВ

Вследствие непрерывности слизистой
оболочки гортани, трахеи и бронхов вос�
паление слизистой оболочки трахеи  очень
редко бывает изолировано от воспаления
гортани или бронхов. Если оно сопровож�
дает воспаление слизистой оболочки гор�
тани, то это ларинготрахеит, а если брон�
хов — то бронхотрахеит. Специалисты
считают, что у животных встречается пре�
имущественно трахеобронхит, и поэтому
трахеит относят к одной из форм бронхи�
та — макробронхиту. В связи с этим вос�
паление трахеи и бронхов рассмотрим в
контексте бронхита.

Бронхит (bronchitis)
Это воспаление слизистой оболочки

бронхов. Болеют животные всех видов.
Бронхит бывает по течению острый и
хронический, по происхождению — пер�
вичный и вторичный, по характеру вос�
палительного процесса — катаральный,
фибринозный, гнойный, гнилостный (пут�
ридный), микотический (грибковый).

По распространению патологическо�
го процесса в бронхах и охвате им по�
следних различают макробронхит (пора�
жаются трахея, крупные и средние брон�
хи), микробронхит (поражаются мелкие
бронхи и бронхиолы) и диффузный брон�
хит (поражаются трахея и бронхи всех
калибров).

Этиология. Наиболее частыми при�
чинами болезни являются простуда, вды�
хание пыльного воздуха, плесневых гриб�
ков, раздражающих газов и паров, выпи�
вание слишком холодной воды, попадание
в трахею и бронхи кормовых масс, нару�
шение акта глотания, неумелая дача ле�
карств через рот, недостаточность в орга�
низме витамина А. Бронхит возникает,
как правило, при болезнях гортани, тра�
хеи, легких, также является следствием
некоторых инфекционных и инвазион�
ных болезней.

Патогенез. Этиологические факторы
действуют на слизистую оболочку брон�
хов и нарушают их нервную, гумораль�
ную и иммунную функции. В результате
капилляры ее сначала спазмируют, что
проявляется сухостью слизистой оболоч�
ки, а затем расширяются, что сопровож�
дается экссудацией. Возникают воспали�
тельный процесс и интенсивное размно�
жение условно патогенной вирусной и
микробной инфекции, постоянно имею�
щейся в дыхательных путях. Это прояв�
ляется образованием токсинов, частич�
ной гибелью бронхиального эпителия и
заложенных в нем ворсинок. В резуль�
тате в бронхах накапливается экссудат,
состоящий из слизи, эпителия, лейкоци�
тов, эритроцитов, микроорганизмов и
инородных частиц. Вследствие всасыва�
ния продуктов воспаления в кровь про�
исходит интоксикация организма, снижа�
ются продуктивность и работоспособность
животных, развивается общая слабость,
часто бывает субфибрильная лихорадка.
В результате набухания слизистой обо�
лочки бронхов и накопления в них экссу�
дата просвет их уменьшается или они мо�
гут закупориваться, вследствие чего возни�
кает недостаточность внешнего дыхания и
нарушение в организме газообмена, со�
провождающееся гипоксией. В случаях
неблагоприятного течения болезни воспа�
лительный процесс распространяется на
легочную ткань с возникновением брон�
хопневмонии.

При длительном воздействии слабо
выраженных этиологических факторов
бронхит переходит в хроническую форму.

Симптомы. Основным признаком яв�
ляется кашель, вначале частый, корот�
кий, сухой и болезненный, а на 3–4�й
день — протяжный и влажный. Выраже�
но истечение из носа. Больные животные
угнетены, неохотно принимают корм,
быстро утомляются, потеют. Общая тем�
пература тела в первые 2–3 дня повыша�
ется на 1–2�С, а затем приходит в норму.
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При аускультации области легких в по�
раженных участках прослушиваются
хрипы.

При благоприятном течении болезнь
длится до 2–3 недель, при неблагоприят�
ном — до 1–2 месяцев. Может осложняться
перибронхитом (воспаление перифериче�
ской ткани бронхов), бронхопневмонией и
эмфиземой легких. Развитие и проявление
бронхита вторичного происхождения зави�
сят от основной вызвавшей его болезни.

Патоморфологические изменения.
Слизистая оболочка гиперемирована, на�
бухшая, в просвете бронхов наличие экс�
судата, разрушенного эпителия бронхов,
потеря клетками ворсинок. В экссудате
большое количество погибших клеток,
лейкоцитов, эритроцитов, микробов. Сли�
зистая оболочка бронхов часто атрофиро�
вана, просвет их сужен, иногда расширен,
в просвете бронхов слизистый экссудат,
в краевых участках легких — эмфизема.
При гнойных и фибринозных бронхитах
средостенные лимфатические узлы уве�
личены и отечны.

Диагноз. Устанавливается на основа�
нии анамнестических данных и клиниче�
ских симптомов. При гематологических
исследованиях имеет место умеренный
нейтрофильный лейкоцитоз с преоблада�
нием молодых клеток и повышенная ско�
рость оседания эритроцитов (СОЭ). При
хронической форме болезни обнаружива�
ют эозинофилию и моноцитоз, а рентге�
новское исследование показывает уси�
ление рисунка бронхиального дерева.
Инфекционные и инвазионные болезни
исключают специфическими для них
методами исследований и на основании
эпизоотологических данных.

Дифференциальную диагностику про�
водят с ринитом, ларингитом и пневмо�
ниями на основании характерных клини�
ческих симптомов и рентгеновских иссле�
дований.

Прогноз. При макробронхитах — бла�
гоприятный. В других случаях он должен

быть осторожным. Это зависит от степе�
ни остроты, распространенности и харак�
тера патологического процесса, а также
от возраста животного и состояния его
иммунного статуса. При бронхитах ин�
фекционного, паразитарного и других
происхождений прогноз определяется те�
чением основной болезни.

Лечение. Устраняют причины, вы�
звавшие болезнь. Животным создают по�
кой, обеспечивают хорошее кормление.
Прекращают  скармливание  сыпучих,
пыльных и раздражающих кормов.

Больных бронхитом животных лечат
комплексно с применением патогенети�
ческих и симптоматических средств. По�
лезна ингаляция теплых водяных паров
с дегтем, скипидаром, бикарбонатом на�
трия, другими препаратами аналогично�
го действия. Одновременно значительно�
му количеству больных животных прово�
дится ингаляция в специальных камерах.
В качестве противомикробных препаратов
назначают антибиотики широкого спектра
действия. Их выбор осуществляют после
подтитровки на чувствительность к мик�
рофлоре в дозе 5–7 тыс. ЕД на 1 кг массы
тела животного 3–4 раза в сутки в тече�
ние 7–10 дней. Показано применение ан�
тибиотиков в форме аэрозолей. Для этого
используют обычно стрептомицин, пени�
циллин, канамицин, неомицин и др. Бе�
рут 350 мл воды, подогретой до 40–50�С,
при постоянном помешивании высыпают
в нее 300 г того или иного антибиотика и
доливают водой до 750 мл. Потом добав�
ляют глицерин до 1 л. Растворы готовят
за 2–4 ч до применения.

Эффективны внутривенная новокаи�
новая блокада и блокада звездчатого узла
0,25%�ным раствором новокаина в дозах
соответственно 1 и 0,5 мл на 1 кг массы
тела животного. При сильном болезнен�
ном кашле назначают противокашлевые
препараты (см. «Ларингит»). Для разжи�
жения и ускорения выделения из бронхов
экссудата применяют хлорид аммония из
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расчета 0,02–0,03 г на 1 кг массы тела
животного, терпингидрат — 0,01–0,03 г,
гидрокарбонат натрия — 0,1–0,2, карло�
варскую соль — 0,1–0,2 г и др. Собакам
в качестве отхаркивающих рекомендуют
гидрокарбонат натрия, термопсис, пер�
туссин, минеральные воды. При хрони�
ческом бронхите для расширения брон�
хов животным делают подкожные инъ�
екции эуфиллина из расчета 5–8 мг на
1 кг массы тела животного. Для разжиже�
ния экссудата делают внутритрахеальные
инъекции трипсина или пепсина в дозе 1–
2 мг на 1 кг массы тела животного.

Полезны средства неспецифической
стимулирующей терапии, в частности по�
лиглобулины и гамма�глобулины.

На грудную стенку рекомендуется
наложение банок, горчичников, втира�
ние раздражающих мазей, прогревание
лампами инфракрасного излучения, теп�
лые укутывания.

Профилактика. Базируется на недопу�
щении или устранении простудных факто�
ров, соблюдении ветеринарно�санитарных
и зоогигиенических условий содержания
животных. Для крупных хозяйств (ком�
плекс, спецхоз) рекомендуется завозить мо�
лодняк из возможно меньшего количества
хозяйств�поставщиков, соблюдать правила
транспортирования и обработки их при по�
ступлении в такие хозяйства.

5.2.3.
БОЛЕЗНИ ЛЕГКИХ

Гиперемия и отек легких
(hyperaemia et oedema pulmonum)
Болезнь характеризуется переполне�

нием капилляров легких кровью, сопро�
вождающимся инфильтрацией междоль�
чатой соединительной ткани и выпоте�
ванием  серозной  жидкости  в  полость
альвеол. Гиперемия бывает активной и
пассивной (застойная), а отек — гипоста�
тическим (застойный). Болеют чаще ло�
шади и свиньи, реже овцы, собаки и жи�
вотные других видов.

Этиология. Основные причины бо�
лезни следующие. Увеличение притока
крови к легким в результате усиления
дыхания, особенно в жаркую сухую по�
году, солнечного и теплового ударов, за�
стоя крови в легких вследствие сердеч�
ной недостаточности, интоксикации и
длительного лежания животных в одном
положении. Заболевание может возни�
кать также при отравлениях некоторы�
ми ядами растительного, животного и
минерального происхождения, а также
при аутоинтоксикациях. Отек легких мо�
жет сопровождать инфекционные болез�
ни, пастереллез, злокачественный отек,
сибирскую язву, контагиозную плевро�
пневмонию, чуму плотоядных и др. Пред�
располагающими к болезни факторами
являются длительные перегрузки в рабо�
те, тренинге, стресс.

Материальный ущерб складывается
из снижения продуктивности, работоспо�
собности животных, затрат на лечение
больных или возможной их гибели.

Патогенез. Патогенетическое значе�
ние рассматриваемых болезненных про�
цессов весьма значительно. Переполнен�
ные кровью легочные капилляры увели�
чиваются в объеме, уменьшают просвет
альвеол и бронхов, что вызывает умень�
шение подвижности легких, их способно�
сти расширяться и, таким образом, затруд�
нение дыхания и возникновение одышки.
Вследствие заполнения альвеол отечной
жидкостью создаются благоприятные ус�
ловия для жизнедеятельности и размно�
жения условно патогенной микрофлоры,
образования и накопления ее токсинов в
легких. В результате в организме живот�
ных происходит нарушение функциони�
рования практически всех систем, особен�
но сердечно�сосудистой.

Симптомы. Чаще болезнь протекает
остро и сопровождается учащением ды�
хания, одышкой, расширением ноздрей
и выделением из носовых отверстий крас�
новатой пены. Животные обычно стоят
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с расставленными в стороны передними
конечностями. При аускультации трахеи
и легких обнаруживаются хрипы. В тяже�
лых случаях у животных могут быть при�
знаки возбуждения, страха, удушья (ас�
фиксия). Слизистые оболочки становятся
синюшными, пульс слабый. Перкуторный
звук легких во время гиперемии и начала
отека легких — тимпанический, а в даль�
нейшем — притупленный.

При пассивной гиперемии и гипоста�
тическом отеке легких клинические при�
знаки нарастают медленно, в течение не�
скольких дней, и менее выражены.

При всех формах болезни, если жи�
вотным не будет оказана лечебная по�
мощь, они могут погибнуть в результате
асфиксии.

Патоморфологические изменения.
Активная гиперемия сопровождается уве�
личением легких в объеме. Они выгля�
дят вздутыми, более плотными, темно�
красного цвета. Переполненные кровью
легочные капилляры вдаются в просвет
альвеол. При разрезе легкого выступает
кровь в большем количестве, чем это бы�
вает в норме.

При пассивной гиперемии легкие не�
значительно увеличены в объеме, уплот�
нены, испещрены многочисленными кро�
воизлияниями, что обычно происходит
при длительном венозном застое и сопро�
вождается в дальнейшем образованием
пигментных пятен. В результате этого
легкие становятся бурыми.

При длительном течении этой формы
гиперемии альвеолы заполняются выпо�
тевающей жидкой частью крови, что со�
провождается ателектазами отдельных
участков легких. В этом случае они по
своей плотности и тяжести, а также по
поверхности разреза становятся похожи�
ми на селезенку.

При отеке легкие увеличены в объе�
ме, вздуты, тестоватой консистенции, тем�
но�красного цвета, покрыты тонким сло�
ем светлой жидкости. В отдельных мес�

тах на них имеются кровоизлияния. В брон�
хах и трахее обнаруживается большое
количество пенистой, кровянистой жид�
кости. Эти патологоанатомические изме�
нения являются подтверждением нали�
чия отека легких.

Диагноз и дифференциальный диагG
ноз. Диагноз ставится на основании дан�
ных анамнеза, клинических симптомов
и специальных методов исследований.
Рентгенологически устанавливают об�
ширные участки затенения преимущест�
венно в нижних отделах легочного поля.

При дифференциации болезни следу�
ет учитывать солнечный и тепловой удар,
диффузный бронхит и кровотечение из
легких. В этих случаях для теплового и
солнечного удара характерны вызываю�
щие их специфические этиологические
факторы. Диффузный бронхит отличает�
ся по характерной повышенной общей
температуре тела, кашлю, истечению из
носа и храпам, а также отрицательным
результатам перкуссии. Кровотечение из
легких исключается наличием при нем
характерной нарастающей анемии слизи�
стых оболочек.

Прогноз. Осторожный, особенно при
пассивной (застойной) гиперемии и оте�
ке легких, вследствие того что в этих слу�
чаях часто наступает гибель животных от
асфиксии.

Лечение. Начинают с перевода живот�
ных в прохладное помещение, выпуска�
ют до 0,5% крови от массы животного за
один прием и вводят внутривенно 10%�
ный раствор хлорида кальция, глюкона�
та кальция, 0,9%�ный раствор хлорида
натрия, 5%�ный изотонический раствор
глюкозы в дозах в зависимости от вида и
возраста животного. При пассивной ги�
перемии, гипостатическом отеке и разви�
тии сердечной недостаточности назнача�
ют сердечные препараты: кофеин, кордиа�
мин, коразол и др. Показаны подкожные
введения кислорода, блокада звездчато�
го узла 0,25%�ным или 0,5%�ным рас�
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твором новокаина из расчета соответст�
венно 1 и 0,5 мл на 1 кг массы тела жи�
вотного, малые дозы бронхиолитических
препаратов (атропин, эфедрин, эуфиллин
и др.), растирание грудной клетки раз�
дражающими мазями, скипидаром, бан�
ки и горчичники. При развитии гипоста�
тической пневмонии, сопровождающей�
ся повышением общей температуры тела,
проводят курс лечения антибиотиками,
сульфаниламидными препаратами и др.

Профилактика. Не допускать пере�
грузки и перегревания животных, устра�
нять сердечно�сосудистые заболевания.

6 � 4 � 
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Они подразделяются на:
1) лобулярные (ограниченные, доль�

ковые), к которым относятся:
� бронхопневмония (катаральная пнев�

мония),
� гнойная (метастатическая, характе�

ризующаяся вовлечением в патологи�
ческий процесс в виде мелких очаж�
ков отдельных долей легких или всех
легких, абсцесс легких),

� гипостатическая (застойная),
� микотическая (грибковая),
� гнилостная (гангрена легких),
� ателектатическая,
� аспирационная,
� силикозная (при запылении легких

каменноугольной пылью),
� бензиновая;

2) лобарные (разлитые), к которым
относятся:
� крупозная (фибринозная) пневмония,
� контагиозная плевропневмония ло�

шадей,
� повальное воспаление легких крупно�

го рогатого скота (рис. 5.42).
Однако наибольшее распространение

имеют бронхопневмония, составляющая
более 60% всех легочных болезней, а так�
же гнойная, гипостатическая, микотиче�
ская, гнилостная и крупозная пневмо�

нии. Среди болезней легких значительно
распространена у животных также эмфи�
зема легких.

Экономический ущерб при болезнях
легких складывается из удорожания оп�
латы корма, снижения продуктивности
животных, работоспособности, гибели,
выбраковки, затрат на лечение больных
и др.

Бронхопневмония
(катаральная пневмония)

(bronchopneumonia)

Болезнь характеризуется воспалени�
ем бронхов и альвеол, сопровождающим�
ся образованием катарального (слизисто�
го) экссудата и заполнением им бронхов
и альвеол. Патологический процесс име�
ет дольковый (очаговый) характер. Пер�
воначально поражаются бронхи и дольки
легкого, после чего воспаление может ох�
ватить несколько долек, сегментов и даже
доли легких, в результате чего болезнь

Рис. 5.42
Схематическое изображение воспаления

легких с образованием каверны:
1 — гортань; 2 — трахея; 3 — бронхи; 4 — легочная
ткань, содержащая воздух; 5 — легочная каверна,
соединяющаяся с бронхом; 6 — пневмонический очаг,
расположенный у поверхности легкого; 7 — бронхи�
альная ветвь, заполненная экссудатом.



250 РАЗДЕЛ II.  ВНУТРЕННИЕ БОЛЕЗНИ ЖИВОТНЫХ

будет характеризоваться как мелкооча�
говая, крупноочаговая или сливная пнев�
мония.

Бронхопневмония  широко  распро�
странена среди животных всех видов, во
всех географических зонах и особенно у
молодняка в периоды отъема, доращива�
ния, откорма. В крупных животноводче�
ских хозяйствах и промышленных ком�
плексах, особенно при нарушении вете�
ринарно�санитарных правил содержания
животных, болезнь может принимать мас�
совый характер, а число заболевших дос�
тигать 30–50%.

Этиология. Бронхопневмония в боль�
шинстве своем является вторичным забо�
леванием, сопровождающим другие болез�
ни. Она имеет полиэтиологическую осно�
ву и возникает в результате комплексного
воздействия на организм различного рода
неблагоприятных факторов, в частности
ослабления иммунного статуса животных
в результате стрессового состояния, пе�
реохлаждения, перегревания, вдыхания
загрязненного воздуха, неполноценного
кормления и др. Болезнь обычно сопро�
вождает чуму плотоядных, геморрагиче�
скую септицемию овец, ящур, туберку�
лез, гельминтозы и др.

Считается также, что значительную
роль в возникновении бронхопневмонии
на фоне приведенных причинных факто�
ров первоначально играют условно пато�
генная, постоянно имеющаяся в дыха�
тельных путях или поступающая в них
вирусная и бактериальная инфекция,
причем вирусный фактор является пус�
ковым (начальным), а микробный, воз�
никающий на этом фоне, — продолжаю�
щим и усиливающим патологический
процесс, во многих случаях определяю�
щим, а нередко и завершающим в нега�
тивном плане.

Из вирусов это чаще всего вирусы
гриппа, парагриппа, ринотрахеита, аде�
новирусы, энтеровирусы и др., а из бак�
териальной флоры обычно выделяются

пневмококки, стафилококки, стрепто�
кокки, протей, а также микоплазмы и
грибки.

Причинами могут быть также попа�
дания в альвеолы инородных частиц и
кормовых масс, приводящие часто к раз�
витию особого катарального воспаления
легких, называемого аспирационной пнев�
монией. Болезнь иногда возникает в ре�
зультате развития процесса при ларин�
готрахеите.

Патогенез. Бронхопневмония рас�
сматривается как общее заболевание,
проявляющееся нарушением всех систем
и функций организма, но с локализаци�
ей процесса в легких.

Под действием этиологических фак�
торов происходит нарушение функциони�
рования бронхов и альвеол. В подсли�
зистом слое оболочки бронхов первона�
чально возникает спазм, а затем парез
капилляров и на этом фоне застой кро�
ви, вследствие чего в легочной ткани воз�
никают отечность и кровоизлияния.

В начальных стадиях болезни это со�
провождается катаральным или серозно�
катаральным воспалением. В результате
в просвет бронхов и альвеол выходит не�
свертывающийся экссудат, состоящий из
муцина, лейкоцитов, эритроцитов, кле�
ток эпителия бронхов и микрофлоры.
В дальнейшем происходит организация
экссудата, карнификация легочной тка�
ни, индурация, обызвествление образо�
вавшихся пневмонических очагов и рас�
пад бронхов и легочной ткани.

При остром течении болезни сначала
поражаются преимущественно поверхно�
стно лежащие дольки легких. Междоль�
ковая соединительная ткань является
барьером на пути перехода воспаления с
пораженных долек на здоровые, хотя в
дальнейшем эта функция ее может те�
ряться.

При хроническом течении процесс
может трансформироваться в лобарный
вследствие слияния отдельных очажков
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воспаления в крупные участки и пред�
ставлять собой сливную (лобарную) пнев�
монию. Осложнения (чаще у свиней) мо�
гут быть в форме слипчивых плевритов и
перикардитов, а также эмфиземы легких.

В результате всасывания из очагов
воспаления в лимфу и кровь токсинов и
продуктов распада мертвых тканей мо�
жет возникать интоксикация организма,
сопровождающаяся обычно различной
степенью повышения температуры тела
(ремитирующая лихорадка), нарушени�
ем функционирования сердечно�сосуди�
стой, дыхательной, пищеварительной,
нервной и других систем организма.

Так, изменяются количественные и
качественные показатели эритропоэза.
В частности, возникает задержка созре�
вания эритроцитов, увеличивается попу�
ляция старых клеток, снижается содер�
жание гемоглобина в одном эритроците.
В различной степени, но чаще в 2–3 раза
сокращается потребление кислорода на
единицу массы животного и до 70–80%
вместо 97–98% снижается степень насы�
щения артериальной крови кислородом,
в результате чего происходит расстрой�
ство тканевого газообмена. Нарушения со
стороны пищеварительной и нервной сис�
тем сопровождаются снижением аппе�
тита и дистонией желудочно�кишечного
тракта, общей слабостью, снижением ра�
ботоспособности, а также продуктивно�
сти животных.

Симптомы. У больных животных
выражены угнетение, слабость, потеря
или снижение аппетита, наблюдается по�
вышение общей температуры тела на 1–
2�С (у старых и истощенных животных
может не быть), кашель, истечение из
носа, жесткое дыхание, смешанная одыш�
ка, первоначально сухие, а через 2–3 дня
влажные хрипы в легких. Перкуссией
устанавливают ограниченные участки
притупления, граничащие с участками
нормального легочного перкуторного зву�
ка и обнаруживаемые преимущественно

в области верхушечных и сердечных до�
лей легких. При глубоко расположенных
очагах воспаления в них изменений пер�
куторного звука может не быть.

При сливной форме болезни данные
аускультации, перкуссии аналогичны
тем, какие бывают при крупозной пнев�
монии в стадии гепатизации. Как прави�
ло, бывают тахикардия и усиление вто�
рого тона.

Проявление болезни во многом зави�
сит от возраста и вида животных. Так, у
лошадей и овец она характеризуется от�
носительно быстрым распространением
патологического процесса в легких по
сравнению с тем, которое наблюдается у
свиней и крупного рогатого скота. У мо�
лодых и старых животных бронхопневмо�
ния протекает обычно тяжелее. Болезнь
часто сопровождается расстройствами со
стороны сердечно�сосудистой, пищевари�
тельной и нервной систем, а также почек,
печени и других органов с характерными
для этих болезней проявлениями.

Патоморфологические изменения.
При вскрытии грудной клетки наиболее
характерные изменения находят в легких
и бронхах. Легкие неполностью спавшие�
ся и обычно темно�красные с серовато�
синеватым оттенком. В паренхиме их и
под плеврой могут быть кровоизлияния.
В участках поражения они уплотнены,
безвоздушны и выступают над соседни�
ми участками. Поверхность разреза их
гладкая, а при давлении на нее вытека�
ет кровянистая или сероватая жидкость.
Интерстициальная ткань пораженной
части легких расширена, пропитана се�
розным экссудатом, студениста. В центре
воспалительных очагов видны просветы
бронхов, часто наполненные экссудатом.
Всегда обнаруживаются клиновидные
ателектатические (спавшиеся) очаги мя�
совидной консистенции. Рядом с поражен�
ными участками почти всегда имеет ме�
сто викарная (компенсаторная), а у круп�
ного рогатого скота и интерстициальная
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эмфизема. Могут быть также различной
величины  гнойные  или  творожистые
очажки.

Микроскопией обнаруживаются рас�
ширения капилляров легочных перегоро�
док, выпячивающихся в просвет альве�
ол, которые содержат серозный экссудат
со значительным количеством слущив�
шихся эпителиальных клеток, эритроци�
тов и микробов. При бронхопневмонии ас�
пирационного происхождения могут быть
гнойные или гангренозные участки.

Часто обнаруживаются сухой или
экссудативный плеврит, а также увели�
чение бронхиальных лимфатических уз�
лов. Из неспецифических изменений при
хронической форме болезни имеют место
истощение, дистрофия миокарда, печени,
почек, атрофия мышц.

Диагноз и дифференциальный диагG
ноз. На основании приведенных клиниче�
ских симптомов с учетом анамнеза, этио�
логических факторов и соответствующих
специальных методов исследований диаг�
ноз поставить нетрудно.

Гематологическими методами иссле�
дований устанавливают наличие нейтро�
фильного лейкоцитоза со сдвигом влево,
лимпофению, эозинопению, моноцитоз,
ускоренную СОЭ, снижение резервной
щелочности, уменьшение каталазной ак�
тивности эритроцитов, падение уровня
насыщения гемоглобина артериальной
крови кислородом.

Однако самым объективным и наибо�
лее точным методом диагностики болез�
ни является ренгентовское исследование.
При нем в начальных стадиях болезни в
верхушечных и сердечных долях легко
обнаруживают однородные очажки с не�
ровными контурами. У больных с хрони�
ческими сливными (диффузными) форма�
ми бронхопневмонии рентгенологически
обнаруживаются разлитые, обширные,
плотные по степени затенения участки
легких. При этом граница сердца и кон�
туры ребер в местах поражения не разли�

чаются. Для массовой диагностики брон�
хопневмонии у телят, овец, свиней вооб�
ще, и особенно на крупных животновод�
ческих фермах, Р. Г. Мустакимовым пред�
ложен флюорографический метод.

В особо необходимых случаях для по�
становки и уточнения диагноза проводят
биопсию из пораженных участков лег�
ких, бронхографию, бронхофотографию,
исследование трахеальной слизи, носово�
го истечения и применяют другие мето�
ды исследований.

В дифференциально�диагностическом
отношении следует исключить бронхит,
другие пневмонии, особенно крупозную,
а также инфекционные и инвазионные
болезни, сопровождающиеся поражением
дыхательных путей и легких, в частности
контагиозную плевропневмонию, дипло�
кокковую инфекцию, пастереллез, саль�
монеллез, микозы, микоплазмозы, респи�
раторные вирусные инфекции, диктио�
каулез, метастронгилез, аскаридоз и др.

При бронхите отсутствует или имеет
место незначительное (на 0,5–1�С) повы�
шение общей температуры тела, отсутст�
вуют участки притупления в легких, а
при рентгеновском исследовании обнару�
живаются лишь усиление рисунка брон�
хиального дерева и отсутствие очагов за�
тенения в легких.

Крупозная пневмония исключается
характерными для нее внезапностью воз�
никновения, стадийным течением, посто�
янным типом лихорадки, лобарной оча�
говостью, фибринозным истечением из
носа. Другие пневмонии исключаются по
характерным для них симптомам и с ис�
пользованием специальных методов ис�
следований.

Прогноз. Вследствие разнообразия в
развитии и течении бронхопневмонии
определенный прогноз сделать трудно.
Вместе с тем при благоприятном течении
болезни, своевременном и соответствую�
щем лечении дыхательные пути и альвео�
лярная ткань освобождаются от ката�
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рального экссудата до нормального состоя�
ния, что сопровождается через 7–10 дней
выздоровлением животных. В других слу�
чаях пораженные доли могут сливаться в
крупные очаги, а воспаление приобретать
гнойно�некротический (гангренозный) ха�
рактер и сопровождаться образованием
абсцессов в легких, осложнениями, плев�
ритом и перикардитом. В этих случаях
прогноз обычно неблагоприятный, и жи�
вотных лучше умертвить.

Лечение. Должно быть комплексным.
Животным предоставляют покой в теп�
лом, вентилируемом помещении, назна�
чают препараты и корма, улучшающие
пищеварение. С самого начала применя�
ют антибиотики с широким спектром дей�
ствия или их выбирают после подтитров�
ки на чувствительность к ним микрофло�
ры дыхательных путей. Одновременно
можно назначать и сульфаниламидные
препараты из расчета 0,02–0,05 г на 1 кг
массы животного. Для пролонгирования
(удлинения) действия сульфаниламидов,
в частности норсульфазола, рекоменду�
ется применять 30%�ную эмульсию его
на рыбьем жире. Телятам ее назначают
из расчета 1 мл на 1 кг их массы один раз
в неделю. Кроме того, на конъюнктиву
инстиллируют (наносят) 50%�ный раствор
новарсенола по 4–5 капель 2 раза в день
3 дня подряд, подкожно вводят цитриро�
ванную 10%�ную кровь матери или здоро�
вой лошади из расчета 0,5 мл на 1 кг мас�
сы животного 2 дня подряд в комбинации
с антибиотиками и сульфаниламидами.
Применяют кварцевую лампу (рис. 5.43).

Эффективными бывают внутрилегоч�
ные введения растворов антибиотиков в
общепринятой дозировке, причем их инъ�
ецируют в здоровую часть легкого на глу�
бину 2,5–3 см у переднего края 6–8�го
ребер на 8–10 см выше линии плечелопа�
точного сустава. Следует отметить, что те�
лята, впрочем как и другие разновозраст�
ные виды животных, переносят такой спо�
соб лечебного вмешательства тяжело.

Гиповитаминозы устраняют назначе�
нием витаминов А, D, С, Е и др. Показа�
ны новокаиновые блокады, отхаркиваю�
щие препараты (см. «Бронхит»), а после
нормализации температуры тела — облу�
чение грудной клетки ультрафиолетовы�
ми лучами (лампы ПРК�2, 4, 5, 8, ЭУВ) и
инфракрасными (лампы соллюкс, инфра�
руж, Минина и другие источники этого
спектра), горчичники, теплые укутыва�
ния, мочегонные средства.

При ослаблении сердечной деятель�
ности назначают сердечные препараты в
дозах, соответствующих виду животного.
Крупному рогатому скоту, лошадям и ов�
цам показаны внутритрахеальные введе�
ния растворов антибиотиков или суль�
фаниламидных препаратов, в частности
растворы пенициллина или окситетра�
циклина из расчета 10–15 тыс. ЕД на 1 кг
массы животного в 5–7 мл дистиллиро�
ванной  воды  или  изотонического  рас�
твора хлорида натрия, 10%�ные водные
растворы сульфадимезина или норсуль�
фазола из расчета 0,04–0,05 г сухого
вещества на 1 кг массы животного. Пе�
ред введением этих растворов трахею
орошают 5–10 мл 5%�ного раствора но�
вокаина, который вводят медленно в те�
чение 0,5–1 мин.

Рис. 5.43
Применение кварцевой лампы

при лечении лошади
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В качестве противоаллергических и
снижающих проницаемость стенок кро�
веносных сосудов на весь период лечения
рекомендуется внутрь 2–3 раза в сутки
глюконат кальция, супрастин, тавегил,
пипольфен, при развитии отека легких —
внутривенные инъекции кальция хлори�
да в соответствующих дозах в зависимо�
сти от возраста и вида животных.

Показаны препараты, расширяющие
бронхи (бронхиолитики), и протеолити�
ческие ферменты, которые в комплексе с
антимикробными и другими препарата�
ми применяют интратрахеально или в
форме аэрозолей.

В последнее время в Армении для ле�
чения больных бронхопневмонией телят
рекомендуется 1 раз в течение 7 сут про�
водить корригирующую терапию с внут�
римышечным введением гидрокортизона
в дозе 1 мг на 1 кг массы животного в
комбинации с аэрозолетерапией смесью,
включающей норсульфазол, экстракт элеу�
терококка, йодинол, глюкозу, пепсин и
минеральную воду «Басни».

В регионах Южного Урала, являюще�
гося эндемической (недостаточной) зоной
по ряду минеральных элементов (биогео�
химпровинция),  для  лечения  бронхо�
пневмонии телят рекомендуется следую�
щая схема: интратрахеально 3%�ный рас�
твор ментола 5 мл 2 раза в день в течение
5 дней; внутримышечно ампициллина
натриевую соль 15 мг на 1 кг массы жи�
вотного 3 раза в день в течение 5 дней.
Одновременно в рацион следует включать
микроэлементы из расчета на 100 кг жи�
вой массы в дозах: хлорид кобальта —
30 мг, сульфат марганца — 45, йодид ка�
лия — 10, сульфат цинка — 45 мг в тече�
ние 30 дней.

Есть сообщения об эффективности ле�
чения поросят, больных бронхопневмони�
ей, путем применения на фоне комплекс�
ной терапии тимогена в дозе 3–5 мг на
1 кг массы животного внутримышечно,
однократно в первые дни болезни.

Для массового лечения животных при�
меняют гидроаэроионизацию, а также
аэрозоли различных лекарственных пре�
паратов в специально оборудованных по�
мещениях, а также в стационарных или
передвижных камерах.

Профилактика. Вытекает из причин,
вызывающих бронхопневмонию. Особое
внимание обращают на предохранение
животных от переохлаждения и перегре�
ва и избегают избыточного накопления
аммиака и других вредных газов, запы�
ленности помещений. Важное значение
имеет использование методов укрепле�
ния резистентности и иммунологической
реактивности организма (особенно при
групповом содержании животных), при�
менение иммуноглобулинов, сывороток
реконвалесцентов, ранняя диагностика.

Для этого, в частности, телятам ре�
комендуется назначать иммуномодулято�
ры продигиозан и нуклеонат натрия в
форме аэрозолей в дозах соответственно
0,4–0,5 мкг на 1 кг массы животного и
5 мкг. Рабочий раствор нуклеоната на�
трия готовят на 1%�ном растворе глице�
рина 1,5–2%�ной концентрации, проди�
гиозана — на изотоническом растворе
хлорида натрия с добавлением 10%�ного
глицерина.

Такой способ особенно эффективен в
периоды возрастных иммунодефицитов.
Однократные обработки проводят в пер�
вые 3 дня после рождения, затем двукрат�
ные обработки в 2�недельном и 2�месяч�
ном возрасте.

Гнойная пневмония
(pneumonia purulenta)

Болезнь характеризуется гнойным
воспалением легких в результате заноса
(метастаза) гнойного начала из других
патологических очагов организма. По во�
влечению легких в патологический про�
цесс болезнь может быть в формах диссе�
минированных (точечных) очажков и абс�
цесса. Болеют животные всех видов.
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Этиология. В основе своей это вто�
ричное заболевание, возникающее как
осложнение септических процессов раз�
личного происхождения: пиосептице�
мия, гнойное воспаление матки, мыт,
фарингит, язвенный эндокардит, гной�
ники, гнойные раны, абсцессы, оператив�
ные вмешательства и др.

Патогенез. Во всех случаях пиэми�
ческие эмболы закупоривают определен�
ные кровеносные сосуды легких с обра�
зованием геморрагических инфарктов и
пиэмических узелков (метастатическая
форма), из которой в легочной ткани мо�
гут возникать некротические очаги, от
слияния которых образуются поражения
больших размеров (абсцесс легких).

Обычно это сопровождается развити�
ем сепсиса, в различной степени (обычно
тяжелой) слабостью сердечно�сосудистой
системы, упадком сил и частой гибелью
животных от общего сепсиса.

Симптомы. Наиболее характерными
являются одышка, болезненный кашель,
отказ от корма. В дальнейшем, с разви�
тием абсцессов в легких, состояние жи�
вотного резко ухудшается, усиливается
до 40–41�С лихорадка, характеризую�
щаяся суточными колебаниями темпера�
туры тела и у большинства животных по�
тоотделением.

При аускультации устанавливают ос�
лабление дыхательных шумов, хрипы,
бронхиальное или амфорическое дыха�
ние. В случаях прорыва гнойника состоя�
ние животного обычно несколько улуч�
шается, из носа вытекает гнойная или
слизисто�гнойная жидкость, часто зло�
вонная. В ней бывают упругие волокна,
частицы легочной ткани. Бывают призна�
ки плеврита.

При наличии мелких очажков пер�
куссией не устанавливают отклонений от
нормы, а в случаях крупных очагов (абс�
цессов) наблюдается притупление или
тимпанический звук, свидетельствую�
щий о развитии викарной эмфиземы лег�

ких. При разрыве и опорожнении боль�
шого гнойника перкуссионный звук мо�
жет быть с металлическим оттенком. При
осложнении на плевру аускультация мо�
жет давать шумы трения плевры, а пер�
куссия может быть болезненной.

Патоморфологические изменения.
В легких находят единичные или мно�
жественные абсцессы, преимущественно
поверхностные, размером от горошины
до грецкого ореха, внутренняя поверх�
ность которых ворсинчата, окружающая
их ткань уплотнена и не содержит воз�
духа. Нередко гепатизированы целые
доли легкого, поверхность разреза кото�
рых бывает усеяна мелкими серовато�
желтыми пятнами. Со временем они мо�
гут инкапсулироваться в соединительно�
тканную оболочку с творожистой массой
внутри. Плевра в местах поверхностно
расположенных фокусов поражена се�
розно�фибринозным или гнойным воспа�
лением.

Диагноз и дифференциальный диагноз.
Наличие гнойного процесса в легких в боль�
шинстве случаев можно только предпола�
гать. Его можно перепутать с хрониче�
ской пневмонией, гнойным плевритом и
другими болезнями легких, которые сами
по себе могут быть вторичными.

Наиболее важное диагностическое
значение имеет рентгенисследование, хотя
для окончательной диагностики болезни
следует учитывать все приведенные кли�
нические симптомы и течение болезни.

В дифференциально�диагностическом
отношении следует исключить другие бо�
лезни дыхательной системы на основании
характерных для них клинических про�
явлений и специальных методов исследо�
ваний.

Прогноз. При развитии общего сеп�
сиса и коллапса — неблагоприятный.
В других случаях — сомнительный. При
возможности ликвидации основного за�
болевания прогноз может быть благопри�
ятным.
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Лечение. Больным животным обес�
печивают хорошее содержание, назнача�
ют противострептококковую сыворотку,
аутогемотерапию, иммунные препараты,
внутрь АСД�2, подкожно гидролизаты,
назначают антибиотики, сульфаниламид�
ные и сердечные препараты. На грудную
клетку показано тепло.

Профилактика. Вытекает из этиоло�
гии и состоит преимущественно в преду�
преждении болезней легких и своевре�
менном лечении больных.

Ателектатическая пневмония
(pneumonia atelectatica)

Возникает вследствие ателектаза (спа�
дения) отдельных участков легких и явля�
ется обычно очаговой (лобулярной). Чаще
встречается среди овец и примерно в 3–
4 раза реже у других видов животных.
Болеют преимущественно гипотрофики.

Этиология. Болезнь развивается чаще
на фоне хронического бронхита, пери�
бронхита, пневмосклероза, а предраспо�
лагающими факторами являются ослаб�
ление дыхания, пониженная вентиляция
легких, отсутствие движений, общее ос�
лабление организма.

Патогенез. Вследствие недостаточ�
ной вентиляции легких, возникающей в
связи с указанными причинами, особен�
но при скоплении в бронхах вязкого со�
держимого, отдельные участки легких
закупориваются, воздух из альвеол рас�
сасывается, они спадаются и возникает
ателектаз соответствующего участка лег�
кого. Это сопровождается ослаблением в
нем лимфотока, снижением иммунного
статуса легочной ткани, размножением в
нем условно патогенной микрофлоры ды�
хательных путей, усилением ее патоген�
ных свойств. Это вызывает гиперемию
легких, а затем и воспаление (пневмо�
нию) с характерным для нее развитием,
течением и влиянием на функционирова�
ние других систем организма, особенно
сердечно�сосудистой.

Симптомы. Первоначально призна�
ки болезни слабо выражены, и она может
протекать незаметно, или можно только
предполагать ее наличие. У больных вос�
палительная реакция протекает медлен�
но и вяло. Отмечают прогрессирующее
исхудание и общую слабость. Температу�
ра тела не всегда повышается. Частота
дыхания постепенно нарастает, появля�
ется смешанная одышка. Откашливание
затруднено, истечение из носа бывает ред�
ко. Результаты аускультации и перкус�
сии близки к таковым, какие бывают при
бронхопневмонии, но выражены слабее.
При глубоком расположении ателектати�
ческих очагов данные аускультации и
перкуссии будут отрицательными. Наибо�
лее объективные и точные сведения дает
рентгеноскопия, при которой обычно в
передних и средних долях легких быва�
ют очажки затенения.

Патоморфологические изменения.
В ателектазированных участках (альвео�
лах) происходит набухание, дегенерация
и слущивание эпителия, а в мелких брон�
хах имеется слизистый секрет, нередко с
признаками разложения, бронхопневмо�
нии, разрастанием перибронхиальной,
периваскулярной и интерстициальной со�
единительной ткани. Бывает также рас�
сосавшаяся пораженная легочная ткань
с атрофией легких.

Диагноз и дифференциальный диагG
ноз. Ставится на основании анамнеза,
клинических симптомов и специальных
методов исследований, однако особенно
информативными являются рентгенов�
ское и лабораторные исследования кро�
ви. Устанавливают наличие пневматиче�
ских очажков, анемию, умеренный лей�
коцитоз, повышенную СОЭ.

В дифференциально�диагностическом
отношении по характерным для них при�
знакам и специальными методами исклю�
чают хронически протекающие бронхит,
бронхопневмонию, эмфизему легких, плев�
рит, а также инфекции и инвазии.
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Прогноз. Чаще сомнительный или не�
благоприятный. Течение болезни обычно
длительное, она может продолжаться до
2 месяцев. За это время болезнь может
осложняться абсцессом и гангреной с по�
следующим летальным исходом. В случа�
ях рубцевания ателектатического участ�
ка легких животные выздоравливают, но
работоспособность и продуктивность их
снижается.

Лечение. Устраняют этиологические
факторы. Животным обеспечивают хоро�
шие зоогигиенические условия и полно�
ценное кормление.

С целью повышения и нормализации
иммунного статуса у больных животных
назначаются соответствующие иммунные
препараты в определенных дозах — им�
мунные глобулины, тимоген, тималин,
АСД�2, белковые гидролизаты. Показа�
ны аутогемотерапия, спиртотерапия, рас�
тирания грудной клетки. Применяют ме�
дикаментозное лечение, которое направ�
лено на восстановление проходимости
бронхов, подавление микрофлоры и ак�
тивизацию сердечно�сосудистой систе�
мы. Для этого назначают отхаркиваю�
щие средства (см. «Бронхит»), в частно�
сти  хлорид  аммония,  терпингидрат,
бронхолитин, ингаляции с ментолом и
другими препаратами. В случаях обост�
рения процесса и повышения температу�
ры тела назначают антибиотики, сульфа�
ниламидные препараты, протеолитические
ферменты, как при бронхопневмонии. Из
физиотерапевтических процедур реко�
мендуются облучения ртутно�кварцевы�
ми лампами и соллюкс, диатермия лег�
ких в пораженных участках, грелки, теп�
лые укутывания.

Профилактика. Соблюдают правила
содержания, кормления и эксплуатации
животных. Показан активный моцион,
естественное и искусственное ультрафио�
летовое облучение, дыхательная гимна�
стика легких, суть которой состоит в
кратковременной задержке дыхания пу�

тем закрытия носовых отверстий, что спо�
собствует в последующем более глубоко�
му вдоху, лучшему заполнению бронхов
и альвеол воздухом. Эта манипуляция
рекомендуется преимущественно лоша�
дям и ягнятам.

Микотическая пневмония
(pneumonykosis)

Болезнь возникает вследствие пора�
жения бронхов и альвеол преимуществен�
но плесневыми грибками. Бывает у жи�
вотных всех видов и различных возраст�
ных групп.

Этиология. Плесневые грибки прак�
тически постоянно имеются в дыхатель�
ных путях, куда попадают вместе с вды�
хаемым воздухом. Однако патологиче�
ские процессы они вызывают лишь в тех
случаях, когда в воздухоносных путях для
них возникают благоприятные условия
относительно жизнедеятельности. К бла�
гоприятным условиям относится прежде
всего наличие большого количества сек�
рета или продуктов распада при патоло�
гических состояниях дыхательной систе�
мы, в частности при катаральных воспале�
ниях бронхов, бронхоэктазиях, кавернах в
легких и др. Особенно опасны для живот�
ных продолжительные вдыхания боль�
шого количества спор грибов. В том слу�
чае, когда животные уже имели пораже�
ния дыхательных путей и иммунный статус
у них снижен, также складываются бла�
гоприятные условия для возникновения
болезни. Особенно опасными в качестве
возбудителей патологических процессов
в дыхательной системе являются грибы
вида Aspergillus, и в частности AspergilG
lus limigatus и Aspergillus niger. Они вы�
зывают тяжелые массовые заболевания
дыхательного аппарата у животных и кон�
кретно пневмонии.

В дыхательные пути животных гри�
бы попадают в основном при скармлива�
нии им сильно пораженных, особенно су�
хих кормов или при использовании такой
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же подстилки. Считается, что пыльное и
плесневелое сено рассматривается как
причинный фактор развития у животных
бронхита, пневмонии, а затем и эмфизе�
мы легких, бронхостеноза и бронхиаль�
ной астмы.

Патогенез. Попавшие в бронхи гри�
бы раздражают слизистую оболочку и вы�
зывают катаральное воспаление. Питаясь
экссудатом и размножаясь, они выделя�
ют токсические вещества, под влиянием
которых и возникают патологические про�
цессы. Затем они прорастают в слизистую
оболочку бронхов и легочную ткань, нек�
ротизируют их, что сопровождается раз�
витием очаговой пневмонии, часто с фо�
кусными некрозами, а иногда и с образо�
ванием каверн. Считается также, что
наряду с этим грибы сенсибилизируют
слизистую оболочку бронхов и вызыва�
ют их спазм. Это обусловливает возник�
новение астматических припадков с по�
следующим развитием эмфиземы легких.

Симптомы. В большинстве случаев
болезнь протекает в хронической форме
и мало напоминает признаки пневмонии,
вместе с тем уже в первый период болез�
ни наблюдаются явления постепенно уси�
ливающегося микробронхита, эмфиземы
легких и сильная одышка, которая име�
ет обычно астматический характер. Поз�
же появляются симптомы, характерные
для бронхопневмонии.

Общее состояние больного животно�
го ухудшается, при этом одышка уси�
ливается, упитанность снижается. При
аускультации легких обнаруживаются
весьма разнообразные хрипы и усиление
или ослабление дыхания. При перкуссии
грудной клетки обнаруживают фокусы
притупления, а в редких случаях острого
течения  болезни,  сопровождающиеся
обычно образованием каверн, и звуки трес�
нувшего горшка. У больных бывает лихо�
радка. В носовом истечении микроскопи�
чески обнаруживают большое количест�
во различных грибов.

Патоморфологические изменения.
На поверхности и в толще легких рассея�
ны узелки размером от конопляного зер�
на до горошины. Часто они бывают слип�
шимися, в результате чего образуются
плотные фокусы, иногда больших разме�
ров. Состоят они из сыровидной или крош�
коватой массы, окруженной соединитель�
нотканной капсулой. В центре этих узел�
ков находятся грибы. От окружающей
здоровой ткани легкого эти фокусы отде�
ляются ободком геморрагически воспа�
ленной и гепатизированной легочной па�
ренхимы. При микроскопии обнаружива�
ют, что фибринозно�катаральные стенки
бронхов и паренхима легких проросли
мицелием грибов.

Диагноз и дифференциальный диагG
ноз. Поставить его бывает обычно трудно.
Учитывают анамнестические данные, ха�
рактерные клинические симптомы, пато�
логоанатомические сведения и результа�
ты микроскопических исследований кор�
мов и истечений из носа.

При дифференциации от других сход�
ных болезней исключают бронхит, дру�
гие пневмонии и эмфизему легких иного
происхождения по характерным для них
симптомам, а также используют специ�
альные методы исследований.

Прогноз. Чаще всего неблагоприят�
ный, вследствие гибели животных или
развития у них бронхиальной астмы и
эмфиземы легких.

Лечение. Не всегда эффективно. Од�
нако положительные результаты иногда
получают от применения антибиотиков,
нистатина, натриевой соли, леворина,
амфотерицина, альфоглюкамина в фор�
ме аэрозолей, так как другие способы вве�
дения их малоэффективны в силу того,
что они плохо растворяются в воде. По�
казаны ингаляции гидрокарбоната на�
трия, скипидара, ихтиола. Рекомендует�
ся давать животным внутрь раствор йоди�
стых препаратов по прописи: 5%�ный
раствор йода — 10 мл, йодистого калия —
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2,0 г, дистиллированной воды — 60 мл в
соответствующих возрасту и виду живот�
ных дозах 2 раза в день. Показаны суль�
фаниламидные препараты и аутогемоте�
рапия.

Профилактика. Необходимо уделять
особое внимание своевременной уборке и
хранению сена и зернового фуража, не
допуская его увлажнения и таким обра�
зом создания благоприятной среды для
размножения грибов. Не допускать скарм�
ливания без специальной обработки за�
плесневелых кормов и использования
пораженного грибами подстилочного ма�
териала. Соблюдать зоогигиенические
условия содержания животных.

Гнилостная пневмония
(гангрена легких) —
pneumonia putrida

(gangrena pulmonum)
Болезнь характеризуется гнилостным

распадом некротизированной ткани лег�
ких под действием гнилостной микрофло�
ры. Заболевание редкое, регистрируется
преимущественно у лошадей и крупного
рогатого скота.

Этиология. Болезнь вызывается гни�
лостной микрофлорой, которая может по�
падать в легкие аспирационным, аэроген�
ным и гематогенным (метастатическим)
путями. В первом случае это происходит
вследствие расстройства функционирова�
ния глотки и нарушения таким образом
акта глотания и проникновения в легкие
раздражающих лекарств, при насильст�
венной их даче, при попадании в легкие
рвотных масс, слизи, слюны, гноя, за�
грязненных микрофлорой инородных тел.
Аэрогенным путем микрофлора в легкие
может проникать при вдыхании загряз�
ненного ею воздуха, а гематогенным —
при заносе ее в легкие эмболами из ган�
гренозных очагов различных частей ор�
ганизма (рис. 5.44).

Патогенез. Приведенные, а также
другие этиологические факторы вызы�
вают воспалительную реакцию перво�

начально в слизистой оболочке бронхов,
а затем процесс переходит на стенки брон�
хов, перибронхиальную и альвеолярную
ткань. В результате возникает воспали�
тельный очаг катарального, впоследст�
вии крупозного, гнилостного, а в случа�
ях, когда примешивается гнойная инфек�
ция, то и гнойно�гнилостного характера,
что в итоге переходит в гангрену легких.
По периферии такого очага возникает се�
розный отек. Гангренозные очаги локали�
зуются чаще в вентральных и краниаль�
ных участках одного или обоих легких.
Реже бывает разлитая форма болезни.

При распаде (расплавлении) легочной
ткани гангренозный очаг превращается
в бурую зловонную полужидкую массу
(содержащую продукты разложения бел�
ка, жира, эластических волокон легочной
ткани, кокки, бациллы, гнойные клетки),
при выделении которой через нос в лег�
ких образуются каверны. Кроме бронхов
и легких, гангренозный процесс при по�

Рис. 5.44
Схематическое изображение воспаления

легких с образованием каверны:
1 — гортань; 2 — трахея; 3 — бронхи; 4 — легочная
ткань, содержащая воздух; 5 — легочная каверна,
соединяющаяся с бронхом; 6 — пневмонический очаг,
расположенный у поверхности легкого; 7 — бронхи�
альная ветвь, заполненная экссудатом.
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верхностном расположении участков мо�
жет захватить и плевру. В этом случае
перфорация гангренозного очага сопро�
вождается сепсисом. Распад легочной
ткани происходит настолько быстро, что
демаркационная зона (валик) вокруг оча�
га поражения образовываться не успева�
ет. Всасывание токсических продуктов в
кровь вызывает повышение общей тем�
пературы организма на 1,5–2�С.

Симптомы. Наиболее ранними и ха�
рактерными признаками гангрены лег�
ких являются вначале сладковато�при�
торный, а в дальнейшем резко зловонный
запах выдыхаемого больным животным
воздуха. Он улавливается не только око�
ло животного, но и на расстоянии от него.
Этот запах бывает настолько сильным,
что наполняет все помещение, где нахо�
дится больное животное, и сохраняется в
нем еще более суток после удаления из
него животного. В случаях, когда очаг
закрыт и не сообщается с просветом брон�
хов, этот признак отсутствует.

Затем появляется двустороннее исте�
чение из носа красно�бурого или зелено�
ватого цвета, особенно обильное после
кашля и опускания головы. При микро�
скопическом исследовании в нем обна�
руживаются волокна легочной ткани,
пигменты,  капли  жира,  эритроциты,
лейкоциты, различные микробы. После
кипячения таких истечений, обработан�
ных 10%�ным раствором едкого калия,
последующего центрифугирования и мик�
роскопического исследования осадка, об�
наруживают характерные для гангрены
легких эластичные волокна, отражаю�
щие альвеолярное строение легочной тка�
ни. В истечении часто бывает примесь
крови, вследствие нарушений целостно�
сти кровеносных сосудов. Болезнь обыч�
но сопровождается протяжным влажным
кашлем и одышкой.

Почти всегда гангрена легких сопро�
вождается высокой температурой тела ре�
митирующего типа, сильным потением,

резкой слабостью, депрессией, расстрой�
ствами сердечно�сосудистой системы,
проявляющимися падением артериаль�
ного давления, малым, частым, нитевид�
ным и аритмичным пульсом.

Заметны отклонения со стороны же�
лудочно�кишечного тракта, возникаю�
щие вследствие проглатывания гнилост�
ных выделений из легких. Животные от�
казываются от корма, у них расстраивается
пищеварение, часто бывают рвота, профуз�
ный понос.

Со стороны крови отмечаются анемия
и лейкоцитоз, а нарушения центральной
нервной системы могут проявляться сту�
пором, сопором, комой, моноплегией, па�
резами, судорогами.

Из осложнений бывают плеврит, ле�
гочные кровотечения, пневмоторакс, ко�
торые значительно ухудшают состояние
животных.

Аускультация и перкуссия не всегда
дают соответствующие результаты, что
зависит от локализации и распростра�
ненности патологического процесса. Так,
центрально расположенные мелкие ган�
гренозные очажки не дают никаких сим�
птомов, а вот гангренозный очаг, распо�
ложенный поверхностно и осложненный
каверной, можно легко установить. В ча�
стности, аускультация дает звучащие
хрипы и бронхиальное дыхание, а при
перкуссии определяется тимпанический
звук с металлическим оттенком или же
звук треснувшего горшка.

При осложнении гангрены пневмо�
тораксом возникает резко выраженная
одышка, а перкуссия дает тимпанический
звук на обширном пространстве соответ�
ствующей половины грудной клетки.

Патоморфологические изменения.
При гангрене легких они достаточно ха�
рактерны и отличаются разнообразием и
пестротой. Прежде всего обращает на себя
внимание наличие очагов. Они различных
размеров и локализуются преимуществен�
но в краниальных и вентральных участ�
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ках одного или обоих легких. Иногда про�
цессом охватываются большие участки
легочной ткани.

В случаях расплавления гангренозно�
го очага обнаруживается зловонная жид�
кость, которая содержит продукты разло�
жения белков, жира, микрофлору, детрит
и кристаллы триппельфосфата (рис. 5.45).
После освобождения таких участков на
месте их остаются каверны, внутренняя
поверхность которых шероховатая и по�
крыта маркой, ихорозной, зловонной мас�
сой. На фоне здоровой легочной ткани ган�
гренозные очаги окрашены в грязно�бу�
рый или грязно�желтый цвет. Легочная
ткань, окружающая гангренозный очаг,
гиперемирована, отечна и находится в
состоянии катарального или крупозного
воспаления. В редких случаях по пери�
метру гангренозного очага образуется де�
маркационный валик, и в этих случаях
очаг подвергается секвестрации и изоли�
руется серой соединительнотканной омо�
золелой капсулой.

Гнилостное воспаление имеет место и
в бронхах. Просвет их заполнен зловон�
ной, гнилостной массой, а слизистая обо�
лочка окрашена в грязный серо�красный
цвет, иногда с зеленоватым оттенком.

В тех местах, где патологический про�
цесс локализуется на поверхностных уча�
стках и доходит до плевры, обнаружива�
ется гнилостно�гнойный плеврит. Может
иметь место пневмоторакс.

Диагноз и дифференциальный диагG
ноз. Ставятся на основании анамнеза, кли�
нических и специальных исследований.
Вместе с тем определенно диагностиро�
вать гангрену легких можно лишь после
появления характерного гнилостного за�
паха выдыхаемого воздуха и соответст�
вующей микроскопической структуры
носового истечения с фрагментами легоч�
ной ткани. Следует также учитывать на�
личие высокой ремитирующей лихорад�
ки, результатов аускультации, перкуссии
и рентгеновского исследования.

При дифференциации гангрены лег�
ких надо учитывать гнилостный бронхит,
гангренозные поражения верхних возду�
хоносных путей, а также болезни печени
и зубов. При гнилостном бронхите в но�
совом истечении нет фрагментов легоч�
ной ткани, отсутствует ремитирующая
лихорадка. Результаты аускультации и
перкуссии отрицательные. Другие болез�
ни исключаются на основании специаль�
ных методов исследований.

Прогноз. В целом считается неблаго�
приятным. Он зависит от степени распро�
страненности процесса в легких и состоя�
ния иммунного статуса (устойчивости)
больного животного. Излечение и выздо�
ровление животных при гангрене легких,
по многочисленным наблюдениям, — яв�
ление редкое и может быть у крупного
рогатого скота и всеядных. Это связано с
тем, что начавшийся в легких гнилост�
ный процесс развивается очень быстро и
скорость его распространения опережает
образование демаркационной (ограничи�
вающей) зоны (валика).

Лечение. Прежде всего направлено на
то, чтобы остановить гнилостный распад
в легких. Для этого применяют антибио�

Рис. 5.45
Носовое истечение при гангрене легких

у лошади:
1 — эластические волокна на легочной ткани; 2 —
гнойные клетки; 3 — бациллы; 4 — кокки.
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тики широкого спектра действия, суль�
фаниламиды в соответствующих для вида
и возраста животного дозах. Полезны�
ми могут быть иммунные препараты ти�
моген, тимолин и др., АСД�2, аутогемо�
терапия, переливание крови, инъекции
официнальных растворов камфоры в сред�
них дозах по 3–4 раза в день, внутривен�
но 5%�ный раствор новарсенола, внут�
ривенные инъекции спирта с физиологи�
ческим  раствором  в  соотношении  1:3.
Одновременно применяют симптоматиче�
ское лечение и соблюдают соответствую�
щие условия кормления и содержания
животных.

Профилактика. С учетом малой эф�
фективности лечения больных гангреной
легких животных важное значение име�
ют профилактические мероприятия. Ос�
новными из них являются минимальное
использование насильственной дачи ле�
карств через рот. При ее осуществлении
необходимо соблюдать осторожность, что�
бы не произошло неудачного глотания. Не
рекомендуется совершать эту манипуля�
цию при болезнях глотки. Следует свое�
временно лечить животных при пневмо�
ниях, которые могут стать причиной ган�
грены легких.

Крупозная пневмония
(фибринозная)

(pneumonia cruposa s. fibrinosa)

Болезнь характеризуется острым кру�
позным (фибринозным) воспалением лег�
ких, распространяющимся на целые доли
легких (лобарная пневмония) и стадий�
ным течением. Болеют преимущественно
лошади, реже — другие виды животных.

Этиология. Вызывается различными
микроорганизмами, а также является вто�
ричной болезнью при ряде инфекционных
заболеваний. У некоторых видов живот�
ных может быть самостоятельной болез�
нью.

Считается, что крупозная пневмония
вызывается патогенной микрофлорой,

а также является следствием возникаю�
щего аллергического состояния организ�
ма. Ее вызывают вирулентные штаммы
пневмококков и диплококков. В частно�
сти, из носового истечения и дыхательных
путей выделяют стафилококки, стрепто�
кокки, патереллы и другую микрофлору.
Однако болезнь в этом плане не является
специфической. Кроме того, возникнове�
ние крупозной пневмонии связывают с по�
вышением аллергической реакции, обу�
словленной сильными стрессовыми фак�
торами. К ним относят переохлаждение,
вдыхание горячего задымленного возду�
ха, сильно раздражающих газов, кормо�
вые токсикозы.

Патогенез. Развитие воспалительно�
го процесса идет очень быстро. Он чаще
начинается в глубине доли легкого, там,
где в нее входит крупный бронх, а затем
быстро распространяется по продолже�
нию, охватывая большие участки, и со�
провождается выпотеванием в полость
альвеол геморрагического фибринозного
экссудата. Чаще поражаются последова�
тельно краниальные, вентральные и цен�
тральные участки легкого, а в отдельных
случаях также каудальные и дорсальные.
Распространение воспалительного про�
цесса в легких (рис. 5.46) происходит тре�

Рис. 5.46
Схематическое изображение крупозного

воспаления легких:
1 — пневмонический очаг в левом легком; 2 — пнев�
монический очаг в правом легком.

1

2
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мя путями — бронхиальным, гематоген�
ным и лимфогенным. Бывают и атипи�
ческие формы крупозной пневмонии с
относительно медленным распростране�
нием процесса и охватом ограниченных
участков легких.

При типичном течении болезни (без
лечебных  вмешательств)  характерна
стадийность развития патологического
процесса, которая состоит из четырех по�
следовательно сменяющих одна другую
стадий.

1. Стадия воспалительной гиперемии
(прилива крови), продолжительностью до
одних суток. В этой стадии происходит
переполнение кровью легочных капилля�
ров, нарушается проницаемость их сте�
нок, вследствие чего альвеолярный эпи�
телий набухает и отслаивается. В альвео�
лах и бронхах накапливается жидкий,
клейкий экссудат с примесью лейкоци�
тов и большого количества эритроцитов.

2. Стадия красной гепатизации. На�
ступает в конце первого или начале вто�
рого дня болезни и продолжается прибли�
зительно 2–3 сут. В этой стадии экссу�
дат, находящийся в альвеолах и бронхах,
свертывается и пораженная доля легкого
становится безвоздушной и имеет крас�
ный цвет. Такой участок легкого на раз�
резе похож на поверхность разреза пече�
ни, в связи с чем эта стадия и получила
название «красной гепатизации» (опече�
нения), т. е. красного опеченения легко�
го. Такое легкое увеличено в объеме и зна�
чительно тяжелее нормального. Кусочек
отрезанного легкого по удельному весу
выше воды и тонет в ней. Продолжитель�
ность этой стадии — 4–6 дней.

3. Стадия серой гепатизации. В пос�
ледующем фибринозный экссудат под�
вергается жировой дегенерации и легкое
приобретает серую окраску. Поэтому эта
стадия получила название «серой гепати�
зации», т. е. серого опеченения легкого.
Продолжительность этой стадии составля�
ет 4–6 дней.

4. В дальнейшем происходит разжи�
жение экссудата, возникающее под влия�
нием ферментов, освобождающихся при
распаде форменных элементов крови. Про�
исходит также всасывание экссудата в
лимфатическую систему, отхождение его
при кашле и таким образом освобожде�
ние от него альвеол и бронхиол. В резуль�
тате альвеолы заполняются воздухом, что
сопровождается восстановлением легоч�
ного газообмена. В связи с этим эта ста�
дия развития патологического процесса
получила название «разрешения». Про�
должительность этой стадии, по разным
данным, составляет 2–5 дней.

Таким образом, общая продолжитель�
ность всех четырех стадий крупозной
пневмонии составляет 10–12 дней.

При этой пневмонии в результате па�
тологического состояния больших участ�
ков легких и интоксикации организма
продуктами воспаления и микробными
токсинами нарушается функционирова�
ние всех составных нервной, сердечно�
сосудистой, пищеварительной систем, а
также почек, печени и других органов.

Приведенные материалы о такой ста�
дийности развития крупозной пневмонии
и смене стадий ее течения реально быва�
ют редкими, чаще они перемежаются, со�
вмещаются, рассредоточиваются. В свя�
зи с этим для удобства рассмотрения, ха�
рактеристики и детализации крупозной
пневмонии выделены следующие формы
ее атипичного течения.

1. Абортивная. При ней воспалитель�
ный процесс может прекратиться (пре�
рваться) на любой из приведенных четы�
рех стадий. Это обстоятельство связано с
общим состоянием животных, обуслов�
ленным, прежде всего, его иммунным ста�
тусом, характером внешних условий, а
также своевременно принятым эффектив�
ным лечением.

2. Ползучая. Эта форма крупозной
пневмонии характеризуется тем, что вос�
палительный процесс распространяется
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по легкому постепенно с захватом новых
его участков с прохождением последова�
тельно четырех стадий болезни. Так, если
в первоначальном участке завершается
первая и начинается вторая стадия, то во
втором, смежном, начинается первая ста�
дия. Затем в первом участке завершается
вторая и начинается третья стадия, во
втором завершается первая, а в последую�
щем, третьем, — лишь начинается первая
стадия и т. д. При обычном же течении
болезни патологический процесс захваты�
вает сразу все легкое и в нем проходят по�
следовательно все четыре стадии.

3. Центральная. Она характеризует�
ся тем, что в возникшем патологическом
очаге возникают и протекают последова�
тельно все четыре стадии болезни, но ати�
пичность состоит в том, что этот очаг рас�
полагается в глубине легких (центре).
В этом случае он недоступен для выявле�
ния большинством существующих мето�
дов исследований.

4. Двусторонняя. При ней поражают�
ся оба легких, хотя в большинстве случа�
ев (типичных) крупозная пневмония бы�
вает односторонней, т. е. с поражением
одного легкого.

5. Ареактивная, или адинамическая.
Бывает преимущественно у истощенных
и старых животных и характеризуется

всеми атрибутами типичного течения кру�
позной пневмонии, за исключением по�
вышения общей температуры тела (лихо�
радки), вследствие ослабления у таких
животных иммуннологического статуса.

Симптомы. Обычно крупозная пнев�
мония возникает внезапно и сопровожда�
ется сильным ознобом, значительным рез�
ким повышением температуры тела, угне�
тенным состоянием животного, слабостью,
депрессией и потерей аппетита. Пульс уча�
щен и напряжен, дыхание также учаще�
но. Кожа сухая, горячая, температура на
ней распределена неравномерно. Слизи�
стые оболочки гиперемированы и желтуш�
ны. Лихорадка постоянного типа и держит�
ся на высоком уровне, температура тела
обычно 41–42�С, независимо от времени
суток и других факторов. Сердечный тол�
чок стучащий, второй тон усилен.

В начале болезни кашель сухой и бо�
лезненный, а затем становится глухим и
влажным. В стадии красной гепатизации
характерно двусторонее истечение из носа
бурого или красноватого цвета фибриноз�
ного экссудата. В первой и четвертой ста�
диях течения болезни прослушивается
жесткое везикулярное или бронхиальное
дыхание, крепитация, влажные хрипы и
с тимпаническим оттенком перкуторный
звук. В стадиях красной и серой гепа�
тизации обнаруживаются сухие хрипы,
бронхиальное дыхание или отсутствие
дыхательных шумов в участках гепати�
зации и участки притупления или тупо�
сти с дугообразно выпуклой и располо�
женной в верхней трети легочного поля
линией (рис. 5.47).

О происхождении именно дугообраз�
ной линии притупления однозначного
мнения в настоящее время нет. По мере
рассасывания экссудата и выздоровления
животного тупой перкуторный звук сме�
няется на притупленный, затем нормаль�
ный (легочный).

В случаях благоприятного течения бо�
лезни и своевременно оказываемой лечеб�

Рис. 5.47
Дугообразная граница притупления

при крупозной пневмонии
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ной помощи болезнь продолжается 10–
12 дней, хотя процесс может оборваться
и на стадии гиперемии или красной гепа�
тизации.

Когда крупозная пневмония протека�
ет в тяжелой форме, особенно у лошадей,
то она часто сопровождается симптома�
ми токсикоза и сердечно�сосудистой не�
достаточности, проявляющейся тахикар�
дией, экстрасистолией, расщеплением и
глухостью тонов, падением кровяного дав�
ления, цианозом слизистых оболочек, а
при электрокардиографии — снижением
амплитуды или отрицательным зубцом Т.

При атипичных формах болезни, ко�
торые чаще бывают у крупного рогатого
скота, овец, ослабленных и истощенных
животных, клинические проявления мо�
гут отличаться большим разнообразием.
Продолжительность заболевания может
быть разной и составлять от нескольких
дней до нескольких недель и сопровож�
даться рецидивами, а лихорадка может
принимать ремитирующий характер.

Патоморфологические изменения.
Стадия воспалительной гиперемии ха�
рактеризуется увеличением пораженных
участков легких в объеме. Они набухшие,
красно�синего цвета, на разрезе и при на�
давливании из них выделяется пенистая
красноватая жидкость. Кусочки таких
участков легких в воде не тонут.

Во второй и третьей стадиях соответ�
ственно красной и серой гепатизации по�
раженные участки легких безвоздушные,
плотные и по консистенции напоминают
печень. На разрезе их выражена зерни�
стость, они тонут в воде. В стадии красной
гепатизации свернувшийся фибринозный
экссудат красного цвета, а в стадии серой
гепатизации — серого или желтоватого
вследствие жировой дегенерации и нали�
чия лейкоцитов. В четвертой стадии (раз�
решения) легкое по консистенции и цве�
ту напоминает селезенку.

Сердце расслаблено, правая полови�
на его наполнена кровью, мышца дряб�

лая, легко рвется, печень и почки обыч�
но в состоянии мутного набухания и жи�
рового перерождения. Средостенные лим�
фатические узлы увеличены, мозговые
оболочки переполнены кровью. В пора�
женных участках легких могут быть абс�
цессы и некротические очаги.

Диагноз и дифференциальный диагG
ноз. Базируется на данных анамнеза, кли�
нических симптомов и методов исследо�
вания. Основными из них являются вне�
запность возникновения болезни, острое
течение, постоянного типа лихорадка,
стадийность течения, обширная зона при�
тупления в области легких при перкус�
сии с характерной в верхней части дуго�
образной линией.

При исследовании крови больного
животного обнаруживается лейкоцитоз,
а в лейкограмме — повышение количе�
ства палочкоядерных клеток и наличие
юных клеток, а также лимфопения, эози�
нопения, резко увеличенная СОЭ, повы�
шение глобулиновой и снижение альбу�
миновой белковых фракций. В плазме
большое количество фибрина, прямого
билирубина и нередко зернистость эри�
троцитов.

В экссудате из носового истечения
много фибрина, лейкоцитов, эритроци�
тов и микробов. При рентгенологическом
исследовании устанавливают обширные
очаги затенения в центральных, крани�
альных и вентральных участках легких.
Особенно четко это проявляется в стади�
ях красной и серой гепатизации.

В диффренциальном диагнозе исклю�
чают инфекционные болезни, сопровож�
дающиеся симптомами поражения лег�
ких; в частности контагиозную плевро�
пневмонию лошадей, перипневмонию и
ринотрахеит крупного рогатого скота, ин�
фекционную пневмонию овец и коз, пас�
тереллез и грипп свиней и др. Это осуще�
ствляется с учетом эпизоотологической
обстановки и комплекса различного рода
лабораторных и других исследований.
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Исключают пневмонии лобулярного ха�
рактера, которые, в отличие от крупоз�
ной, протекают обычно легче, с менее вы�
раженными клиническими проявления�
ми и не имеют стадийности.

Плеврит, пневмоторакс и гидрото�
ракс исключают на основании данных
аускультации, перкуссии, термометрии,
пункции плевральной полости и резуль�
татов рентгеноскопии.

Прогноз. У молодых и крепких живот�
ных при типичном течении болезни про�
гноз благоприятный. При тяжелых фор�
мах ее и неоказании лечебной помощи, а
также у старых и ослабленных живот�
ных — неблагоприятный. Гибель живот�
ных наступает на фоне прогрессирующей
гипоксии, асфиксии, паралича дыхатель�
ного центра или сердечно�сосудистой не�
достаточности.

Лечение. В связи с тем что крупозная
пневмония сопровождает ряд инфекцион�
ных болезней, больных животных рас�
сматривают как подозрительных в ин�
фекционном отношении. Их изолируют,
а помещение, в котором они находились,
дезинфицируют и до установления точ�
ного диагноза других животных туда не
помещают. Рацион делают как можно
более сбалансированным и создают соот�
ветствующие санитарно�гигиенические
условия.

Медикаментозная терапия предусмат�
ривает прежде всего подавление бакте�
риальной флоры. Это достигается назна�
чением максимальных доз новарсенола,
антибиотиков и сульфаниламидных пре�
паратов, которые применяются в соответ�
ствии с наставлениями, инструкциями и
различного рода справочными материа�
лами. Важно предварительно лаборатор�
ными исследованиями определить чувст�
вительность легочной микрофлоры к при�
меняемому препарату. Одновременно с
этим показаны средства патогенетиче�
ской, заместительной и симптоматиче�
ской терапии.

С учетом того обстоятельства, что в
этиологии крупозной пневмонии сущест�
венное значение имеют аллергические
факторы, показаны противоаллергиче�
ские средства, в частности тиосульфат
натрия, 10%�ный раствор хлорида каль�
ция, а внутрь супрастин, тавегил или пи�
польфен.

В качестве противотоксических пре�
паратов используют растворы глюкозы
с аскорбиновой кислотой, физиологиче�
ский раствор хлорида натрия и гексаме�
тилентетрамин в терапевтических дозах.

При наличии сердечно�сосудистых
расстройств применяют кофеин, внутри�
венно камфорно�спиртовой раствор, в ча�
стности камфорную сыворотку по Кады�
кову, другие сердечные препараты, а при
гипоксии проводят кислородотерапию.

С целью ускорения рассасывания экс�
судата в стадии разрешения в комплексе
лечебных средств показаны отхаркиваю�
щие и мочегонные.

Одновременно с противомикробными
препаратами в первые дни болезни при�
меняют одностороннюю блокаду нижних
шейных симпатических узлов поочередно
через день с правой и левой стороны, рас�
тирание грудных стенок раздражающими
препаратами — скипидаром, 5%�ным гор�
чичным спиртом, ментоловой мазью и др.
На грудную стенку ставят банки и гор�
чичники, проводят обогревание грудной
клетки лампами накаливания, грелками,
делают теплые укутывания, применяют
другие средства физиотерапевтического
воздействия.

При наступлении клинического вы�
здоровления животных еще 10–12 дней
содержат в стационаре под наблюдением
с целью предупреждения рецидивов бо�
лезни.

По мере улучшения общего состояния
животных и нормализации температуры
тела применение лекарств, особенно па�
рентеральным путем, и инъекции сокра�
щают. При хронической форме болезни
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и ее осложнениях показаны аутогемоте�
рапия, АСД�2, иммунные препараты (ти�
моген, тимолин и др.), ионотерапия, симп�
томатическое лечение и др.

Профилактика. Направлена прежде
всего на соблюдение санитарно�гигиени�
ческих условий, условий кормления и
режимов эксплуатации, особенно спор�
тивных и рабочих животных. В частно�
сти, необходимо не допускать их переох�
лаждения, избегать поения холодной во�
дой сразу после работы, своевременно
проводить санацию помещений, соответ�
ствующие обработки животных и инст�
руктаж обслуживающего персонала.

Эмфизема легких
(emphysema pulmonum)

Эмфизема в переводе с греческого язы�
ка означает «раздутие», «вздутие». Бо�
лезнь определяется как патологическое
расширение легких, сопровождающееся
увеличением их объема вследствие пере�
полнения воздухом и снижением или по�
терей эластичности легочной ткани. Бы�
вает она альвеолярной, когда легкие рас�
ширяются за счет альвеолярной ткани
(альвеол), и интерстициальной, при ко�
торой воздух проникает и накапливается
в междольчатой соединительной ткани.
По течению — острая и хроническая, по
происхождению — первичная и вторич�
ная, а по локализации — ограниченная и
диффузная. Встречается повсеместно и у
животных всех видов, но чаще у спортив�
ных и выполняющих тяжелую работу ло�
шадей, охотничьих и часто лающих со�
бак, высокопродуктивных коров. Более
распространена альвеолярная эмфизема
(рис. 5.48, 5.49).

Этиология. Альвеолярная эмфизема
возникает вследствие быстрых аллюров,
тяжелой работы, высокого уровня обмен�
ных процессов в организме, особенно у
высокопродуктивных молочных коров,
при микробронхите, пневмониях, бронхо�
стенозах (бронхиальная астма) (рис. 5.50).

Причиной интерстициальной эмфиземы
являются попадания вдыхаемого возду�
ха в междольковую ткань (пространство)
после разрыва бронхов или образования
каверн, причиной чему обычно бывают
чрезмерные физические нагрузки. У круп�
ного рогатого скота она может возникать
при травме легких инородными (чаще
металлическими) предметами, прони�
кающими из преджелудков.

Патогенез. В основе возникновения
эмфиземы легких на фоне приведенных
причинных факторов лежит то физиоло�
гическое обстоятельство, что при осуще�
ствлении дыхания акт вдоха является
активным,  а  акт  выдоха  пассивным.
В обычных условиях объемы вдыхаемо�
го и выдыхаемого воздуха приблизитель�
но одинаковы, поэтому для вдыхания его

Рис. 5.48
Нормальная

легочная ткань
у лошади:

1  —  альвеолы;  2  —
стенки альвеол.

Рис. 5.49
Легочная ткань

при эмфиземе
легких у лошади:

1 — атрофия стенок
альвеол;  2  —  поло�
сти, образовавшиеся
вследствие атрофии
стенок альвеол, на�
полненные воздухом.

Рис. 5.50
Западение

межреберий
у собаки при

бронхиальной
астме

1

2

2

1
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достаточно и пассивных движений дыха�
тельного аппарата. При повышениях фи�
зических нагрузок воздуха в легкие за
определенную единицу времени поступа�
ет больше, чем в норме, и вдыхается он
без особого препятствия (нагнетается).
Вследствие этого при каждом последую�
щем акте дыхания количество остаточ�
ного воздуха в легких последовательно
увеличивается и таким образом альвео�
лы переполняются воздухом, растягива�
ются, эластичность их снижается, что
является дополнительным фактором, за�
трудняющим выход воздуха из альвеол.

В результате чем больше нагрузок на
животное, тем интенсивнее (тяжелее) этот
процесс. Избыточный воздух сдавливает
кровеносные сосуды, нервные и мышеч�
ные волокна альвеол, в результате чего
происходит их атрофия, парез, разрыв с
последующими нарушениями функцио�
нирования легких, сопровождающимися
явлениями гипоксии в организме со все�
ми вытекающими отсюда обычно тяже�
лыми последствиями со стороны различ�
ных органов и систем.

В случаях диффузного бронхита и
бронхостеноза лимитирущим обстоятель�
ством по освобождению легких от возду�
ха и, таким образом, их переполнения,
является уменьшение их диаметра, когда
при активном вдохе воздух проходит в
легкие в большем объеме, чем при пас�
сивном выдохе выходит из них.

Интерстициальная эмфизема возни�
кает вследствие разрыва легочной ткани,
раневых и других повреждений, воздух
распространяется по перибронхиальным
путям и сосудистым ветвям, проникает к
корням легких, выходит под кожу шей�
ной и грудной области и может доходить
до ягодичного расположения. Вследствие
сдавливания альвеол может быстро на�
ступить асфиксия животных.

Симптомы. Наиболее характерными
являются быстрая утомляемость, сниже�
ние работоспособности, продуктивности,

учащение сердечной деятельности, одыш�
ка. Хроническое течение болезни сопро�
вождается кашлем, хрипами, жестким
везикулярным дыханием. Кроме того, при
эмфиземе наблюдается расширение нозд�
рей, выдыхательная одышка, брюшной
тип дыхания, западение межреберных
промежутков, появление на границе груд�
ной группы мышц западения, называемо�
го запальным желобом, выпячивание и
втягивание ануса (игра анусом), осущест�
вляющееся синхронно актам дыхания.

Хотя при этой болезни имеет место
напряженное дыхание, выдыхаемая струя
воздуха слабая. Аускультацией устанав�
ливают ослабление везикулярного дыха�
ния, сердечного толчка, усиление диасто�
лических тонов сердца, учащение пульса.
При физической нагрузке эти симптомы
усиливаются. Перкуссией легочного по�
ля обнаруживается громкий коробоч�
ный звук и смещение задней границы лег�
ких на 1–4 межреберных промежутка в
каудальном направлении.

Интерстициальная эмфизема сопро�
вождается чаще острым течением. При
ней у животных резко ухудшается общее
состояние с нарастающими признаками
асфиксии, одышки, цианоза слизистых
оболочек, сердечно�сосудистой недоста�
точностью. Аускультацией легких опре�
деляются мелкопузырчатые хрипы и кре�
питация. В области шеи, груди, а часто
спины и крупа при пальпации обнаружи�
вают подкожную эмфизему воздушного
происхождения.

Патоморфологические изменения.
Наиболее характерными являются увели�
чение легких в объеме и закругленность
краев. На их поверхности определяются
контуры от реберных сдавливаний, кото�
рые анемичны, на разрезе не спадаются
(рис. 5.51). При гистологических исследо�
ваниях устанавливают различной величи�
ны полости, образовавшиеся в результате
разрывов альвеол, атрофию и истончение
перегородок, запустение капилляров.
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Диагноз и дифференциальный диагG
ноз. Ставятся на основании анамнести�
ческих данных, клинических симптомов
и специальных методов исследований.
Важные результаты дает рентгенологиче�
ское исследование, при котором устанав�
ливают наличие просветления легочного
поля в эмфизематозных участках легких,
контрастирование (усиление) структуры
бронхиального дерева, смещение назад
границы легких и купола диафрагмы.
При эмфиземе, обусловленной пневмони�
ей (викарной) и бронхитом, может уве�
личиваться число эритроцитов, показа�
телей гемоглобина, наличие эозинофилии
и моноцитоза.

При дифференциации болезни исклю�
чают пневмонии, плеврит, гидроторакс,
пневмоторакс по характерным для них
клиническим симптомам и другим пока�
заниям.

Прогноз. Острая альвеолярная эмфи�
зема легких после устранения причин,
вызвавших ее, быстро проходит, и жи�
вотные выздоравливают. Хроническая —
длится месяцами и даже годами. Интер�
стициальная эмфизема сопровождается
прогрессирующей недостаточностью ды�
хания, и если самопроизвольно или пу�
тем вмешательства не устраняется дефект
в легких (что бывает очень редко), то это
завершается гибелью животного в тече�
ние нескольких часов.

Лечение. Осуществляется комплекс�
но. Животных, больных острой эмфизе�
мой, освобождают от работы и создают им
хорошие условия кормления и содержа�
ния. Назначают отхаркивающие препа�
раты, ингаляцию (см. «Бронхит»). Для
расширения бронхов подкожно вводят
растворы сульфата атропина, эфедрина
хлористоводородного, эуфиллина, приме�
няют бронхолитин, сердечные препара�
ты и другие средства в соответствующих
концентрациях и дозах для каждого вида
животных. В случаях аллергического
происхождения эмфиземы рекоменду�

ются хлорид кальция, бромид натрия или
калия, новокаин, аминазин, пропазин,
супрастин, тавегил, пипольфен.

Животных, больных интерстициаль�
ной эмфиземой легких, лечат так же, как
и при острой альвеолярной эмфиземе. Ле�
чение направлено в основном на устране�
ние и смягчение кашля и, таким образом,
предотвращение дальнейшего проникнове�
ния воздуха в междольковое пространство
легких и нормализацию функционирова�
ния сердечно�сосудистой системы.

Профилактика. Состоит в предотвра�
щении причин, вызывающих эмфизему,
а также в лечении животных от основ�
ных болезней, которые привели к эмфи�
земе легких.

5.2.4.
БОЛЕЗНИ ПЛЕВРЫ

Выделяют следующие основные бо�
лезни плевры.

1. Воспаление плевры (плеврит).
2. Грудная водянка (гидроторакс).
3. Проникновение воздуха в грудную

полость (пневмоторакс).

Плеврит (pleuritis)

Одна из самых распространенных бо�
лезней у животных, характеризующая�
ся воспалением плевры. Регистрируется

Рис. 5.51
Перемещение каудовентральной границы

легких при хронической альвеолярной
эмфиземе легких
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у животных всех видов и возрастных групп,
но чаще у лошадей, свиней и собак.

Плеврит бывает острым и хрониче�
ским, первичным и вторичным, ограни�
ченным и диффузным (разлитой), сухим
(фибринозный) и экссудативным (сероз�
ный, гнойный, геморрагический).

Процесс начинается чаще всего со сто�
роны вовлеченных в болезненный процесс
легких. Реже он возникает в результате
воспалительного процесса других сосед�
них органов — пищевода, сердечной сум�
ки (сорочки) и др. Возможно проникно�
вение инфекции в плевру и гематогенным
путем. В качестве самостоятельного за�
болевания регистрируется редко и быва�
ет вследствие простуды и заноса инфек�
ции при проникающих ранениях груд�
ной клетки.

Этиология. Причиной плевритов ча�
ще всего является микрофлора, прони�
кающая в плевру в результате ее ранений,
а также переходящая с соседних органов
лимфогенным, гематогенным и другими
путями. Вторичные плевриты встречают�
ся чаще, чем первичные, и в основном при
болезнях легких, в частности при ката�
ральной, крупозной, гнилостной (гангре�
не легких), гнойной пневмонии, поваль�
ном воспалении легких у крупного рогато�
го скота, при туберкулезе, мыте, нефрите,
септицемии, легочных гельминтах и др.
Способствуют возникновению плеврита
простуда, переутомление животных, уши�
бы грудной клетки.

Патогенез. Плевра является сероз�
ной оболочкой с мощным рецепторным
(нервным) и секреторным аппаратом, что
в основном и определяет характер болез�
ненного процесса.

В развитии плеврита принято выде�
лять три стадии, в частности гиперемии,
экссудации и разрешения или организа�
ции экссудации, если разрешения про�
цесса не наступает.

Под действием вирусной и бактери�
альной флоры, которой чаще бывают ви�

русы парагриппа, аденовирусы, энтеро�
вирусы, вирусы ринотрахеита, пневмо�
кокки, стафилококки, стрептококки и
которая попадает на плевру по продолже�
нию процесса из различных очагов орга�
низма гематогенным, лимфогенным или
другими путями, на плевре возникает вос�
палительный процесс. В результате ре�
цепторный аппарат плевры раздражает�
ся и плевра становится болезненной. По�
следствиями воспалительного процесса
являются экссудация, пролиферация и
заполнение плевральной полости экссу�
датом. В результате отрицательное дав�
ление снижается и в тяжелых случаях
может становиться даже положитель�
ным. Это обычно сопровождается паде�
нием артериального кровяного давления
и повышением наполнения вен. Количе�
ство экссудата при этом может дости�
гать, например, у лошадей 15–20 и бо�
лее литров, у свиней — 10 л, у собак —
5 л. Удельный вес его составляет 1,015–
1,02, а содержание в нем белка не ниже
3,5%. В нем могут быть форменные эле�
менты крови, и в таких случаях плеврит
считается геморрагическим.

По причине болезненности плевры,
накопления экссудата, интоксикации и
других отрицательных факторов, возни�
кающих при плеврите, затрудняется ды�
хание, нарушается газообмен и функ�
ционирование сердечно�сосудистой сис�
темы. Когда экссудат скапливается в
больших количествах, то он сдавливает
легкие вплоть до ателектаза, а также
сердце, вызывая одышку, что затрудня�
ет диастолу, снижает внутригрудное от�
рицательное давление, вызывает прижа�
тие полых вен и тахикардию. В тяжелых
случаях это может привести к гибели
животных.

Хронические плевриты бывают пре�
имущественно сухими, ограниченными,
односторонними и протекают в гранулез�
ной, фибринозной, адгезивной (слипчи�
вой) формах.
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Симптомы. У больных животных вы�
ражены сухой кашель, одышка. Наблю�
дается преимущественно брюшной тип
дыхания, болевая реакция при резких
поворотах, повышение общей температу�
ры тела, не имеющее каких�либо законо�
мерностей. В случае сухого плеврита на�
блюдается болезненность при надавлива�
нии на грудную клетку. При аускультации
обнаруживаются ослабление дыхания,
шумы трения плевры, которые имеют ме�
сто как при вдохе, так и при выдохе.
У мелких животных шум трения легче
выявляется при сильном нажатии на груд�
ную клетку стетоскопом или фонендоско�
пом. Животные преимущественно нахо�
дятся в стоячем положении, аппетит су�
щественно не изменяется.

В начале болезни перкуссией не обна�
руживают каких�либо отклонений от нор�
мы, или же она дает слегка притуплен�
ный звук, если листки плевры покрыты
напластованиями фибрина.

Экссудативный плеврит в большин�
стве случаев проявляется иначе, чем су�
хой. В частности, по мере накопления
экссудата в грудной клетке нарастает
одышка, вплоть до асфиксии (удушья).
При гнойном и гнилостном плеврите мо�
жет быть значительное повышение тем�
пературы тела. С разъединением листков
плевры жидким экссудатом болевая чув�
ствительность в грудной клетке уменьша�
ется или исчезает. В местах накопления
экссудата дыхание не прослушивается.

Жидкий экссудат сдавливает сердце,
оттесняет его от грудной стенки к сред�
ней линии, что затрудняет его работу.
В результате в области подгрудка и ниж�
ней части живота появляются отеки. Аус�
культацией выявляют ослабление сер�
дечного толчка и глухость тонов. При от�
ложении фибрина на сердечной сорочке
иногда выслушивается экстракардиаль�
ный шум трения.

Перкуссией грудной клетки устанав�
ливают горизонтальную линию притуп�

ления, соответствующую верхнему уров�
ню экссудата, которая остается горизон�
тальной (рис. 5.52–5.54) и при изменении
положения животного в пространстве, а в
области локализации экссудата — тупой

Рис. 5.54
Горизонтальная линия притупления

при плеврите с жидким экссудатом у собаки
при нормальном положении тела

Рис. 5.52
Горизонтально ограниченное притупление

при экссудативном плеврите

Рис. 5.53
Горизонтальная граница притупления

у собаки в сидячем положении при плеврите
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звук по всей проекции его нахождения.
При рентгеноскопии у больных мелких
животных в месте скопления экссудата
обнаруживается однородное затенение.

Сухие плевриты могут протекать и бес�
симптомно: в частности у овец и свиней
их устанавливают только после вскрытия.

Как при сухом, так и при экссудатив�
ном (влажном) плеврите животные обыч�
но стоят, так как при лежании затрудня�
ется дыхание и усиливаются боли со сто�
роны плевры. Лишь изредка они ложатся
на непродолжительное время вследствие
того, что к этому их вынуждает общая
усталость. При одностороннем экссуда�
тивном плеврите животные ложатся на
пораженную плевритом сторону, так как
при ином лежачем положении у них уси�
ливается одышка.

В период выпотевания экссудата вы�
деление мочи значительно уменьшается,
а удельный вес ее повышается. При расса�
сывании экссудата количество мочи уве�
личивается и объем ее часто превышает
нормальные показатели.

Патоморфологические изменения.
Характер их зависит от фазы и времени
развития плеврита, а также от состава
экссудата.

При фибринозном плеврите, который
чаще или в основном бывает сухим, на
плевре кровоизлияния отсутствует блеск,
она имеет бархатистый вид от покрываю�
щего ее фибринозного экссудата в виде
рыхлого вуалеобразного, легко снимаю�
щегося наложения. Иногда количество
фибрина может быть значительным и его
наслоения могут достигать у крупных
животных 5 см.

При экссудативном (влажном) плев�
рите в плевральных полостях в различных
количествах обнаруживается серозный,
серозно�фибринозный, гнойные (эмпиема
плевры) и геморрагический экссудат. При
этой форме плеврита характерны изме�
нения и близлежащих органов, и их со�
отношения. Степень этих изменений за�

висит от количества экссудата и продол�
жительности болезненного процесса. Так,
легкие отодвигаются от стенок плевраль�
ной полости в краниодорсальном направ�
лении, они ателектатичны, безвоздушны,
межреберные промежутки обычно выра�
жены, а иногда и выпячены наружу, диа�
фрагма смещена каудально.

При хроническом плеврите часто бы�
вают сокращения листков плевры, орга�
низованные фибринозные массы экссуда�
та, проросшие кровеносными сосудами и
сросшиеся с плеврой, организованные по�
лости с гнойным экссудатом (рис. 5.55).

Диагноз и дифференциальный диагG
ноз. Он основывается на данных анамне�
за, характерных клинических симптомах
и результатах специальных методов ис�
следований.

При сухом плеврите постановка диаг�
ноза не представляет затруднений. Учи�
тывается болезненность в межреберных
промежутках, напряженное дыхание и
шум трения плевры. В случае отсутствия
или нечеткости последнего симптома о
наличии плеврита можно говорить толь�
ко предположительно.

При подозрении на экссудативный
плеврит диагноз ставится на основании
результатов перкуссии, выявляющей на�
личие притупления в самых нижних ча�
стях грудной клетки с горизонтальной
верхней границей притупления, подвер�
гающейся колебаниям синхронно дыха�

Рис. 5.55
Плевра лошади, покрытая

соединительными разращениями
при хроническом плеврите
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тельным движениям, а также по отсутст�
вию дыхательных шумов в местах приту�
пления. С целью определения характера
экссудата и уточнения диагноза проводят
пункцию плевральной полости (плевроцен�
тез) в том месте, где притупление наибо�
лее выражено. У лошадей это в простран�
стве от V до VIII ребра, у крупного рогато�
го скота — от VI до IX, у свиней — от VII
до IX, у плотоядных — от V до IX ребра.

Важные и наиболее объективные в ди�
агностическом отношении результаты по�
лучают при рентгеноисследовании. В слу�
чае сухих плевритов они отрицательные,
а при влажных (выпотных) обнаружива�
ют четкое затенение нижних участков
легких с верхней горизонтальной лини�
ей (рис. 5.56).

Из сходных болезней исключают гид�
роторакс, перикардит, гидремию, крупоз�
ную пневмонию. Гидроторакс отличается
наличием при нем транссудата, в отли�
чие от экссудата при плеврите. Транссу�
дат имеет меньший удельный вес, в нем
меньше белка (до 1%) и нет форменных
элементов крови. Кроме того, при гидро�
тораксе отсутствует лихорадка и болез�
ненность при пальпации грудной стенки.

Другие болезни исключаются на ос�
новании характерных для них клиниче�
ских симптомов и специальных методов
исследований.

Прогноз. От благоприятного до осто�
рожного. При сухих и ограниченных плев�
ритах нередко через 10–12 дней может
наступить полное выздоровление. При
других формах болезнь оканчивается ги�
белью животных или же, если они и вы�
здоравливают, то становятся неработо�
способными, непродуктивными или ма�
лопродуктивными. При осложненных
плевритах прогноз неблагоприятный.

Лечение. Должно быть комплексным.
Устраняют причины, вызвавшие плев�
рит. Животным создают оптимальные ус�
ловия кормления и содержания. Для по�
давления микрофлоры проводят курс ле�

чения антибиотиками и сульфаниламид�
ными препаратами, как и при бронхопнев�
монии. Параллельно в течение 5–7 дней
крупным животным делают внутривен�
ные инъекции 1–2 раза в день 10%�ного
раствора хлорида кальция, а мелким —
внутрь назначают глюконат кальция в
течение такого же срока. На грудную
клетку накладывают горчичники, банки,
втирают раздражающие мази, скипидар,
камфорный спирт, применяют грелки,
теплые укутывания, прогревания элек�
тролампами. Рассасывание жидкого экс�
судата ускоряют дачей мочегонных и сла�
бительных препаратов.

В тяжелых случаях экссудативного
плеврита (гнойный, гнилостный) делают
прокол грудной стенки (плевроцентез),
вводят иглу или специальный троакар в
плевральное пространство и выводят экс�
судат (рис. 5.57). После чего через эту же
иглу проводят промывание полости рас�
творами этакридина лактата, норсульфа�
зола, антибиотиков. Внутривенно назна�
чают водно�спиртовые растворы с камфо�
рой и глюкозой, физиологический раствор
хлорида натрия.

Профилактика. Состоит в недопуще�
нии причин, вызывающих плеврит, свое�
временном лечении животных, в частно�
сти заболевших пневмониями.

Рис. 5.56
Схема выпотного

плеврита:
1 — экссудат, скопивший�
ся в грудной полости; 2 —
легкое, сдавленное экссу�
датом.

Рис. 5.57
Троакар для прокола

грудной клетки

1

2
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Гидроторакс (грудная водянка)
(hydrothorax)

Это не самостоятельная болезнь, а
проявление болезней других систем и ор�
ганов, сопровождающееся накоплением
транссудата в грудной полости. Болезнь
представляет собой фрагмент общих во�
дяночных процессов в организме, обыч�
но сопровождается водянкой брюшной
полости, перикарда, отеками подкожной
клетчатки и поэтому, как правило, быва�
ет двусторонней.

Этиология. Водянка возникает на поч�
ве хронического расстройства кровообра�
щения при сердечной недостаточности,
хронических болезнях легких (в частно�
сти, эмфиземе), печени (особенно цирро�
зе), почек, тяжелых анемиях, кахексии,
ряде паразитарных болезней, ряде злока�
чественных опухолей, следствием кото�
рых является общий венозный застой.

Патогенез. Вследствие застойных яв�
лений в организме, вызванных указанны�
ми этиологическими факторами, проис�
ходит выпотевание жидкой части крови
(транссудата) в грудную клетку, причем
процесс этот осуществляется постепенно,
хронически и непрерывно. В результате
легкие и сердце сдавливаются, дыхатель�
ная поверхность легких уменьшается,
диастола сердца затрудняется, вследст�
вие этого развиваются явления гипоксии,
сопровождающиеся нарушением практи�
чески всех процессов в организме.

Симптомы. Характерными являют�
ся признаки основного или основных за�
болеваний — цирроза печени, сердечной
недостаточности, болезней почек и др. По
мере развития грудной водянки появля�
ется одышка. Характерным считают так�
же тупость (притупление) при перкуссии
в области грудной клетки с горизонталь�
ной верхней границей, которая остается
горизонтальной при изменении положе�
ния животного в пространстве, причем
уровень жидкости с обеих сторон груди
будет одинаков. Ниже горизонтальной

линии притупления дыхательные шумы
не прослушиваются. Изменение характе�
ра дыхания зависит от количества жид�
кости. Температура тела остается в преде�
лах нормальных показателей или бывает
понижена в связи с общим исхуданием и
нарушением обмена веществ. При надав�
ливании грудной клетки болезненность
отсутствует, а при пункции — вытекает
прозрачная желтоватая или опалесци�
рующая жидкость с низким удельным
весом и содержанием белка до 1% (транс�
судат).

Патоморфологические изменения.
В грудной полости в различных количе�
ствах содержится прозрачная жидкость
с низким удельным весом, приближаю�
щимся к единице, низким (менее 1%) со�
держанием белка и лейкоцитов. Легкие
увеличены в объеме, сердце дряблое. Име�
ют место признаки застойных явлений в
других органах и тканях.

Диагноз и дифференциальный диагG
ноз. Основывается на определении основ�
ных болезней, результатов аускультации
и перкуссии, безлихорадочном хрониче�
ском течении болезни. Вместе с тем со
всей определенностью он подтверждает�
ся по результатам исследований жидко�
сти, полученной при пункции грудной
клетки. Ее удельный вес будет составлять
меньше единицы, в ней будет низкое со�
держание белка (меньше 1%) и отсутст�
вовать или иметь малое содержание клет�
ки белой крови (транссудат).

В дифференциально�диагностическом
отношении следует исключить плеврит по
наличию болезненности при надавлива�
нии на грудную клетку, повышенной об�
щей температуре тела, характерной кли�
нической картине и результатам исследо�
ваний пунктата грудной полости, который
характеризуется наличием в нем белка (от
3% и более), характерного по цвету, кон�
систенции и запаху.

Прогноз. Зависит от течения и исхо�
да основного заболевания, вызвавшего
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грудную водянку. С улучшением течения
основного процесса водянка уменьшает�
ся. В целом же прогноз чаще всего сомни�
тельный или неблагоприятный.

Лечение. Оно направлено в основном
на устранение главной болезни, вызвав�
шей водянку. Обычно это болезни сердеч�
но�сосудистой системы, почек, печени.
Улучшения общего состояния можно дос�
тичь применением сердечных и мочегон�
ных препаратов. При появлении одыш�
ки, которая свидетельствует о большом
накоплении транссудата в грудной поло�
сти, его удаляют путем пункции грудной
клетки.

Профилактика. Направлена на пре�
дупреждение основных болезней, вызы�
вающих грудную водянку, и их своевре�
менное лечение.

Пневмоторакс (проникновение
воздуха в грудную полость)

(pneumotorax)

Он характеризуется проникновением
воздуха или другого газа в плевральные
полости. В зависимости от отверстия, че�
рез которое воздух или газ проникает в
плевральную полость, выделяют три типа
пневмоторакса — открытый, закрытый и
клапанный, по его происхождению —
первичный и вторичный, по локализа�
ции — односторонний и двусторонний.
Ввиду анатомических особенностей строе�
ния легких у лошадей бывает только дву�
сторонний пневмоторакс. Регистрирует�
ся пневмоторакс у животных всех видов,
но чаще у лошадей.

Этиология. Воздух попадает в плев�
ральную полость в результате открытых
проникающих ранений грудной клетки.
Вторично болезнь может возникнуть при
разрывах легочной ткани по причине пе�
релома ребер, при травмах и ушибах груд�
ной клетки, при сильном кашле, особен�
но у собак. У крупного рогатого скота при�
чиной пневмоторакса может быть травма
острыми предметами со стороны предже�

лудков, куда они попадают с кормом. Из�
вестны случаи причин пневмоторакса при
осложненных гангренозных процессах в
легких и травматическом перикардите,
когда они сопровождаются газообразова�
нием.

Патогенез. При открытой форме бо�
лезни, которая возникает при проникаю�
щем ранении грудной клетки, воздух по�
падает в плевральную полость и легкие.
В результате давление в них становится
практически одинаковым с атмосферным
и легкие, в силу своей эластичности, спа�
даются. В другой полости оно остается
отрицательным. Следует отметить, что у
лошадей этого не происходит. При про�
никновении воздуха в одно межплевраль�
ное пространство он переходит в другое,
так как у этого вида животных оба про�
странства соединяются отверстием, рас�
положенным между ними.

В случае закрытого пневмоторакса
плевральная полость после травмы за�
крывается, воздух рассасывается и все
признаки болезни исчезают. Эта форма
пневмоторакса может образоваться и то�
гда, когда в полости плевры накаплива�
ется газ, образующийся при гнилостном
распаде имеющегося в ней экссудата.

Особенности клапанного пневмото�
ракса состоят в том, что воздух, попав�
ший в плевральную полость через трав�
мированную плевру, обратно не выходит
и таким образом при дыхании там накап�
ливается. Это приводит к порционному
последовательному повышению внутри�
плеврального давления и спадению лег�
кого. С учетом того обстоятельства, что
проникающие в плевральную полость воз�
дух и газы содержат микрофлору, на фоне
пневмоторакса часто возникают плеврит
и пневмония.

Во всех случаях пневмоторакс сопро�
вождается также сдавливанием легких
и, таким образом, затруднением легоч�
ного газообмена, что может привести к
асфиксии.
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Симптомы. Обычно болезнь возника�
ет внезапно и протекает остро. Наиболее
характерными признаками являются бы�
стро нарастающая одышка, общая сла�
бость, угнетение, учащение пульса, уси�
ление сердечного толчка, бледность и циа�
нотичность слизистых оболочек.

Если пневмоторакс сопровождается
повреждением легких, то может быть
геморрагическое пенистое истечение из
носа. При аускультации пораженной груд�
ной клетки обнаруживаются ослабленные
дыхательные шумы, а при аускультации
здоровой — усиленные. Могут быть так�
же шумы плеска, когда процесс ослож�
няется экссудативным плевритом.

Перкуссия грудной клетки на пора�
женной стороне дает атимпанический,
тимпанический или коробочный звук.
В случаях осложнения пневмоторакса
экссудативным плевритом в нижней час�
ти легочного поля характерным будет ту�
пой звук с горизонтальной верхней ли�
нией тупости, выше которой будет тим�
панический или коробочный звук. Кроме
того, общая температура тела будет по�
вышена и могут быть признаки предсеп�
тического состояния.

Патоморфологические изменения.
При вскрытии в грудной полости обна�
руживают спавшие или слабовоздушные
легкие, ателектазы на них и следы трав�
мы грудной стенки, плевры и легких, сме�
щение сердца и печени, а также оттес�
ненной диафрагмы в каудальном направ�
лении. В случаях, когда пневмоторакс
осложняется плевритом, наблюдаются и
характерные для него изменения. Могут
быть следы застойных явлений в легких,
других органах и тканях.

Диагноз и дифференциальный диагноз.
Основными симптомами при пневмоторак�
се являются быстрое наступление и нарас�
тание одышки, при перкуссии грудной
стенки — громкий тимпанический или
коробочный звук, при аускультации — от�
сутствие везикулярных шумов и наличие

амфорического или бронхиального дыха�
ния, наличие изменения конфигурации
грудной клетки, острое течение, а при раз�
витии влажного плеврита также появле�
ние шумов плеска и других его клиниче�
ских признаков. При рентгенологическом
исследовании в местах скопления воздуха
в плевральной полости — яркие просвет�
ления без определения рисунка легких, а
в местах спадения легких — затенения.

При дифференциации от других сход�
ных болезней исключают плеврит, гид�
роторакс, каверну легких по характер�
ным для них признакам, а также по ре�
зультатам пункции плевральной полости
и при необходимости последующего ис�
следования пунктата.

Прогноз. Должен быть осторожным.
В случаях закрытого пневмоторакса про�
никший в плевральную полость воздух рас�
сасывается через несколько дней и живот�
ные выздоравливают. При открытом и
клапанном пневмотораксе и непринятии
срочных мер через несколько часов может
наступить гибель животного от гипоксии.

Лечение. При открытом пневмоторак�
се предпринимаются попытки максималь�
но быстро, обычно хирургическим путем,
закрыть перфорационное отверстие на
грудной стенке и этим предотвратить по�
ступление воздуха в плевральную полость.
При этой и других формах пневмоторакса
в случаях большого скопления воздуха в
плевральной полости его можно выпустить
путем прокола грудной стенки троакаром
или с помощью шприца через иглу боль�
шого диаметра. Затем рекомендуется че�
рез эту же иглу в плевральную полость вве�
сти раствор антибиотиков — этакардина
лактата или другого антимикробного пре�
парата. После операции больным живот�
ным назначают общетонизирующие и сер�
дечные средства. В тяжелых случаях пнев�
моторакса необходима кислородотерапия.

Профилактика. Состоит в недопуще�
нии травм грудной клетки и кормового
травматизма.
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КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ

1. Какое распространение имеют болезни
дыхательной системы в зависимости от
вида животных, зональных особенностей
и специализации хозяйств?

2. Как классифицируются болезни дыха�
тельной системы?

3. Назовите основные симптомы болезней
дыхательной системы. Какие методы,
кроме клинических, используют в диаг�
ностике этих болезней?

4. Какие выделяют внешние и внутренние
этиологические факторы болезней дыха�
тельной системы?

5. Что такое ринит и ларингит, как можно
охарактеризовать их дифференциаль�
ную диагностику и существующие ме�
тоды лечения?

6. Как классифицируют и диагностируют
бронхит? При каких инфекционных и
инвазионных болезнях отмечают симп�
томы бронхита?

7. Какие медикаменты используются при
лечении животных, больных бронхитом?

8. Как классифицируют пневмонии?
9. Какие синонимы крупозной пневмонии

вы знаете?
10. Чем характеризуется патогенез крупоз�

ной пневмонии?
11. Какие существуют методы лечения жи�

вотных, больных бронхопневмонией и
крупозной пневмонией?

12. Что такое эмфизема легких? В чем за�
ключается ее классификация, профилак�
тика и лечение больных животных?

13. Что такое плеврит? В чем заключаются
его диагностика, профилактика и како�
вы методы лечения больных животных?

5.3.
БОЛЕЗНИ

СЕРДЕЧНО#СОСУДИСТОЙ
СИСТЕМЫ

Сосудистая система состоит из арте�
рий, вен и капилляров. Центральным ор�
ганом сосудистой системы является серд�
це. От сердца кровь по артериям разно�
сится по тканям. Из тканей кровь через
капилляры по венам вновь возвращается
к сердцу (рис. 5.58).

Сердце является полым четырехка�
мерным органом. Продольной перегород�

кой оно делится на две несообщающиеся
между собой половины: правую (веноз�
ную), содержащую венозную кровь, и ле�
вую (артериальную), в которой течет ар�
териальная кровь. Каждая половина серд�
ца состоит из предсердия и желудочка,
которые соединяются предсердно�желу�
дочковыми (атриовентрикулярными) от�
верстиями.

Сердце окружено перикардом (около�
сердечной сумкой). Внутренняя оболочка
сердца (эндокард) покрывает полости серд�
ца изнутри. Складки эндокарда образу�
ют клапаны сердца. Атриовентрикуляр�
ные клапаны — левый (двустворчатый,
или митральный) и правый (трехствор�
чатый) — располагаются между пред�
сердиями и желудочками. Полулунные
клапаны расположены в проксимальных
отделах аорты и легочного ствола.

Количественно основную массу серд�
ца составляет его средняя оболочка —
миокард, или сердечная мышца.

Классификация болезней сердечно#
сосудистой системы. Различают четыре
группы болезней: перикарда, миокарда,

Рис. 5.58
Схема кровообращения:

а — при систоле: атриовентрикулярные клапаны за�
крыты, аортальные и пульмональные клапаны откры�
ты; б — при диастоле: атриовентрикулярные клапа�
ны открыты, аортальные и пульмональные клапаны
закрыты.
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эндокарда и кровеносных сосудов. В свою
очередь болезни перикарда включают пе�
рикардит (нетравматический, травмати�
ческий) и гидроперикардит. Болезни мио�
карда  подразделяются  на  заболевания
миокарда воспалительного характера —
миокардит, болезни сердечной мышцы
невоспалительного характера — мио�
кардиодистрофию (миокардоз) и болез�
ни миокарда, являющиеся следствием
как воспалительных, так и невоспали�
тельных поражений сердечной мышцы —
миокардиофиброз и миокардиосклероз.

Основные синдромы болезней сердеч#
но#сосудистой системы. Одышка в типич�
ных случаях провоцируется или усили�
вается физической нагрузкой, а в позд�
них стадиях она более постоянна.

Болезненность сердечной области у
животных чаще связана с заболевания�
ми перикарда.

Цианоз — синюшность кожи и сли�
зистых оболочек.

Аускультативные симптомы. Выслу�
шивание важно в диагностике болезней
сердца. При этом определяют изменения
сердечных тонов и наличие шумов сердца.

5.3.1.
БОЛЕЗНИ ПЕРИКАРДА

Перикардит (pericarditis)
Воспаление перикарда (сердечной сум�

ки) у животных может быть острым и хро�
ническим по течению. По характеру вос�
палительного процесса — сухим (фибри�
нозным) и выпотным (экссудативным).

Этиология. Перикардит возникает у
животных чаще в виде осложнений инфек�
ционных и незаразных болезней. У круп�
ного рогатого скота — при ящуре, злока�
чественной катаральной горячке, плевро�
пневмонии, пастереллезе, туберкулезе; у
лошадей — при контагиозной плевропнев�
монии, сапе, мыте; у свиней — при чуме и
роже; у собак — при чуме и аденовирозе.

Вследствие тесной анатомической
связи перикарда с миокардитом и плев�

рой воспалительный процесс может легко
переходить на перикард при гнойном плев�
рите, пневмонии, миокардите. У крупного
рогатого скота нередко возникает трав�
матический перикардит вследствие трав�
матического ретикулита, когда инород�
ные тела проникают из сетки и повреж�
дают перикард.

Патогенез. В развитии перикардита
различают две стадии. Сначала возника�
ет сухой (фибринозный) перикардит, ко�
торый в дальнейшем может переходить в
выпотной (экссудативный). При сухом
перикардите париентальная (пристеноч�
ная) и висцеральная (внутренняя) по�
верхности перикарда становятся шерохо�
ватыми, что затрудняет их скольжение.
Трение друг о друга неровных поверхно�
стей вызывает болевую реакцию. В связи
с тем, что происходит раздражение нерв�
ных окончаний, расположенных в ткани
перикарда, возникает рефлекторная та�
хикардия, иногда с аритмией.

При сухом перикардите расстройств
гемодинамики обычно не происходит.

При экссудативном перикардите, ко�
гда происходит обильная экссудация, а
обратная резорбция отстает, происходит
накопление экссудата в перикардиальной
полости. При травматическом перикар�
дите экссудат чаще гнойно�гнилостный
вследствие заноса микрофлоры инородны�
ми предметами. Значительное скопление
жидкости вызывает сдавливание (тампо�
наду) сердца, что резко нарушает гемо�
динамику. Диастолическое расширение
сердца затрудняется. Вследствие сдавли�
вания легких сильно увеличенной сердеч�
ной сумкой нарушается дыхание.

Симптомы. Клиническое проявление
перикардита зависит от остроты течения
и характера воспалительного процесса.

Основным признаком сухого перикар�
дита является шум трения перикарда,
который совпадает с фазами сердечной
деятельности, выслушивается во время
систолы и диастолы. Он обычно выслу�
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шивается на ограниченном участке. По
характеру шум напоминает царапанье,
скрежет, треск. Иногда ощущается паль�
паторно. Длительность шума меняется от
нескольких дней до нескольких месяцев.

Признаком развития выпотного пери�
кардита является исчезновение болей,
так как воспаленные листки перикарда
разъединяются экссудатом. Тахикардия
усиливается. По мере накопления экссу�
дата сердечный толчок ослабевает, ста�
новится диффузным. При перкуссии оп�
ределяется расширение границ сердца.
Шум трения исчезает. При наличии жид�
кого экссудата и газов появляется шум
плеска. Он вызывается передвижением
жидкости при сокращении сердца и слы�
шен в его основании. Пульс учащен, ма�
лого наполнения и малой волны. В ре�
зультате значительного скопления жид�
кости в полости перикарда затрудняется
диастолическое расширение сердца, воз�
никает тампонада. Чаще тампонада раз�
вивается постепенно. Как результат застоя
крови в большом круге кровообращения,
появляются отеки в межчелюстном про�
странстве, в области подгрудка, цианоз
слизистых оболочек (рис. 5.59).

Острый перикардит может сопровож�
даться умеренной лихорадкой. Обычно
протекает доброкачественно и при свое�
временном лечении проходит в течение
1–2 месяцев, экссудативный чаще прини�
мает подострое или хроническое течение.

Патоморфологические изменения.
При остром течении сухого перикардита
на перикарде обнаруживают различной
плотности фибринозные наложения до 2–
3 см и небольшое количество серозного
экссудата с примесью хлопьев фибрина.

При хроническом перикардите боль�
шей частью на эпикарде наблюдается раз�
витие грануляционной ткани, а в после�
дующем рубцовой фибринозной ткани.
Сердце покрывается плотной оболочкой,
пропитанной солями кальция, создаю�
щей картину «панцирного сердца».

При экссудативном перикардите силь�
но увеличенная сердечная сумка занима�
ет бо ´льшую часть грудной клетки.

При травматическом ретикулопери�
кардите между перикардом и диафрагмой
образуются соединительнотканные тяжи
с каналом, ведущим в полость сетки. Ино�
гда можно обнаружить инородное тело,
которое замуровано в массах экссудата
либо частично внедрено в стенку сердца.

Диагноз. Острый перикардит опреде�
ляют на основании комплекса клиниче�
ских признаков, характерных для сухо�
го и выпотного перикардита, а также спе�
циальных исследований.

Дифференциальную диагностику экс�
судативного перикардита проводят с во�
дянкой сердечной сорочки и экссудатив�
ным плевритом. При экссудативном плев�
рите характерна горизонтальная линия
притупления.

Прогноз. Острый сухой перикардит
может закончиться благоприятно. Экссу�
дативный перикардит имеет тенденцию
перехода в слипчивый с неблагоприят�
ным исходом.

Лечение. Животному предоставляют
покой, в рационе уменьшают количество
объемных кормов, ограничивают потреб�
ление воды. Особое значение имеет лече�
ние основного заболевания. Для умень�
шения боли и выпота в начале развития
перикардита на область сердца назнача�
ют холод.

Рис. 5.59
Травматический ретикулоперикардит

у коровы: отек в межчелюстном
пространстве, в области подгрудка

и в области нижней части брюшной стенки
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При сухих и экссудативных перикар�
дитах в комплексной терапии проводят
лечение глюкокортикоидами. Преднизо�
лон крупным животным назначают по
0,025–0,05 мг на 1 кг массы тела, мел�
ким — 0,5 мг на 1 кг массы тела, декса�
метазон крупным животным — по 0,05–
0,075 мг на 1 кг массы тела, мелким —
0,75 мг на 1 кг массы тела.

В случаях обильного экссудата до�
полнительно проводят лечение диурети�
ками. Применяют растительные мочегон�
ные средства: гипотиазид (дихлотиазид)
мелким животным по 0,4 мг на 1 кг мас�
сы тела, крупным животным 1 мг на 1 кг
массы тела; фуросемид (лазикс) мелким
животным по 0,5–2 мг на 1 кг массы тела,
крупным — 1–4 мг на 1 кг массы тела.

Травматический перикардит

Травматическому перикардиту у круп�
ного рогатого скота обычно предшеству�
ют расстройства пищеварения на протя�
жении длительного времени. Это связано
с тем, что травматический ретикулит мо�
жет развиваться за несколько недель и
даже месяцев до травматического пери�
кардита. Самые ранние симптомы трав�
матического перикардита — болезнен�
ность в области сердца и шум трения.
Пульс учащается до 120 ударов и более в
1 мин. Температура тела иногда повыше�
на, но чаще наблюдается безлихорадоч�
ное течение.

Наличие болей в этот период у жи�
вотных выражается в ослаблении мышеч�
ного тонуса, ограничении движений, от�
ведении локтевых отростков в стороны.
Болевая реакция проявляется, когда жи�
вотное ложится на землю, встает, при ак�
тах дефекации, мочеиспускании, движе�
нии под уклон.

По мере накопления экссудата шум
трения исчезает, сменяясь шумом плеска
при образовании в нем газов. Область сер�
дечного притупления значительно увели�
чивается (рис. 5.60). При наличии в пери�

карде жидкого экссудата и газов в верхней
части сердца обнаруживается тимпаниче�
ский звук. Сердечные тоны ослаблены.

С развитием тампонады резко изме�
няется гемодинамика, появляются при�
знаки застоя крови. Наблюдается перепол�
нение вен, особенно яремных (рис. 5.61).
Отмечаются отеки подчелюстного про�
странства и области подгрудка.

Течение. Болезнь протекает неделя�
ми и месяцами с чередованием периодов
улучшения и обострения. Животные по�
гибают от истощения и сердечной недос�
таточности. Нередки случаи внезапной
смерти. Выздоравливает животное очень
редко.

Диагноз. Устанавливают на основа�
нии анамнеза, клинических признаков и
результатов специальных исследований.
Основными симптомами начала болезни
является боль, типичная для острого пе�
рикардита, резкое учащение пульса на

а
б

Рис. 5.60
Травматический перикардит:

а — область притупленного звука при нормальном
состоянии; б — область возможного притупления при
перикардите.

Рис. 5.61
Переполнение яремной вены при

травматическом ретикулоперикардите
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фоне нормальной температуры тела. Ис�
ключают другие болезни сердца.

Прогноз. При травматическом пери�
кардите у крупного рогатого скота про�
гноз неблагоприятный.

Лечение. Неэффективно.
Профилактика. Заключается в недо�

пущении травматического ретикулопери�
кардита.

5.3.2.
БОЛЕЗНИ МИОКАРДА

Миокардит (myocarditis)
Воспаление сердечной мышцы по те�

чению может быть острым и хроническим,
а по распространению патологического
процесса — очаговым и диффузным.

Этиология. Ведущая роль в этиологии
миокардита отводится инфекции. Миокар�
дит может сопутствовать остро протекаю�
щему инфекционному заболеванию. Это
вирусные заболевания, такие как парвови�
русный энтерит плотоядных, ящур и эмкар
крупного рогатого скота, рожа и чума сви�
ней и др. Воспаление миокарда часто воз�
никает и при септических инфекциях (ста�
филококковых, стрептококковых).

Патогенез. Различают два периода
развития миокардита. В первый период
преобладают процессы экссудации и на�
бухания волокон сердечной мышцы, поз�
же появляются альтернативно�пролифе�
ративные процессы. Во второй период в
миокарде возникают дистрофические и
дегенеративные изменения. В результате
сдавливания нарушается питание мио�
фибрилл, происходят их гибель и разрас�
тание на их месте соединительной ткани.
Понижается сократительная способность
сердца, снижается артериальное и повы�
шается венозное давление, замедляется
кровоток, появляются отеки. При застое
в системе портальной вены развивается
желтуха, тормозится моторная и секретор�
ная функции кишок, уменьшается диу�
рез, могут возникнуть уремия и ухудше�
ние состояния животного.

Симптомы. Клиническая картина
миокардита определяется периодом его
развития, распространенностью и глуби�
ной процесса. У больных животных по�
вышается температура тела, отмечается
угнетенное состояние, снижение аппети�
та, продуктивности и работоспособности.

В первый период развития болезни
характерны признаки, связанные с повы�
шенной возбудимостью миокарда. Отме�
чают резко выраженную тахикардию, уси�
ленный, стучащий сердечный толчок, бо�
лезненность области сердца при пальпации
и перкуссии. Тоны сердца усилены, мо�
гут возникать аритмии, в частности же�
лудочковая экстрасистолия. Артериаль�
ный пульс полный, большой волны, арте�
риальное давление повышено (рис. 5.62).

Во второй период болезни развивают�
ся признаки, связанные с ослаблением
сократительной способности миокарда.
У животных  отмечают  повышенную
утомляемость, одышку, цианоз слизи�
стых оболочек, отеки; яремные вены пе�
реполнены.

Течение острого миокардита зависит
от тяжести и продолжительности основ�
ного заболевания и может длиться от не�
скольких дней до нескольких недель.
Хронический миокардит рассматривает�
ся как часто повторяющийся острый.

Патоморфологические изменения.
Изменения в миокарде могут иметь па�
ренхиматозный характер и сосредоточи�
ваться преимущественно в мышечных
клетках. Макроскопически это выража�
ется набуханием миокарда, который на
разрезе приобретает красный цвет, неред�
ко с наличием кровоизлияний, с разви�

Рис. 5.62
Электрокардиограмма лошади

при миокардите
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тием дистрофических и дегенеративных
процессов; миокард бледный, по цвету на�
поминает вареное мясо, он дряблой кон�
систенции.

Диагноз. Устанавливается по клини�
ческим признакам. Для диагностики мио�
кардита применяют методику функцио�
нальной пробы: у животного подсчитыва�
ют частоту пульса в покое. В зависимости
от состояния животного делают провод�
ку, после чего вновь подсчитывают пульс
и время возвращения его к исходному
показателю. У здоровых животных при
незначительных нагрузках частота пуль�
са приходит в норму через 3–5 мин.

Дифференциальную диагностику про�
водят с эндокардитом, перикардитом. При
эндокардите характерно наличие эндо�
кардиальных шумов, которые являются
постоянными и выслушиваются в систо�
лу и диастолу. Сухой перикардит отли�
чается от миокардита по характерному
шуму трения перикарда. При выпотном
перикардите выявляют шумы плеска и
признаки тампонады сердца.

Прогноз. Определяется тем заболева�
нием, которое привело к миокардиту. При
своевременном и интенсивном лечении
очаговых миокардитов прогноз благопри�
ятный. При тяжелом диффузном миокар�
дите, осложненном стойкими нарушения�
ми ритма, недостаточностью кровообраще�
ния, он чаще неблагоприятный. В других
случаях болезнь заканчивается миокар�
диосклерозом (миокардиофиброзом).

Лечение. Предоставление больному
животному покоя является важнейшим
фактором лечения миокардита. Это ока�
зывает благоприятное влияние на со�
стояние сердечно�сосудистой системы.
Кормление рекомендуется с ограниче�
нием поваренной соли, наличием калий�
содержащих кормов.

Начальным этапом медикаментозно�
го лечения миокардита является этио�
тропная терапия. Поскольку обычно мио�
кардиты вызываются вирусной инфекци�

ей, закономерно проводить их лечение
противовирусными средствами: миксофе�
роном, интерфероном, анандином, каме�
доном и др. Лечение животных, больных
миокардитом, возникающим при бактери�
альном сепсисе, эндокардите, перикарди�
те, пневмонии, плеврите и других заболе�
ваниях инфекционной этиологии, прово�
дится антимикробными препаратами.

Медикаментозная патогенетическая
терапия миокардитов включает в себя
лечение нестероидными противовоспали�
тельными средствами. Назначают сали�
цилат натрия и ацетилсалициловую ки�
слоту крупным животным по 1–1,5 мг на
1 кг массы тела 2–3 раза в день, ибупро�
фен в количестве 10–30 мг на 1 кг массы
тела 3 раза в день. Целесообразно сочета�
ние нестероидных противовоспалитель�
ных средств с глюкокортикоидами, осо�
бенно при тяжелом течении миокардита.
Наиболее часто применяют преднизолон
крупным животным по 0,025–0,05 мг на
1 кг массы тела, мелким — 0,5 мг на 1 кг
массы тела. Лечение преднизолоном про�
водится в течение 2–5 недель в зависимо�
сти от выраженности клинических прояв�
лений заболевания. Можно применять эк�
вивалентные дозы дексаметазона и других
глюкокортикоидов. Рекомендуется лече�
ние антиоксидантами, применяют вита�
мин Е (ацетат токоферола мелким живот�
ным 3–4 мг на 1 кг массы тела, крупным
животным 4–8 мг на 1 кг массы тела 1 раз
в день в течение 20–30 дней), эссенциале
(содержит витамин Е и эссенциальные
фосфолипиды, входящие в состав клеточ�
ных мембран).

Назначают рибоксин внутрь мелким
животным 0,1–0,2 г 3 раза в день в тече�
ние 1 месяца; хлорид тиамина мелким жи�
вотным 1–2 мг на 1 кг массы тела, круп�
ным животным 0,5–0,7 мг на 1 кг массы
тела в течение 10 дней или кофермент тиа�
мина — кокарбоксилазу внутримышечно
мелким животным 0,025–0,05 г, круп�
ным — 0,5–1 г в день в течение 20–30 дней;



ГЛАВА 5. ЧАСТНАЯ ПАТОЛОГИЯ, ТЕРАПИЯ И ПРОФИЛАКТИКА 283

гидрохлорид пиридоксина мелким живот�
ным 0,02–0,03 г, крупным — 0,2–0,6 г в
день в течение 10 дней или кофермент пи�
ридоксина — пиридоксальфосфат 0,01–
0,02 г 3 раза в день в течение 1 месяца;
глюкозу — 40%�ный раствор мелким жи�
вотным 5–50 мл 1 раз в день в течение 7–
10 дней внутривенно, капельно.

При развитии застойной недостаточно�
сти кровообращения проводится лечение
диуретиками. Назначают растительные
мочегонные средства, гипотиазид, оксодо�
лин, фуросемид. Целесообразно сочетание
диуретиков с препаратами калия. Назна�
чают хлорид калия крупным животным 5–
10 г, мелким — 0,1–1 г внутрь (после еды).
Внутривенно применяют 4%�ный раствор
в дозе 6–7 мг на 1 кг массы тела. Аспаркам
и панангин назначают мелким животным
по 0,5–1 таблетке 3 раза в день после еды.
При ослаблении сердечной деятельности
показаны: 10%�ный раствор поразола
крупным животным 1,5 мг на 1 кг массы
тела, мелким — 5 мг на 1 кг массы тела
внутримышечно; 20%�ный масляный рас�
твор камфоры крупным животным 0,05 мл
на 1 кг массы тела, мелким — 0,1 мл на
1 кг массы тела подкожно 1–2 раза в день;
10%�ный  раствор  сульфакамфокаина
крупным животным 0,02 мл на 1 кг массы
тела, мелким — 0,03–0,04 мл на 1 кг мас�
сы тела внутримышечно. Применение пре�
паратов наперстянки и других сердечных
гликозидов при остром миокардите проти�
вопоказано, так как они резко усиливают
и учащают работу сердца. При появлении
аритмий проводится лечение антиаритми�
ческими средствами.

Профилактика. Сводится к своевре�
менному лечению заболеваний, вызываю�
щих миокардит.

Миокардиодистрофия (миокардоз)
(myocardiodystrophia, myocardosis)

Невоспалительное поражение сердеч�
ной мышцы, характеризующееся нару�
шением обменных процессов. Условно ее

подразделяют на миокардиодистрофию
без выраженных деструктивных измене�
ний и миокардиодистрофию с выраженны�
ми деструктивными изменениями (мио�
кардиодегенерацию).

Этиология. Причины миокардиоди�
строфии разнообразны. Среди них выде�
ляют: болезни, связанные с нарушением
обмена веществ и эндокринных органов
(ожирение, алиментарная дистрофия, ке�
тоз, остеодистрофия, гиповитаминозы,
сахарный диабет, эндемический зоб); эк�
зогенные (отравления ядовитыми веще�
ствами) и эндогенные (уремия, почечная
недостаточность и др.), интоксикации;
заболевания желудочно�кишечного трак�
та с нарушением всасывания (хрониче�
ские энтериты и гастроэнтериты); забо�
левания печени (хронические гепатиты,
циррозы печени), протекающие с метабо�
лическими нарушениями; заболевания
дыхательной системы, сопровождающие�
ся гипоксимией (эмфизема легких, хро�
нический бронхит, бронхиальная астма);
иммунные дефициты и др.

Развитию миокардиодистрофии спо�
собствуют также высокая молочная про�
дуктивность коров, интенсивная эксплуа�
тация быков�производителей, большие
нагрузки спортивных лошадей, служеб�
ных и охотничьих собак.

Патогенез. Миокардиодистрофию без
выраженных деструктивных изменений
необходимо рассматривать как процесс
диффузный, затрагивающий весь мио�
кард. Первичным звеном ее развития счи�
тают поражение ферментных систем, ка�
тализирующих внутриклеточный метабо�
лизм. В результате происходит нарушение
нормального функционирования внутри�
клеточных структур миофибрилл с после�
дующим ослаблением их функций. На
месте погибших мышечных волокон раз�
растается соединительная ткань и разви�
вается миокардиодегенерация. В связи с
гибелью мышечных волокон понижается
сократительная способность миокарда.
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Симптомы. Проявления их разнооб�
разны — от латентных форм до развития
сердечной недостаточности. Заболевание
проявляется одышкой, учащением пуль�
са, утомляемостью при физической на�
грузке. При этом у животных отмечается
снижение продуктивности и работоспо�
собности, медлительность движений, ос�
лабление сердечного толчка; сердечные
тоны глухие, ослаблены, артериальное
давление понижено, венозное повышено,
могут быть отеки в области подгрудка
(рис. 5.63).

Течение миокардиодистрофии во мно�
гом зависит от длительности действия
этиологических факторов и стадии раз�
вития болезни.

Диагноз. Диагностика миокардиоди�
строфии представляет собой дополнение
к диагнозу основного заболевания и про�
водится на основании характерных кли�
нических и электрокардиографических
признаков. Дифференциальную диагно�
стику проводят с миокардитом.

Прогноз. Осторожный и обусловлива�
ется характером и тяжестью основного
заболевания, стадией развития сердечной
недостаточности.

Лечение. Общим принципом терапии
миокардиодистрофии является устране�
ние ее причины, а также назначение пре�
паратов, улучшающих метаболизм мио�
карда. Лечение основного заболевания,
устранение причины, обусловившей раз�
витие миокардиодистрофии, имеет пер�
востепенное значение, так как нередко
позволяет нормализовать функцию мио�
карда даже без выполнения других лечеб�
ных мероприятий.

Назначаются препараты, стимули�
рующие синтез белка в тканях, в том чис�
ле в миокарде (рибоксин), улучшающие
процессы тканевого дыхания (цитохром С
мелким животным по 1–2 мл 0,25%�ного
раствора 2 раза в день внутримышечно в
течение 10–14 дней или внутрь по 0,01 г
3 раза в день в течение 5–10 дней). На�
значают витамин В1 — тиамина бромид,
витамин В6 — пиридоксина гидрохлорид,
коферменты (пиридоксальфосфат, кокар�
боксилаза, никотинамид, липоевая ки�
слота). Эффективны фосфаден, аденозин�
трифосфат натрия, оротат калия.

Обосновано применение антиокси�
дантных средств — естественного анти�
оксиданта витамина Е — токоферола аце�
тата внутрь крупным животным 4–8 мг,
мелким — 3–4 мг на 1 кг массы тела.

Рекомендуется лечение кокарбокси�
лазой: мелким животным по 0,025–0,05 г,
крупным — по 0,5–1,5 г в день в течение
15–20 дней, применение хлорида калия,
аспаркама, панангина.

Целесообразно применение сердеч�
ных гликозидов, в частности наперстян�
ки пурпуровой — дигитоксина, напер�
стянки шерстистой — дигоксина, целани�
да (изоланида), наперстянки ржавой —
дигален�нео, горицвета — адонизида, пре�
паратов строфанта — строфантина, ланды�
ша — коргликона, настойки ландыша.

С развитием недостаточности крово�
обращения и аритмий проводится лече�
ние диуретиками и антиаритмическими
препаратами.

Рис. 5.63
Отек в области подгрудка

при миокардиофибриозе
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Профилактика. Сводится к предупре�
ждению тех заболеваний, при которых она
развивается. Особое значение приобрета�
ют ранняя диагностика и профилактика
болезней обмена веществ, своевременное
лечение интоксикаций, заболеваний же�
лудочно�кишечного тракта, органов дыха�
ния, кроветворения.

5.3.3.
БОЛЕЗНИ ЭНДОКАРДА

Эндокардит (endocarditis)

Воспаление эндокарда может быть ост�
рым и хроническим, клапанным и присте�
ночным, бородавчатым и язвенным.

Этиология. Эндокардит чаще бывает
инфекционным. Возбудителем являют�
ся неспецифические инфекции (бактери�
альные, септические, вирусные), специ�
фические (туберкулез, бруцеллез, рожа,
чума и др.). Воспаление эндокарда может
возникать при переходе воспалительно�
го процесса с миокарда.

Патогенез. В результате действия
этиологических факторов в эндокарде
развиваются воспалительные процессы,
которые в дальнейшем осложняются де�
генеративными и некротическими изме�
нениями. Чаще поражаются клапаны
сердца, воспалительный процесс начина�
ется с поверхностей клапанов, обращен�
ных к току крови. Впоследствии воспа�
ление может перейти на сухожильные
нити, папиллярные мышцы и различные
участки пристеночного эндокарда.

В зависимости от вирулентности мик�
роорганизмов и длительности действия
этиологического фактора развивается бо�
родавчатый или язвенный эндокардит.
При бородавчатом эндокардите на по�
верхности клапана откладываются фиб�
рин, лейкоциты, тромбоциты, которые в
дальнейшем организуются, превращают�
ся в округлые разращения в виде борода�
вок и локализуются обычно на местах
смыкания клапанов. В некоторых случа�

ях створки клапанов срастаются. Все это
приводит к деформации клапанов, воз�
никновению пороков сердца и расстрой�
ствам гемодинамики.

При язвенном эндокардите преобла�
дают неадекватные процессы, которые
вызывают разрушение клапанов или при�
стеночного эндокарда с образованием язв,
покрытых рыхлыми фибринозными тром�
бами. Эти изменения также приводят к
деформации и даже перфорации клапа�
нов. Язвенный эндокардит протекает ча�
ще злокачественно и нередко осложняет�
ся эмболией кровеносных сосудов, эндар�
териитом, септикопиемией, пороками
сердца. В ряде случаев возникают мета�
статические поражения других органов,
процесс может перейти на миокард и пе�
рикард, что приводит к панкардиту.

При подостром и хроническом тече�
нии эндокардита на местах поражения
эндокарда разрастается соединительная
ткань. Возникают сморщивание, дефор�
мация, утолщение клапанов или сужение
отверстий, что приводит к образованию
систолических или диастолических орга�
нических эндокардиальных шумов.

Симптомы. Зависят от клинической
формы, особенностей течения эндокарди�
та и характера основного заболевания.
Для острого эндокардита начало болезни
бывает внезапным, молниеносным и по�
явлению его обычно предшествует гной�
ная инфекция. Медленное начало болез�
ни свойственно подострому и хроническо�
му течению.

У больных животных отмечают уг�
нетение, снижение аппетита, быструю
утомляемость, уменьшение массы тела,
снижение продуктивности и работоспо�
собности. Лихорадка является постоян�
ным симптомом. Кожные покровы и сли�
зистые оболочки бледные.

При исследовании сердца в начале
острого развития болезни отмечают уси�
ление сердечного толчка, тонов сердца.
В дальнейшем при развитии подострого
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и хронического течения болезни сердеч�
ный толчок и тоны сердца ослабевают,
возникают признаки порока сердца с ха�
рактерными шумами.

Недостаточность клапанов при эндо�
кардите приводит к увеличению сердца
и изменению его границ. Часто возника�
ют нарушения ритма — экстрасистолии,
блокады.

Продолжительность заболевания —
от нескольких недель до нескольких ме�
сяцев. Хронический эндокардит часто ос�
ложняется пороками сердца.

Патоморфологические изменения.
При бородавчатом эндокардите находят
сероватого или красновато�серого цвета
образования на клапанах, при пристеноч�
ном эндокарде — деформацию и нередко
сращение створок клапанов. Язвенный
эндокардит характеризуется наличием
язв на клапанах и пристеночном эндокар�
де. Язвы обычно покрыты рыхлыми фиб�
ринозными тромбами. Нередко обнару�
живают перфорацию клапанов, эмболию
кровеносных сосудов и изменения, харак�
терные для септикопиемии.

Диагноз. При наличии характерных
признаков диагностика эндокардита обыч�
но не представляет затруднений. В част�
ности, лихорадка, петехии, микрогема�
турия и анемия с наличием эндокарди�
ального шума указывают на воспаление
эндокарда. Дифференциальную диагно�
стику проводят с миокардитом и перикар�
дитом.

Прогноз. При остром и быстром тече�
нии болезни чаще неблагоприятный. При
постепенном проявлении заболевания и
проведении своевременной терапии —
осторожный.

Лечение. Основой лечения инфекци�
онного эндокардита является антибакте�
риальная терапия. Лечение антибакте�
риальными средствами следует начинать
сразу же после установления диагноза.
Применяют большие дозы антибиотиков,
которые вводят парентерально, предпо�

чтительно внутривенно. Длительность этой
терапии должна составлять не менее 4–
6 недель. Хороший эффект получают при
комбинации пенициллина, оксациллина
или ампициллина с аминогликозидами
(стрептомицином или гентамицином).
Эффективно сочетание цефалоспоринов
с аминогликозидами.

Антибактериальная терапия может
быть эффективна при сохранении опти�
мального иммунного статуса. При инфек�
ционном эндокардите могут появляться
факторы, подавляющие его (эндо� и экзо�
токсины, продукты жизнедеятельности
микроорганизмов и др.). В связи с этим в
комплексную терапию эндокардита вклю�
чаются иммуномодуляторы, в частности
Т�активин, тимоген, ультрафиолетовое
облучение крови, другие средства и ме�
тоды иммуностимуляции.

Для  дезинтоксикации  применяют
внутривенное введение 5%�ного раствора
глюкозы, изотонического раствора хло�
рида натрия, раствора Рингера — Локка,
других кристаллических растворов.

Большое значение при эндокардите
имеет симптоматическое лечение. Для
подавления синдрома воспаления приме�
няют нестероидные противовоспалитель�
ные средства (вольтарен, индометацин,
бруфен и др.). При развитии недостаточ�
ности кровообращения проводится лече�
ние диуретиками, сердечными гликози�
дами.

При анемии назначают препараты
железа. Проводится метаболическая тера�
пия лекарственными препаратами, улуч�
шающими обменные процессы в миокар�
де и других органах и тканях (рибоксин).

Профилактика. Необходимо свое�
временно проводить диагностику и ле�
чебно�профилактические мероприятия
при инфекционных и септических забо�
леваниях. Больным животным, перенес�
шим инфекционный эндокардит, пока�
зано профилактическое применение ан�
тибиотиков.
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Пороки сердца (vitia cordis)
Характеризуются морфологическими

изменениями клапанного аппарата серд�
ца, выражающимися сужением отверстий
или недостаточностью клапанов. Пороки
сердца бывают врожденные — появив�
шиеся в результате внутриутробных де�
фектов развития сердца. Они встречают�
ся редко, при неблагоприятных воздей�
ствиях на организм животного в первую
половину беременности. Среди врожден�
ных пороков у животных отмечаются
скрытый артериальный (боталлов) про�
ток, дефект межпредсердной или меж�
желудочковой перегородки, стеноз отвер�
стий, недоразвитие клапанов сердца.

Чаще у животных встречаются при�
обретенные пороки средца. В большинст�
ве случаев эти пороки являются следст�
вием эндокардита. В случае деформации,
укорочения или разрушения створок кла�
пана закрытие его становится неполным
и возникает клапанная недостаточность.
При разрастании фиброзной ткани вокруг
клапанного кольца возникает стеноз от�
верстия. Поскольку в сердце имеются че�
тыре отверстия и четыре клапана, разли�
чают восемь простых пороков сердца. Мо�
гут быть поражены два и более клапана
или отверстия. Если происходит сочета�
ние сужения отверстия и недостаточно�
сти клапана, закрывающего это отвер�
стие, то такой порок называется сложным.
При одновременном сужении отверстий
или недостаточности клапанов в различ�
ных отделах сердца порок называется
комбинированным.

При развитии пороков сердца опре�
деляется стойкий эндокардиальный шум.
По происхождению все шумы при поро�
ках сердца стенотические, так как воз�
никают вследствие турбулентного (вих�
ревого) движения крови при прохожде�
нии ее через суженное отверстие в сердце.
Эндокардиальные шумы совпадают с фа�
зами сердечной деятельности и подразде�
ляются на систолические и диастоличе�

ские. По характеру они бывают грубые,
скребущие, пилящие, громкие по силе,
постоянные и выслушиваются в течение
всей фазы сердечной деятельности. Име�
ют свои места лучшей слышимости (puncG
tum optimum) на проекции соответствую�
щих клапанов и отверстий.

Недостаточность двустворчатого (ми�
трального) клапана характеризуется ге�
модинамическими нарушениями, кото�
рые обусловлены обратным движением
крови через не полностью закрытые створ�
ки митрального клапана из левого желу�
дочка в предсердие во время систолы
сердца. В левое предсердие кровь посту�
пает не только из легочных вен, но и из
левого желудочка, что приводит к увели�
чению его объема, тоногенному расшире�
нию, а затем к гипертрофии миокарда
левого предсердия. В то же время в ле�
вый желудочек из предсердия кровь по�
ступает в увеличенном количестве, вызы�
вая его расширение и в дальнейшем ги�
пертрофию миокарда.

Таким образом, компенсация недос�
таточности митрального клапана осуще�
ствляется за счет гиперфункции и гипер�
трофии миокарда левого желудочка и
предсердия. Эта компенсация сердечной
деятельности может сохраняться дли�
тельное время благодаря усиленной дея�
тельности миокарда левого желудочка.
Но далее происходит декомпенсация и
левое предсердие расширяется, теряет
способность к полному опорожнению кро�
ви. Возникают застой крови и повышение
давления в левом предсердии, а затем в
малом круге кровообращения, увеличива�
ется нагрузка на правый желудочек и воз�
никает его гипертрофия (рис. 5.64, 5.65).

Клинические признаки при митраль�
ной недостаточности зависят от степени
выраженности дефекта в клапане и изме�
нений в миокарде. При слабо выраженной
недостаточности двустворчатого клапана
у больных животных отмечаются повы�
шенная утомляемость, одышка, усиление
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сердечного толчка при физической на�
грузке, при нарушении компенсации сер�
дечной деятельности — цианоз, увеличе�
ние границ сердца. Характерным призна�
ком является ослабление первого тона и
появление систолического шума.

Стеноз (сужение) левого атриовентри�
кулярного отверстия характеризуется его
уменьшением, что приводит к затрудне�
нию прохождения крови из левого пред�
сердия в желудочек в период диастолы.
Давление крови в левом предсердии по�
вышается, и мускулатура его постепенно
гипертрофируется. Одновременно повы�
шается давление в легочных венах и в
малом круге кровообращения. Очень бы�

стро наступает декомпенсация, и левое
предсердие расширяется. Венозный за�
стой в легких приводит к перегрузке и
гипертрофии правого желудочка.

Ранними признаками митрального
стеноза у больных животных являются
одышка, быстрая утомляемость и сниже�
ние работоспособности. Отмечается блед�
ность кожи и слизистых оболочек, ино�
гда сочетающаяся с цианозом. Возможно
усиление сердечного толчка и появление
кашля. При аускультации сердца выяв�
ляют усиленный (хлопающий) первый
тон и характерный диастолический шум.
Пульс учащен, слабого наполнения.

При недостаточности клапанов аорты
в период диастолы обратный ток крови
способствует повышению давления в ле�
вом желудочке, его расширению и гипер�
трофии.

У больных животных с выраженной
недостаточностью аортальных клапанов
отмечают анемию, усиление сердечного
толчка, тахикардию. С развитием слабо�
сти левого желудочка появляются одыш�
ка, приступы удушья. Часто отмечается
ундуляция яремной вены.

При стенозе (сужении) устья аорты
(аортального отверстия) в период систо�
лы кровь с трудом проходит из левого
желудочка через суженное отверстие в
аорту. Давление в левом желудочке воз�
растает пропорционально сужению аор�
тального отверстия. Эти факторы обу�
словливают развитие выраженной гипер�
трофии левого желудочка. Ослабление
сократительной способности миокарда
приводит к расширению полости левого
желудочка. При выраженном аортальном
стенозе давление в левом желудочке зна�
чительно увеличивается и возникают ге�
модинамические расстройства, характе�
ризующиеся застоем крови в малом кру�
ге кровообращения.

При сужении устья аорты наблюда�
ется ряд характерных клинических при�
знаков. Уменьшение поступления крови

Рис. 5.65
Сердце лошади:

а — расширение сердца у лошади: сердце округлой
формы, растянут преимущественно правый отдел и
особенно предсердие; б — сердце здоровой лошади.

Рис. 5.64
Увеличение сердечного притупления

у лошади при расширении сердца вследствие
сердечной недостаточности

а б
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в аорту приводит к ишемии головного
мозга, ведущей к атаксии и обморокам,
что может выражаться внезапным шата�
нием и падением животного.

При недостаточности трехстворчато�
го клапана в результате неполного смы�
кания створок клапана в период систолы
часть крови из правого желудочка попа�
дает в правое предсердие, в которое одно�
временно вливается обычное количество
крови из полых вен. Порок компенсиру�
ется гипертрофией правого предсердия и
правого желудочка, но очень быстро воз�
никают расширение предсердия и застой
крови в большом круге кровообращения.

При клиническом исследовании боль�
ного животного обращают на себя внима�
ние выраженный цианоз кожи и слизи�
стых оболочек, переполнение вен, оте�
ки. Патогномоничным признаком этого
порока является положительный вен�
ный пульс.

При сужении (стенозе) правого атрио�
вентрикулярного отверстия во время диа�
столы кровь с трудом проходит через су�
женное отверстие из правого предсердия
в правый желудочек. Давление в правом
предсердии повышается, развивается его
гипертрофия.

Клинические признаки характеризу�
ются быстрой утомляемостью, общей сла�
бостью животного. Отмечаются цианоз
кожи и слизистых оболочек, нередко с
желтушным оттенком, отечность подкож�
ной клетчатки.

В период диастолы вследствие недос�
таточности клапанов легочной артерии
происходит частичное возвращение кро�
ви в правый желудочек. Увеличение дав�
ления крови в правом желудочке ведет к
его гипертрофии, но декомпенсация на�
ступает быстро, и правый желудочек рас�
ширяется, что сопровождается недоста�
точным поступлением крови в легочную
артерию и малый круг кровообращения,
возникают застойные явления в большом
круге кровообращения.

У животных  отмечаются  одышка,
цианоз, особенно при движении.

При сужении (стенозе) устья (отвер�
стия) легочной артерии возникают гемо�
динамические нарушения, которые свя�
заны с затруднением поступления крови
из правого желудочка в легочную арте�
рию. В период систолы внутрижелудоч�
ковое давление значительно повышается,
что ведет к гипертрофии сердца. При де�
компенсации правый желудочек расши�
ряется, появляется застой крови в боль�
шом круге кровообращения.

У животных отмечают быструю утом�
ляемость, цианоз, одышку, особенно при
движении.

Диагноз. Пороки сердца устанавли�
вают на основании анамнеза и данных
клинического и специального исследова�
ний. В большинстве случаев они являют�
ся следствием эндокардита и имеют ха�
рактерные аускультативные данные.

Дифференциальную диагностику про�
водят с эндокардитом, при котором отме�
чается повышение температуры тела. Кро�
ме того, при нем шумы непостоянны и
наблюдаются не всегда.

Прогноз. Зависит от степени пораже�
ния клапанов и отверстий сердца. При не�
больших повреждениях клапанного аппа�
рата и хорошей компенсации сердечной
деятельности у животных может сохра�
няться продуктивность и работоспособ�
ность. В случае декомпенсации и наруше�
ния гемодинамики прогноз чаще небла�
гоприятный.

Лечение. Основное внимание уделя�
ют сохранению возможно более продол�
жительной компенсации порока. Для это�
го организуют полноценное кормление с
включением в рацион легкоусвояемых
кормов и регулируют эксплуатацию жи�
вотного.

При декомпенсации и развитии сер�
дечной недостаточности проводят меди�
каментозное лечение по общим принци�
пам с использованием сердечных глико�
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зидов, диуретиков, симптоматических
средств.

Профилактика. Необходимо прово�
дить мероприятия по предупреждению
инфекционных заболеваний, которые мо�
гут осложняться эндокардитом и пороком
сердца. В случае возникновения эндокар�
дита проводят своевременное и комплекс�
ное лечение, препятствуя переходу ост�
рого эндокардита в хронический и ослож�
нению его пороком сердца.

5.3.4.
БОЛЕЗНИ СОСУДОВ

Среди различных заболеваний сосу�
дов у животных чаще регистрируются
атеросклероз и тромбоз сосудов.

Атеросклероз
(atherosclerosis)

Хроническое заболевание, при кото�
ром происходит поражение артерий, вы�
ражающееся в отложении липидов и солей
кальция во внутренней стенке с последую�
щим разрастанием соединительной тка�
ни и сужением просвета сосудов.

Этиология. Атеросклероз у живот�
ных в большинстве случаев развивается
при нарушении белкового, углеводного и
жирового обмена веществ, в результате
осложнения инфекционных, инвазион�
ных и незаразных болезней, сопровож�
дающихся токсикозом.

Способствует развитию атеросклеро�
за длительная повышенная нагрузка на
сосуды при больших физических напря�
жениях у спортивных лошадей, служеб�
ных и охотничьих собак, а также низкая
физическая активность (гиподинамия)
животных.

Патогенез. Основную роль в патоге�
незе атеросклероза отводят повреждению
эластических элементов интимы. В неко�
торых случаях происходит обызвестле�
ние стенок сосудов за счет отложения со�
лей кальция, в результате чего теряется
их эластичность, уменьшается просвет и

затрудняется кровоток. Появляется арте�
риальная гипертония, усиливающая ра�
боту сердца, особенно левого желудочка.
При сильном поражении стенок сосудов
может произойти их разрыв, возникнуть
кровоизлияние и наступить гибель жи�
вотного.

Симптомы. Атеросклероз у живот�
ных обычно имеет субклиническое прояв�
ление. Отмечают быструю утомляемость,
снижение работоспособности и продуктив�
ности. Общими признаками болезни явля�
ются снижение аппетита, сухость кожи,
матовость и выпадение шерстистого по�
крова, снижение мышечного тонуса и
условных рефлексов. Могут развивать�
ся признаки нарушения кровоснабже�
ния различных органов.

Течение. Заболевание протекает хро�
нически и нередко осложняется альвео�
лярной эмфиземой легких, циррозом пе�
чени, нефросклерозом, катаром желудоч�
но�кишечного тракта.

Патоморфологические изменения.
Морфологические именения при атеро�
склерозе развиваются в крупных артери�
ях эластического типа. Макроскопиче�
ски отмечаются утолщение и неровность
интимы, наличие бляшек различной ве�
личины и формы. Атеросклеротические
бляшки могут подвергаться распаду с об�
разованием изъязвлений и отложением в
них фибрина.

Диагноз. Устанавливается на основа�
нии анамнеза, клинических признаков
поражения отдельных органов и резуль�
татов лабораторных исследований. Прово�
дят биохимическое исследование сыворот�
ки крови и определяют нарушение липид�
ного обмена по содержанию холестерина
и общих липидов.

Прогноз. Осторожный, в тяжелых слу�
чаях неблагоприятный.

Лечение. Мероприятия по лечению
атеросклероза у животных прежде всего
включают устранение факторов риска.
К ним относятся нарушения кормления
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и содержания животных, чрезмерные
физические нагрузки и низкая физиче�
ская активность, стрессы.

Медикаментозная коррекция содер�
жания липидов в крови у животных воз�
можна при введении никотиновой кисло�
ты, которая является водорастворимым
витамином группы В (витамины РР, В5),
назначается внутрь крупным и мелким
животным по 0,4–0,8 мг на 1 кг массы
тела, внутримышечно по 0,2–0,6 мг на
1 кг массы тела.

Целесообразна поливитаминотера�
пия, которая способствует обмену белков
и жиров, улучшает метаболические про�
цессы в миокарде, печени, головном моз�
ге. Используют различные поливитамин�
ные препараты, комплексы, содержащие
витамины группы В, аскорбиновую ки�
слоту.

Профилактика. Организуют полно�
ценное кормление и содержание, пра�
вильную эксплуатацию животных.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ

1. Какая существует классификация и ка�
ковы основные симптомы болезней сер�
дечно�сосудистой системы?

2. Каковы основные причины и патогенез
перикардита?

3. Что такое травматический перикардит?
4. Каковы причины, патогенез и клиниче�

ские признаки миокардита?
5. Как проводится дифференциальная ди�

агностика миокардита и каковы основ�
ные принципы лечения больных живот�
ных?

6. Что такое миокардиодистрофия (миокар�
доз), каковы ее основные причины, па�
тогенез и клинические признаки?

7. Какие лечебные и профилактические ме�
роприятия проводятся при миокардио�
дистрофии?

8. Что такое эндокардит и какова его клас�
сификация?

9. Какие бывают пороки сердца?
10. Что такое систолические и диастоличе�

ские пороки сердца?
11. В чем состоит патогенетическая сущность

атеросклероза?

5.4.
БОЛЕЗНИ СИСТЕМЫ КРОВИ
Кровь вместе с лимфой и тканевой

жидкостью составляет внутреннюю сре�
ду организма, обеспечивающую опти�
мальные условия для его жизнедеятель�
ности. Кровь состоит из жидкой фазы —
плазмы и взвешенных в ней форменных
элементов — эритроцитов, лейкоцитов и
кровяных пластинок (тромбоцитов). Фор�
менные элементы занимают около 45%
объема крови, остальную часть составля�
ет плазма. Общее количество крови в ор�
ганизме животных — 6–8% массы тела.

Кровь выполняет различные функ�
ции: транспортную, газообменную, экс�
креторную, терморегулирующую, защит�
ную и гуморально�эндокринную. Благо�
даря циркуляции в крови различных
форменных элементов между органами и
тканями поддерживается не только нерв�
ная и гормональная, но и клеточная связь.

Кровь вместе с органами кроветворе�
ния и разрушения образует сложную в
морфологическом и функциональном от�
ношении систему. Поэтому состав пери�
ферической крови отражает прежде все�
го состояние кроветворных органов, про�
изводной которых она является. В то же
время эта система тесно связана со всем
организмом и находится под сложным
регулирующим воздействием гумораль�
но�эндокринных и нервных механизмов.

После рождения у млекопитающих
центральным органом кроветворения ста�
новится костный мозг. Из кроветворных
клеток раньше других появляются эри�
троциты, гранулоциты, моноциты и ме�
гакариоциты. Позже образуются лимфо�
циты (образование их тесно связано с раз�
витием тимуса).

С кроветворной системой неразрывно
связана клеточная и гуморальная защи�
та организма. При этом если кроветвор�
ная ткань выполняет функцию универ�
сального гемопоэза, то выделившаяся
у млекопитающих лимфоидная ткань
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функционирует как самостоятельная им�
мунная система. Основная же функция
иммунной системы — поддержание гене�
тического гомеостаза (постоянства) сома�
тических клеток путем распознавания,
взаимодействия и элиминации из организ�
ма мутантных клеток и других чужерод�
ных ему субстанций, возникших эндоген�
но или попавших экзогенным путем.

При развитии иммунного ответа Т� и
В�лимфоциты взаимодействуют между
собой и с другими клетками, прежде всего
с макрофагами, которым отводится боль�
шая роль в обработке антигена и передаче
информации иммунокомпетентным лим�
фоцитам. Из активизированных Т� и В�
лимфоцитов образуются клетки — носи�
тели иммунологической памяти. От дли�
тельности жизни популяции лимфоцитов
иммунологической памяти к определенно�
му антигену зависят сроки сохранения им�
мунитета.

Вместе с тем резистентность организ�
ма определяется не только специфиче�
скими иммунными реакциями лимфоид�
ной системы (ЛС). В защите организма
принимают участие системы мононукле�
арных фагоцитов (СМФ), гранулоцитов
(СГ), тромбоцитов (СТ) и комплемента
(СК), играющие важную неспецифиче�
скую роль в развитии и реализации реак�
ций иммунитета.

Учитывая общность многих функций
и тесную связь перечисленных систем, их
нередко объединяют общим понятием —
система иммунитета, в которой активи�
зирующее и специфическое значение при�
надлежит лимфоидной системе, а все ос�
тальные участвуют в неспецифическом
развитии и реализации иммунных реак�
ций организма.

Патология системы крови наиболее
часто проявляется анемическим и гемор�
рагическим синдромами. В зависимости
от того, какой синдром является веду�
щим, различают две группы болезней:
анемии и геморрагические диатезы.

5.4.1.
АНЕМИЯ (ANAEMIA)

Анемия (малокровие) — патологиче�
ское состояние, характеризующееся умень�
шением содержания эритроцитов и гемо�
глобина в единице объема крови.

Несмотря на многообразие причин,
вызывающих анемии, в патогенезе веду�
щее место занимают два основных процес�
са: уменьшение содержания эритроцитов
и гемоглобина, превышающее регенера�
тивные возможности эритроцитного рост�
ка костного мозга; недостаточное образо�
вание эритроцитов вследствие нарушения
костномозгового кроветворения.

В зависимости от состояния костно�
мозгового кроветворения различают три
типа анемий: регенераторную, гипореге�
нераторную и арегенераторную.

Принятая классификация анемий ос�
нована преимущественно на этиопатогене�
тическом принципе. Согласно этой клас�
сификации выделяют следующие группы
анемий:
� постгеморрагические — анемии по�

сле кровопотерь;
� гемолитические — анемии на почве

усиленного разрушения эритроцитов;
� гипо� и апластические анемии, свя�

занные с нарушением кроветворе�
ния;

� железо� и витаминодефицитные (али�
ментарные) — анемии на почве недос�
татка железа, витаминов В12, С и фо�
лиевой кислоты: чаще они встречают�
ся у молодняка.

Постгеморрагическая анемия
(anaemia posthaemorrhagica)

Заболевание, возникающее после кро�
вопотерь и проявляющееся уменьшени�
ем содержания эритроцитов и гемогло�
бина в крови. Бывает у всех видов жи�
вотных. Значительно распространена в
свиноводстве при каннибализме и пуш�
ном звероводстве при самопогрызании.
Протекает остро и хронически.
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Этиология. Острая постгеморрагиче�
ская анемия возникает вследствие обиль�
ных наружных и внутренних кровотече�
ний, связанных с повреждением крупных
кровеносных сосудов, особенно артери�
альных. Причиной ее могут быть различ�
ные ранения, хирургические операции,
перфорирующие язвы желудка и кишеч�
ника, разрывы преджелудков и желудка
при острой тимпании, разрывы матки и
влагалища при родах и другой патологии.
Нередко ее отмечают у животных, проду�
центов иммунных сывороток после боль�
ших кровопусканий, а также при интен�
сивных геморрагических диатезах.

Патогенез. При потере большого
объема крови развивается острая гипок�
сия, проявляющаяся одышкой и тахикар�
дией. В результате падения артериально�
го давления может возникнуть коллапс.
Показатели красной крови (гемоглобин
и эритроциты) существенно не изменяют�
ся. Через 1–2 сут наступает гидремиче�
ская стадия компенсации. Вследствие
обильного поступления в кровоток тка�
невой жидкости в единице объема быст�
ро уменьшается содержание гемоглоби�
на и эритроцитов. На 4–5�е сут в крови в
большом количестве появляются незре�
лые формы эритроцитов.

Симптомы. Клинические признаки
во многом зависят от длительности кро�
вотечения и количества потерянной кро�
ви. Потеря в течение короткого времени
более 1/3 всей крови опасна для жизни.
При этом наружные кровотечения более
опасны, чем внутренние.

Для острой постгеморрагической ане�
мии характерны признаки коллапса и
гипоксии. У больных животных появля�
ются сонливость и вялость, общая сла�
бость, шаткость при движении, фибрил�
лярное подергивание отдельных групп
мышц и расширение зрачков. Темпера�
тура тела понижена, кожа покрыта хо�
лодным липким потом. У свиней и собак
бывает рвота. Кожа и видимые слизистые

оболочки становятся анемичными. Пада�
ет артериальное и венозное давление, раз�
виваются одышка и тахикардия, сердеч�
ный толчок стучащий, первый тон усилен,
второй ослаблен, пульс частый, малой вол�
ны, слабого наполнения. Одновременно
ослабевает моторная функция желудоч�
но�кишечного тракта и редким становит�
ся мочеотделение.

Вследствие кислородного голодания,
развития дистрофических процессов на�
рушается нормальная работа многих ор�
ганов и систем.

Патоморфологические изменения.
При острой постгеморрагической анемии
отмечают бледность органов и тканей,
слабое наполнение сосудов, рыхлые сгу�
стки крови, гиперплазию костного моз�
га, замещение желтого костного мозга
красным, повреждение крупных сосудов.

Диагноз. Острую постгеморрагиче�
скую анемию, обусловленную наружны�
ми кровотечениями, диагностировать
несложно. Затруднения возникают при
внутренних кровотечениях. В таких слу�
чаях наряду с анамнестическими данны�
ми учитывают симптомы заболевания,
результаты гематологических исследова�
ний (резкое снижение уровня гемоглоби�
на, эритроцитов, повышение СОЭ), обна�
ружение крови в пунктатах из полостей,
в фекалиях и моче.

Затяжные постгеморрагические ане�
мии необходимо дифференцировать от
железо� и витаминодефицитных анемий.

Прогноз. Быстрая кровопотеря 1/3
общего объема крови может привести к
шоку, а потеря более половины крови в
большинстве случаев заканчивается ги�
белью животного. Медленные кровопоте�
ри даже большого объема крови при свое�
временном лечении заканчиваются бла�
гополучно.

Лечение. При постгеморрагической
анемии принимают меры к остановке кро�
вотечения, восполнению потерь крови и
стимуляции кроветворения. Наружные
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кровотечения останавливают общеприня�
тыми хирургическими методами. Кроме
того, для остановки кровотечений, особен�
но внутренних, и при геморрагических
диатезах внутривенно вводят 10%�ный
раствор хлорида кальция или глюконата
кальция, 10%�ный раствор желатина,
5%�ный раствор аскорбиновой кислоты.
Для уменьшения и остановки местных
кровотечений используют 0,1%�ный рас�
твор адреналина.

В качестве средств заместительной те�
рапии внутривенно вводят стабилизиро�
ванную одногрупповую кровь, плазму и
сыворотку крови независимо от групповой
принадлежности из расчета крупным жи�
вотным 1–3 л, мелким — 200–500 мл. По�
казано также внутривенное введение изо�
тонического раствора хлорида натрия, рас�
твора Рингера — Локка, раствора глюкозы
с аскорбиновой кислотой, полиглюкина и
других плазмозамещающих средств. Кро�
ве� и плазмозамещающие растворы, соле�
вые растворы вводят медленно, не более
1 л в течение 5–10 мин в дозах 500 мл на
1 кг массы тела животного.

Из стимуляторов кроветворения при�
меняют внутрь препараты железа: глице�
рофосфат, лактат, сульфат, карбонат, ге�
мостимулин, а также препараты кобальта
и меди, стимулирующие усвоение желе�
за, образование его белковых комплексов
и включение в синтез гемоглобина.

Для улучшения всасывания железа
из желудочно�кишечного тракта живот�
ное обеспечивают кормами, содержащи�
ми достаточное количество аскорбиновой
кислоты, или дают небольшие дозы этого
препарата дополнительно. При заболева�
ниях желудочно�кишечного тракта препа�
раты железа вводят парентерально: при�
меняют ферроглюкин, железойодсодер�
жащий препарат ДИФ�3. Из витаминных
препаратов в качестве стимуляторов гемо�
поэза наряду с аскорбиновой кислотой па�
рентерально вводят витамин В12 и внутрь
фолиевую кислоту.

Профилактика. Проводят мероприя�
тия по предупреждению травматизма,
своевременному выявлению и лечению
больных животных с острыми и хрони�
ческими кровотечениями.

Гемолитическая анемия
(anaemia haemolitica)

Группа заболеваний, связанных с по�
вышенным разрушением клеток крови,
характеризующаяся уменьшением в кро�
ви содержания гемоглобина и эритроци�
тов, появлением признаков гемолитиче�
ской желтухи и при интенсивном гемо�
лизе — гемоглобинурии.

В зависимости от причины возникно�
вения гемолитические анемии подразде�
ляются на две группы: врожденные (на�
следственные) и приобретенные. Врожден�
ные (наследственные) анемии возникают
в результате различных генетических де�
фектов в эритроцитах, которые становят�
ся функционально неполноценными и
нестойкими.

Приобретенные гемолитические ане�
мии возникают в результате различных
причин, вызывающих разрушение эри�
троцитов (гемолитические яды, противо�
эритроцитарные тела, паразиты, инфек�
ционные агенты и др.).

Этиология. Врожденные, генетиче�
ски обусловленные гемолитические ане�
мии связаны с изменениями в структуре
липопротеидов в мембране эритроцитов.

Приобретенные гемолитические ане�
мии возникают при отравлении гемоли�
тическими ядами — препаратами ртути,
свинца, мышьяка, хлороформом, органи�
ческими кислотами, сероуглеродом, не�
которыми ядовитыми растениями, ядом
змей, возбудителями ряда инфекцион�
ных, кровепаразитарных болезней, меди�
каментами (сульфаниламидными препа�
ратами, нитрофуранами, некоторыми ан�
тибиотиками) и др. К причинам анемии
у коров, в том числе и послеродовой, от�
носятся однообразное длительное корм�
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ление люцерной, ботвой свеклы, капус�
той, рапсом на фоне недостатка фосфора.
У телят гемолитическая анемия может
появляться после обильного поения холод�
ной водой. Способствует развитию этой
группы анемий дефицит витамина Е в ор�
ганизме животных.

Патогенез. При гемолитических ане�
миях эритроциты разрушаются в резуль�
тате внутрисосудистого гемолиза.

Независимо от происхождения гемо�
литических анемий наряду с разруше�
нием эритроцитов в костном мозге раз�
вивается реактивная гиперплазия эри�
троидной ткани. В нем резко возрастает
содержание незрелых форм эритронор�
моцитов. В периферическую кровь усили�
вается выход полихроматофилов, ретику�
лоцитов и ядерных эритроцитов. Срок
жизни незрелых эритроцитов укорочен,
и они подвергаются быстрой элиминации
из кровяного русла.

Повышенный распад эритроцитов ве�
дет к образованию избыточного количе�
ства билирубина, который не проводит�
ся через печень, накапливается в плазме
крови и обусловливает развитие гемоли�
тической желтухи. При массивном внут�
рисосудистом гемолизе эритроцитов гемо�
глобин не успевает поглощаться клетка�
ми мононуклеарно�фагоцитарной системы
и выделяется с мочой, т. е. возникает ге�
моглобинурия.

Симптомы. При остром течении гемо�
литических анемий различают две груп�
пы признаков. Первая группа признаков
включает в себя общие симптомы, связан�
ные с развитием гипоксии и изменения�
ми со стороны аппарата кровообращения.
К ним относятся бледность видимых сли�
зистых оболочек и непигментированных
участков кожи, тахикардия, одышка, уг�
нетение, повышенная утомляемость, не�
редко повышение температуры тела, сни�
жение аппетита и расстройство пищева�
рения. Вторая группа признаков является
характерной для гемолитической анемии

и характеризуется анемичностью и жел�
тушностью видимых слизистых оболо�
чек, а при массивном гемолизе эритроци�
тов — гемоглобинурией.

У больных животных в крови увели�
чивается содержание непрямого били�
рубина, в фекалиях — стеркобилина, в
моче — уробилина и нередко гемоглоби�
на. С такими признаками у крупного ро�
гатого скота протекают послеродовая ге�
моглобинурия коров и пароксизмальная,
или водопойная, гемоглобинурия телят.
Послеродовую гемоглобинурию отмечают
у коров в первые 4 месяца после отела в
местностях с недостатком фосфора в зем�
ле. Водопойная гемоглобинурия встреча�
ется у телят в возрасте от одного года и
возникает обычно после обильного по�
ения холодной водой. При ней, в отличие
от других гемолитических анемий, тем�
пература тела понижена.

Патоморфологические изменения.
Регистрируют анемичность и желтуш�
ность непигментированной кожи, под�
кожной клетчатки, слизистых оболочек
и серозных покровов. Отмечают гипер�
плазию красного костного мозга, увели�
чение и полнокровие селезенки, печени
и реже почек, наличие в мочевом пузыре
мочи темно�желтого или красно�бурого
цвета.

Диагноз. Устанавливается с учетом
анамнеза, характерных клинических при�
знаков (анемии, желтухи и гемоглобину�
рии) и результатов лабораторных иссле�
дований (резкое снижение уровня эритро�
цитов и несколько слабее гемоглобина,
увеличение в сыворотке содержания не�
прямого билирубина, в моче — уролиби�
на и появление гемоглобина).

Дифференциальную диагностику про�
водят с токсической гемолитической ане�
мией, аутоиммунными гемолитическими
анемиями, послеродовой гемоглобинури�
ей коров, пароксизмальной (водопойной)
гемоглобинурией телят и гемолитической
болезнью у новорожденного молодняка,
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а также пироплазмидозами, лептоспиро�
зом, вирусными гепатитами, инфекцион�
ной анемией лошадей.

Прогноз. Зависит от своевременной
диагностики и лечения.

Лечение. Направлено на устранение
причин, снятие гипоксии и интоксика�
ции, стимуляцию эритропоэза. В нача�
ле лечения исключают все предполагае�
мые причины, которые могут вызвать ге�
молиз эритроцитов. Если анемия вызвана
действием ядов — срочно промывают же�
лудочно�кишечный тракт, назначают сла�
бительные. В случае острых интоксикаций
показано кровопускание с последующим
введением изотонического раствора, ста�
билизированной одногрупповой крови,
плазмы и сыворотки независимо от груп�
повой принадлежности.

В рацион вводят корма, богатые про�
теином, витаминами и железом (травояд�
ным животным — зелень, хорошее сено,
концентраты; всеядным — мясокостную
муку, печень и др.).

Для снятия интоксикации больному
животному внутривенно вводят гиперто�
нические растворы натрия и хлорида каль�
ция, раствор глюкозы с аскорбиновой ки�
слотой. Последующая терапия должна
быть направлена на стимуляцию эффек�
тивного эритропоэза, обеспечивающего
поступление в кровь хорошо гемоглоби�
нированных эритроцитов. Для этого ис�
пользуют препараты железа, кобальта,
меди, аскорбиновую кислоту, витамин
В12, гемостимулин, фитин и др.

Для лечения аутоиммунных гемоли�
тических анемий показано применение
глюкокортикоидных гормонов. Необхо�
димым условием гормональной терапии
являются достаточная дозировка и кур�
совое применение. Наиболее часто на�
значают внутрь преднизолон из расчета
1 мг на 1 кг массы тела в сутки или дру�
гие глюкокортикоиды в эквивалентных
дозах (кортизон, гидрокортизон, пред�
низолон).

Профилактика. Не допускают попа�
дания с кормом гемолитических ядов,
алкалоидов и сапонинов, многократных
обработок животных аллогенной кровью.
Телят оберегают от обильного поения хо�
лодной водой.

5.4.2.
ГЕМОРРАГИЧЕСКИЕ ДИАТЕЗЫ

(DIATHESIS HAEMORRHAGICA)

Объединяют большую группу заболе�
ваний, различающихся по этиологии и па�
тогенезу, но имеющих общий синдром —
повышенную кровоточивость. В зависимо�
сти от патогенетического механизма их
подразделяют на три группы: обусловлен�
ные нарушением свертываемости крови
(гемофилия); связанные с патологией в
мегакариоцитарно�тромбоцитарной сис�
теме; обусловленные нарушением прони�
цаемости сосудистой стенки (кровопятни�
стая болезнь). Кроме того, геморрагические
диатезы бывают при гиповитаминозах
С, K, Р, аллергических заболеваниях,
токсикозах, многих инфекционных и ин�
вазионных болезнях.

Гемофилия (haemophilia)
Наследственное заболевание, характе�

ризующееся выраженной наклонностью к
кровотечениям и кровоизлияниям, яв�
ляющееся классической формой геморра�
гических диатезов. Регистрируют ее пре�
имущественно у собак, свиней и лошадей.

Этиология. Гемофилия — генетиче�
ское заболевание, наследуемое по рецес�
сивному типу. Ген, ответственный за син�
тез прокоагулянта, локализуется в половой
Х�хромосоме. Вследствие этого гемофили�
ей болеют преимущественно мужские
особи.

Патогенез. Нарушение первой фазы
свертывания крови — образования тром�
бопластина — вызвано недостатком анти�
гемофильного глобулина или плазменно�
го компонента тромбопластина. При не�
достатке или отсутствии этих факторов
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выпадает одно из звеньев последователь�
ной активации плазменных факторов,
приводящих к образованию тромбопла�
стина, без которого невозможен переход
протромбина в тромбин, который участ�
вует в комплексе с другими факторами в
превращении фибриногена в фибрин.

Симптомы. Основной признак раз�
личных видов гемофилии — повышенная
кровоточивость при уколах, ушибах, по�
резах и других травмах. У животных даже
после незначительных травм появляются
кровоизлияния в подкожной клетчатке,
мышцах, суставах, других органах и тка�
нях. Кровоизлияния часто имеют вид об�
ширных кровоподтеков и гематом. У боль�
ных животных отмечают почечные, но�
совые, легочные и желудочно�кишечные
кровотечения. Более выраженные крово�
течения бывают у молодых животных.
Резко замедляется свертываемость кро�
ви. Она может не наступить даже после
нескольких часов, в то время как у здо�
рового крупного рогатого скота и свиней
кровь свертывается в течение 10 мин, у
лошадей — 20 мин, а у собак — 5 мин.
Вследствие частых и длительных крово�
потерь у больных животных развивается
хроническая постгеморрагическая, гипо�
хромная анемия. Количество лейкоцитов
и эритроцитов в крови существенно не из�
меняется. Течение болезни хроническое.

Патоморфологические изменения.
В тканях и органах обнаруживают кро�
воизлияния, нередко гематомы и призна�
ки анемии.

Диагноз. Устанавливается на основа�
нии повышенной кровоточивости, нали�
чия случаев генетических заболеваний по
линии самцов, с учетом удлинения време�
ни свертываемости крови. Пробы (жгута
и щипка) на ломкость сосудов при гемо�
филии отрицательны. Дифференциальную
диагностику проводят с гиповитаминоза�
ми С, K, Р, тромбоцитопенией, апласти�
ческой анемией и аллергией. Решающее
значение в диагностике имеют данные

биохимических морфологических иссле�
дований крови и результаты постановки
аллергических проб.

Прогноз. Осторожный.
Лечение. Ведущим в терапии гемофи�

лии является переливание свежей и лио�
филизированной  плазмы  крови.  При
длительном хранении плазмы антигемо�
фильный глобулин разрушается. Для ос�
тановки местных кровотечений наряду с
тампонадой применяют фибриновую губ�
ку с тромбином, хлоридом окисного же�
леза, перекисью водорода и др. Для сни�
жения сосудистой проницаемости и улуч�
шения свертываемости крови назначают
хлорид кальция и глюконат кальция, ас�
корбиновую кислоту и витамин K, а также
для компенсации потерь крови внутривен�
но вводят 5–10%�ный раствор хлорида
натрия, 20–40%�ный раствор глюкозы и
другие кровезаменители. При обильных
кровопотерях дополнительно применяют
лечение, как при постгеморрагических
анемиях.

Профилактика. Самцов�производи�
телей, по линии которых потомство бо�
леет гемофилией, выбраковывают. По�
дозреваемый в заболевании молодняк от
больных родителей для воспроизводства
не используют.

Тромбоцитопения
(thrombocytopenia)

Заболевание, обусловленное дефици�
том тромбоцитов, проявляющееся множе�
ством мелких кровоизлияний, кровотече�
ниями из носа, пониженной рефракцией
кровяного сгустка. Болеют все виды до�
машних животных.

Этиология. Тромбоцитопения возни�
кает при нарушении образования тром�
боцитов в костном мозге, повышенном
расходовании и распаде их в крови.

Патогенез. При дефиците в крови
тромбоцитов нарушается прилипание к
поврежденной поверхности (адгезия) и
склеивание  между  собой  (агрегация)
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кровяных пластинок, что лежит в осно�
ве образования тромбоцитарного тромба
в зоне повреждения кровеносных сосудов,
обеспечивающего остановку кровотече�
ния. В результате нарушения свертывае�
мости крови и повышения сосудистой про�
ницаемости усиливается кровоточивость,
и появляются кровоизлияния.

Симптомы. Основной признак — ге�
моррагии на слизистых оболочках и не�
пигментированных участках кожи. Не�
редко отмечают кровотечения из носа.
У некоторых животных кровь содержит�
ся в фекалиях и рвотных массах. При ин�
тенсивных длительных кровотечениях
появляются признаки анемии, одышка и
тахикардия. Проба на ломкость капил�
ляров часто положительная.

Изменения в крови характерны для
хронической постгеморрагической ане�
мии. Количество тромбоцитов может быть
уменьшено до 5–20 тыс. в 1 мкл. Умень�
шение количества тромбоцитов ниже
5 тыс. в 1 мкл — опасный для жизни сим�
птом.

Ретракция кровяного сгустка пони�
жена или отсутствует, вследствие чего
сыворотка крови не отделяется, продол�
жительность  кровотечения  удлинена,
свертывание крови нарушено.

Болезнь протекает остро и хронически.
Патоморфологические изменения.

Отмечаются кровоизлияния на слизистых
оболочках и тканях, иногда увеличена
селезенка.

Диагноз. Устанавливается на основа�
нии обнаруженных массовых кровоиз�
лияний, кровотечений из носа, кишечни�
ка, положительной пробы на ломкость
капилляров, задержки ретракции кровя�
ного сгустка, длительности кровотечения
и низких показателей содержания тром�
боцитов в крови.

Дифференциальную диагностику про�
водят с гиповитаминозами С, K, Р, апла�
стической анемией, аллергией, алимен�
тарными токсикозами, микотоксикоза�

ми, лучевой болезнью, острыми инфек�
ционными и паразитарными болезнями с
явлениями септицемии.

Прогноз. Осторожный, зависит от про�
исхождения, своевременных диагностики
и лечения больных животных.

Лечение. При иммунных формах тром�
боцитопении используют препараты, ук�
репляющие сосудистую стенку и усили�
вающие кроветворение: хлорид и глюканат
кальция, аскорбиновую кислоту, витамин
K (викасол), витамин Р (рутин). В каче�
стве  местных  кровоостанавливающих
средств применяют тампонаду, гемоста�
тическую фибриновую губку, сухой тром�
бин и др. Из клюкокортикоидных гормо�
нов наиболее часто дают внутрь предни�
золон из расчета 1 мг на 1 кг массы тела в
сутки до прекращения кровотечения.

Профилактика. Она основана на пре�
дохранении животных от незаразных, ин�
фекционных и инвазионных болезней.
Немаловажное значение имеют подбор
родительских пар животных и научно
обоснованное применение лекарственных
веществ в целях недопущения развития
аутоиммунной патологии у животных.

Кровопятнистая болезнь
(morbus maculosus)

Заболевание аллергической природы,
проявляющееся обширными симметрич�
ными отеками и кровоизлияниями в сли�
зистые оболочки, кожу, подкожную клет�
чатку, мышцы и внутренние органы. Бо�
леют преимущественно взрослые лошади,
реже рогатый скот. Свиньи и собаки —
чаще всего в весенне�летний период.

Этиология. Заболевание возникает
как осложнение после переболевания
мытом, пневмонией, воспалением верх�
них дыхательных путей, бурситом хол�
ки, неудачно проведенных кастраций и
при гнойно�некротических воспалениях
в различных органах и тканях. Отмече�
ны случаи развития заболевания после
укусов насекомых.
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У коров оно может быть после пере�
болевания пневмонией, маститом, эндо�
метритами и вагинитом; у свиней встре�
чается при энтеротоксемии и крапивной
форме рожи; у собак — при некоторых
гельминтозах и после переболевания чу�
мой. Способствующие факторы — гипо�
витаминозы С и Р, резкие перепады тем�
пературы и переутомление, болезни ки�
шечника и печени.

Патогенез. Основную роль в разви�
тии этой болезни играет гиперергическая
реакция организма, развивающаяся по
принципу аллергии немедленного типа.
Это приводит к повышенной проницаемо�
сти сосудистой стенки, выходу плазмы и
эритроцитов в окружающие ткани, в ре�
зультате чего возникают отек и кровоиз�
лияния.

Симптомы. Больные животные уг�
нетены, прием, переваривание и прогла�
тывание корма затруднены, температу�
ра тела несколько повышена. Отмечают
тахикардию и одышку. Характерные при�
знаки  —  мелкоточечные  и  пятнистые
кровоизлияния на конъюнктиве, слизи�
стой оболочке носа, анального отверстия
и непигментированных участках кожи.
С поверхности слизистых оболочек выде�
ляется жидкость серо�красного цвета, при
засыхании которой образуются корочки
желто�бурого цвета. Одновременно отме�
чают отек подкожной клетчатки лицевой
части головы, шеи, подгрудка, вентраль�
ной части живота, препуция, мошонки,
вымени и конечностей (рис. 5.66). Отеки
сначала горячие и болезненные, затем
становятся холодными и нечувствитель�
ными. Отечная ткань в местах выступаю�
щих бугров костей нередко подвергается
гнойно�некротическому распаду. Кроме
того, могут наблюдаться признаки воспа�
ления желудка, кишечника, почек и дру�
гих органов.

В крови при остром течении выявля�
ют незначительный лейкоцитоз, преиму�
щественно нейтрофильного и реже эози�

нофильного типа, уменьшение количест�
ва гемоглобина и эритроцитов, повыше�
ние СОЭ.

В сыворотке, особенно при тяжелом
течении болезни, возрастает уровень не�
прямого билирубина до 120 мг/л и выше.
В моче обнаруживают белок, гемоглобин,
повышенное содержание уролибина, фор�
менные элементы крови и слущенный эпи�
телий извитых канальцев.

Течение заболевания чаще острое, но
может быть и хронически рецидивирую�
щее. При легком течении болезни на 3–
5�й день наступает выздоровление. При
тяжелом течении болезни с обширными
кровоизлияниями и отеками во внутрен�
них органах большинство животных по�
гибает.

Патоморфологические изменения.
На коже, слизистых и серозных оболоч�
ках, в тканях находят множественные
кровоизлияния. Подкожная и межмы�
шечная клетчатка отечна и нередко ге�
моррагически инфильтрирована. Отдель�
ные участки мышц в состоянии жировой
дистрофии и некроза. Они имеют желто�
красно�бурый цвет, ломкую консистен�
цию и жирные на ощупь.

Наиболее характерные изменения на�
блюдаются в сосудах. При гистологиче�
ском исследовании в них замечают муко�
идно�фибриноидное набухание и некроз
стенок, образование тромбов и местами
периваскулярные инфильтраты из лим�
фоидных клеток. Воспалительные изме�
нения находят и в других органах.

Рис. 5.66
Кровопятнистая болезнь у лошади
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Диагноз. Устанавливается на основа�
нии данных анамнеза, наличия разной ве�
личины и формы кровоизлияний, сим�
метричных, хорошо выраженных отеков,
особенно в области головы, повышенной
температуры тела, а также учитывают
результаты лабораторных исследований
крови.

Дифференциальную диагностику про�
водят с гемофилией, тромбоцитопенией,
гиповитаминозами С, K, Р, апластической
анемией, лучевой болезнью, сибирской
язвой, злокачественным отеком, отечной
формой пастереллеза, колиэнтеротоксе�
мией и др.

Лечение. Организуют диетическое
кормление с учетом вида животных. Кон�
центрированные корма заменяют болтуш�
ками из качественной муки, комбикорма
или пшеничных отрубей. При затрудне�
нии приема корма прибегают к искусст�
венному кормлению. Если развивается
удушье вследствие отека гортани, пока�
зана трахеотомия.

Во всех случаях назначают десенсиби�
лизирующую терапию. С этой целью внут�
ривенно вводят 10%�ный раствор хлори�
да или глюконата кальция из расчета по
0,5 мл на 1 кг массы тела; внутривенно
или внутримышечно 1%�ный раствор ди�
медрола — 0,05 мл на 1 кг массы тела;
2,5%�ный раствор дипразина (пипольфе�
на) — 0,02 мл на 1 кг массы тела и дру�
гие препараты в течение 7–10 дней. Эти
же препараты можно давать с кормом и
питьевой водой.

Положительный результат дает под�
кожное введение противострептококко�
вой сыворотки (0,5–1 мл на 1 кг массы
тела), внутривенные введения 30%�ного
этилового спирта (0,2–0,4 мл на 1 кг мас�
сы тела), 20–40%�ного раствора глюкозы
с добавлением 1% аскорбиновой кислоты
(0,4 мл на 1 кг массы тела). Для повыше�
ния свертываемости крови и уменьшения
проницаемости сосудов применяют пре�
параты витаминов K и Р (рутин), внутри�

венно 10%�ный раствор желатина из рас�
чета по 0,5–1 мл на 1 кг массы тела. Для
борьбы с инфекцией назначают антибио�
тики, сульфаниламидные препараты и
другие противомикробные средства. В не�
обходимых случаях проводят симптома�
тическое лечение. Для улучшения сер�
дечной деятельности применяют камфо�
ру, кофеин и кордиамин.

Профилактика. Основана на предо�
хранении животных от заболеваний бы�
товыми инфекциями, своевременном ле�
чении больных с воспалительными про�
цессами, соблюдении правил кормления,
содержания и эксплуатации.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ

1. Каковы основные функции крови?
2. В чем состоит значение клеток белой кро�

ви в естественной резистентности и им�
мунной реактивности?

3. Каковы характерные признаки постге�
моррагической анемии?

4. Каковы основные причины и патогенез
гемолитической анемии?

5. В чем выражаются клинические призна�
ки и изменения в крови при гемолитиче�
ской анемии?

6. Каковы причины и патогенез гипо� и
апластической анемии?

7. Каковы основные принципы и способы
лечения животных при анемиях?

8. В чем заключаются особенности профи�
лактики различных анемий?

9. Каковы причины и симптомы гемофилии?
10. Как осуществляются диагностика тромбо�

цитопении и лечение больных животных?
11. Каковы симптомы, характерные для кро�

вопятнистой болезни?
12. Как осуществляется лечение животных

с кровопятнистой болезнью?

5.5.
БОЛЕЗНИ

ИММУННОЙ СИСТЕМЫ
Жизнь животного невозможна без

нормального функционирования всех сис�
тем организма, в том числе и иммунной.
В ее состав входят различные органы,
ткани, клетки и производимые ими за�
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щитные белки (иммуноглобулины), кото�
рые охраняют организм от опасных аген�
тов окружающей среды и угрозы внутрен�
них нарушений, что определяется как
иммунитет.

Иммунитет представляет собой сово�
купность всех реакций организма, на�
правленных на защиту от инфекционных
агентов и от различных чужеродных ве�
ществ, попавших извне или образовав�
шихся в организме. Защитные реакции
сопровождаются появлением специфиче�
ских иммунокомпетентных клеток и ан�
тител, осуществляющих удаление из ор�
ганизма всего чужеродного, в том числе
и генетически изменившихся клеток.

При нарушении и ослаблении иммун�
ного статуса снижается противомикроб�
ная устойчивость, угнетается противо�
опухолевая защита, возникают аутоим�
мунные  расстройства  и  аллергические
заболевания.

Иммунитет бывает врожденным и
приобретенным. Врожденный иммунитет
обусловлен наследственной видовой не�
восприимчивостью к возбудителям ряда
заболеваний. Его свойства закреплены
генетически в ряде поколений.

Приобретенный иммунитет — специ�
фическая иммунологическая перестрой�
ка в организме в результате воздействия
антигена. Он может быть активным, обра�
зовавшимся в результате переболевания
или вакцинации, и пассивным — при пе�
реносе от одного животного к другому го�
товых антител и иммунных лимфоцитов.

В зависимости от характера иммун�
ных реакций иммунитет бывает гумораль�
ным, при котором ведущим является об�
разование антител, клеточным — образо�
вание сенсибилизированных лимфоцитов
и смешанным.

Возникновение гуморального и кле�
точного иммунитета сопровождается обра�
зованием лимфоцитов, обладающих имму�
нологической памятью. При повторном
контакте их со специфическим антигеном

быстро развивается сильный иммунный
ответ. От количества клеток памяти за�
висит напряженность, а от длительности
жизни этой популяции клеток — продол�
жительность сохранения иммунитета.

Сенсибилизированные лимфоциты и
антитела могут стать причиной иммуно�
патологии при чрезмерном их накопле�
нии, высвобождении большого количе�
ства активных медиаторов. Чрезмерную
реакцию при повторной встрече со спе�
цифическим антигеном называют аллер�
гией (гиперчувствительностью).

Контакт антигена с организмом в за�
висимости от его состояния и условий
иммунизации может привести к образо�
ванию не только иммунитета и аллергии,
но и вызвать состояние реактивности —
иммунологическую толерантность. Она
может быть врожденной и приобретен�
ной. Иммунологическая толерантность —
важнейший феномен иммунорегуляции.
С врожденной иммунной толерантностью
связано в норме отсутствие иммунного
ответа на антигены собственных тканей.
Потеря иммунной толерантности к соб�
ственным тканям приводит к развитию
аутоиммунной патологии.

Все эти функции выполняет иммун�
ная система, которая представляет собой
совокупность лимфоидных органов, лим�
фоцитов, макрофагов и им подобных кле�
ток, расположенных по всему организму.
К органам иммунной системы относятся
костный мозг (у птиц — фабрициева сум�
ка), тимус, лимфоузлы, селезенка, мин�
далины, пейеровы бляшки, солитарные
фолликулы и лимфоидные образования
в различных тканях. Однако специфиче�
ская роль в развитии иммунных реакций
принадлежит лимфоидной системе.

Среди органов иммунной системы раз�
личают центральные и периферические.
К центральным (первичным) относятся
тимус, фабрициева сумка у птиц, костный
мозг у млекопитающих, селезенка, мин�
далины, пейеровы бляшки, солитарные
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фолликулы и лимфоидные образования
в различных тканях.

В периферических органах (лимфоуз�
лах) совершаются реакции клеточного и
гуморального иммунитета.

При развитии иммунного ответа Т� и
В�лимфоциты взаимодействуют между
собой и с другими клетками, прежде
всего макрофагами, которым отводится
большая роль в обработке антигена и пе�
редаче информации иммунокомпетент�
ными лимфоцитами.

При  возникновении  гуморального
иммунитета В�лимфоциты под влияни�
ем антигена и медиаторов, выделяемых
Т�лимфоцитами, трансформируются в
антителозависимые клетки. Образуемые
ими антитела называются иммуноглобу�
линами. Из известных пяти классов им�
муноглобулинов у животных и птиц изу�
чены M, G и А. Наиболее древним в эво�
люционном  аспекте  и  появляющимся
первым после введения антигенов явля�
ется IgM.

Из активизированных Т� и В�лимфо�
цитов образуются также клетки — носи�
тели иммунной памяти об антигене, от
которых зависит длительность сохране�
ния потенциального иммунитета к ранее
встречавшимся антигенам. Благодаря
постоянной рециркуляции лимфоцитов,
в том числе и клеток иммунной памяти,
происходит интегрированная перестрой�
ка всей иммунной системы и на всех пу�
тях возможного попадания антигенов
химического и биологического происхо�
ждения воздвигаются мощные защит�
ные барьеры.

Вместе с тем при генетических нару�
шениях, а также изменениях в иммун�
ной системе под влиянием экзогенных и
эндогенных неблагоприятных факторов
иммунная система может работать про�
тив самого организма, т. е. развивается
иммунопатология. Среди различных ви�
дов  иммунопатологии  наиболее  часто
встречаются иммунные дефициты, ауто�

иммунные, аллергические болезни, а так�
же гипериммунные и пролиферативные
болезни (избыточно активные иммунные
состояния и пролиферативные заболева�
ния иммунной системы).

5.5.1.
ИММУННЫЕ ДЕФИЦИТЫ

(IMMUNODEFICENTIA)

Характеризуются тем, что организм
не в состоянии реагировать полноценным
иммунным ответом на чужеродные анти�
гены.

По происхождению иммунные дефи�
циты бывают врожденными (первичны�
ми), возрастными (физиологическими),
приобретенными (вторичными).

У сельскохозяйственных животных
наиболее часто встречаются возрастные
и приобретенные иммунные дефициты.

На фоне иммунной недостаточности
могут появляться желудочно�кишечные,
респираторные, септические, кожные и
аутоиммунные болезни, а также может
увеличиваться возможность появления
опухолей.

Этиология. Врожденные иммунные
дефициты возникают вследствие генети�
чески обусловленной неспособности орга�
низма животного реализовать иммунный
ответ.

Приобретенные иммунные дефициты
развиваются при нарушениях в кормле�
нии, тяжелых заболеваниях органов пи�
щеварения, выделения, дыхания, кожи,
радиоактивном облучении, длительном
воздействии лекарственных веществ (им�
мунодепрессантов, антибиотиков, сульфа�
ниламидов, нитрофуранов и др.), обшир�
ной хирургической травме, лейкозах,
доброкачественных опухолях, многих
инвазиях и инфекциях. Способствует раз�
витию иммунонедостаточности дефицит
в рационах белков, незаменимых амино�
кислот, витаминов А, Е, С и группы В,
микроэлементов: железа, меди, кобаль�
та, цинка, селена, йода и др.
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Патогенез. Врожденные иммунные
дефициты связаны с наследственно обу�
словленной неспособностью к полноценно�
му иммунному ответу. В организме таких
животных возникают морфологические
функциональные расстройства клеточного
и гуморального иммунитета на различных
этапах развития популяций Т� и В�лимфо�
цитов, макро� и микрофагов, образования
иммуноглобулинов и компонентов систе�
мы комплемента.

Возрастные иммунные дефициты ча�
ще встречаются в раннем и старческом
возрасте. Иммунная недостаточность у
новорожденного молодняка возникает
при дефиците в молозиве лейкоцитов и
иммуноглобулинов, несвоевременном их
поступлении, нарушении усвоения защит�
ных факторов молозива при заболевани�
ях желудочно�кишечного тракта. На 2–
3�й неделе жизни у молодняка может раз�
виваться возрастной иммунный дефицит,
обусловленный повышенным расходова�
нием колостральных защитных факторов
и недостаточностью собственного имму�
нопоэза. Следующий возрастной иммун�
ный дефицит возникает в период отъема
при резком переводе молодняка на дефи�
нитивный (обычный) корм. Вследствие
кормового стресса истощаются механиз�
мы местной и общей защиты. Ведущим в
развитии возрастных иммунных дефици�
тов является недостаточность гумораль�
ного иммунитета.

Развитие иммунной недостаточности
у старых животных связано с износом
иммунной системы. Раньше возникает
клеточная и несколько позже — гумо�
ральная иммунная недостаточность.

Вторичные иммунные дефициты воз�
никают вследствие тяжелого переболе�
вания незаразными, инфекционными и
инвазионными болезнями, при которых
происходят большие потери защитных
факторов и возникают структурно�функ�
циональные изменения в иммунной си�
стеме.

Симптомы. Общим клиническим про�
явлением всех иммунных дефицитов яв�
ляются частые рецидивирующие инфек�
ции, обусловленные банальной, условно
патогенной и патогенной микрофлорой,
которые проявляются желудочно�кишеч�
ным, респираторным, кожным и септи�
ческим синдромами, а также высокая
предрасположенность к аутоиммунным
болезням и злокачественным образовани�
ям. При этом следует учитывать, что при
недостаточности гуморального иммуни�
тета и фагоцитарной системы наиболее
часто отмечаются токсикозы и бактери�
альные инфекции, а при дефектах кле�
точного иммунитета — заболевания ви�
русной и грибковой этиологии.

Возрастной иммунный дефицит ново�
рожденных животных сопровождается
желудочно�кишечными расстройствами.
В крови больных животных мало лейко�
цитов, особенно лимфоцитов и иммуно�
глобулинов. Иммунный дефицит, возни�
кающий на 2–3�й неделе жизни, нередко
осложняется желудочно�кишечными и
респираторными болезнями. В крови в
этот период уменьшено количество лейко�
цитов и иммуноглобулинов Ig и А. Иммун�
ный дефицит периода отъема молодняка
связан со стресс�реакцией, осложняется
кормовым аллерготоксикозом, гастроэн�
теритами и колиэнтеротоксемией. В кро�
ви таких животных заметно снижается
количество эозинофилов, лимфоцитов и
иммуноглобулинов, особенно класса А.

У старых животных иммунный дефи�
цит ведет к возникновению аутоиммунных
болезней и новообразований, хроническим
вирусным и бактериальным инфекциям.
В их крови снижается количество Т�лим�
фоцитов, особенно супрессоров, и отмеча�
ется парапротеинемия.

Патоморфологические изменения.
Характер изменений зависит от происхо�
ждения и вида иммунного дефицита.

При врожденных иммунных дефици�
тах наиболее выраженные изменения от�
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мечаются при комбинированной недоста�
точности. Они проявляются недоразвити�
ем центральных (костного мозга, тимуса)
и периферических (селезенки, лимфоуз�
лов, лимфоидных образований) органов
иммунной системы. При недостаточности
Т�системы иммунитета наблюдается адге�
зия и гипоплазия тимуса, недостаточность
развития лимфоузлов. В случаях дефици�
та в В�системе иммунитета отмечается не�
доразвитие лимфоузлов селезенки, мин�
далин, пейеровых бляшек и солитарных
фолликулов кишечника. В этих лимфоид�
ных органах слабо развиты фолликулы и
плазматические клетки. Дефицит в сис�
теме комплемента и ферментных системах
иммунокомплементных клеток не сопро�
вождается характерными изменениями в
лимфоидно�кроветворных органах, одна�
ко отмечается снижение функциональной
активности лимфоцитов и фагоцитов.

Возрастные иммунные дефициты у
молодняка раннего возраста морфологи�
чески проявляются недоразвитием лим�
фоузлов и селезенки, отсутствием в них
фолликулов с герминальными центрами
и плазматических клеток. У старых жи�
вотных иммунные дефициты проявляют�
ся атрофией тимуса, лимфоидной ткани
в лимфоузлах и селезенке, особенно Т�за�
висимых зонах, увеличением в них ко�
личества эозинофилов и плазматических
клеток.

Приобретенные иммунные дефициты
сопровождаются нарушениями в систе�
мах Т� и В�лимфоцитов. Они проявляют�
ся атрофией тимуса, опустошением селе�
зенки и лимфоузлов от лимфоцитов. Не�
сколько слабее страдает система макро�
и микрофагов.

У животных с иммунными дефицита�
ми как осложнения отмечаются морфо�
логические изменения, характерные для
желудочно�кишечных, респираторных,
септических и кожных болезней.

Диагноз.  Диагностика  проводится
комплексно и основана на тщательном

анализе анамнестических и клинических
данных, патоморфологических, цитоло�
гических и иммунологических измене�
ний в тимусе, костном мозге, лимфоуз�
лах, селезенке, других лимфоидных об�
разованиях и крови.

На основании результатов лабора�
торных иммунологических исследова�
ний проводится дифференциальная ди�
агностика различных видов иммунодефи�
цитов.

Прогноз. При врожденных иммун�
ных дефицитах — неблагоприятный, при
возрастных и приобретенных — осторож�
ный.

Лечение. Применяют иммунотерапию,
которая подразделяется на иммунозаме�
стительную, иммуностимулирующую и
иммунорегулирующую. При развитии ги�
периммунных и гиперпластических про�
цессов применяют иммунодепрессивную
терапию.

Лечение животных с врожденным им�
мунным дефицитом малоэффективно и
экономически нецелесообразно, в таком
случае продуктивных животных направ�
ляют на убой. Для лечения у молодняка
возрастных иммунных дефицитов, имею�
щих преимущественно гуморальную на�
правленность, наиболее широко использу�
ют заместительную иммунотерапию пре�
паратами крови и молозива. Применяют
неспецифический иммуноглобулин, лак�
тоиммуноглобулины, специфические им�
мунные сыворотки против энтеропато�
генной микрофлоры, которые первые 2–
3 дня жизни целесообразно выпаивать в
дозе 2–4 мл на 1 кг массы тела. В более
поздние сроки их вводят подкожно или
внутримышечно в дозе 0,5–0,1 мл на 1 кг
массы тела. Назначают цельную кровь и
лейкоцитарную плазму в дозе 0,5–1 мл
на 1 кг массы тела, которые инъецируют
2–3�кратно.

Для лечения и профилактики возраст�
ных и приобретенных иммунных дефи�
цитов гуморального типа у животных
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применяют иммуностимулирующую те�
рапию. С этой целью используют внутри�
мышечно липополисахариды бактерий
(продигиозан, пирогенал и др.), вводят их
3–5�кратно с интервалом 3–5 дней в воз�
растающих дозах, начиная с 0,25 мл
0,005%�ного раствора, а также полиса�
харид сальмопул в дозе 0,1–0,2 мл на 1 кг
массы тела парентерально двукратно с
интервалом 5–7 дней. Для повышения
местной защиты пищеварительного трак�
та назначают внутрь 3–5�кратно лакто�
бактерин, бифидумбактерин, энтероби�
фидин, бактрил и другие препараты из
полезных микроорганизмов.

Выраженный стимулирующий эффект
оказывают витамины А, С, В12 и Е, неза�
менимые аминокислоты, железо, медь,
кобальт, цинк, селен и йод. В промыш�
ленном животноводстве применяют их
групповым способом с кормом. При на�
личии у животных желудочно�кишечных
заболеваний витамины вводят паренте�
рально.

В последнее время в качестве адап�
тивной иммунорегулирующей терапии
при врожденных, возрастных и приобре�
тенных иммунных дефицитах назначают
цитомедины тимуса (Т�активин, тимо�
лин, тимозин, тимоген), костного мозга
(В�активин), комбинированный препарат
тимогемин и др. Препараты тимуса и ко�
стного мозга вводят парентерально в те�
чение 3–5 дней подряд. При возрастных
и приобретенных иммунных дефицитах с
этой целью применяют гимогенат тимуса
в дозе 0,2 мл на 1 кг массы тела. Повтор�
ное введение делают через 10–14 дней.
Вместе с тем следует учитывать, что мно�
гократное введение гомогенатов тимуса
и других органов опасно, так как после
второй инъекции у многих животных раз�
виваются аутоиммунные реакции, обу�
словливающие повреждение соответст�
вующих систем.

Для стимуляции клеточного иммуни�
тета можно назначать левомизол (дека�

рис) в дозе 1–1,5 мг на 1 кг массы тела
3 дня подряд с перерывом 3–5 сут в тече�
ние 2–3 недель. Нередко его дают в ком�
плексе с димексидом.

При лейкопениях применяют поли�
нуклеотиды (нуклеонат натрия, метил�
урацил, пантоксил и др.), чаще всего нук�
леонат натрия по 2–6 мг на 1 кг массы
тела внутрь в течение 2–3 недель.

При тяжелых формах иммунодефи�
цитов, особенно для стимуляции противо�
опухолевой и противовирусной защиты,
показано применение медиаторов системы
иммунитета — интерферонов (лейкоци�
тарного, фибробластного и иммунного) и
интерлейкинов. В ветеринарии в качест�
ве иммуностимулирующего, а также про�
тивоинфекционного  и  противопарази�
тарного средства используют ариветин
(лекарственная форма рекомбинантного
интерлейкина�I бета). Применяют его в
виде курса из 3–6 ежедневных подкож�
ных инъекций в дозе 10 мг на 1 кг массы
тела. Назначают в профилактических це�
лях в виде курса из трех подкожных инъ�
екций в дозе 5–10 мг на 1 кг массы тела
животного через 1 сут, начиная с первых
дней после рождения.

Стимулирующее действие оказывают
ультрафиолетовое облучение, особенно
крови, ультразвукотерапия, электро� и
лазероакупунктура.

Профилактика. Включает организа�
ционно�хозяйственные, зоотехнические
и ветеринарные мероприятия. К ним от�
носятся обеспечение маточного поголовья
и растущего молодняка полноценным ра�
ционом, создание оптимальных условий
содержания, снижение стрессовых воз�
действий, связанных с технологией про�
изводства.

Ветеринарные мероприятия должны
быть направлены на проведение профи�
лактической иммунозаместительной, им�
муностимулирующей и иммунорегули�
рующей терапии. Профилактика приоб�
ретенных иммунных дефицитов основана
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на своевременном комплексном лечении
с применением иммуностимуляторов жи�
вотных, больных желудочно�кишечны�
ми, респираторными, кожными, септиче�
скими и другими болезнями.

5.5.2.
АЛЛЕРГИЧЕСКИЕ БОЛЕЗНИ

Аллергия по своей сущности — явле�
ние противоположное иммунитету, так
как после контакта с антигеном (аллер�
геном) происходит специфическая сенси�
билизация организма с резко повышен�
ной чувствительностью к повторному воз�
действию антигена.

Различают две группы аллергических
воздействий, обусловленных гиперчувст�
вительностью немедленного типа (ГНТ)
и замедленного типа (ГЗТ). Реакции не�
медленного типа появляются через не�
сколько минут после повторного поступ�
ления антигена сенсибилизированному
организму, замедленного типа — через
несколько часов (16–48).

Заболевания, вызываемые аллерге�
нами, имеют широкое распространение.
В настоящее время известен широкий
круг аллергических болезней, протекаю�
щих нередко с летальным исходом.

Сенсибилизирующими антигенами
(аллергенами) в первую очередь являют�
ся чужеродные белки, а также высокомо�
лекулярные соединения небелковой при�
роды. Чаще всего аллергенами выступает
пыльца растений, бытовая пыль, а для
животных — химические и лекарствен�
ные вещества, микробы и их токсины,
продукты корма, а также собственные
измененные белки. Многие аллергены —
слабые антигены, или гаптены. Они мо�
гут быть экзогенного или эндогенного
происхождения.

Развитию  аллергических  реакций
предшествует поступление аллергена в
организм животного, что ведет к сенси�
билизации организма: появлению анти�
тел, активно сенсибилизированных лим�

фоцитов и пассивно сенсибилизирован�
ных цитофильными антигенами макро�
фагов и гранулоцитов. При повторной
встрече с этим аллергеном возникает раз�
решающая аллергическая реакция.

В развитии аллергических заболева�
ний участвует пять типов иммунных ре�
акций. Первые три относятся к реакциям
немедленного типа, четвертый — к реак�
циям замедленного типа и пятый наблю�
дается при большинстве аллергических
и аутоиммунных заболеваний.

Они обусловливают повышение про�
ницаемости, изменение тонуса сосудов,
сокращение гладких мышц, что ведет к
развитию отека, зуда, падению артери�
ального давления, сокращению гладкой
мускулатуры бронхов и других органов.

Аллергические цитохимические не�
медленные реакции второго типа разви�
ваются при взаимодействии антител и
комплемента с антигеном, прочно связан�
ным с поверхностью клетки или являю�
щимся составной ее частью. Это можно
наблюдать при некоторых формах лекар�
ственной аллергии, когда молекулы ме�
дикамента адсорбируются на поверхности
клеток крови. Следствием этого могут
быть гемолитическая анемия, лейкопе�
ния, тромбоцитопения, агранулоцитоз.
Примером реакций с антигеном собствен�
ной клетки являются осложнения при
переливании несовместимой крови, ко�
гда изоантитела соединяются с изоанти�
геном эритроцитов; а также гемолити�
ческие анемии, связанные с адсорбиро�
ванием аутоантител на эритроцитах.

Следовательно, цитотоксические ре�
акции немедленного типа участвуют в па�
тогенезе лекарственной аллергии, гемо�
трансфузий и аутоиммунных заболеваний.

Аллергические иммунокомплексные
реакции третьего типа обусловливают по�
вреждение отложением иммунных ком�
плексов.

Чаще всего иммунные комплексы в
виде микропреципитинов откладывают�
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ся под базальные мембраны и эндотелий
капилляров. Если иммунные комплексы
образуются в кровотоке, развиваются вас�
кулит, хронический полиартрит, аллер�
гический альвеолит, иммунный гломеру�
лонефрит и др.

Аллергические реакции четвертого
типа принимают участие в развитии ги�
перчувствительности замедленного типа.
Этот тип реакции отмечается при тубер�
кулезе, бруцеллезе, сапе, эхинококкозе
и других инфекционных и паразитарных
болезнях, аллергических процессах, при
развитии трансплантационного и проти�
воопухолевого иммунитета.

Смешанные аллергические реакции
(пятый тип) включают различные вари�
анты немедленных и замедленных про�
цессов, которые наблюдаются при многих
аллергических и аутоиммунных заболе�
ваниях.

Из экзогенных аллергических забо�
леваний животных, особенно молодня�
ка, встречается кормовая аллергия, обу�
словленная резким переходом от одного
типа кормления к другому. Она сопрово�
ждается поражением желудочно�кишеч�
ного тракта и других органов. Сущест�
вует лекарственная аллергия, проявляю�
щаяся  поражением  слизистых оболочек,
кожи, внутренних органов, системы кро�
ви. Также бывают анафилактический
шок и сывороточная болезнь, которые
связаны с введением вакцин, сывороток,
укусами насекомых, физическими и дру�
гими факторами, сопровождаются пора�
жением сердечно�сосудистой системы и
других органов, слизистых оболочек и
кожи.

Кроме того, встречается крапивница
и дерматиты, обусловленные химически�
ми и лекарственными веществами, физи�
ческими и бытовыми факторами; аллер�
гические заболевания бронхов и легких,
вызываемые бактериями, грибами, виру�
сами, химическими веществами и быто�
выми факторами.

Кормовая аллергия
Это широко распространенное заболе�

вание, особенно молодняка животных.
Она характеризуется развитием гипер�
чувствительности немедленного и реже
замедленного типов, сопровождающей�
ся поражением пищеварительной систе�
мы, сосудов, кожи и других органов. За�
болевание встречается у всех видов мо�
лодняка, но наиболее часто у поросят
после отъема.

Этиология. Основными причинами
кормовой аллергии являются: избыток в
рационе белка и гликопротеидов (концен�
траты, заменители молока с соей), к ко�
торым не адаптирована пищеварительная
система молодняка; наличие в корме не�
обычных для организма животных хими�
ческих веществ, лекарственных препара�
тов, пораженность его грибами и высо�
кая загрязненность микроорганизмами.

К предрасполагающим факторам в раз�
витии кормовой аллергии относятся не�
достаточная ферментативная и барьерная
функции желудочно�кишечного тракта,
нерациональное применение антибиоти�
ков, приводящее к нарушению пищева�
рения и изменению состава микрофлоры
кишечника.

Патогенез. В нормальных физиоло�
гических условиях в процессе онтогене�
за у молодняка вырабатывается толерант�
ность к принимаемому корму. Важней�
шая роль в ее образовании принадлежит
ферментативным системам органов пи�
щеварения и местной иммунной системы
пищеварительного тракта, которая осу�
ществляет разнообразные реакции, ней�
трализующие вредное влияние продуктов
неполного распада корма, токсинов и па�
тогенных микроорганизмов.

С развитием лимфоцитарной реакции
большинство больных животных дают по�
ложительную внутрикожную пробу с ан�
тигенами используемых кормов, и осо�
бенно с антигенами слизистой оболочки
кишечника. Выраженная кожная аллер�



308 РАЗДЕЛ II.  ВНУТРЕННИЕ БОЛЕЗНИ ЖИВОТНЫХ

гическая реакция появляется через 18–
24 ч после введения антигена.

Все это ведет к нарушению секретор�
ной, ферментативной, всасывающей функ�
ций кишечника, развитию дисбактерио�
за и расстройству обмена веществ.

Симптомы. Клинически кормовая
аллергия проявляется в двух формах: с
поражением желудочно�кишечного трак�
та и кожи.

При желудочно�кишечной форме у
больных животных внезапно появляют�
ся абдоминальные боли, тошнота, рвота.
Вследствие нарушения моторной и вса�
сывательной функций развиваются поно�
сы и запоры, нередко появляется налет
на языке. При кожной форме появляют�
ся отеки, сыпи и очаговое эритемное вос�
паление кожи. Эритемные очаги быва�
ют различной величины и формы, рас�
полагаются на разных участках тела, у
поросят чаще на спине и брюшной стен�
ке (рис. 5.67). Кроме того, может быть и
смешанное течение, проявляющееся сим�
птомами гастроэнтерита и поражениями
кожи. В крови больных животных уве�
личивается количество эозинофилов, лим�
фоцитов, а также иммуноглобулинов, осо�
бенно IgE.

Патоморфологические изменения.
Зависят от характера поражения. Оно
может быть генерализованным или ме�
стным. Чаще изменения отмечают в же�
лудочно�кишечном тракте, на слизистой
оболочке ротовой полости и коже. На
слизистых оболочках пищеварительно�
го тракта они проявляются развитием се�

розного воспаления с резко выраженным
отеком, гиперемией и кровоизлияниями.
На коже изменения могут быть в виде оте�
ка, экземы, крапивницы и дерматита.

Диагноз. Тщательно собирают анам�
нез. Особое внимание обращают на состав
рациона, наличие в кормах химических
веществ, пораженность грибами, обсеме�
ненность микроорганизмами. Также важ�
но учитывать режим кормления, резкие
переходы на новый тип кормления. Кро�
ме того, учитывают внезапность появле�
ния желудочно�кишечного синдрома, по�
вышенное содержание в крови эозинофи�
лов и IgE. Большое значение в диагностике
имеет назначение рациона, исключающе�
го предполагаемые аллергены. Кроме того,
с кормовыми аллергенами ставят кожные,
провокационные внутрикожные пробы и
тест дегрануляции базофилов, которые
позволяют дифференцировать различные
виды кормовой аллергии.

Прогноз. В связи с трудностью свое�
временного определения кормового ал�
лергена, вызвавшего сенсибилизацию, —
осторожный.

Лечение. Устраняют причину. Боль�
ным животным назначают диетическое
кормление и поддерживающую терапию.
В начальный период при остром течении
заболевания применяют внутримышечно
антигистаминные препараты дипразин
(пипольфен) в дозе 2–3 мг на 1 кг массы тела
в виде 2,5%�ного раствора, димедрол в дозе
2–3 мг на 1 кг массы тела в виде 1%�ного
раствора, кортикостероиды: гидрокортизон
и кортизон по 0,5–1 ИЕ на 1 кг массы тела
животного 2–3 раза в день, а также хлорид
и глюконат кальция в принятых дозах.

Для повышения защиты и усиления
регенерации поврежденных органов пи�
щеварения назначают витамины А, С, Е
и группы В.

Для устранения дисбактериоза приме�
няют противомикробные препараты с уче�
том их подтитровки к энтероаутогенным
микроорганизмам. После завершения кур�

Рис. 5.67
Поражение кожи в виде эритемных пятен

при кормовой аллергии



ГЛАВА 5. ЧАСТНАЯ ПАТОЛОГИЯ, ТЕРАПИЯ И ПРОФИЛАКТИКА 309

са противомикробной терапии в течение
3 дней  внутрь  дают  АБК  —  2–3 мл,
ПАБК — 40–50 мкг, лактобактерин —
0,3–0,5 мл и энтеробифидин и бактрил —
по 3–4 мл на 1 кг массы тела животного.

В зависимости от показаний назнача�
ют и другие виды терапии.

Профилактика. Основана на соблю�
дении режима кормления, постепенном
переходе от одного типа рациона к дру�
гому, недопущении скармливания не�
доброкачественного корма, пораженно�
го грибами, содержащего повышенное
количество удобрений, ядохимикатов,
антибиотиков и других лекарственных
препаратов; поросят�сосунов нужно за�
благовременно до отъема приучать к по�
еданию концентрированного корма, а те�
лят — к заменителям цельного молока,
особенно если основу их составляет соя.
В первые 10–14 дней после отъема нель�
зя допускать перекорма молодняка бел�
ковым кормом. Наоборот, перед отъемом
и в первые дни после отъема (особенно
поросят) следует назначить ему рацион с
пониженным содержанием протеина.

Лекарственная аллергия

Аллергические реакции на лекарст�
венные вещества довольно частое, но мало
изученное у животных явление. Они воз�
никают вследствие взаимодействия лекар�
ственного препарата с антителами или сен�
сибилизированными лимфоцитами после
предшествующего периода сенсибилиза�
ции. У молодняка сельскохозяйственных
животных аллергия нередко отмечается
после повторных курсов обработок одни�
ми и теми же препаратами.

В последние годы аллергические ре�
акции на лекарственные препараты ста�
новятся все более частым явлением, уве�
личивается разнообразие реакций и уси�
ливается тяжесть течения.

Этиология. В качестве аллергенов
могут выступать как белковые, так и не�
белковые лекарственные препараты. Ал�

лергические реакции нередко возникают
при повторных курсах назначения одних
и тех же препаратов, сывороток, имму�
ноглобулинов, ферментов, тканевых пре�
паратов, витаминов, антибиотиков, суль�
фаниламидов, нитрофуранов, анальгети�
ков,  противовоспалительных  средств,
барбитуратов, производных фенотиази�
на, йода, транквилизаторов, плазмозаме�
щающих, антигистаминных и других ле�
карственных средств.

Патогенез. Механизм лекарственной
аллергии заключается во взаимодействии
антител и сенсибилизированных лимфо�
цитов с лекарственными препаратами.

Симптомы. Признаки аллергии раз�
нообразны. Они зависят от типа аллерги�
ческих реакций. Особенно опасны аллер�
гические болезни с коротким скрытым
периодом.

Общие реакции наиболее часто про�
являются в виде анафилактического шо�
ка и сывороточной болезни. Анафилак�
тический шок представляет собой самую
острую и опасную реакцию при лекарст�
венной аллергии. Основными признака�
ми являются сердечно�сосудистые рас�
стройства, реже — изменения в коже и
органах дыхания больного животного.
При сывороточной болезни (на введение
белков или лекарств, комплексирующих
с белком) признаки заболевания могут
проявляться через несколько часов или
дней. Они характеризуются повышением
температуры тела, кожными проявления�
ми, болями в суставах и увеличением лим�
фатических узлов, особенно регионарных,
в месте введения антигена.

Поражения отдельных органов при
лекарственной аллергии проявляются в
виде воспалительной реакции на месте
повторного введения препарата, эритемы,
экзантемы, крапивницы, дерматита, зуда,
бронхиальной астмы, отека легких, хро�
нического фиброза легких, миокардита,
расстройства пищеварения, лекарствен�
ной желтухи, гломеруло� и интерстици�
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ального нефрита, развития поствакци�
нального энцефалита и неврита, особен�
но после вакцинации против бешенства,
поражения суставов после повторного вве�
дения белковых препаратов, поражения
мышц после применения антибиотиков и
противопротозойных препаратов.

При исследовании крови наблюдают
лейкопению, агранулоцитоз и тромбоци�
топению, реже — анемию. Общее умень�
шение количества всех форменных элемен�
тов отмечается при повторном применении
препаратов ацетилсалициловой кислоты,
аминазина, дефинина, сульфаниламидов,
стрептомицина, тяжелых металлов и др.
При ряде аллергических болезней, обу�
словленных ауто� и паразитарной сенси�
билизацией, отмечается эозинофилия.

Патоморфологические изменения.
При анафилактическом шоке проявляют�
ся переполнением сосудов кровью, повы�
шением проницаемости сосудистой стен�
ки, развитием отеков в пораженных орга�
нах. Как осложнения могут развиваться
инфаркт миокарда, серозные бронхопнев�
монии, гепатиты, гастроэнтериты. В по�
раженных органах наиболее выраженные
изменения отмечают в сосудистой систе�
ме, которые свойственны острому иммун�
ному воспалению.

При сывороточной болезни наряду с
указанными изменениями усиливаются
клеточные иммунологические реакции,
особенно в эндокарде, реже — в миокар�
де, почках и печени. Вокруг сосудов об�
разуются пролифераты из макрофагов,
лимфоцитов и реже — гранулоцитов, на�
поминающих узелковый периартрит. Од�
новременно наблюдаются пролифератив�
ные изменения со стороны внутренней
оболочки сосудов с участием тромбоци�
тов. Развиваются выраженные пролифе�
ративные изменения в лимфоузлах, бли�
жайших к месту введения антигена и по�
раженным органам.

При аллергии, связанной с фотосен�
сибилизацией животных, обусловленной

превращением под влиянием световых
лучей длиной волны 300–500 нм в высо�
кореактивное состояние пигмента гречи�
хи филоэритрина, галогеновых салици�
ланилидов, фенотиазина, сульфанила�
мидов, сульфанилмочевины, тиазидов,
гризеофульвина, дихлортетрациклина и
др., возникают эритема непигментиро�
ванных участков кожи, сердечно�сосуди�
стые расстройства, гиперемия и отек лег�
ких, головного мозга.

Диагноз. При подозрении на лекарст�
венную аллергию решающее значение име�
ют анамнестические данные и клиниче�
ское обследование больного животного. Из
лабораторных данных необходимо учиты�
вать уровень эозинофилов и иммуногло�
булина Е, а также состояние базофилов.

В условиях производства важное в
диагностике и дифференциальной диаг�
ностике значение имеют накожные, внут�
рикожные и подкожные аллергические
пробы с предполагаемыми лекарственны�
ми средствами, обусловившими развитие
аллергии.

Прогноз. Осторожный.
Лечение. Во всех случаях необходимо

удалить аллерген. Если основное заболе�
вание не позволяет отменить назначенное
лечение, необходимо сделать замену по�
дозреваемого препарата. Одновременно
применяют противогистаминные, десен�
сибилизирующие и гормональные препа�
раты. Из антигистаминных широко ис�
пользуют димедрол, фенкарол, дипразин,
диазолин, тавегил, супрастин, гистогло�
бин. Назначают препараты кальция, ви�
тамины С и K.

В качестве симптоматической терапии
применяют лекарственные препараты,
улучшающие работу сердца, снимающие
спазм гладкой мускулатуры, укрепляю�
щие стенку сосудов и снижающие зуд.

Профилактика. Основой ее являет�
ся медикаментозное исследование назна�
ченной терапии. При этом следует учиты�
вать, что наименьший сенсибилизирую�
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щий эффект отмечается при пероральном
поступлении антигена, более выраженные
аллергические реакции — при местном,
гибель — при внутривенном введении.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ

1. Что такое естественная резистентность и
иммунная реактивность?

2. Какие системы определяют иммунную
реактивность?

3. В чем заключаются особенности иммун�
ной реактивности молодняка?

4. Что такое иммунные дефициты и какова
их классификация?

5. Какие основные симптомы и синдромы
свойственны иммунным дефицитам?

6. Каковы принципы лечения больных и
направления профилактики иммунных
дефицитов у животных?

7. Что такое аллергические болезни и ка�
кова их классификация?

8. Какие наиболее характерные симптомы
и патоморфологические изменения свой�
ственны кормовой и лекарственной ал�
лергии?

9. Каковы принципы лечения и направле�
ния профилактики аллергических болез�
ней у животных?

5.6.
БОЛЕЗНИ

МОЧЕВОЙ СИСТЕМЫ

5.6.1.
АНАТОМО�ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ

ОСОБЕННОСТИ. КЛАССИФИКАЦИЯ.
СИНДРОМЫ

У всех видов животных часто регист�
рируются болезни мочевой системы, осо�
бенно болезни почек.

Мочевая система состоит из двух по�
чек, выходящих протоков — мочеточни�
ков, мочевого пузыря и мочеиспускатель�
ного канала. Основным органом, выделяю�
щим конечные продукты обмена веществ,
являются почки, через которые моча по�
стоянно поступает в мочевой пузырь. Поч�
ки у животных являются парным орга�
ном (рис. 5.68).

У разных видов животных почки име�
ют разное строение. Так, у лошадей, мел�
кого рогатого скота, собак, кошек, кро�
ликов они гладкие. У крупного рогато�
го скота бороздчатые, многососочковые.
У лошадей правая почка занимает область
от XIV–XV ребер до I поясничного позвон�

Рис. 5.68
Топография почек

(вентральная сторона):
1 — правый надпочечник; 2 — пра�
вая почка; 3 — почечная артерия и
вена; 4 — левый надпочечник; 5 —
левая почка; 6 — мочеточник; 7 —
каудальная полая вена; 8 — брюш�
ная аорта; XII–XVIII th — грудные
сегменты; I–VI t — поясничные сег�
менты.

6

6

6

6

6
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ка, левая — от II до V поясничного по�
звонка. У крупного рогатого скота правая
почка занимает область от XII ребра до
I–II поясничных позвонков, левая — от
XVIII ребра до III поясничного позвонка.
У свиней обе почки располагаются на уров�
не I–IV поясничных позвонков. У собак
правая почка занимает область от XIII реб�
ра до I поясничного позвонка, левая поч�
ка — от I до III поясничного позвонка.

Почечная паренхима состоит из двух
слоев: наружного — коркового и внутрен�
него — мозгового.

Почечный круг кровообращения явля�
ется самым коротким после коронарного.
В 1 мин через почки протекает около 1 л
крови, в сутки — около 1200–1500 л.

Почки являются выделительным ор�
ганом. Они выводят из организма раство�
ренные в воде ненужные и вредные про�
дукты обмена веществ. Этими вещества�
ми являются главным образом продукты
белкового распада (азотные вещества).

Моча в почках образуется непрерыв�
но и поступает по мочеточникам в моче�
вой пузырь.

Функции почек.
1. Экскреторная, которая связана с

образованием и выделением мочи.
2. Участие в регуляции обмена воды

и солей.
3. Участие в сохранении кислотно�

щелочного равновесия организма.
4. Биохимическая: синтез аммиака,

гиппуровой кислоты, урохрома.
5. Участие в регуляции артериально�

го давления.
6. Регуляция белкового состава крови.
7. Синтез эритропоэтина, который

участвует в эритропоэзе.
Классификация болезней почек. Она

основана на анатомическом принципе,
клинических симптомах мочевой систе�
мы и результатах функциональных рас�
стройств.

Эта классификация включает следую�
щие болезни мочевой системы.

1. Нефрит — сопровождающийся вос�
палительными процессами в почках.

2. Нефроз — сопровождающийся де�
генеративными поражениями почек.

3. Нефросклероз (нефроцирроз) — па�
тологические процессы в почках, обуслов�
ленные склеротическими поражениями
почечных артерий и разрастанием межу�
точной соединительной ткани.

4. Болезни мочевыводящих путей.
Синдромы болезней почек. К ним от�

носятся мочевой, отечный, сердечно�сосу�
дистый, почечная недостаточность, уреми�
ческий, анемический и болевой.

Мочевой — проявляется расстройством
акта мочеиспускания, изменением коли�
чества, качества и относительной плот�
ности мочи.

Отечный — сопровождается появле�
нием отеков в подкожной клетчатке,
транссудата в брюшной и грудной поло�
стях. Отеки бывают водянистыми, мяг�
кими и тестоватыми.

Сердечно�сосудистый — проявляется
гипертонией.

Почечная недостаточность — сопро�
вождается тяжелым нарушением водно�
электролитного, азотистого обмена и ки�
слотно�щелочного равновесия организма.
Главным симптомом ее является олигу�
рия, переходящая в анурию.

Уремический — является следстви�
ем накопления в организме продуктов
остаточного азота (мочевины, мочевой
кислоты, креатина). Уремический син�
дром проявляется азотемией и гипохло�
ремией. Для нее характерны сонливость,
рвота, гастроэнтерит, кожный зуд, эк�
лампсия и др.

Анемический   —   сопровождается
уменьшением количества эритроцитов и
гемоглобина.

Болевой — проявляется болью. Рез�
кие боли в виде приступов (так называе�
мая почечная колика) бывают при нали�
чии камней в почках и мочеточниках.
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Симптомы болезней почек. К ним от�
носятся: олигурия, анурия, полиурия,
никтурия, дизурия, протеинурия, гема�
турия и др.

Олигурия — уменьшение образова�
ния и выделения мочи. Возникает при
острой почечной недостаточности и бы�
стром нарастании отеков.

Анурия — прекращение мочеобразо�
вания. Характерна для острой почечной
недостаточности.

Полиурия — увеличение суточного
диуреза. Наблюдается при нефроцирро�
зе, отхождении отеков и в период выздо�
ровления от острой почечной недостаточ�
ности.

Никтурия — превалирование ночно�
го диуреза над дневным. Наблюдается
при заболеваниях почек в стадии почеч�
ной недостаточности.

Дизурия — болезненное мочеиспус�
кание.

Протеинурия — наличие белка в моче.
Гематурия — наличие крови в моче.
Исследование осадка мочи имеет зна�

чение для диагностики болезней почек и
мочевого пузыря.

5.6.2.
БОЛЕЗНИ ПОЧЕК

Нефрит (nephritis)
Поражение в одинаковой степени клу�

бочков, канальцев и почек. Подразделя�
ют на гломерулонефрит, интерстициаль�
ный нефрит и нефритонефроз. Заболева�
ние регистрируется у всех видов животных.
Чаще встречается гломерулонефрит. Неф�
рит и пиелонефрит наблюдаются у всех
животных, но чаще у собак.

В обычных хозяйствах болезни почек
составляют примерно 5% случаев от за�
болевания внутренними болезнями. Неф�
рит по происхождению подразделяется на
первичный и вторичный.

Вторичный нефрит часто сопровож�
дает болезни желудочно�кишечного трак�
та, печени, легких.

Гломерулонефрит (glomerulonephriG
tis) — воспалительный процесс почек ин�
фекционно�аллергической этиологии с
преимущественным поражением клубоч�
кового аппарата нефрона.

Этиология. Болезнь возникает как
следствие инфекций, аллергической сен�
сибилизации, переохлаждений, отравле�
ний. Основным же этиологическим фак�
тором гломерулонефрита является инфек�
ция, преимущественно стрептококковая,
в меньшей степени стафилококковая и
пневмококковая. Диффузный гломеруло�
нефрит бывает при анаэробной энтероток�
семии.

Нефрит рассматривают и как аллер�
гическое постинфекционное заболевание.
Важное значение имеет также специфи�
ческая почечная аллергия, в основе кото�
рой лежат процессы аутосенсибилизации.

Важной причиной развития болезни
являются переохлаждение и сырость в
помещениях.

Неполноценное кормление животных
приводит к снижению неспецифической
резистентности организма, к потере упитан�
ности. Истощенные животные предраспо�
ложены к развитию у них нефрита. От�
мечены случаи заболевания животных
нефритом при даче им побегов хвойных
деревьев, листьев березы, ольхи и испор�
ченных кормов. В возникновении нефрита
у животных играют роль микотоксикозы
и кандидомикозы. Возможны случаи раз�
вития нефрита при отравлении животных
различного рода химическими веществами.

Патогенез. Считается, что чужерод�
ное вещество, поступающее в кровь (бак�
териальный токсин, химический агент,
лекарственный препарат или его метабо�
лит, патологические белки, образовав�
шиеся в результате лихорадки, введения
сывороток, вакцин и т. д.), повреждает
туберкулярную базальную мембрану и
соединяется с ее белками, превращается
таким образом в почечный антиген и вы�
зывает иммунологическую реакцию.
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В начальном периоде течения гломе�
рулонефрита отмечается снижение кон�
центрационной функции почек, а в по�
следующем и фильтрующей, что прежде
всего сказывается на выведении азоти�
стых продуктов и других факторов про�
межуточного обмена.

При развитии нефрита у животных
возникает азотемическая уремия.

Содержание остаточного азота и особен�
но мочевины в сыворотке крови повышает�
ся в 5–10 раз. Наряду с этим развивается и
гипохлоремическая уремия. Потери хлора
и натрия в организме сопровождаются обез�
воживанием тканей (эксикозом). В этих
условиях резко усиливаются процессы
распада белков, что сопровождается уве�
личением в крови не только содержания
аминокислот и аммиака, но также и про�
дуктов неполного гидролиза в форме по�
липептидов, являющихся весьма токсич�
ными. Они обладают токсическим дейст�
вием на сосудистую систему, вызывают
увеличение проницаемости капилляров,
рефлекторное падение артериального дав�
ления и вазотропную брадикардию.

Следует также отметить, что в ком�
пенсации нарушения функций почек при
нефрите участвуют желудок и кишечник.
Длительная интоксикация способствует
белково�зернистой дегенерации клеток
печени и возникновению печеночной не�
достаточности.

При возникающей частичной компен�
саторной функции желудочно�кишечно�
го тракта при азотонемии развивается
уремический гастроэнтерит, происходит
выделение азотистых веществ кожей и
слизистой оболочкой рта.

Длительная уремическая интоксика�
ция костного мозга ведет к угнетению
кроветворения и развитию гипохромной
анемии.

Поражение сердечно�сосудистой сис�
темы проявляется гипертонией, сопрово�
ждающейся подъемом диастолического
давления.

Нефрит — одна из наиболее тяжелых
форм почечной патологии у животных,
при которой в процесс вовлекаются ряд
органов и систем, и в первую очередь гу�
моральная, сердечно�сосудистая, желу�
дочно�кишечный тракт, печень, системы
крови, нервная система и практически
все виды обмена (рис. 5.69).

Симптомы. По клиническим призна�
кам выделяют три формы гломерулонеф�
рита: гематурическую, нефротическую и
смешанную.

Для гематурической формы заболева�
ния характерны гипертензия, гематурия
и отечный синдром.

Нефротическая форма сопровождается
отеками, протеинурией и цилиндрурией.

Смешанная форма (протеино�гемату�
рическая) характеризуется стойкой ги�
пертензией, отечным синдромом, макро�
гематурией, протеинурией.

Выделяют легкое и тяжелое течение
болезни.

Легкое течение гломерулонефрита
протекает почти бессимптомно и распо�
знается только при исследованиях мочи.
Обычно заболевание начинается угнете�
нием животного, слабостью, снижением
или отсутствием аппетита, повышением
жажды.

Рис. 5.69
Атрофия клубочков вследствие застоя мочи

при хроническом интерстициальном
нефрите:

1 — атрофированные клубочки; 2 — разрастание ин�
терстициальной ткани.

1

2 2

1
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Температура тела в верхних преде�
лах нормы или незначительно повыше�
на, пульс учащен, артериальное давле�
ние высокое.

При вибрационной перкуссии в обла�
сти почек отмечается болезненность.

Подкожная клетчатка в нижней стен�
ке живота рыхлая. Мочеиспускание ред�
кое, в моче отмечаются незначительная
альбуминурия, положительные пробы на
сахар, кровяные, желчные пигменты и
уролибин.

В  мочевых  осадках  обнаруживают
эритроциты, лейкоциты, почечный эпи�
телий и гиалиновые цилиндры. Количе�
ство эритроцитов и гемоглобина в крови
уменьшено, тогда как количество лейко�
цитов повышено.

При тяжелом течении болезни живот�
ные истощены, больше лежат. Темпера�
тура тела понижена, пульс замедлен, чис�
ло дыхательных движений уменьшено.
В области нижней стенки живота неболь�
шая отечность. Имеет место олигурия,
переходящая в анурию; моча мутная, с
наличием белка, сахара, желчных пиг�
ментов, уролибина, эритроцитов, лейко�
цитов и почечного эпителия; отмечается
гипохромная анемия.

В стадии почечной недостаточности до�
минируют признаки поражения головного
мозга. Отмечаются выраженная адина�
мия, апатия, сонливость, малоподвиж�
ность. Снижаются слух и зрение. Расстрой�
ство чувствительности сопровождается за�
туханием рефлексов (уха, венчика и глаза).

Острый нефрит через 1–2 недели при
своевременном лечении заканчивается
выздоровлением, чаще он переходит в
хронический, длящийся месяцами. Ле�
тальность невысокая.

Патоморфологические изменения.
Трупы животных часто истощены. Под�
кожная клетчатка отечная, в серозных
полостях часто имеется транссудат.

Почки обычно увеличены, полнокров�
ны, их корковый слой расширен и на нем

наблюдается много рассеянных красных
точек и пятен темно�красного цвета.

Гистологически устанавливают рас�
ширение и наполнение кровью крупных и
мелких сосудов, набухание и частичную
десквамацию эндотелия сосудов, увеличе�
ние в размере большинства клубочков, дис�
трофию эпителия канальцев (рис. 5.70).

Диагноз. Установление диагноза ост�
рого нефрита не представляет трудностей.
Учитывают данные анамнеза, результаты
клинического исследования и лаборатор�
ных анализов мочи и крови. Диагноз уста�
навливается  на  основании  выявления
симптомов: гематурии, гипертонии и оте�
ков. В крови находят азотемию, гипохло�
ремию и анемию. От нефроза нефрит от�
личается по нескольким данным. Нефроз
обычно протекает без гематурии, повыше�
ния артериального давления, гипотрофии
сердца. В моче при нефрозе содержание
белка составляет до 2% и более, отсутст�
вуют эритроциты, лейкоциты, присутст�
вуют почечный эпителий и цилиндры.

Прогноз. От благоприятного до осто�
рожного. Неблагоприятного прогноза сле�
дует ожидать, когда с самого начала за�
болевания отмечается олигурия, перехо�
дящая в анурию с явлениями почечной
недостаточности.

Рис. 5.70
Очаговый острый

интерстициальный нефрит у лошади.
Канальцы сильно раздвинуты

круглоклеточным инфильтратом:
1 — очаги круглоклеточной инфильтрации интерсти�
циальной ткани.
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Лечение. Должно быть направлено на
устранение причин болезни, борьбу с вос�
палительными процессами и интоксика�
цией, востановление диуреза, коррекцию
водно�электролитного баланса.

Особое внимание при лечении обраща�
ют на надлежащее содержание и кормле�
ние больных животных. Корм назначают
с возможно меньшим содержанием в нем
хлорида натрия, ограничивают питье.

Плотоядным лучше давать молоко,
хлеб, каши из овсяной и перловой круп,
вареные овощи.

При медикаментозном лечении боль�
ных животных в первую очередь назна�
чают антибиотики пенициллинового ряда
(пенициллин, бициллин�3, бициллин�5,
ампициллин, оксациллин, ампиокс) в те�
рапевтических дозах в целях устранения
или уменьшения микробно�воспалитель�
ного процесса в почечной ткани.

Одним из путей повышения эффектив�
ности антибиотикотерапии при нефритах
является комбинированное их примене�
ние, а также назначение средств патоге�
нетической терапии. На фоне антимик�
робной терапии рекомендуется проводить
новокаиновую блокаду пограничных сим�
патических стволов и чревных нервов по
В. В. Мосину или паранефральную блока�
ду. Указанные блокады, примененные на
фоне развивающегося воспаления в поч�
ках, купируют его, корректируют воз�
никшие функциональные нарушения в
организме, повышают защитные силы и
обусловливают выздоровление животных
в более короткие сроки.

При тяжело протекающем заболева�
нии необходимо применять средства за�
местительной и симптоматической тера�
пии. Определенное место в комплексном
лечении острого нефрита у травоядных
животных занимает витаминотерапия, и
в первую очередь назначение витаминов
A, D, Е, а лучше комбинированных —
тривитамина, тривита и тетравита, у пло�
тоядных — витаминов группы В.

Для нейтрализации и выведения ток�
синов из организма больных животных
им следует внутривенно вводить гемодез
в дозе 0,3 мл на 1 кг массы тела животно�
го. Получены положительные результаты
при лечении нефритов у телят внутривен�
ным введением лекарственной смеси, со�
стоящей из 6%�ного раствора поливинил�
пирролидона — 100 мл, 20%�ного раство�
ра глюкозы — 50 мл и 40%�ного раствора
гексаметилентетрамина — 10 мл.

Симптоматическое лечение при неф�
рите зависит от тяжести болезни и выра�
женности того или иного синдрома. Осо�
бое внимание следует уделить сердечно�
сосудистой системе. Для поддержания
сердечной деятельности следует приме�
нять растворы кофеина, камфорного мас�
ла и кордиамина.

Сравнительно новым методом лече�
ния нефритов является применение кор�
тикостероидных гормонов (преднизоло�
на, преднизона и гидрокортизона) в дозе
1 мг на 1 кг массы тела животного 2 раза
в день в течение 7–8 дней. Предложенные
гормональные препараты обладают про�
тивовоспалительным и десенсибилизи�
рующим действием.

Для улучшения диуреза, понижения
действия и снятия тонического сокраще�
ния сосудов в почках применяют 20–
25%�ный раствор сульфата магния в дозе
100–200 мл или 10%�ный раствор глюко�
ната кальция в дозе 30–50 мл.

Для улучшения диуреза применяют
отвары и настойки листьев толокнянки,
календулы, плодов можжевельника, ши�
повника.

Профилактика. Устраняют действие
патогенного фактора, которым является
инфекция.

Следует особо уделять внимание про�
филактике первичных — желудочно�ки�
шечных и респираторных болезней инфек�
ционного и неинфекционного происхож�
дения. В общей профилактике уделяют
внимание заготовке, приготовлению и хра�
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нению кормов, а также проверке их ка�
чества.

Устраняются условия, вызывающие
переохлаждение, соблюдаются темпера�
турный, влажностный и газовый режи�
мы в помещениях.

Важным моментом является проведе�
ние плановой диспансеризации. По ре�
зультатам  выборочных  лабораторных
исследований выявляют болезни почек.
Применяют препараты, действие кото�
рых направлено на повышение защитных
сил организма животных (гетерогенную
кровь, тривитамин или тетравит, смесь
из цитратной крови лошади, тетравит и
норсульфазол натрия и др.).

Интерстициальный нефрит (nephritis
interstitialis acuta) — воспаление межу�
точной ткани почек.

Нефроз (nephrosis)
Нефроз, или дистрофия почек, — бо�

лезнь с преимущественно дистрофически�
ми поражениями канальцев в виде мут�
ного набухания или некроза без воспали�
тельных реакций со стороны сосудистых
клубочков амилоидного и жирового пе�
рерождения. По течению различают ост�
рый и хронический нефроз. Выделяют
некротический, амилоидный и липоид�
ный нефроз.

Некротический нефроз (necronephroG
sis) — поражение почек с некрозом ка�
нальцев, незначительным изменением
клубочков, нарушением мочеотделения
и острой почечной недостаточностью. Его
выделение в отдельную форму заболева�
ния обусловливается присущими ему не�
которыми особенностями патологоанато�
мических изменений, патогенеза и кли�
нической картины.

Этиология. Болезнь возникает в ре�
зультате отравления солями тяжелых
металлов (ртути, висмута и др.), мышь�
яком, хлорорганическими соединениями
(гексахлораном, гексахлорэтаном). Неф�
роз развивается при острых инфекцион�

ных заболеваниях (ящур, лептоспироз).
Иногда он возникает вследствие аутоин�
токсикации при септических процессах,
гемолитических анемиях.

Патогенез. При действии токсичных
веществ, особенно при отравлениях яда�
ми, постепенно или сразу наступает нек�
роз почечного эпителия. Экзо� и эндоген�
ные яды при выведении через почки вы�
зывают глубокие изменения эпителия
мочевых канальцев, где они всасывают�
ся. Одновременно с этим часто возника�
ют изменения и в клубочках — стаз кро�
ви и некротические изменения капилляр�
ных петель. Кроме того, при отравлениях
не исключается возможность влияния на
сосудистую, главным образом капилляр�
ную, систему клубочков. Первичные де�
генеративные изменения почечного эпи�
телия могут сопровождаться также вос�
палительной реакцией сосудов, являясь
следствием раздражения продуктами де�
генерации.

О поражении клубочков свидетельст�
вуют такие симптомы: олигурия или ану�
рия, гематурия, увеличение в крови со�
держания остаточного азота, снижение
щелочного резерва. Азотемия обусловле�
на в значительной степени токсическим
распадом тканевого белка и частично хло�
ропенией.

Однако болезнь и проявление ее от�
дельных симптомов связаны не только с
поражением канальцев и клубочков по�
чек, но и с другими факторами, в частно�
сти с поражением печени.

Симптомы болезни проявляются в за�
висимости от силы воздействия этиологи�
ческого фактора. При отравлениях ядами
сначала происходят интоксикация орга�
низма и избирательное поражение ими
почек. Развиваются гастроэнтериты, от�
мечаются понижение температуры тела,
учащение пульса.

Снижается мочевыделение, приводя�
щее к развитию олигурии. Моча низкой
относительной плотности, содержит белок,
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гиалиновые, зернистые, эпителиальные
цилиндры, клетки почечного эпителия,
эритроциты и небольшое количество лей�
коцитов. При тяжелом течении болезни
у животного наблюдается анурия, свиде�
тельствующая о развитии острой почеч�
ной недостаточности. Отмечаются гипер�
тония, ацидоз, гипохлоремия и гипер�
азотемия. Улучшение состояния больного
животного характеризуется восстановле�
нием диуреза. Важно отметить, что отно�
сительная плотность мочи остается дли�
тельное время пониженной и повышается
постепенно. Это свидетельствует о медлен�
ном восстановлении функции почек.

При легкой степени болезни может
наступить полное выздоровление живот�
ного, так как почечный эпителий быстро
регенерирует, а при обширном некрозе
часто наступает гибель животного с яв�
лениями почечной недостаточности.

Патоморфологические изменения.
Зависят от тяжести болезни. Почки слег�
ка увеличены в объеме, корковый слой
их окрашен в грязно�желто�серый цвет.

При микроскопических исследовани�
ях почек обнаруживают некроз эпителия
извитых канальцев (рис. 5.71), распад
мертвых клеток, отмечаются некротиче�
ские изменения эпителия и сосудистых
петель клубочков. Все эти изменения сви�
детельствуют о развитии некротического
нефроза.

Диагноз. Устанавливается по данным
анамнеза, клинической картины, иссле�
дований мочи и крови. Особое внимание
уделяют анамнезу. При тяжелом течении
болезни моча содержит белок, клетки по�
чечного эпителия, цилиндры, эритроци�
ты. Характерной является низкая отно�
сительная плотность мочи. Прогрессиру�
ет почечная недостаточность.

Дифференциальную диагностику нек�
ротического нефроза проводят с токсиче�
ским гломерулонефритом.

Прогноз. При легкой форме нефроза
благоприятный, после устранения основ�
ного процесса наступает выздоровление.
Нередко прогноз неблагоприятный.

Лечение. Устраняют причины болез�
ни. На начальных стадиях развития от�
равления проводят промывание желудка,
глубокие клизмы. Назначается голодная
диета в течение 1 сут. При острых отрав�
лениях используют антитоксическую те�
рапию. Когда известно токсическое нача�
ло, используют антидот. Одним из них
является унитол, который вводят живот�
ным внутривенно или внутрибрюшинно
(0,5%�ный раствор в дозе 0,08–0,12 мг на
1 кг массы тела). Для снятия интоксика�
ции следует вводить внутривенно глюко�
зу с кофеином, гемодез, изотонический
раствор хлорида натрия, раствор Ринге�
ра — Локка и др. В последующем назна�
чают щадящую диету. Сначала дают не�
большое количество корма хорошего ка�
чества (сено, корнеплоды), болтушки из
отрубей, отвары льняного семени, а пло�
тоядным — молоко, картофельное пюре,
кисели.

Для ликвидации воспалительных про�
цессов назначают витаминные препараты
(А, В12, С, D, Е), антибиотики пеницилли�
нового ряда (пенициллин, бициллин, ам�
пициллин, ампиокс) в терапевтических
дозах.

Для устранения ацидоза внутривен�
но вводят 2–5%�ный раствор двууглекис�
лой соды.

Рис. 5.71
Некроз почечного эпителия
при некротическом нефрозе
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Профилактика. Недопущение попа�
дания ядов в организм животного с кор�
мом или водой. Важным условием преду�
преждения отравлений является правиль�
ное хранение и приготовление кормов,
позволяющее предотвращать накопление
в них токсичных продуктов. Так, при
гниении, промерзании в кормах проис�
ходит превращение нитратов в более ток�
сичные нитриты, при плесневении нака�
пливается синильная кислота.

Амилоидный нефроз (nephrosis amyG
loidea). Амилоидоз почек представляет
собой дистрофическое поражение их как
частное проявление общего амилоидоза,
сопровождающееся отложением в стен�
ках клубочков, артериолах и артериях
амилоида.

Амилоид образуется не внутри кле�
ток, а в межклеточном пространстве. Рас�
полагаясь между клетками, он сдавлива�
ет их, нарушая жизнедеятельность кле�
точных элементов и их функции.

Амилоидная субстанция — сложное
вещество, основным компонентом кото�
рого является фибриллярный аномаль�
ный белок, обладающий специфически�
ми антигенными свойствами.

Этиология. Чаще всего амилоидоз
возникает при туберкулезе, хронических
гнойных заболеваниях, актиномикозе,
лимфолейкозе, эхинококкозе. Возникно�
вению амилоидоза способствуют неполно�
ценное белковое кормление, гиповитами�
нозы А, С, D, нарушение функций желез
внутренней секреции, например щито�
видной железы.

Отмечены случаи развития амилои�
доза почек при рахите. Одной из неин�
фекционных причин амилоидной дистро�
фии является частая вакцинация лоша�
дей, иммунизируемых для получения
лечебных сывороток.

Симптомы. Амилоидный нефроз ха�
рактеризуется протеинурией, отеками,
гиперхолестеринемией. При тяжелом те�
чении протеинурия может достигать 3%

и более, появляются гиалиновые, зерни�
стые и восковидные цилиндры.

При амилоидном нефрозе развивает�
ся полиурия, осадка в моче мало. Появ�
ляются слабость и легкая утомляемость,
а затем исхудание, значительные отеки
на подгрудке и конечностях. Поражение
почек, как правило, возникает уже на
фоне изменений других органов и систем.
Может наступить гибель животного в ре�
зультате азотемической уремии.

В легких случаях нефроза после уст�
ранения обусловившей его причины те�
чение бывает довольно быстрым и забо�
левание заканчивается выздоровлением.
При обширных нефрозах животные час�
то погибают при явлениях уремии.

Патоморфологические изменения.
При амилоидном нефрозе патологический
процесс может быть обнаружен в почках,
печени и селезенке. Почки увеличены,
желтовато�белого цвета, имеют конси�
стенцию твердого воска, поверхность раз�
реза сальная, как бы покрыта жиром,
гломерулы выделяются белым цветом на
красном фоне коркового слоя, эпителий
канальцев перерожден.

Микроскопически во многих клубоч�
ках отмечается отложение амилоида с
локализацией в артериолах. Амилоидные
массы откладываются также в стенке со�
судов почек. Процесс заканчивается ами�
лоидным сморщиванием почки. В этом
случае почечные канальцы атрофируют�
ся и замещаются соединительной тканью.

Диагноз. При типичном течении ами�
лоидного нефроза диагноз поставить не�
трудно. Признаки амилоидного нефро�
за — протеинурия, отеки, гипопротеи�
немия, гиперхолестеринемия, анемия и
обнаружение в осадке мочи цилиндров и
клеток почечного эпителия — позволяют
поставить диагноз.

Амилоидоз может быть подтвержден
гистохимическим исследованием пункта�
та печени и селезенки или пробами с крас�
ками — конго красным, метиленовым
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синим. Введенные внутривенно (0,1 мл
1%�ного раствора на 1 кг массы тела), они
в течение 15–30 мин поглощаются ами�
лоидом, и в сыворотке крови следов крас�
ки не обнаруживают. При отсутствии ами�
лоида циркуляция краски в крови длит�
ся более 1 ч.

Дифференциальную диагностику про�
водят с нефритом и липоидным нефрозом.
От нефрита амилоидный нефроз отлича�
ется нормальной температурой тела, вы�
раженной протеинурией, более сильным
отеком и менее выраженным сердечно�
сосудистым синдромом. В моче из органи�
зованных осадков обнаруживают в боль�
шом количестве цилиндры (гиалиновые,
амилоидные) и клетки почечного эпи�
телия.

Прогноз. При амилоидном нефрозе
может быть осторожным, но не безнадеж�
ным, так как и при тяжелом течении воз�
можно выздоровление животных.

Лечение. Обращают внимание на над�
лежащее кормление и содержание боль�
ных животных. Больным животным, у
которых сохранена способность почек вы�
делять азотистые шлаки и нет уремиче�
ских явлений, назначают корма, богатые
белком. В рацион необходимо вводить
концентраты и бобовое сено. Плотояд�
ным и свиньям дают белковые корма жи�
вотного происхождения. Во всех случа�
ях ограничивают дачу воды и хлорида
натрия.

Санацию очагов хронической инфек�
ции следует проводить назначением ан�
тибиотиков и химиопрепаратов. Приме�
няются антибиотики пенициллинового
ряда (пенициллин, эритромицин, синте�
тические пенициллины и др.), не оказы�
вающие нефротоксического действия.
При отравлениях минеральными ядами
показано использование унитиола (по 10–
20 мл 5%�ного раствора внутримышечно
в течение 10 дней). Для устранения ин�
токсикации и ацидоза назначают глюко�
зу с витамином С, гемодез, гексаметилен�

тетрамин. При появлении гипохлоремии
вводят внутривенно 10%�ный раствор
хлористого натрия в дозе 50–100 мл. Для
снятия отеков используют диуретические
средства (лазикс, ацетат калия, эуфил�
лин, отвар толокнянки и др.). Для улуч�
шения сердечной деятельности применя�
ют сердечные препараты — строфантин,
коргликон.

При анемии рекомендуют витамины
В12 и С и железосодержащие препараты —
ферродекс, ферроглюкин, урсоферран.

Показано применение преднизолона
в дозе 10–20 мг в сутки крупным живот�
ным в течение 10–14 дней, назначение
анаболического гормона тиреодина, ко�
торый способствует синтезу белков в ор�
ганизме.

Расстройство желудка и кишечника
устраняют соответствующим кормовым
рационом, а также слабительными и де�
зинфицирующими средствами (назнача�
ют растительные масла, соли).

Профилактика. В основе профилак�
тики лежит своевременное и радикаль�
ное лечение тех заболеваний, которые
становятся причиной развития амилои�
доза, в первую очередь инфекционных.
Проводят ряд мер по недопущению отрав�
лений животных растительными и мине�
ральными ядами.

Липоидный нефроз (nephrosis lipoiG
dea). Это поражение почек токсико�ал�
лергического происхождения, при ко�
тором отмечаются глубокие нарушения
белкового, липидного, водно�электро�
литного и других видов обмена с отложе�
нием в эпителии извитых канальцев —
липоидов.

Этиология. Изучена недостаточно.
Вероятнее всего, липоидный нефроз воз�
никает в результате действия токсичных
веществ.

Определенная этиологическая роль
отводится стрептококковой и вирусной
инфекциям, хроническим гнойным про�
цессам, рахиту, диатезам, повышенной
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радиоактивности, скармливанию некаче�
ственных кормов.

Патогенез. Основные проявления пер�
вичного липоидно�нефротического синдро�
ма зависят от глубоких качественных и
количественных сдвигов в процессах об�
мена, степени повреждения нефронов,
развития гиперлипидемии, которая явля�
ется своеобразным защитным механиз�
мом, выравнивающим уменьшение кол�
лоидно�осмотического давления крови.
С мочой в основном происходит потеря
альбуминов.

Постепенно в почках прогрессируют
дистрофические процессы, которые со�
провождаются альбуминурией, повышен�
ной относительной плотностью мочи, ли�
поидурией и липеимией.

Симптомы. Болезнь развивается мед�
ленно. Сначала отмечаются слабость, сни�
жение аппетита, повышенная жажда.
Затем появляются мягкие отеки, при на�
давливании пальцами на которые остает�
ся глубокая ямка; артериальное давление
нормальное, тоны сердца приглушены,
могут быть асцит и анемия гипохромно�
го происхождения.

Развитие липоидного нефроза сопро�
вождается также увеличением размера
почек. В моче обнаруживают жировые
или гиалиновые цилиндры с наслоивши�
мися зернами, холестерин. Гиперхолесте�
ринемия — один из самых стойких при�
знаков липоидной дистрофии.

Патоморфологические изменения.
При липоидном нефрозе почки приобре�
тают шаровидную форму, цвет коркового
слоя — от бледно�красного до ярко�жел�
того, поверхность разреза маслянистая.
При микроскопическом исследовании
часть канальцев атрофична, другие на�
бухшие, с выраженными явлениями зер�
нистой, гиалиновой, жировой и вакуоль�
ной дистрофии.

В более поздних стадиях болезни про�
исходит распад эпителиальных клеток
канальцев с развитием соединительной

ткани и последующей атрофией клеток ка�
нальцев. В результате этого почки умень�
шаются в размере и сморщиваются.

Диагноз. Ставится на основании дан�
ных анамнеза, симптомов заболевания и
результатов исследования мочи и крови.
Для липоидного нефроза характерны стой�
кая высокая протеинурия при повышен�
ном содержании холестерина в крови, ли�
поидов в моче, нормальное или понижен�
ное артериальное давление.

Дифференциальную диагностику про�
водят с хроническим нефритом и амило�
идным нефрозом. Для хронического неф�
рита характерны микрогематурия, уме�
ренная гипертония. При амилоидозе в
анамнезе имеются указания на наличие
гнойных очагов в организме животных.
Поражаются почки и другие органы (пе�
чень, селезенка).

Прогноз. Сомнительный. Часто на�
ступает длительная и стойкая ремиссия.

Лечение. Необходимо ограничивать
дачу воды и хлорида натрия. Проводить
лечение основного заболевания, вызвав�
шего липоидный нефроз, с помощью ан�
тибиотиков (бициллинотерапия). Усиле�
ние диуреза достигается применением
хлористого  калия  и  диуретических
средств (лазикса, теофиллина, отвара то�
локнянки и др.).

К средствам патогенетической тера�
пии относится преднизолон. Критерием
эффективности преднизолона является
уменьшение отеков, протеинурии, улуч�
шение аппетита и исчезновение призна�
ков общей интоксикации. Интоксика�
цию  устраняют  внутривенным  введе�
нием 5–20%�ного раствора глюкозы с
кофеином.

Во все периоды болезни важно при�
менять средства заместительной терапии
(витамины и ферменты).

Профилактика. Основой профилак�
тики заболевания является своевремен�
ное и рациональное лечение очаговой или
хронической инфекции.
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Почечная недостаточность
(нефросклероз)

Это нарушение основных гомеоста�
тических функций почек, сопровождаю�
щееся развитием азотемии, изменением
кислотно�щелочного равновесия, водно�
электролитного баланса и анемии. В за�
висимости от вызывающих ее причин и
темпа развития почечную недостаточность
принято подразделять на две основные
формы — острую и хроническую.

Острая  почечная  недостаточность
(ОПН) — внезапное поражение почек с
нарушением функций обеспечения гомео�
статических констант, выделения про�
дуктов белкового обмена, гормональной
регуляции, артериального давления и др.

Этиология. Острая почечная недоста�
точность — неспецифический полиэтио�
логический синдром. Причины ее разно�
образны, основные из них, приводящие
к почечной недостаточности, подразделя�
ются на ренальные и преренальные. Ре�
нальные причины: воздействие экзоген�
ных токсинов (двухромовокислого калия,
четыреххлористого углерода), токсико�
аллергическое воздействие сульфанила�
мидных препаратов, инфекции — саль�
монеллез, лептоспироз, ящур и др. За�
болевание  может  осложнять  основное
почечное заболевание — нефрит. Прере�
нальные причины: большая потеря воды
и электролитов организмом животных при
гастроэнтеритах, в том числе осложнен�
ных бронхопневмонией; бронхопневмо�
ния; гемолиз, связанный с развитием по�
слеродовой гемоглобинурии у коров и др.

В возникновении ОПН имеет значе�
ние острое нарушение почечного крово�
обращения с развитием гипоксии различ�
ных элементов ткани и непосредственное
повреждение токсичными веществами
элементов почечного нефрона.

Патогенез. Зависит от причины, вы�
звавшей развитие болезни.

Под действием различных токсиче�
ских веществ развивается острое наруше�

ние почечной гемодинамики. Основным
патогенетическим механизмом почечной
недостаточности является временная ише�
мия почек. Почечный кровоток замедля�
ется, снижается артериальное давление,
вследствие чего наступает спазм крове�
носных сосудов. Одновременно с наруше�
нием почечного кровотока развивается
интерстициальный отек и повышается
давление в просвете канальцев, препят�
ствующие, а затем приостанавливающие
мочеотделение. Если расстройство почеч�
ного кровообращения непродолжитель�
но, то это состояние является обратимым,
если же оно затягивается, то происходят
тяжелые необратимые изменения.

Одним из первых признаков функ�
циональной недостаточности почек, про�
являющемся уже в начальном периоде,
является снижение их способности кон�
центрировать мочу, а в последующем и
фильтровать ее, что прежде всего сказы�
вается на выведении азотистых шлаков и
других продуктов промежуточного обме�
на. Основным патогенетическим факто�
ром при почечной недостаточности явля�
ется нарушение белкового обмена, кото�
рое сопровождается гипопротеинемией,
гипергаммаглобинурией и гиперазоте�
мией.

Сравнительно быстро нарушается вы�
ведение продуктов межуточного обмена —
мочевины, остаточного азота. Концентра�
ция мочевины в крови зависит от ее обра�
зования, которая в основном определя�
ется содержанием белка в рационе и ин�
тенсивностью распада тканевого белка.
Инфекция, осложняющая течение неф�
рита, может вызвать азотемию вследст�
вие непосредственного воздействия на
почки и за счет обусловленного ею повы�
шения тканевого распада, наблюдающе�
гося при всех лихорадочных состояниях.
Определенное влияние на уровень азоте�
мии оказывает также величина диуреза.
Наряду с уменьшением количества или
полным отсутствием мочи у животных,
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больных нефритом с ОПН, отмечаются
характерные изменения мочи. Она содер�
жит незначительное количество белка,
единичные эритроциты и лейкоциты, а
также цилиндры. Олигоанурия обуслов�
лена, главным образом, снижением фильт�
рации воды в почечных клубочках из�за
нарушения почечного кровообращения.
В стадии олигоанурии отмечается сни�
жение температуры тела, порой до гипо�
термии.

Интенсивный распад белковых струк�
тур сопровождается увеличением в кро�
ви не только аминокислот и аммиака, но
также и продуктов неполного гидролиза
в форме полипептидов различной слож�
ности. Полипептиды, обладая токсиче�
ским действием на сосудистую стенку,
вызывают увеличение проницаемости ка�
пилляров, рефлекторное снижение арте�
риального давления.

Острая почечная недостаточность все�
гда сопровождается серьезными наруше�
ниями водно�электролитного обмена. В пе�
риод олигоанурии вследствие уменьшения
выделения мочи и повышения образова�
ния эндогенной среды нередко развива�
ется гипергидратация тканей, что способ�
ствует образованию отеков.

Особенно важное значение при ОПН
имеет нарушение метаболизма электро�
литов — появляются гипоатриемия, ги�
похлоремия и гипокальциемия, а также
гиперфосфатемия.

Гипокальциемия и гиперфосфатемия
усиливают нервно�мышечную возбудимость
и являются причиной появления судорог,
более выраженных при ОПН. Затормо�
женность, вялость больных животных с
острой уремией — следствие преоблада�
ния процесса торможения в высшей нерв�
ной деятельности. При ОПН поражения
нервной системы наиболее выражены в
олигоанурической стадии болезни.

Нарушение кислотно�щелочного рав�
новесия в сторону резкого ацидотическо�
го сдвига — один из характерных синдро�

мов почечной недостаточности, который
может быть обусловлен несколькими при�
чинами в зависимости от заболевания.
Так, при нефритах у животных в основ�
ном развивается метаболический ацидоз
вследствие задержки в организме продук�
тов метаболизма — кетоновых тел, сер�
ной, фосфорной и других кислот.

Одним из выраженных клинических
проявлений почечной недостаточности яв�
ляется анемия. Развитие анемии обуслов�
лено в первую очередь недостаточностью
регенеративной способности костного моз�
га, сниженной продукцией эритропоэти�
на, потерей крови, скрытым гемолизом,
уремической токсемией.

Поражение сердечно�сосудистой сис�
темы выявляется уже на ранних стадиях
течения нефрита. Гипертония, возникаю�
щая в начальный период почечной недос�
таточности, нарастает с ее прогрессиро�
ванием и нередко в уремической стадии
артериальное давление стабилизируется
на очень высоком уровне. Гемодинами�
ческой причиной повышенного диастоли�
ческого давления является повышенное
сопротивление периферических сосудов,
мелких артерий и артериол. Только в тер�
минальной стадии уремии давление обыч�
но падает, тоны сердца ослаблены, наблю�
дается брадикардия.

Симптомы. Сначала обычно преобла�
дают симптомы основного заболевания,
но затем в клинике отмечаются почечные
нарушения, которые без своевременного
лечения приводят к гибели животных.

Клинические симптомы в течение ОПН
у животных условно подразделяют на че�
тыре стадии: начальную; олигоануриче�
скую; восстановления диуреза и поли�
урии; выздоровления.

Начальная стадия — от момента воз�
действия основного этиологического фак�
тора до первых симптомов со стороны по�
чек — имеет разную продолжительность
(от нескольких часов до нескольких дней).
Основными ее симптомами являются гемо�
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динамические расстройства, сопровож�
дающиеся нарушением почечного крово�
обращения. В этот период доминируют
симптомы заболевания, вызвавшего ОПН.
Симптомы начальной стадии нередко ос�
таются незамеченными, и это служит при�
чиной того, что в большинстве случаев
заболевание диагностируется с трудом.

Олигоанурическая стадия является
наиболее типичной для ОПН. Эта стадия
характеризуется понижением или пол�
ным прекращением диуреза. В клиниче�
ской картине характерно тяжелое общее
состояние больного животного, возникно�
вение и бурное нарастание уремии, про�
являющейся заторможенностью, адина�
мией, сонливостью, поносом, артериаль�
ной гипертонией, тахикардией, отеками
тела, анемией, причем одним из самых
характерных признаков является про�
грессивно нарастающая азотемия и тяже�
лая интоксикация организма.

При ОПН, помимо быстро нарастаю�
щей азотемии, наблюдается прогресси�
рующий метаболический ацидоз, который
ведет к сонливости, адинамии, сопровож�
дается мышечным подергиванием, гипо�
тонией, аритмией и остановкой сердца.

Наряду с уменьшением количества
или полным отсутствием мочи у живот�
ных с ОПН весьма рано появляются ха�
рактерные изменения мочи. Она в период
олигурии обычно кровянистая, с массив�
ным осадком, при микроскопии которого
обнаруживаются эритроциты, а в период
анурии содержит незначительное коли�
чество белка и единичные эритроциты и
лейкоциты.

При запоздалом лечении олигоанури�
ческая стадия почечной недостаточности
обычно переходит в терминальную, а при
благоприятном развитии — в стадию вос�
становления диуреза.

Восстановление диуреза (третья ста�
дия ОПН) у больных животных начина�
ется обычно с 6–8�го дня и достигает нор�
мы на 14�й день заболевания.

Эта стадия ОПН также характеризу�
ется значительными нарушениями функ�
ции почек, что выявляется недостаточно�
стью их концентрационной способности
(относительная плотность мочи низкая).
Азотемия может даже увеличиваться и по
мере восстановления азотовыделитель�
ной функции почек явления уремической
интоксикации уменьшаются.

Стадия выздоровления может затя�
нуться на много месяцев, хотя в этот пе�
риод моча большей частью не содержит
белка и других патологических элемен�
тов, азотемия отсутствует. Наиболее стой�
кими симптомами в период выздоровле�
ния являются анемия и снижение кон�
центрационной способности почек. При
хронической почечной недостаточности
эти симптомы менее выражены.

Патоморфологические изменения.
Почки обычно увеличены, ткань их набух�
шая, поверхность гладкая, светло�серо�
красного цвета, в мозговом слое и слизи�
стой оболочке лоханок множество точеч�
ных кровоизлияний.

В просвете извитых канальцев и со�
бирательных трубочек часто обнаружи�
ваются гемоглобиновые (при гемоглоби�
нурийных некрозах) включения, возмо�
жен очаговый некроз эпителия. Важным
патоморфологическим признаком ОПН
является отек интерстиция почки, возни�
кающий в результате ишемии и некроза.
Наряду с описанными признаками на�
блюдаются изменения в клубочках в фор�
ме их малокровия.

Диагноз. Острую почечную недоста�
точность у животных трудно диагности�
ровать. Вместе с тем диагностика ее ос�
новывается на данных анамнеза, клини�
ческой картины болезни и результатов
специальных биохимических исследова�
ний крови и мочи. Имеют значение харак�
терный анамнез (переболевание животных
нефритом, пиелонефритом, послеродовой
гемоглобинурией, отравление ядами мине�
рального происхождения и пр.), начало
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заболевания с уменьшением количества
или прекращением мочеотделения, ги�
пертония и анемия. При пальпации об�
ласти почек отмечается болезненность.
В зависимости от стадии течения болезни
у больных животных наблюдаются отеки.
При аускультации сердца определяются
брадикадия, диастолический шум на аор�
те. Нехарактерность клинических прояв�
лений ОПН выдвигает на первый план
лабораторные методы диагностики.

Лабораторные исследования включа�
ют в себя: общий анализ мочи, количест�
венное определение белка и сахара, фор�
менных элементов, эпителиальных клеток
и цилиндров в осадке мочи, содержание
мочевины, хлоридов и амилазы в моче,
содержание мочевины, остаточного азо�
та в крови, анализ характерных отклоне�
ний в кислотно�щелочном равновесии и
водно�электролитном составе крови.

Острая почечная недостаточность по
тяжести течения может быть различной.
Установлены три формы клинического те�
чения: средней тяжести, тяжелая и очень
тяжелая. При средней тяжести течения
заболевания отсутствуют или очень не�
значительно и непродолжительное время
выражены симптомы уремической ин�
токсикации; при тяжелой форме заболе�
вания отмечаются явные признаки уре�
мической интоксикации без серьезных
осложнений; при очень тяжелой имеют�
ся резко выраженные симптомы уреми�
ческой интоксикации с тяжелыми ослож�
нениями. Характер течения заболевания
зависит от степени и типа структурных
изменений в почках.

Прогноз при функциональной почеч�
ной недостаточности благоприятный: жи�
вотные выздоравливают после устране�
ния основного процесса. При тяжелом
течении болезни прогноз от осторожного
до неблагоприятного, а при очень тяже�
лом — неблагоприятный, поскольку раз�
виваются осложнения, среди которых наи�
более тяжелыми являются асцит, анемия,

сердечно�сосудистая слабость и нервные
нарушения. Возможны следующие основ�
ные исходы ОПН: выздоровление; пере�
ход в хроническую форму; гибель.

Лечение. Лечебные мероприятия оп�
ределяются в значительной мере этиоло�
гией, стадией, тяжестью ОПН, а также
сопутствующими заболеваниями и воз�
никновением осложнений.

Общая схема лечебных мероприятий
при ОПН должна быть следующей: лече�
ние заболевания, явившегося причиной
ОПН; лечебные мероприятия, направ�
ленные на устранение почечной недос�
таточности. Важное значение имеет дие�
тический режим. Жидкость и соль огра�
ничивают  при  наличии  отеков.  Дают
легкоперевариваемые корма, витаминизи�
рованное луговое сено, корнеплоды, бол�
тушки из отрубей и муки, исключают из
рациона силосованные корма.

На стадии выздоровления животным
дают в небольших количествах корма,
содержащие белок и хлорид натрия. Дачу
воды доводят до нормы. В связи с тем что
с мочой теряется натрий, возмещение
жидкости и натрия наиболее целесооб�
разно проводить путем внутривенного
введения изотонического раствора хлори�
да натрия с равным количеством 5%�ного
раствора глюкозы.

Проводимая терапия ОПН должна
быть прежде всего направлена на устра�
нение этиологического фактора заболе�
вания, а затем на гуморальные наруше�
ния (азотемию, ацидоз, гипохлоремию).
Основным звеном в комплексе лечебных
мероприятий  является  одновременное
применение неспецифических антибакте�
риальных препаратов в сочетании с пато�
генетической, диетической, стимулирую�
щей и симптоматической терапией.

При назначении антибактериальной
терапии при нефрите необходимо учиты�
вать степень нарушения функциональной
способности почек. При нефрите с функ�
циональной почечной недостаточностью
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предпочтительно применение антибиоти�
ков пенициллинового ряда в целях лик�
видации воспалительного процесса.

Одним из путей повышения их эф�
фективности при нефрите является ком�
бинированное применение антибиоти�
ков с патогенетической терапией, в ча�
стности новокаиновыми блокадами. При
этих блокадах раствор новокаина всту�
пает в контакт со всеми нервными спле�
тениями области почек, пограничного
симпатического узла, а иногда и солнеч�
ного сплетения.

При тяжело протекающем заболева�
нии наряду с блокадой необходимо при�
менять средства заместительной и симпто�
матической терапии. При прекращении
диуреза для восполнения потери жидко�
сти с калом и через кожу необходимо
внутривенно вводить изотонический рас�
твор хлорида натрия и 5%�ный раствор
глюкозы.

Определенное место в комплексном
лечении болезни занимает витаминотера�
пия, в частности назначение витаминов А,
D, Е в комбинированном виде.

Симптоматическая терапия ОПН при
нефрите связана с устранением сердечно�
сосудистого синдрома. Для этого назна�
чают дигиталис, строфант и препараты
кофеина.

Профилактика. Она должна быть
направлена на своевременное и рацио�
нальное лечение почечных заболеваний
в ранний период болезни.

5.6.3.
БОЛЕЗНИ МОЧЕВЫВОДЯЩИХ

ПУТЕЙ

Мочеиспускание — рефлекторный
акт, возникающий в результате раздра�
жения чувствительных нервных волокон
слизистой оболочки мочевого пузыря при
его растяжении мочой. При наличии вос�
паления или прохождения солей по орга�
нам мочевой системы повышается чувст�
вительность рецепторов и слизистой обо�

лочки мочевого пузыря, вследствие чего
позывы к мочеиспусканию возникают
чаще, чем в норме.

Полное прекращение выделения мочи
(анурия) в течение суток бывает почечно�
го и внепочечного происхождения. Почеч�
ная анурия связана с прекращением или
резким снижением мочеобразования, вне�
почечная — с прекращением выделения
мочи из�за ее задержки в мочевом пузы�
ре, мочеточниках или лоханках. Анурия
вследствие задержки мочи в мочеточни�
ках и лоханках бывает при закупорке обо�
их мочеточников конкрементами.

К болезням мочевыводящих путей от�
носятся пиелит, мочекаменная болезнь,
уроцистит, хроническая гематурия круп�
ного рогатого скота, паралич и парез мо�
чевого пузыря, спазм мочевого пузыря.
Однако наиболее часто встречаются сле�
дующие.

Уролитиаз
(мочекаменная болезнь) (urolitiasis)

Это хроническое заболевание, харак�
теризующееся нарушением обменных про�
цессов в организме, изменениями в поч�
ках и мочевых путях с образованием в
них мочевых камней.

Мочевые камни встречаются преиму�
щественно у плотоядных (собак, кошек),
баранов, пушных зверей и реже у круп�
ного рогатого скота, лошадей.

Химический состав камней у различ�
ных видов животных неодинаков: у тра�
воядных они состоят главным образом из
карбоната кальция, карбоната магния и
оксалата кальция. У собак и кошек нахо�
дят уратные и фосфатные камни. Фосфат�
ные камни и песок образуются очень бы�
стро, особенно у кастрированных котов.

Этиология. До сих пор остается не
совсем выясненной. Полагают, что обра�
зование мочевых камней в большинстве
случаев обусловливается нарушением ре�
гуляции солевого обмена со стороны цен�
тральной нервной системы вследствие
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неправильного, однообразного кормле�
ния, а также А�гиповитаминоза.

Одним из ведущих факторов в обра�
зовании мочевых камней является нару�
шение соотношения между кислотными
и щелочными эквивалентами корма. В об�
разовании камней у собак и кошек боль�
шую роль играют микроорганизмы (ста�
филококки, стрептококки, протеус).

Камнеобразование часто обусловлено
применением различных лекарственных
веществ, иногда полигиповитаминозами.

Существенное значение в формирова�
нии камней имеет чрезмерное использо�
вание кормовых средств, богатых фосфа�
тами, в частности отрубей, костной муки,
свеклы. К факторам камнеобразования
относятся длительные периодические за�
стои мочи с последующим ее ощелачива�
нием, выпадением солей и образованием
конкрементов.

Определенную роль в развитии забо�
левания играют индивидуальные особен�
ности животного, климатические факто�
ры. В России мочекаменная болезнь чаще
встречается в следующих зонах: на Се�
верном Кавказе, Урале, в бассейнах рек
Дона, Волги. Это связано с характером
флоры, фауны, почвы, составом питьевой
воды. Развитие мочекаменной болезни
может быть связано также с воспалени�
ем мочевых путей.

Некоторые авторы считают, что про�
исхождение мочевых камней связано с
нарушениями функций эндокринных ор�
ганов (гиперпаратиреозом, изменениями
фунции половых желез и др.).

Предрасполагающим фактором кам�
необразования может быть относительно
малый диаметр мочеиспускательного ка�
нала у быков, валухов, кобелей и котов.

Патогенез. В настоящее время су�
ществуют две теории камнеобразования:
кристаллизационная и матричная. Со�
гласно кристаллизационной теории пер�
вичной основой камня является кристал�
лизационное ядро, на котором возника�

ют ростки радиально располагающихся
кристаллов. Органическое вещество вхо�
дит в состав камня по мере его роста.

По матричной теории первичной ос�
новой камней является органическое ве�
щество — ядро, состоящее из углеводных
и белковых компонентов.

Первичная матрица камня (ядро) об�
разуется из белков мочи при изменении
ее протеолитических свойств. Кристалли�
ческая часть камня предопределяется рН
мочи. Установлено, что формирование
кристаллической части камней находит�
ся в зависимости от рН мочи: мочекис�
лые — при рН до 6, щавелекислые — до
6,0–6,5, фосфорнокислые — при рН 7 и
выше.

Изменение рН мочи во многом зави�
сит от состояния кислотно�щелочного
равновесия организма. Нарушение его
влечет за собой изменения окислитель�
но�восстановительных процессов, мине�
рального обмена (увеличение экскреции
почками кальция, фосфора, магния, на�
трия, калия, хлора и др.). В почках, мо�
чевом пузыре развиваются воспалитель�
но�дистрофические процессы, изменяют�
ся рН и относительная плотность мочи, что
ведет к нарушению коллоидно�кристалли�
ческого равновесия в моче, выпадению со�
лей мукопротеидов и образованию моче�
вых камней. Предрасполагающим факто�
ром является наличие инородных тел в
мочевых путях или почках в виде эпите�
лиальных клеток, цилиндров, сгустков
крови, гноя, фибрина, некротической
ткани и др. При таких условиях проис�
ходит выпадение солей кристаллов, бел�
ковоподобных веществ.

Мочевой камень представляет собой
коллоидный матрикс (основа) с кристал�
лами минеральных солей, отложенных
вокруг матрикса на его поверхности.

Большие камни, располагающиеся в
почечных полостях, сидят плотно. Не�
большие же и средние камни почечной ло�
ханки или мочевого пузыря могут изме�
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нять свое положение, попадать в мочеточ�
ник, мочеиспускательный канал и вызы�
вать их закупорку.

Мочевые камни часто наносят меха�
нические повреждения слизистой оболоч�
ке мочевыводящих путей, вызывая появ�
ление эритроцитов в моче. Развитие мо�
чекаменной болезни может быть связано
также с воспалением мочевых путей.

Закупорка, повреждение слизистой
оболочки мочевыми камнями сопровож�
даются застоем мочи, проникновением в
мочевые пути по восходящей линии вто�
ричной инфекции, в результате чего воз�
можно  развитие  катарально�гнойного
воспаления мочевого пузыря (уроцистит),
почечной лоханки и почек (пиелонефрит).

Симптомы. Клиническая картина бо�
лезни зависит от местонахождения моче�
вых камней, их величины, состояния по�
верхности и подвижности.

Основными признаками являются боль
и гематурия. Боль может быть постоян�
ной и временами проявляться резкими
приступами колик. Мочеиспускание уча�
щенное и болезненное. При образовании
камня в почечной лоханке появляются
симптомы, характерные для пиелита, а в
последующем пиелонефрита.

В этот период болезни может быть по�
вышение температуры тела на 0,5–1�С, в
моче — большое количество неорганиче�
ских осадков — белок, эритроциты, лей�
коциты, эпителий почечной лоханки,
микробы. Частое болезненное мочеиспус�
кание, прерываемое ложными позывами.

При закупорке мочевыводящих пу�
тей болезнь проявляется классической
триадой симптомов: мочевыми колика�
ми, нарушением акта мочеиспускания и
изменением состава мочи.

Мочекаменная болезнь протекает дли�
тельно и имеет тенденцию к рецидивам.
Течение ее зависит от величины камня,
болезненных и воспалительных явлений,
которые он вызывает, а также от эффек�
тивности лечения.

При разрыве мочевого пузыря разви�
вается перитонит и обычно наступает ги�
бель животного.

Патоморфологические изменения.
Слизистая оболочка лоханки, мочеточ�
ника или мочевого пузыря гиперемиро�
вана, отечна, часто с кровоизлияниями.
Целостность эндотелиального покрова ее
нарушается. Отек постепенно распростра�
няется вглубь на подлежащие ткани, при�
водя к повреждению паренхимы почек и
атрофии. При закупорке мочевых путей
отмечается гидронефроз. Часто бывает
пиелонефрит.

Количество камней может быть от
одного до нескольких сотен. Отмечают�
ся мелкие эрозии с явлениями гнойного
уретрита.

Диагноз. Учитывают анамнестиче�
ские данные (кормление, поение), кли�
нические признаки (боль, гемаурию) и
лабораторные исследования мочи (титра�
ционную кислотность и щелочность, оса�
док). В отдельных случаях проводят рент�
генологические исследования и УЗИ.

Дифференциальную диагностику про�
водят с пиелитом, циститом и хронической
гематурией крупного рогатого скота.

Прогноз. При тех случаях, когда в
мочевыводящих путях содержится толь�
ко песок, прогноз благоприятный, а при
закупорке уретры часто неблагоприят�
ный, поскольку возможен разрыв моче�
вого пузыря.

Лечение. Наиболее приемлемы сим�
птоматическая терапия с использовани�
ем обезболивающих и спазмолитических
препаратов, физиотерапия, зондирование
и хирургическое удаление камней.

При закупорке уретры камнями ре�
комендуются следующие мероприятия:
� снятие спазма гладких мышц или пе�

рераздражения слизистой оболочки
камнями;

� смещение находящегося в центре кам�
ня катетером;

� устранение болевых приступов;
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� промывание мочевого пузыря с ис�
пользованием противовоспалитель�
ных средств;

� разрушение  и  выведение  мочевых
камней и песка из мочевыводящих
путей.
Снятие спазма мочевыводящих путей

достигается внутримышечным введени�
ем но�шпы, анальгина, спазмолитина,
баралгина и др.

При закупорке уретры вводят через
катетер от 2 до 10 мл 0,5%�ного раствора
новокаина и затем через несколько ми�
нут смещают камень катетером в моче�
вой пузырь.

Катетер продвигается в мочевой пу�
зырь и в последующем через него вводит�
ся изотонический раствор хлорида на�
трия (50–150 мл) в комбинации с пе�
нициллином в дозе 5–6 тыс. ЕД на 1 кг
массы тела. Если раствор не вытекает че�
рез катетер, то его отсасывают шприцем.
Промывание повторяется на следующий
день.

Болевые реакции можно устранить с
помощью поясничной новокаиновой бло�
кады 0,25%�ным раствором в дозе 1 мл
на 1 кг массы тела.

Для снятия воспалительной реакции
в мочевыводящих путях показано при�
менение антибиотиков пенициллинового
ряда, сульфаниламидов.

В комплексе с указанными вещества�
ми можно назначать дезинфицирующие
мочевую систему лекарства: отвар листь�
ев толокнянки, корней пырея ползучего,
корня петрушки; трихопол, бисептол, уро�
сульфан, фурадонин и др.

Для разрушения и выведения моче�
вых камней и песка дают внутрь уродан,
цистон. В неотложных случаях мочевые
камни удаляются оперативным путем
(цистотомия, уретротомия) в зависимо�
сти от показаний.

Профилактика. Сводится к улучше�
нию содержания, кормления и поения
животных. Избегают длительного исполь�

зования однообразных кормов, богатых
солями, а также жесткой питьевой воды.
Рационы обогащают витаминами. В от�
дельных случаях проводят исследования
осадка мочи для выявления болезней по�
чек (пиелонефрита), мочевого пузыря
(цистита) и ранних стадий мочекаменной
болезни (наличие песка).

Уроцистит (urocystitis)
Воспаление мочевого пузыря с вовле�

чением в процесс уретры. Бывает острым
и хроническим.

По характеру экссудата циститы бы�
вают серозными, катаральными, гемор�
рагическими, дифтеритическими, гной�
ными и гнилостными.

Этиология. Болезнь развивается обыч�
но на почве проникновения инфекции в
полость мочевого пузыря — гноеродных
кокков, стафилококков, кишечной па�
лочки и др. гематогенным или лимфоген�
ным путем. Возможно нисходящее раз�
витие воспаления по продолжению (из
почечных лоханок) или восходящее (че�
рез уретру).

Нередко уроцистит возникает при
введении в мочевой пузырь нестерильных
катетеров.

Важное значение имеют предраспо�
лагающие факторы — застои и приливы
крови, задержка мочи, травмы, которые
могут  быть  обусловлены  нарушением
кровообращения, действием холода, вос�
палительными процессами в соседних
органах. Возможны случаи его развития
при выделении почками раздражающих
веществ.

Патогенез. Под влиянием перечис�
ленных причин и предрасполагающих
моментов происходит раздражение инте�
рорецепторов мочевого пузыря. Понижа�
ется сопротивляемость его слизистой обо�
лочки и в нем возникает воспалительный
процесс, накапливаются экссудат, лейко�
циты, эритроциты, отторгнутые эпители�
альные клетки. Это обусловливает частые



330 РАЗДЕЛ II.  ВНУТРЕННИЕ БОЛЕЗНИ ЖИВОТНЫХ

сокращения мочевого пузыря и его сфинк�
тера, которые внешне проявляются болез�
ненностью при мочеиспускании.

На этой почве развиваются общие яв�
ления и, в частности, повышение темпе�
ратуры тела и ухудшение общего состоя�
ния больного животного.

Симптомы. Для острого уроцистита
характерно учащение акта мочеиспуска�
ния. В области мочевого пузыря отмеча�
ется боль с иррадиацией в мочеиспуска�
тельный канал в конце акта мочеиспус�
кания. В последних порциях мочи бывает
примесь крови, нередко в виде сгустков.
При аммиачном брожении от свежевыде�
ленной мочи исходит запах аммиака, в
ней содержится белок, клетки эпителия
мочевого пузыря. При геморрагическом
уроцистите с мочой выделяется кровь,
при гнойном и фибринозном — гной. Яз�
венное поражение мочевого пузыря при�
дает ихорозный запах моче, в которой
находятся частицы некротизированной
ткани. Иногда при цистите бывает лихо�
радка, особенно при гнойных процессах.

Легкие случаи острого уроцистита при
соответствующем лечении нередко исче�
зают бесследно. Циститы с обильным на�
гноением, кровотечением, образованием
язв и некрозов тканей обычно принима�
ют неблагоприятное течение, а также спо�
собствуют образованию камней и пораже�
нию почечной лоханки.

Патоморфологические изменения.
Зависят от длительности, интенсивности
и характера воспалительного процесса.
К признакам катарального цистита отно�
сятся расширение кровеносных сосудов
слизистой оболочки, повышение их по�
розности, выпотевание серозного экссу�
дата. Возможно набухание слизистой
оболочки, покрытой вязкой слизью. При
поступлении в экссудат в большом ко�
личестве эритроцитов воспалительный
процесс приобретает геморрагический ха�
рактер. При фибринозном цистите отме�
чается наложение на слизистую оболоч�

ку пленок фибрина, а при гнойном име�
ют место ее язвенный распад и абсцессы.
Для хронического цистита характерно
наличие соединительной ткани, что про�
является уплотнением и сморщиванием
стенки мочевого пузыря и уменьшением
его в объеме.

Диагноз. Основными признаками цис�
тита являются постоянные боли в области
мочевого пузыря и частое мочеиспуска�
ние. При гнойном воспалении — лихорад�
ка. Важное значение для установления
диагноза имеют результаты исследования
мочи. В ее осадке обнаруживают эпите�
лиальные клетки мочевого пузыря, кри�
сталлы мочевого аммония.

Дифференциальную диагностику про�
водят с пиелитом, цитоспазмом и мочека�
менной болезнью.

Лечение. Больному животному предос�
тавляют покой. В рационе травоядных ос�
тавляют небольшое количество концен�
трированных кормов и дают легкопере�
вариваемые корма (хорошее сено, силос,
корнеплоды), плотоядным — молоко, мяс�
ной бульон, каши, питье не ограничивают.

Медикаментозное лечение направле�
но на устранение этиологического факто�
ра, подавление патологической микро�
флоры, удаление продуктов воспаления
из полости мочевого пузыря, снятие спаз�
мов и болезненности.

При легкой форме заболевания целе�
сообразно применять гексаметилентетра�
мин, нитроксилин. Положительные ре�
зультаты получены при применении би�
септола, сульфадимезина, уросульфана,
фурадонина.

При выраженной бактериоурии на�
значают антибиотики — препараты пени�
циллина, гентамицина сульфата, тетра�
циклин, левомицетин.

При гнойном уроцистите назначают
промывания мочевого пузыря дезинфици�
рующими растворами (этакридина лакта�
том, борной кислотой, ихтиолом, фура�
цилином, нитратом серебра).
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Для ускорения выделения продуктов
воспаления из мочевого пузыря применя�
ют отвары полевого хвоща, плодов мож�
жевельника, листьев толокнянки.

В случаях болезни, протекающих с
выраженными мочевыми коликами, по�
казано применение анальгина, но�шпы,
цистона.

Профилактика. Систематически сле�
дят за состоянием мочевыводящей систе�
мы, проводят своевременное лечение эн�
дометритов, задержаний последа у живот�
ных, предохраняют их от переохлаждения,
не допускают инфицирования почек, урет�
ры и мочевого пузыря.

Хроническая гематурия
крупного рогатого скота

(haematuria chronica)

Хроническая гематурия — тяжелое
энзоотическое заболевание, характери�
зующееся кровотечением в полость моче�
вого пузыря из эрозий, язв или паппило�
матозных образований на его слизистой
оболочке.

Болезнь имеет строго очаговый ха�
рактер и регистрируется в течение мно�
гих лет в странах Европы, Азии, Амери�
ки. В России — на Северном Кавказе и
Дальнем Востоке.

За пределы неблагополучных по хро�
нической гематурии местностей заболе�
вание не распространяется, хотя больные
животные, вывезенные в благополучные
пункты, еще могут продолжать болеть и,
наоборот, у крупного рогатого скота, вве�
зенного в неблагополучную местность, че�
рез несколько месяцев появляются сим�
птомы этой болезни.

Болеет крупный рогатый скот в воз�
расте 3–4 лет.

Этиология. Чаще болезнь встречает�
ся в зимний период. Причины заболева�
ния точно не установлены. Одни исследо�
ватели считают, что болезнь развивается
у животных, поедающих корма, содержа�
щие радиоактивные вещества. По мне�

нию других, возможно раздражение мо�
чевыводящих путей токсинами расти�
тельного происхождения (комплексом
глюкозидных, алкалоидных и смолистых
веществ), которое приводит к развитию
патологических процессов в мочевом пу�
зыре и выходу из него форменных эле�
ментов крови.

Считается также, что причиной раз�
вития болезни может быть поступление с
кормом и водой избыточного количества
свинца, фтора, алюминия и недостаток
кальция и йода.

Отсутствие достаточного количества
травы на выпасах и сенокосах вынужда�
ет скот поедать листья кустарников и де�
ревьев, веточный корм, содержащий смо�
листые вещества и алкалоиды (дуб, со�
сна, пихта).

Токсины растительного происхожде�
ния поступают с кормом в организм жи�
вотного нередко в течение всего года, что,
безусловно, создает предпосылки для раз�
вития патологического процесса в моче�
выводящих путях.

Патогенез. Токсичные вещества, вы�
деляясь через мочевыводящую систему,
действуют на рецепторный аппарат сли�
зистой оболочки мочевого пузыря, вызы�
вают расширение капилляров слизисто�
го слоя с последующим выходом формен�
ных элементов крови. Длительные потери
крови приводят к развитию тяжелой хро�
нической постгеморрагической анемии со
всеми вытекающими последствиями.

На фоне анемии развиваются дегене�
ративные изменения в печени, почках и
других органах.

В результате постоянной потери кро�
ви наступает истощение запасов кальция,
фосфора, хлора, железа, меди и белка в
организме, что приводит к нарушению
костномозгового кроветворения.

Симптомы. Заболевание протекает в
субклинической форме и в форме выра�
женных клинических признаков. В нача�
ле болезни общее состояние животного
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без видимых отклонений. Отмечается не�
значительное учащение акта мочеиспус�
кания, и перед завершением мочеиспус�
кания в моче обнаруживается примесь
крови (микрогематурия), интенсивность
окраски мочи постепенно изменяется в
зависимости от тяжести болезни. При тя�
желом течении болезни моча ярко�крас�
ного цвета (макрогематурия). Выделение
кровавой мочи может быть периодиче�
ским. Прогрессирование болезни прояв�
ляется учащением мочеиспусканий до
20–25 раз в сутки, в моче появляются
сгустки крови. Возможна закупорка мо�
чеиспускательного канала. В этот пери�
од болезни животное угнетено, видимые
слизистые оболочки бледны, аппетит сни�
жается и развивается интоксикация. При
аускультации сердца часто выявляют эн�
докардиальные шумы, артериальное дав�
ление понижено. Дыхание учащенное и
поверхностное, у отдельных животных
появляются отеки в области подгрудка и
на конечностях.

Моча с пониженной относительной
плотностью (1,01–1,015), щелочной реак�
ции, содержит белок, эритроциты, эпи�
телиальные клетки мочевого пузыря и
почек, единичные лейкоциты. Измене�
ния со стороны крови характеризуются
эритропенией и лейкопенией. Количест�
во эритроцитов составляет 1,9 � 1012/л,
лейкоцитов — 3,8 � 109/л, а количество
гемоглобина — 40 г/л, отмечается нормо�
хромная анемия, переходящая в гипо�
хромную. Появляются патологические
формы эритроцитов (анизоцитоз, пойки�
лоцитоз с базофильной пунктацией).

Течение болезни хроническое, носит
сезонный характер, при обильных крово�
потерях и частых рецидивах животное
при явлениях истощения погибает.

Патоморфологические изменения.
Основные изменения локализуются в ор�
ганах мочевыводящей системы. Развива�
ется общая анемия, которая проявляется
бледностью слизистых оболочек и блед�

но�серой окраской паренхиматозных ор�
ганов и мышц.

В почках отмечаются зернистая дис�
трофия, склероз и гиалиноз клубочков,
канальцев и нередко геморрагические ин�
фаркты. При осмотре мочевого пузыря
видно, что в нем содержится моча с крас�
новатым оттенком, нередко со сгустками
крови. Слизистая оболочка мочевого пу�
зыря покрыта точечными кровоизлия�
ниями, возможны язвенные поражения,
гематомы различной величины, подсли�
зистая оболочка разрыхлена, капилляры
расширены.

В тяжелых случаях болезни со смер�
тельным исходом на слизистой оболочке
мочевого пузыря выявляют множествен�
ные разращения в виде бородавок и па�
пиллом.

Диагноз. При постановке диагноза
учитывают данные анамнеза, результаты
клинического исследования и лаборатор�
ные анализы мочи. Из анамнеза выясня�
ют, что болезнь чаще появляется в ста�
ционарно неблагополучной зоне в виде
энзоотий, с большим охватом поголовья.
Основной признак — гематурия, а не ге�
моглобинурия, которая отмечается при
лептоспирозе, патереллезе, послеродовой
гемоглобинурии у коров.

Лечение. Больным животным следу�
ет изменить рацион кормления, увеличив
дачу концентрированных кормов (зер�
нобобовых), сено должно быть хорошего
качества. Рационы должны быть сбалан�
сированными по микроэлементам (ко�
бальту, цинку, меди, железу) и макро�
элементам (хлориду натрия, кальцию и
фосфору). Применяют солевые премик�
сы. Положительный результат получен
от применения коровам премикса следую�
щего состава: хлорида натрия — 40 г, три�
кальцийфосфата — 40, сульфата меди —
0,2, йодида калия — 0,04, сульфата ко�
бальта — 0,02, нитрата никеля — 0,08 г.

Возможно использование и других
премиксов после проведения качествен�
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ного анализа кормов. Больным живот�
ным назначают и симптоматическое ле�
чение.

Рекомендуется для остановки крово�
течения внутривенно вводить 10%�ный
раствор хлорида кальция или глюконата
кальция. Для стимуляции эритропоэза
применяют железосодержащие препара�
ты (урсоферран�С, ферроглюкин, ферро�
декс и др.). При явлениях воспаления мо�
чевого пузыря назначают антибиотики
пенициллинового ряда (бициллин�3, би�
циллин�5), тетрациклинового ряда (тет�
рациклин, дибиомицин) и сульфанила�
мидные препараты (уросульфан, сульфа�
лен, сульфадимезин).

Из витаминных препаратов коровам
следует вводить тривитамин или тетравит.

Профилактика. Необходимо обеспе�
чить животных полноценными кормами,
особенно грубыми. Учитывают в их соста�
ве количество кислотных и щелочных
элементов, а также содержание микро�
элементов. Следят за состоянием пастбищ
и заготовкой кормов. В неблагополучных
хозяйствах следует знать радиационную
обстановку. Для выявления ранних ста�
дий у коров, больных гематурией, систе�
матически проводят исследование мочи
на скрытую кровь.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ

1. Где расположены почки у домашних жи�
вотных?

2. Каковы основные функции почек?
3. Какие основные синдромы болезней по�

чек?
4. Какое значение имеют исследования мо�

чи в диагностике болезней почек?
5. Как классифицируют болезни почек?
6. Чем отличается нефрит от нефроза? Ка�

ковы основные лечебно�профилактиче�
ские мероприятия при них?

7. Какова классификация болезней моче�
выводящих путей, их основные симпто�
мы и дифференциальная диагностика?

8. Какие лекарственные средства обладают
мочегонными и дезинфицирующими мо�
чевые пути свойствами?

9. Как осуществляются диагностика, лече�
ние и профилактика при мочекаменной
болезни у животных?

10. Как проводятся диагностика и лечение
коров, больных хронической гематурией?

5.7.
БОЛЕЗНИ

НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

Значение нервной системы состоит в
том, что она регулирует взаимоотноше�
ния между организмом и внешней сре�
дой, а также взаимодействие органов.
Она обеспечивает единство животного с
окружающей средой, что осуществляет�
ся через рефлексы. Анатомо�физиологи�
ческой базой их является рефлекторная
дуга, которая состоит из трех функцио�
нальных частей: афферентного (чувст�
вительного) нейрона, воспринимающего
раздражение, множества ассоциативных
(связующих) нейронов и эфферентных
нейронов, осуществляющих ответные ре�
акции.

Основным анатомическим элементом
нервной системы является нервная клет�
ка (нейрон) с его отростками. Вся нерв�
ная система представляет собой комплекс
нейронов, которые вступают в соедине�
ния друг с другом. Передача осуществ�
ляется по рефлекторной дуге, состоящей
из нейронов, связанных с чувствитель�
ной поверхностью, и функционирующи�
ми органами (мышцами, железами).

Нервная система подразделяется на
центральную (головной и спинной мозг)
и периферическую (состоящую из нерв�
ных проводников, включающих вегета�
тивные и соматические нервы). Вегета�
тивный отдел нервной системы осущест�
вляет иннервацию внутренних органов,
кровеносных сосудов и железистых обра�
зований. Соматический имеет отношение
к функции скелетной мускулатуры. Де�
ление нервной системы на вегетативную и
соматическую функционально обусловле�
но. Соматическая часть нервной системы
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получает импульсы из внешней среды, и
ответная реакция ее направлена на со�
матическую мускулатуру. Вегетативная
нервная система получает импульсы с
внутренних органов, а ответная реакция
обусловливает функцию внутренних ор�
ганов. Обе части нервной системы и мор�
фологически, и функционально взаимо�
связаны — отдельные элементы каждой
из них заложены в центральной и в пери�
ферической нервной системе.

Спинной мозг состоит из серого и бе�
лого мозгового вещества и находится в
позвоночном канале. Спинной мозг сна�
ружи защищен различными структура�
ми — мозговыми оболочками, костной
тканью позвоночного столба и покрываю�
щими его тканями. В спинном мозге раз�
личают шейную, грудную, поясничную,
крестцовую и хвостовую части, располо�
женные в соответствующих отделах по�
звоночного столба.

Головной мозг, как и спинной, по�
крыт тремя оболочками: твердой, паутин�
ной и мягкой. Между твердой и паутин�
ной оболочками находится субдуральное,
а между паутинной и мягкой — субарах�
ноидальное пространство. Оба они запол�
нены цереброспинальной жидкостью, ко�
торая входит в полости желудочков и ка�
налов мозга. Головной мозг состоит из
серого и белого вещества. Серое вещество
в нем располагается на поверхности, об�
разуя кору в большом мозге и мозжечке.

Вегетативная, или автономная, нерв�
ная система контролирует висцеральные
(внутренние) функции организма. По сво�
им физиологическим особенностям и мор�
фологическим признакам она подразде�
ляется на симпатическую и парасимпа�
тическую, одновременно принимающих
участие в иннервации органов. Вегета�
тивная нервная система управляет дея�
тельностью всех органов, участвующих
в осуществлении разнообразных функ�
ций организма (пищеварение, дыхание,
выделение, обмен веществ, размноже�

ние), а также осуществляет трофическую
иннервацию, которая зависит от состоя�
ния центральной нервной системы.

Особо следует отметить, что питание
центральной нервной системы осуществ�
ляется посредством спинномозговой жид�
кости (ликвора), которая содержится в
желудочках головного мозга и в субарах�
ноидальном пространстве головного и
спинного мозга. В норме жидкость про�
зрачна и бесцветна, относительная плот�
ность ее 1,003–1,008, реакция слабоще�
лочная, рН 7,35–7,4. Спинномозговая
жидкость бедна питательными вещества�
ми, резко отличаясь в этом отношении
от крови и лимфы. Средние величины ее
показателей составляют: сахар — 0,45–
0,65 г/л, гамма�глобулины — 6–13% об�
щего белка, общий белок — 0,15–0,3 г/л,
в 1 мкл жидкости содержится 0–5 лим�
фоцитов. По своему химическому соста�
ву она близка к водянистой влаге глаза.
В ликворе, так же как в крови, содержат�
ся минимальные количества микроэле�
ментов — меди, железа, серебра, кобаль�
та, молибдена, никеля и др., играющих
большую роль в обмене веществ. Кроме
участия ликвора в питании нервной сис�
темы, велика его роль в защите головного
и спинного мозга от механических травм,
а также от патогенных микроорганизмов,
различных токсинов и обеспечения посто�
янства среды, в которой функционирует
головной и спинной мозг.

5.7.1.
КЛАССИФИКАЦИЯ. СИНДРОМЫ

Болезни центральной нервной систе�
мы подразделяются на органические и
функциональные.

Органические нервные болезни харак�
теризуются нарушением функций нерв�
ной системы вследствие выраженных мор�
фологических изменений нервных струк�
тур. К ним относятся анемия и гиперемия
головного мозга, солнечный и тепловой
удары, воспаление головного и спинного
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мозга и их оболочек, ушибы и сотрясе�
ния головного мозга.

Функциональные нервные болезни
сопровождаются расстройством функ�
ций мозга без морфологических измене�
ний. К функциональным нервным болез�
ням относят неврозы, стрессы, а также
гиперкинезы, сопровождающиеся при�
падками (эпилепсия, эклампсия, ката�
лепсия, тик и др.).

Симптомы, указывающие на заболе�
вание головного мозга, подразделяются
на общие и очаговые.

Общие симптомы появляются, как
правило, или вследствие диффузного за�
болевания коры головного мозга и одно�
временного повышения внутричерепного
давления, или вследствие одного только
повышения внутричерепного давления.
К ним относятся расстройства, которые
проявляются возбуждением или угнете�
нием. Возбуждение обычно быстро пере�
ходит в состояние угнетения. Оно может
быть следствием раздражения мозга на
почве активной гиперемии, воспаления,
отравления ядами, токсинами.

Угнетение заключается в уменьше�
нии или полном подавлении восприятия
внешних раздражений и расстройстве ре�
акций на них. Различают разные степе�
ни угнетения центральной нервной сис�
темы:
� сонливость (сомноленция) — дремот�

ное состояние, из которого больное
животное может быть легко выве�
дено;

� сопорозное состояние (сопор), из ко�
торого животное может быть выведе�
но с трудом и на короткое время;

� оцепенение, скованность (ступор) —
проявляется пониженной возбудимо�
стью, болезненным замедлением реф�
лексов;

� коматозное состояние, или глубокий
сон (кома), — сопровождается глубо�
ким угнетением центральных органов
чувств.

В последнем случае животное реаги�
рует только на сильные и резкие раздра�
жения. При глубокой коме отмечаются
утрата зрачковых и корнеальных рефлек�
сов, угасание сухожильных, периосталь�
ных и кожных рефлексов, атония мышц,
исчезновение кашлевого рефлекса. Край�
ние степени комы относятся к терминаль�
ным состояниям, которые заканчивают�
ся клинической смертью.

Возбуждение проявляется усилени�
ем, иногда до крайней степени, всех дви�
гательных и психических функций, аг�
рессивностью, безудержным движением
вперед. Стремление к повышенной дви�
гательной активности нередко сочетается
с поведенческими дефектами (навязчи�
вые движения, полидипсии, полифагии,
нарушения ориентации). Такие присту�
пы вызываются внезапным повышением
внутричерепного или внутримозгового
давления, а также наблюдаются при ме�
нингитах, гидроцефалиях, нарушениях
обмена веществ с накоплением токсич�
ных веществ, токсикозах, травмах, опу�
холях, повышенной возбудимости корти�
кальной и субкортикальной рефлектор�
ных дуг.

Вынужденные движения могут прояв�
ляться бесцельным блужданием животно�
го, движением вперед и назад, а также то�
нико�клоническими судорогами или при�
нудительными движениями по кругу, по
часовой стрелке с нарушением или без на�
рушения равновесия. Такая клиническая
картина поведения характерна для пора�
жения мозжечка, внутреннего уха, про�
долговатого мозга, лобных долей головно�
го мозга и таламуса.

Изменение частоты и ритма дыхания
при болезнях головного мозга и его оболо�
чек является довольно постоянным при�
знаком.

Нарушения в органах кровообращения
характеризуются уменьшением частоты
пульса (брадикардия) вследствие раздра�
жения ядра блуждающего нерва (n. vagus).
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Исследование дна глаза может дать
ценные сведения, характеризующие со�
стояние центральной нервной системы и
некоторых черепно�мозговых нервов. Ги�
перемия сосочка свидетельствует о забо�
левании мозга или его оболочек; застой�
ный сосок (papilla n. optici), или отечный
неврит, зрительного нерва часто наблю�
дается при опухолях, водянке, ценурозе,
абсцессах мозга и менингитах.

Повышение сухожильных рефлексов
наблюдается при хронических заболева�
ниях мозга.

Понижение сухожильных и, особен�
но, кожных рефлексов наблюдается при
острых заболеваниях мозга.

Расширение зрачка (midriasis) свиде�
тельствует о раздражении симпатических
волокон и наблюдается при отравлении
ядовитыми растениями (дурманом, беле�
ной, цикутой), морфием, физиостигми�
ном, пилокарпином, ареколином и оки�
сью углерода. Сужение зрачка (miosis)
отмечается в качестве симптома умерен�
ного повышения внутричерепного давле�
ния при различных заболеваниях голов�
ного мозга.

Изменение рефлексов кожи, сухожи�
лий и слизистых оболочек часто бывает
признаком болезней спинного мозга, ве�
гетативной и периферической нервной
системы. Их можно разделить на несколь�
ко групп.

1. Расстройства двигательных функ�
ций, которые проявляются в виде пара�
лича, пареза, снижения или повышения
мышечного тонуса. Параличи (или паре�
зы) могут быть мозгового (центрального),
спинномозгового (спинального) и перифе�
рического происхождения.

2. Расстройства координации движе�
ний, которые могут проявляться атакси�
ей и гиперкинезами. Нарушение коорди�
нации движений называют атаксией. Ги�
перкинезы, или чрезмерные, излишние,
непроизвольные движения, могут выра�
жаться не только параличами, парезами,

но и различными судорогами. Принято
подразделять судороги на клонические и
тонические. Клонические судороги прояв�
ляются быстрым сокращением мышц с
коротким, но не всегда одинаковым интер�
валом, при этом можно уловить переме�
щение определенного сегмента тела в про�
странстве. Тонические судороги вызыва�
ют спастическое сокращение мышц, при
этом фаза расслабления мышцы так ко�
ротка, что она не улавливается глазом.
К гиперкинезам относят хорею, тик, мы�
шечную дрожь, фибриллярное подергива�
ние, эпилептические судороги, тризм и
другие формы насильственных движений.

3. Патологические изменения мышеч�
ного тонуса, которые проявляются пони�
жением тонуса — гипотонией, исчезнове�
нием тонуса — атонией и патологическим
повышением тонуса — гипертонией. При
поражении головного мозга, особенно его
стволовой части, гипертония мышц но�
сит диффузный характер и называется
ригидностью. Длительное напряжение
мышц с повышением их тонуса называ�
ется спазмом.

4. Нарушение чувствительности вслед�
ствие повреждения чувствительного цен�
тра. Повышение кожной чувствительности
носит название гиперстезии, понижение
кожной чувствительности — гипостезии.

5. Расстройства зрения, которые по�
являются при заболеваниях головного
мозга и приводят к прерыванию прово�
димости по зрительному пути.

6. Расстройства слуха, вкуса и обоня�
ния, которые возникают при разрушении
соответствующих участков мозга. Но эти
нарушения чувств у животных не всегда
могут быть установлены.

Синдром поражения мозговых оболо�
чек (менингеальный) характеризуется
рвотой, ригидностью мышц шеи и затыл�
ка, гиперстезией кожи, повышенной чув�
ствительностью к шуму и свету, малопод�
вижностью глазных яблок, расширени�
ем зрачков.
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Синдром поражения головного мозга
и его оболочек характеризуется сильным
возбуждением, агрессией, сменяющейся
депрессией, сонливостью вплоть до кома�
тозного состояния, рвотой, парезами и па�
раличами конечностей, эпилептическими
припадками.

Клинические признаки синдрома по�
ражения спинного мозга зависят от ха�
рактера повреждения (воспаление, сотря�
сение, ушиб, кровоизлияние, сдавлива�
ние) и его распространения (диффузные,
очаговые), а также от локализации и сте�
пени повреждения.

При повреждении в области первых
шейных позвонков отмечаются паралич
передних и задних конечностей, гиперал�
гезия ниже места поражения, гипереф�
лексия всех четырех конечностей, пара�
лич диафрагмы, одышка, учащение ды�
хания.

При поражении шейно�грудного от�
дела отмечаются атрофические параличи
и мышечная гипотония передних конеч�
ностей, спастический паралич задних ко�
нечностей, или атаксия, нарушение функ�
ций органов тазовой полости.

Повреждение грудных сегментов при�
водит к нарушению ходьбы, спастическо�
му параличу задних конечностей, или
атаксии. Опорожнение кишечника и мо�
чевого пузыря возможно лишь рефлек�
торно. Чувствительность снижается кау�
дально от места поражения.

При патологических изменениях по�
яснично�хвостового сегмента развивают�
ся вялые параличи тазовых конечностей
с гипералгезией в корешковых зонах,
снижением или отсутствием глубоких
рефлексов, нарушением функций моче�
вого пузыря, прямой кишки, половых
органов.

Синдром поражения симпатической
нервной системы проявляется гипергид�
розом, спазмом сосудов и капилляров,
прекращением потоотделения, сухостью
кожи, гиперемией.

5.7.2.
БОЛЕЗНИ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Гелиозис (солнечный удар,
гиперинсоляция) (heliosis)

Острое поражение головного и про�
долговатого мозга, возникающее вследст�
вие непосредственного действия прямых
солнечных лучей, преимущественно ин�
фракрасного спектра, на затылочную и
лобную области головы. Наиболее воспри�
имчивы лошади и мелкий рогатый скот.

Этиология. Солнечный удар (шок)
возникает при длительном пребывании
животных на солнце, отсутствии теневых
укрытий или навесов на пастбищах, пе�
регонах по открытой местности. Нередко
солнечный удар сочетается с тепловым
ударом.

Патогенез. Кожа, мягкие ткани и кос�
ти черепа задерживают до 99% солнечно�
го излучения, однако инфракрасные лучи
беспрепятственно проникают к головному
мозгу. Энергия инфракрасного излучения,
поглощаясь тканью мозга и ее оболочка�
ми, трансформируется в тепловую энер�
гию, в результате чего происходит непо�
средственное нагревание мозгового веще�
ства, при этом температура мозга может
повышаться на 2–3°С; как следствие, воз�
никают нарушения мозгового кровообра�
щения. Происходят гиперемия, кровоиз�
лияния и отечность головного мозга и его
оболочек, желудочки мозга переполняют�
ся ликвором, возрастает внутричерепное
давление, в результате чего нарушают�
ся функции головного и продолговатого
мозга, что вызывает паралич нервных
центров, регулирующих кровообращение,
дыхание и тепловой обмен.

Симптомы. Заболевание развивает�
ся внезапно, протекает остро — длится от
нескольких часов до 1 сут. В начальной
стадии болезни у животных отмечают уг�
нетение, понижение нервно�мышечного
тонуса, реакции на внешние раздражения,
шаткость походки, потливость. Температу�
ра тела, частота пульса и дыхания могут
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быть в пределах нормы. В выраженных
и тяжелых случаях болезни появляются
признаки, характерные для гиперемии
мозга и его оболочек. Животное возбужде�
но, зрачки расширяются, взгляд становит�
ся испуганным, возникают приступы буй�
ства, стремление двигаться вперед, фибрил�
лярные подергивания мышц, статическая
и динамическая атаксия. Развивается ко�
матозное состояние, животное падает на
землю, лежит без движения или произ�
водит плавательные движения конечно�
стями, не реагирует на звуковые и боле�
вые раздражители, поверхностные реф�
лексы отсутствуют, мочеиспускание и
дефекация непроизвольные.

Расстройства сердечно�сосудистой си�
стемы прогрессируют, артериальное дав�
ление снижается, наполнение пульса,
сердечный толчок усиливаются. Слизи�
стые оболочки сначала гиперемированы,
затем цианотичны. Дыхание учащается,
становится поверхностным, нередко раз�
вивается отек легких, появляются мел�
копузырчатые крепитирующие хрипы в
легких, пенистое истечение из носовой
полости. Температура тела может быть
повышена, у лошадей до 42�С.

Патоморфологические изменения.
При вскрытии отмечают гиперемию, отек
мозга и его оболочек, точечные кровоиз�
лияния и очаговые изменения в тканях
центральной нервной системы.

Диагноз. Учитывают анамнез (про�
должительность и интенсивность солнеч�
ного излучения) и клинические признаки
нарушения функций центральной нерв�
ной системы. Дифференциальную диагно�
стику проводят с отеком легких, тепло�
вым ударом, остро протекающими ин�
фекциями (сибирской язвой, болезнью
Ауески, бешенством, листериозом, губ�
кообразной энцефалопатией крупного ро�
гатого скота), цереброкортикальным нек�
розом овец и телят, интоксикациями ядо�
витыми растениями и ядохимикатами,
укусами ядовитых змей и насекомых.

Прогноз. Легкие случаи солнечного
удара заканчиваются относительно быст�
рым выздоровлением. В тяжелых случа�
ях может наступить быстрый летальный
исход от паралича дыхательного, сосуди�
сто�двигательного центра или развиваю�
щихся осложнений (отека легких, крово�
излияний в мозг, острой сосудистой не�
достаточности).

Лечение. Больное животное немед�
ленно переводят в тень или в прохладное
проветриваемое помещение. Назначают
быстрое охлаждение тела и головы с по�
мощью постоянного орошения водой (20–
25�С), на голову накладывают холодные
компрессы. Больных животных поят про�
хладной подсоленой водой, промывают
желудочно�кишечный тракт холодной во�
дой. При возбуждении центральной нерв�
ной системы применяют бромид натрия,
хлоралгидрат, люминал. Лучше всего ис�
пользовать аминазин (внутривенно по
0,25–2 мг или внутримышечно по 1–5 мг
на 1 кг массы тела животного).

Назначают средства, возбуждающие
деятельность сердечно�сосудистой систе�
мы и органов дыхания (кордиамин, ко�
феин, камфору, лобелин, цититон). При
появлении отека легких (пенистое исте�
чение из носовой полости, мелкопузыр�
чатые крепитирующие хрипы в легких)
делают умеренное кровопускание из рас�
чета 5–10 мл крови на 1 кг массы тела,
после чего внутривенно вводят хлорид
кальция или раствор Рингера.

Профилактика. Для предупрежде�
ния солнечного удара выпас и перегоны
животных проводят утром, вечером и но�
чью. На пастбищах оборудуют теневые
навесы, обеспечивают в достаточном ко�
личестве питьевую воду. Животных ре�
комендуется постепенно приучать к вы�
пасам и работе на солнце, особенно заве�
зенных в южные районы из северных зон;
лошадей в наиболее солнечную жаркую
погоду защищают наголовниками из бе�
лой ткани.
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Гипертермия (тепловой удар)
(hyperthermia)

Остро протекающее заболевание, ха�
рактеризующееся расстройством функ�
ции центральной нервной системы вслед�
ствие общего перегревания организма и
нарушения теплоотдачи.

Болеют все виды животных, чаще сви�
ньи и лошади.

Этиология. Болезнь возникает при
длительном нахождении животных в усло�
виях высокой внешней температуры и
повышенной влажности воздуха. Часты�
ми причинами перегревания служат со�
держание в тесноте животных в помеще�
ниях с плохой вентиляцией, транспор�
тирование в душных влажных вагонах,
трюмах, закрытых кузовах автомашин.
Перегреванию способствуют значитель�
ное физическое напряжение, длительные
перегоны животных крупными группа�
ми. Бывает у собак при длительном пре�
бывании их в замкнутом пространстве с
недостаточной вентиляцией (автомобиле,
транспортировочной сумке). Предраспола�
гают к заболеванию ожирение, сердечно�
сосудистая и легочная недостаточность,
нарушение обмена веществ.

Патогенез. При высокой внешней
температуре и повышенной влажности
воздуха нарушается процесс теплоотда�
чи организмом, что ведет к возрастанию
температуры тела, венозному застою кро�
ви с последующим развитием отеков в го�
ловном мозге и легких, переполнению
желудочков головного мозга ликвором,
расстройству функций центральной нерв�
ной системы и сердца. В результате уча�
щается дыхание, развивается тахикар�
дия, возникает гиперемия поверхност�
ных кожных капилляров, усиливается
потоотделение, приводящее к обезвожи�
ванию организма, повышению вязкости
крови (гиперкоагуляции). Кровь сгуща�
ется, возрастает нагрузка на сердце, воз�
никают гипоксия и аутоинтоксикация
(азотемическая). Таким образом, общее

перегревание тела сопровождается по�
вышением температуры мозга, тяжелым
расстройством обмена веществ и кисло�
родным голоданием клеток, что вызыва�
ет нарушения функционального состоя�
ния важнейших органов и систем, и в пер�
вую очередь головного мозга. Это ведет к
общему возбуждению, утомляемости, та�
хикардии, полипноэ.

Симптомы. Заболевание протекает
остро. В начальных стадиях перегревания
отмечают жажду. Повышение температу�
ры тела на 1–2�С, беспокойство и возбу�
ждение животных, сменяющиеся угне�
тением, снижением реакции на внешние
раздражения, ослабления условных реф�
лексов. Походка становится шаткой, не�
уверенной, потоотделение усилено, пульс
и дыхание учащены.

Патоморфологические изменения.
Отмечают гиперемию мозговых оболочек
и головного мозга, его отечность, точеч�
ные кровоизлияния в головном мозге и
по ходу нервных стволов. Обнаруживают
гиперемию и отек легких.

Кровь в сосудах несвернувшаяся. Ко�
личество ликвора увеличено.

Диагноз. Устанавливается на основе
анамнестических данных (содержание
животных при высокой внешней темпера�
туре и повышенной влажности воздуха)
и клинических признаков (нарушение
функций центральной нервной системы,
сердечно�сосудистой недостаточности и
повышения общей температуры тела).
Дифференциальную диагностику прово�
дят с остро протекающими инфекцион�
ными болезнями (пастереллезом, сибир�
ской язвой, рожей, чумой свиней), сол�
нечным ударом, активной гиперемией и
воспалением мозга, интоксикациями.

Прогноз. Осторожный. Выздоравли�
вают животные медленно, возможны ос�
ложнения миокардитом, нефритом и ге�
патитом. При выраженной гиперемии и
нервных явлениях прогноз неблагопри�
ятный.
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Лечение. Устраняют факторы пере�
грева, животных помещают в затемнен�
ное и прохладное помещение, обеспечи�
вают обильным поением, область головы,
грудной клетки и позвоночника облива�
ют холодной водой, рекомендуются про�
хладные клизмы (температура воды 20–
25�С).

Большое значение имеет раннее при�
менение лекарственных средств, возбу�
ждающих функцию органов дыхания и
сердечно�сосудистой системы, устраняю�
щих гипоксию. С этой целью подкожно
назначают 20%�ный раствор камфоры
(лошадям и крупному рогатому скоту —
20–40 мл, свиньям — 3–6, собакам — 1–
2 мл), эффективно применение кордиа�
мина внутривенно (лошадям и крупно�
му рогатому скоту — 8–10 мл, мелкому
рогатому скоту и свиньям — 1–4, соба�
кам — 0,5–2 мл), 1%�ный раствор лобе�
лина внутривенно (вводить медленно)
(лошадям — 0,05–0,1 г, крупному рогато�
му скоту — 0,03–0,1 г, собакам — 0,01–
0,05 мг), 0,15%�ный раствор цититона
внутривенно (лошадям — 5–10 мл, соба�
кам — 1–2 мл).

Для борьбы с обезвоживанием и ин�
токсикацией вводят физиологический рас�
твор хлорида натрия с глюкозой, аскор�
биновой кислотой и кофеином, а также
используют плазмозаменители декстра�
нового ряда (полиглюкин, реополиглю�
кин, реомакродекс, реогем, гемодез и др.)
из расчета 10–30 мл на 1 кг массы тела
животного.

При гиперемии и отеке легких пока�
зано умеренное кровопускание с после�
дующим внутривенным введением физио�
логических растворов или хлорида каль�
ция, как при солнечном ударе.

Профилактика. Соблюдение правил
перевозки животных, хорошая вентиля�
ция помещений, вагонов и трюмов при
транспортировании скота, обеспечение
животных регулярным и достаточным
поением.

Менингоэнцефалит
(воспаление головного мозга

и его оболочек)
(meningoencephalitis)

Характеризуется глубоким расстрой�
ством функций коры, подкорковых и ве�
гетативных центров. Изолированное по�
ражение только вещества мозга (encephaG
litis) встречается относительно редко.
В большинстве случаев регистрируют од�
новременно поражение вещества мозга и
мозговых оболочек. Классифицируют по
происхождению на первичные и вторич�
ные; по течению — на острые и хрониче�
ские; по характеру поражения — на не�
гнойные и гнойные. Встречается у всех
видов животных. При одновременном
поражении спинного мозга заболевание
классифицируют как менингоэнцефало�
миелит.

Этиология. Основной причиной ме�
нингоэнцефалита является инфекция.
Чаще бывает вирусный менингоэнцефа�
лит, обусловленный нейротропными или
пантропными вирусами, — бешенство,
болезнь Ауески (псевдобешенство), ин�
фекционный энцефалит лошадей, злока�
чественная катаральная горячка, болезнь
Борна лошадей, энзоотический энцефалит
овец и крупного рогатого скота, инфекци�
онный ринотрахеит крупного рогатого
скота, вирусная вертячка овец, чума пло�
тоядных, трансмиссивная губкообразная
энцефалопатия крупного рогатого скота.

Менингоэнцефалит вызывается раз�
личными микробами, грибками, т. е. име�
ет инфекционную природу. Менингоэн�
цефалитом могут осложняться некоторые
бактериальные болезни (листериоз, леп�
тоспироз, туберкулез, мыт, колибактери�
оз, диплококковая инфекция телят, хла�
мидиоз, пастереллез, бореллиоз собак
и др.), паразитарные болезни (ценуроз,
цистицеркоз, эхинококкоз), протозойные
заболевания (бабезиоз и токсоплазмоз),
клостридиальные инфекции (ботулизм,
столбняк), грибковый менингоэнцефалит
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(кандидоз, аспергиллез, криптококкоз
кошек и собак). Сравнительно часто за�
болевание развивается при ранении кос�
тей черепа, вследствие перехода воспа�
ления с близко расположенных тканей
(лобной пазухи, среднего уха, глаз, ре�
шетчатой кости), при сепсисе и тромбо�
эмболии, при гангрене легких, эндокар�
дите, эндометрите и гнойно�некротических
процессах. Энцефалопатии и невропатии
связаны с нарушением обмена веществ.

При недостаточности тиамина разви�
вается цереброкортикальный некроз (по�
лиэнцефаломаляция) телят, магния —
пастбищная тетания крупного рогатого
скота, кальция — гипокальциемия, или
родильный парез; а высокий уровень ам�
мония в крови приводит к уремической
энцефалопатии. Иногда менингоэнцефа�
лит может возникнуть на аллергической
основе (при вакцинации против бешенст�
ва, чумы плотоядных, аутоиммунных со�
стояниях) или при интоксикациях (ми�
котоксикозах, фотосенсибилизации эн�
дотоксинами, органическими токсинами
и др.).

Способствуют возникновению забо�
левания переохлаждение, перегревание,
перенапряжение и другие факторы, сни�
жающие резистентность организма.

Патогенез. При менингоэнцефалите
бактериального происхождения возбуди�
тель попадает в мозговые оболочки и мозг
гематогенным или лимфогенным путем.
Нейротропные вирусы, имеющие сродст�
во (тропизм) к нервной ткани, проника�
ют в центральную нервную систему вдоль
нервных путей. Воспалительный процесс
в оболочках мозга, сером и белом веще�
стве сопровождается воспалительно�дис�
трофическими изменениями эндотелия
капилляров, деструктивными процесса�
ми в нервных клетках. Основной формой
тканевой реакции при менингоэнцефали�
те в острый период заболевания являют�
ся артериальная гиперемия с периваску�
лярной инфильтрацией, ограниченной

мезенхимой вокруг сосудов, геморрагии,
пролиферация, дегенерация нейронов и
нервных волокон. В результате раздра�
жения рецепторов мозговых оболочек
отмечаются гиперсекреция ликвора и
задержка его резорбции, что приводит
к развитию водянки головного мозга и
повышению внутричерепного давления.
Сдавливанию корешков черепно�мозго�
вых нервов, расстройству функций мозга
и возникновению общемозговых явле�
ний. В зависимости от локализации вос�
палительного процесса возникают и раз�
нообразные очаговые симптомы.

Симптомы. Клиническое проявление
болезни может быть различным в зависи�
мости от возбудителя, локализации пато�
логического процесса, течения заболева�
ния. Наличие характерных симптомов
позволяет поставить диагноз менингоэн�
цефалита.

Общемозговые симптомы характери�
зуются угнетенным состоянием, вяло�
стью, нарушением координации движе�
ний. Походка становится шаткой, при
ходьбе животное высоко поднимает ко�
нечности, спотыкается. Рефлексы замед�
ляются и пропадают. Через несколько
часов после заболевания при преимуще�
ственном поражении оболочек мозга на�
ступает припадок возбуждения, доходя�
щий до буйства: животное стремится ос�
вободиться от привязи, рвется вперед,
совершает манежные движения, с беспо�
койством оглядывается вокруг, дрожит,
отмечается светобоязнь. Развивается ме�
нингеальный синдром, для которого ха�
рактерны расширение зрачков, малопод�
вижность глазных яблок, повышенная
чувствительность к шуму и свету, ригид�
ность мышц шеи и затылка, гиперстезия
кожи, повышение сухожильных рефлек�
сов, парезы и параличи конечностей, а
также тремор и мышечная гипотония.
В дальнейшем развиваются прогрессиру�
ющее угнетение, рвота у собак и свиней,
расстройство акта глотания, угасание
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и полная потеря рефлексов, нарушение
координации движений, расстройства
вегетативной регуляции сердечно�сосу�
дистой, дыхательной и пищеварительной
систем.

При поражении коры головного моз�
га и его оболочек, как правило, развива�
ются очаговые симптомы поражения цен�
тральной нервной системы. Характерны�
ми клиническими признаками синдрома
поражения головного мозга являются
сильное возбуждение, агрессия, сменяю�
щиеся депрессией, сонливостью вплоть
до коматозного состояния, судорожные
сокращения мышц, ослабление условных
рефлексов.

При выпадении функции коры голов�
ного мозга исчезают все реакции на слухо�
вые, зрительные, обонятельные, вкусовые
раздражения. Возникают эпилептические
припадки. При поражении продолговато�
го мозга может наступить смерть от па�
ралича дыхательного и сосудодвигатель�
ного центров.

Очаговые  симптомы  проявляются
дрожанием глазного яблока (нистагм),
неравномерным расширением зрачков,
косоглазием, опусканием верхнего века,
опусканием уха, отвисанием нижней че�
люсти. Из других очаговых симптомов
следует отметить тризм, судорожное со�
кращение мышц губ, крыльев носа, ушей,
ригидность затылка (рис. 5.72), паралич
языка (рис. 5.73).

Патоморфологические изменения.
Отмечают гиперемию оболочек и сосудов
мозга, отек и инфильтрацию отдельных
его участков. В субарахноидальном про�
странстве — мутная желтая или красно�
ватая жидкость или гнойный экссудат.

Диагноз. При установлении диагно�
за учитывают анамнез и клинические
признаки, но наиболее важным и диаг�
ностически ценным является исследова�
ние спинномозговой жидкости, в которой
обнаруживают лимфоцитарный плеоци�
тоз (от 20 до 175 клеток в 1 мкл), умерен�
ное увеличение количества белка, что оп�
ределяют с помощью реакции Фридмана:
к 1 мл ликвора прибавляют 0,05 мл (одну
каплю) 1%�ного раствора перманганата
калия. Фиолетовое окрашивание ликво�
ра при менингоэнцефалите переходит в
красное или красно�бурое, а при добавле�
нии 2–3 капель 20%�ного раствора три�
хлоруксусной кислоты выпадает осадок,
свидетельствующий о высоком содержа�
нии белка. При субокципитальной пунк�
ции ликвор вытекает под повышенным
давлением. В крови отмечаются лейкоци�
тоз, повышенная СОЭ. При компьютер�
ной томографии головного мозга у собак
выявляются локальные изменения, воз�
можна картина объемного процесса при
геморрагических менингоэнцефалитах
височной доли.

Дифференциальную диагностику про�
водят с инфекционными болезнями, со�
провождающимися поражением мозга, в
первую очередь бешенством (агрессия,
параличи), столбняком (тетанические су�
дороги без потери сознания), злокачест�
венной катаральной горячкой (характер�
ные изменения слизистых оболочек), бо�
лезнью Ауески (отсутствие агрессивности,
кожный зуд). Из незаразных болезней
исключают цереброкортикальный нек�
роз, родильный парез, кетоз, уремию и
отравления.

Прогноз. В большинстве случаев не�
благоприятный. У выздоровевших жи�

Рис. 5.72
Контрактура

затылочных мышц

Рис. 5.73
Паралич языка

у лошади
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вотных остаются парезы, параличи или
эпилептиформные припадки.

Лечение. Больных животных изоли�
руют в просторных стойлах с толстой под�
стилкой, собак помещают в отдельные
клетки, предоставляют им покой и дие�
тическое кормление. Лечение менингоэн�
цефалитов включает в себя этиотропную,
патогенетическую, симптоматическую и
восстановительную терапию.

Этиотропная терапия. При вирус�
ном менингоэнцефалите, возникающем
из�за чумы плотоядных и пушных зве�
рей, вирусном энцефаломиелите лоша�
дей, в качестве специфических средств
используют сыворотки, гамма�глобули�
ны и иммуноглобулины для разных ви�
дов животных.

Применяют также противовирусные
неспецифические средства защиты для
животных: лейкоцитарный интерферон,
реальдерон, реаферон, спленоферон, ки�
норон, циклоферон. Используют противо�
вирусные препараты — нуклеазы, задер�
живающие размножение вируса (РНК�азу
внутримышечно на изотоническом рас�
творе до 1000 мг в сутки через 4–6 ч).

При вторичных менингоэнцефалитах
применяют антибиотики и сульфанила�
мидные препараты в максимально допус�
тимых дозах. Терапевтический успех лече�
ния антибиотиками зависит от способности
лекарственного средства преодолевать ге�
матоэнцефалический барьер.

Предпочтительными препаратами яв�
ляются антибиотики пенициллинового ря�
да: пенициллин G по 20 тыс. МЕ на 1 кг
массы тела каждые 4 ч, ампициллин или
ампиокс по 50 мг на 1 кг массы тела каж�
дые 6 ч, хлорамфеникол (левомецитин) по
50 мг на 1 кг массы тела каждые 4–6 ч,
цефалоспориновые антибиотики (кефзол,
клафоран, цефазолин и др.) по 50–100 мг
на 1 кг массы тела каждые 12 ч.

Патогенетическая терапия при ме�
нингоэнцефалите должна обеспечить оп�
ределенные результаты.

1. Дегидратацию и борьбу с отеком и
набуханием мозга (10–20%�ный раствор
манитола по 1–1,5 г на 1 кг массы тела
внутривенно, лазикс, фрузекс, диакарб,
30%�ный раствор глицирола по 1–1,5 г
на 1 кг массы тела внутрь). Для умень�
шения внутричерепного давления пока�
зана цервикальная или субокципиталь�
ная терапия, а также гормональная те�
рапия (аденокортикотропный гормон —
АКТГ, преднизолон в дозе 0,5 мг на 1 кг
массы тела 2 раза в день, дексаметазон
по 0,15 мг на 1 кг массы тела в день внут�
ривенно или внутримышечно).

2. Улучшение микроциркуляции го�
ловного мозга (внутривенно капельное
введение реополиглюкина, реоглюмана,
реогема, реомакродекса из расчета 10–
20 мл на 1 кг массы тела 1–2 раза в день).

3. Поддержание гомеостаза и водно�
электролитного баланса (парентеральное
и энтеральное питание, хлорид калия,
5%�ный раствор глюкозы, реополиглю�
кин с глюкозой, 4%�ный раствор гидро�
карбоната натрия, который применяют
при наличии ацидоза).

4. Устранение сердечно�сосудистых
расстройств (20%�ный раствор камфоры,
сульфакамфокаин, сердечные гликозиды).

5. Нормализацию дыхания (поддер�
жание проходимости дыхательных пу�
тей, оксигенотерапия, гипербарическая
оксигенация, при бульбарных парали�
чах — интубация или трахеостомия, ис�
кусственная вентиляция легких).

6. Восстановление метаболизма моз�
га (витамины С, группы В, в том числе
никотиновая кислота, церебролизат, це�
ребролизин).

Симптоматическая терапия направ�
лена на купирование сильного беспокой�
ства животных и эпилептического ста�
туса. С этой целью применяют седатив�
ные средства: хлоралгидрат (в клизмах
или внутривенно), бромид натрия или
калия, сначала 30–40 мг на 1 кг массы
тела с постепенным увеличением дозы,



344 РАЗДЕЛ II.  ВНУТРЕННИЕ БОЛЕЗНИ ЖИВОТНЫХ

диазепам из расчета 0,25–0,5 мг на 1 кг
массы тела до подавления эффекта, фе�
нобарбитал по 4–6 мг на 1 кг массы тела
ежедневно.

При гиперкинезах, эпилептических
припадках и парезах назначают препара�
ты, улучшающие метаболизм в мозге и
мышечной ткани (аденозинтрифосфор�
ную кислоту — АТФ, кокарбоксилазу,
церебролизин, глютаминовую кислоту,
витамины группы В, витамин Е), анаболи�
ческие гормоны, препараты, улучшающие
нервно�мышечную проводимость (диба�
зол, галантамин, прозерин, стрихнин).
Большое значение для восстановления
двигательных функций имеют массаж и
физиотерапия.

Профилактика. Своевременное и пла�
новое проведение диагностических и про�
тивоэпизоотологических профилактиче�
ских мероприятий (вакцинация, каранти�
нирование и т. п.), своевременное лечение
животных с различными гнойными про�
цессами, особенно в области головы.

Большое значение имеют повышение
резистентности организма, полноценное
и сбалансированное кормление, преду�
преждение витаминно�минерального го�
лодания и устранение факторов, способ�
ствующих возникновению болезни (про�
студа, переутомление и др.).

5.7.3.
БОЛЕЗНИ СПИННОГО МОЗГА

Менингомиелит (воспаление
спинного мозга и его оболочек)

(meningomyelitis)
Характеризуется воспалительно�де�

структивными процессами в белом и се�
ром веществе мозга. Регистрируют пре�
имущественно среди плотоядных и ло�
шадей. Воспаление мягкой и паутинной
оболочек спинного мозга (leptomeningitis
et arachnoiditis) у животных в большин�
стве случаев протекает с одновременным
поражением вещества мозга. Воспаление
твердой мозговой оболочки у лошадей

и собак регистрируют и как самостоятель�
ное заболевание.

Миелит, менингомиелит и спиналь�
ный менингит имеют много общего как в
этиологии, так и в симптомологии, поэто�
му прижизненно не всегда удается точно
установить локализацию воспалитель�
ного процесса. Миелит может протекать
одновременно с воспалением головного
мозга в форме энцефаломиелита. По рас�
пространению воспалительного процесса
менингомиелит подразделяется на очаго�
вый и диффузный.

Этиология. Выделяют инфекцион�
ный, интоксикационный и травматиче�
ский менингомиелит. Инфекционный
менингомиелит может быть первичным,
вызванным нейровирусами (бешенство,
болезнь Ауески, энцефаломиелит лоша�
дей, чума собак, злокачественная энце�
фалопатия крупного рогатого скота). Вто�
ричный менингомиелит возникает при
некоторых инфекционных заболеваниях
(бруцеллез, туберкулез, столбняк, лепто�
спироз, листериоз, ботулизм), а также
при гнойно�некротических процессах в
области позвоночника.

Интоксикационный менингомиелит
развивается вследствие тяжелых эндоген�
ных отравлений или эндогенной инток�
сикации.

Незаразный, или травматический,
менингомиелит возникает при аутоим�
мунных заболеваниях, аллергиях, авита�
минозах (А, группы В, пантотеновой ки�
слоты), поствакцинальных осложнениях,
при открытых и закрытых травмах по�
звоночника и спинного мозга с присоеди�
нением вторичной инфекции. У собак нео�
пластические изменения спинного мозга
возникают при медуллярных (глиомы,
эпендиомы), а также при экстрамедул�
лярных (нейрофибромы, нейрофибросар�
комы, менингиомы) опухолях. Сопутст�
вующими причинами являются спондили�
ты, остеохондроматоз, ушибы, сотрясения
позвоночника, переохлаждение.
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Патогенез. Развивающееся воспале�
ние оболочек спинного мозга, а также се�
рого и белого вещества мозга сопровожда�
ется гиперемией сосудов и экссудацией,
что ведет к уменьшению объема позвоноч�
ного канала, повышению в нем давления
спинномозговой жидкости, сдавливанию
спинного мозга и его корешков, расстрой�
ству чувствительных двигательных и ве�
гетативных функций спинного мозга.
При длительном действии этиологиче�
ских факторов воспалительный процесс
в твердой мозговой оболочке может про�
текать хронически, сопровождаться ги�
белью сосудистых элементов и замещени�
ем их фиброзной тканью. В дальнейшем
твердая мозговая оболочка уплотняется.
В ней появляются участки хрящевой тка�
ни и окостенения (оссифицирующий па�
химиелит). В результате происходят сдав�
ливание и атрофия мягкой и паутинной
оболочек, корешков спинномозговых нер�
вов и вещества мозга, что приводит к раз�
витию парезов и параличей конечностей.
В белом и сером веществе мозга в резуль�
тате воспалительного процесса происхо�
дят гиперемия сосудов, кровоизлияния,
инфильтрация и отечность.

Симптомы. Клиническая картина ме�
нингомиелита проявляется выраженной
болевой реакцией в области спины и по�
звоночника, из�за которой подвижность
животного ограничивается. Больное жи�
вотное подолгу лежит, поднимается и ло�
жится с трудом. Походка напряженная и
осторожная, при движении животное из�
бегает боковых сгибаний туловища, под�
вижность позвоночника уменьшена. При
пальпации и перкуссии позвоночника уста�
навливают диффузную болезненность.

Вследствие раздражения дорсальных
корешков отмечают выраженную гипер�
стезию: даже легкое прикосновение к
коже вызывает сильную болевую реак�
цию у животных. Если в патологический
процесс вовлекаются и вентральные ко�
решки, появляются спастические сокра�

щения скелетной мускулатуры, тетра�
плегия. При миелите шейной части спин�
ного мозга возникает паралич диафрагмы
с расстройством дыхания. При поражении
спинного мозга на уровне шейно�грудно�
го отдела наблюдают вялый паралич пе�
редних конечностей и мышечную гипо�
тонию, гипо� или арефлексию передних
конечностей. Поражения поясничного от�
дела проявляются нарушением ходьбы,
спастическим параличом задних конеч�
ностей (рис. 5.74) или атаксией, гиперсте�
зия сменяется анастезией и аналгезией.
Рефлекторная возбудимость исчезает, по�
является недержание мочи, наблюдается
отсутствие анальных и околоанальных
рефлексов, исчезает болевая и темпера�
турная чувствительность, снижается так�
тильная, но сохраняется глубокая чувст�
вительность.

Патоморфологические изменения.
Сосуды мозговых оболочек инъецирова�
ны, сами оболочки разрыхлены, тусклые,
местами на них видны кровоизлияния.
Межоболочечные пространства содержат
мутный или гнойный экссудат. Спинной
мозг отечно размягчен, его сосуды запол�
нены кровью. Воспалительные изменения
спинного мозга чаще локализуются в груд�
ном отделе, затем в поясничном и шейном.

Диагноз. Устанавливается с учетом
анамнеза (вирусная инфекция, травмы)

Рис. 5.74
Паралич зада при миелите
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и характерных клинических признаков
(парезы и параличи тазовых конечностей).
В спинномозговой жидкости при миели�
тах обнаруживают повышенное содержа�
ние белка. Дифференциальную диагно�
стику проводят с бешенством, а также
переломами и травмами позвоночника.
У собак с длинным туловищем (породный
признак у догов и такс) в возрасте 6–8 лет
параличи задней части туловища могут
быть вследствие атрофии пояснично�кре�
стцового участка спинного мозга.

Лечение. Во всех случаях при менин�
гомиелите следует назначать антибиоти�
ки широкого спектра действия или суль�
фаниламидные препараты в максималь�
но высоких дозах. На область поражения
спинного мозга рекомендуют физиотера�
певтические процедуры: обогревания грел�
ками или лампами накаливания, индук�
тотермию, УВЧ, дарсонвализацию, ульт�
развук, лазеротерапию, магнитотерапию,
электрофорез йодида калия или натрия,
электростимуляцию или массаж мышц
конечностей. В первые 7–10 дней от на�
чала заболевания внутривенно 1–2 раза в
сутки вводят глюкозу, 40%�ный раствор
гексаметилентетрамина, хлорид кальция;
подкожно — витамины В1 и В12. В после�
дующие 10–14 дней, когда симптомы то�
нических напряжений мышц конечно�
стей исчезнут, проводят курс лечения
стрихнином: подкожно 1 раз в день по
0,5–1 мл 0,1%�ного раствора на 10–15 кг
массы тела животного.

При менингомиелите собак в ком�
плексе лечебных средств рекомендуется
внутримышечно бийохинол (0,1 мл сус�
пензии на 1 кг массы тела животного),
дибазол (подкожно 1%�ный раствор по
1 мл на 15–20 кг массы тела), прозерин
(подкожно 0,05%�ный раствор по 1 мл на
15–20 кг массы тела), которые вводят 10–
14 дней подряд по 1–2 раза в сутки. При
всех формах менингомиелита показаны
витамины (тиамин, пиридоксин, циано�
кобаламин), рассасывающие препараты

(экстракт алоэ), биостимуляторы, галан�
тамин, мидокалм, фенилбутазон, корти�
костероидные препараты.

Профилактика. Предупреждают и
ликвидируют вирусные болезни (чуму
плотоядных, инфекционный энцефало�
миелит лошадей и др.), а также предохра�
няют животных от интоксикаций, уши�
бов, травм.

Собакам крупных пород, а также со�
бакам с относительно длинным позвоноч�
ником (догам, таксам) для профилактики
оссифицирующего пахименингита начи�
ная с 4–5�летнего возраста ограничивают
в рационе количество мяса и костей и уве�
личивают соответственно долю овощей.
С этого же возраста можно в течение 1,5–
2 месяцев назначать йодид кальция по
0,5 г 1 раз в день, через полгода курс ле�
чения следует повторить.

5.7.4.
ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ
НЕРВНЫЕ БОЛЕЗНИ

Стресс (stress)

Понятие «стресс», введенное в 1936 г.
канадским ученым Х. Селье, рассматри�
вают как комплекс приспособительных
(адаптационных) изменений, главным об�
разом гуморальных и неврогенных, воз�
никающих в организме в результате воз�
действия на него чрезвычайных раздражи�
телей — стрессоров. Стрессовые нагрузки
приводят к гипертрофии коры надпочеч�
ников, атрофии и кровотечениям в тиму�
се и лимфатических узлах, а также к
эрозии слизистой оболочки желудка. Это
проявляется рядом клинических, мор�
фологических и гематологических изме�
нений, из которых наиболее типичны�
ми являются: общее угнетение, вялость,
слабость, потливость, понижение темпе�
ратуры тела, повышение артериального
давления, ослабление тонуса скелетных
мышц, спазмы коронарных и мозговых
сосудов, расстройства желудочно�кишеч�
ного тракта, атрофия тимуса, селезенки,
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лимфатических узлов, уменьшение коли�
чества эозинофилов и лимфоцитов в кро�
ви, увеличение в ней количества гормо�
нов коры надпочечников и гипоталамуса.

В типичных случаях внезапно, неза�
висимо от вида животных и природы стрес�
сора, возникает неспецифическая реак�
ция, развивающаяся однотипно и именуе�
мая как общий адаптационный синдром
(ОАС). Условно его подразделяют на три
фазы, или стадии: тревоги, резистентно�
сти и истощения.

В фазе тревоги (стадия мобилизации),
которая продолжается от нескольких ча�
сов до 2 сут, усиленно расходуется энер�
гия из запасов организма, главным обра�
зом глюкозы и гликогена печени; в этот
период сопротивление организма снижа�
ется (фаза шока).

Фаза резистентности (фаза сопротив�
ления), длящаяся обычно несколько не�
дель, характеризуется нормализацией
нервной и гуморальной реакций, вырав�
ниванием до нормы физиолого�клиниче�
ских и биохимических показателей. При
преодолении стресса нормализуются час�
тота сердечных сокращений и артериаль�
ное давление, происходит выравнивание
содержания в крови глюкозы, гормонов
гипофиза, гипоталамуса и коры надпо�
чечников, гликогена в печени до средних
показателей нормы. Устойчивость орга�
низма к стрессорам в этот период выше
нормы.

В фазе истощения (стадия понижения
устойчивости) выявляется несостоятель�
ность защитных механизмов и наступает
нарушение согласованности жизненных
функций. В этот период нарастают симпто�
мы общего угнетения, снижается продук�
тивность, наблюдаются исхудание, ослаб�
ление сердечно�сосудистой функции вслед�
ствие атрофии и дистрофии сердечной
мышцы, функциональные нарушения пе�
чени, расстройства желудочно�кишечно�
го тракта и другие патологические про�
цессы в организме, что в некоторых слу�

чаях может привести к развитию устой�
чивого поражения центральной нервной
системы (невроз), а иногда и к гибели.

Приведенная   схема  стадийности
стрессового состояния в конкретных ус�
ловиях животноводческих ферм может
быть использована как основа понимания
этого сложного процесса. Однако полно�
стью механизм стресса не выяснен, мно�
гие нервно�гуморальные механизмы не
расшифрованы, в каждой стадии стрес�
сового процесса могут быть различные
вариации и отклонения от классическо�
го течения.

В ветеринарии единой общепринятой
классификации стрессов нет, что объяс�
няется разноообразием стрессоров и ва�
риабельностью проявления их действия
у различных животных. В условиях прак�
тической ветеринарии наиболее приемле�
ма классификация, в основу которой по�
ложен ведущий стрессор (этиологический
фактор). По этому принципу различают
стрессы: транспортный, технологический,
болевой, климатический, вакцинальный,
тепловой, адинамический, психический
(эмоциональный) и др.

Эпилепсия (падучая болезнь)
(epilepsia)

Хроническое полиэтиологическое за�
болевание головного мозга, характери�
зующееся периодически повторяющими�
ся припадками тонико�клонических судо�
рог с потерей чувствительности. Эпилепсия
может протекать в виде самостоятельно�
го заболевания или возникает вторично
при каком�либо заболевании. Регистриру�
ется, как правило, у собак, свиней, реже у
крупного рогатого скота и, в виде исклю�
чения, у лошадей.

Этиология. Этиология и механизм
развития заболевания изучены недоста�
точно. Установлено, что причиной само�
стоятельной эпилепсии является повы�
шенная судорожная готовность, обуслов�
ленная особенностями течения обменных
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процессов головного мозга. Подобная сен�
сибилизированная чувствительность к
раздражениям делает нервную систему
легкоуязвимой для малейших раздражи�
телей, как внешних, так и внутренних, к
которым нормальный организм не чувст�
вителен.

Причинами симптоматической (вто�
ричной) эпилепсии у собак являются трав�
ма, контузия, сотрясение мозга, тромбоз,
опухоли, гидроэнцефалия, чума плотояд�
ных, менингит, энцефалит, менингоэнце�
фалит, аутоинтоксикация, гипогликемия,
гипокальциемия, уремическая энцефало�
патия, гепатоэнцефалопатия, отравле�
ния, токсикозы и др.

Патогенез. Механизм развития эпи�
лепсии окончательно не выяснен. Пола�
гают, что исходным пунктом эпилепти�
ческого припадка могут служить измене�
ния в различных участках коры мозга.

Симптомы.  Самым  характерным
клиническим симптомом эпилепсии яв�
ляется эпилептический приступ, кото�
рый характерен для всех видов живот�
ных. Различают: большой эпилептиче�
ский приступ, малый эпилептический
приступ, эпилептический статус.

Надо отметить, что за несколько се�
кунд или минут до припадка у животных,
как и у человека, появляются продро�
мальные явления — ауры. Слово «аура»
означает по гречески «ветерок». Они мо�
гут быть двигательного, сенсорного, чув�
ствительного, психического и сосудодви�
гательного характера. Двигательные ауры
проявляются следующим образом: лоша�
ди кивают или трясут головой, иногда
пытаются почесать голову задней конеч�
ностью; свиньи беспокойно бегают, роют
землю; собаки также беспокойно бегают
с места на место, трясут головой или стре�
мятся быть ближе к человеку. Психиче�
ские ауры проявляются вялостью или воз�
буждением. Чувствительные ауры выра�
жаются повышенной чувствительностью
кожи, мускулатуры.

Большой эпилептический приступ,
как правило, начинается с ауры или со�
вершенно внезапно. В момент приступа
животное падает на бок (свиньи, собаки
часто при этом взвизгивают), появляют�
ся тонические судороги всей мускулату�
ры, голова запрокидывается, конечности
вытягиваются, появляются движения,
как при беге. Слизистые оболочки сна�
чала бледнеют, а затем развивается циа�
ноз, обусловленный остановкой дыха�
ния; зрачки расширены, не реагируют на
свет, глаза совершают вращательные дви�
жения в разные стороны, веки мигают, а
третье веко прикрывает значительную
часть глазного яблока. Тонические судо�
роги длятся до 30 с. В дальнейшем напря�
жение мышц сменяется клоническими
судорогами — сначала сокращаются лишь
отдельные мускулы в области головы, а
потом происходят более сильные сокра�
щения мышц туловища и конечностей. Во
время судорог жевательных мышц слю�
на взбивается в пену, нередко окрашен�
ную кровью вследствие ранений языка.
Часто наблюдаются непроизвольное мо�
чеиспускание и дефекация. Прерванное
в начале припадка дыхание с наступле�
нием клонических судорог восстанавли�
вается, а цианоз постепенно прекращает�
ся. Во время приступа отмечается кома,
деятельность сердца учащается, пульс
твердый и малый. Эта фаза длится от 30 с
до 5 мин. С прекращением судорог жи�
вотные успокаиваются и встают на ко�
нечности.

Малый эпилептический приступ мо�
жет протекать в легкой форме с выпаде�
нием фазы тонических либо клонических
судорог. Наблюдаются жевательные су�
дороги с небольшим слюнотечением, при
этом животное может нормально передви�
гаться. Эта фаза проявляется мимолетной
комой, легкими тоническими подергива�
ниями туловища, расширением зрачков,
судорожным подниманием передней ко�
нечности. Малый приступ длится десятые
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доли секунды и не оставляет следов в по�
ведении животного. У животных, у кото�
рых вначале наблюдают малые припад�
ки, через несколько месяцев развивают�
ся большие эпилептические приступы.

Эпилептический статус является ос�
ложнением эпилепсии. Если припадки
возникают много раз в течение 1 сут и сле�
дуют почти беспрерывно один за другим,
то развивается эпилептический статус.
Он начинается внезапно, без каких�либо
предвестников, затягивается на много ча�
сов и обычно продолжается в течение не�
скольких суток. Если не принять соответ�
ствующие меры для вывода животного из
этого состояния, оно может умереть.

Диагноз. Устанавливается на основа�
нии анамнестических данных и харак�
терных клинических признаков, а так�
же биохимического анализа крови, иссле�
дования ликвора, рентгенографии черепа,
неврологического статуса с учетом пород�
ной предрасположенности. Для эпилеп�
сии характерны внезапность возникнове�
ния припадков, сопровождающихся по�
терей сознания, длительность болезни.
Эпилепсию отличают от других гиперки�
незов (тика, тетании, эклампсии и др.).
Судороги при органических болезнях моз�
га имеют очаговый характер и сочетаются
со стойкими очаговыми явлениями (па�
резами и параличами). Для отличия ис�
тинной эпилепсии от симптоматической
обращают  внимание  на  возможность
близкородственного разведения, появле�
ние болезни в определенных семействах.
Эпилептоформные припадки на почве
неполноценного кормления отличаются
остротой течения и благоприятным про�
гнозом. У собак дифференциальную ди�
агностику необходимо проводить с гипер�
термией (тепловым ударом), «шотланд�
ской судорогой» (собаки идут 10–100 м
нормально, потом начинают подпрыги�
вать, останавливаются, а затем падают).

Прогноз. Первичная генуинная (на�
следственная) эпилепсия неизлечима,

однако ее в большинстве случаев можно
контролировать с помощью медикамен�
тозных средств. Прогноз при вторичной
эпилепсии зависит от этиологии.

Лечение. Животному предоставляет�
ся покой, его обеспечивают хорошей под�
стилкой, не допускают сильных раздра�
жений (вязки, участия на выставках,
дрессировки, продолжительных прогу�
лок и др.). При первичной эпилепсии про�
водят симптоматическое лечение, так как
в этом случае речь идет о предрасположен�
ности, частично наследственной; при вто�
ричной эпилепсии лечение направлено на
устранение причины. Эффективность ле�
чения эпилепсии зависит от соблюдения
следующих принципов: индивидуально�
сти лечения (необходимо учитывать ток�
сичность и побочное действие препарата,
возраст животного, характер и частоту
припадков, прием лекарственных средств
должен быть двух� или трехразовым в за�
висимости от приступов); непрерывности
и длительности лечения (даже после пол�
ного прекращения припадков лечение
следует продолжать до 2–3 лет, постепен�
но снижая дозу лекарственных средств);
комплексности лечения (этиотропное, па�
тогенетическое и симптоматическое).

Основу патогенетической терапии со�
ставляют противосудорожные и противо�
эпилептические лекарственные средства.
Как правило, лечение является долго�
срочным. При генерализованных припад�
ках необходимо применение препаратов
группы барбитуратов (фенобарбитал, гек�
самидин, бензонал). Фенобарбитал назна�
чают по 4–6 мг на 1 кг массы тела жи�
вотного ежедневно 1–3 раза в сутки в за�
висимости  от  припадков.  Бензонал  и
гексамидин (собаке назначают по 30–
35 мг на 1 кг массы тела) особенно эффек�
тивны при клонических судорогах. Пре�
параты не обладают снотворным действи�
ем и менее токсичны. Дозу постепенно
увеличивают. В начальных стадиях забо�
левания при редких судорожных присту�
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пах рекомендуется назначать раствор бро�
мида натрия или калия из расчета 2 г на
200 мл дистиллированной воды по 1 сто�
ловой ложке 3–4 раза в день.

При эпилептическом статусе приме�
няют внутривенно сибазон (диазепам, се�
дуксен) из расчета 0,25–0,5 мг на 1 кг
массы тела до появления эффекта (мож�
но применять в виде микроклизмы). Если
действие препарата не наступает в тече�
ние 5 мин, инъекцию повторяют до 3 раз.
Если нет эффекта от седуксена, то внут�
ривенно вводят фенобарбитал (по 2–4 мг
на 1 кг массы тела) и при необходимости
инъекцию повторяют до наступления нар�
котического сна.

Прием противосудорожных средств
комбинируют с другими видами лекар�
ственных средств, способствующих нор�
мализации метаболизма мозга (глюта�
миновую кислоту, ноотропил, пираце�
там, церебролизин, витамины В1, В6, В12,
аскорбиновую, фолиевую кислоты). Если
у больных животных отмечаются призна�
ки повышения внутричерепного давле�
ния, то показана дегидратирующая тера�
пия (фуросемид, диакарб, верошпирон,
триампур).

Профилактика. Обеспечивают жи�
вотных достаточным количеством вита�
минов, микроэлементов. Дают легкопе�
реваримый, мягкий, диетический корм.
Животных с врожденным предрасполо�
жением к заболеванию и не поддающих�
ся лечению, а также с эпилепсией на поч�
ве органических заболеваний головного
мозга выбраковывают.

Психозы и дурные привычки
Под психозом принято понимать хро�

нические расстройства функций централь�
ной нервной системы, выражающиеся в
ненормальном поведении, подобном по�
мешательству. Такие расстройства на�
блюдаются в большинстве случаев при
хронических заболеваниях коры голов�
ного мозга органического или функцио�

нального характера. Иногда психические
расстройства являются следствием нали�
чия в головном мозге или в его оболочках
опухоли, инвазии или травмы и следстви�
ем заболевания желез внутренней секре�
ции и нарушения обмена веществ. В соот�
ветствии с этим психические расстрой�
ства следует рассматривать как симптомы,
свойственные соответствующим заболева�
ниям, а не как отдельную болезнь.

Примером психозов является беспри�
чинный испуг, сопровождающийся буй�
ством, и постоянное сильно выраженное
угнетение, подобное оглуму. К психозам
иногда относят ненормальные и неесте�
ственные (повышенные) половые влече�
ния, связанные с патологией централь�
ной нервной системы или половых желез.

Заключение о психических расстрой�
ствах должно даваться только после все�
стороннего исследования. Во избежание
ошибки следует провести через некото�
рое время повторное исследование.

Под дурными привычками понимают
ненормальные действия животных, возни�
кающие в большинстве случаев при нор�
мальной нервной системе. Они наблюдают�
ся иногда у лошадей, крупного рогатого
скота, собак и кошек. Причинами их воз�
никновения обычно бывают неправильное
воспитание, потворство, грубое обращение
и лишь изредка какие�либо органические
или функциональные заболевания. Наибо�
лее характерным является норов лошадей,
проявляющийся в беспричинном активном
и пассивном упрямстве.

Лошади, имеющие норов, временами
отказываются производить работу, бегать
рысью или идти под верхом, не хотят сво�
рачивать в сторону, не дают надевать уп�
ряжь или ломают ее, не желают выходить
из ворот, останавливаются в пути и отка�
зываются продолжать движение, ложат�
ся в упряжи и не хотят подниматься. Ра�
бота на таких лошадях в конце концов
становится почти невозможной или свя�
зана с большими трудностями.
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Понукание и удары надлежащего дей�
ствия часто не оказывают, а наоборот,
могут даже усилить упрямство и вызвать
буйство.

Причинами норова нередко являют�
ся грубое и неумелое обращение с живот�
ными, особенно в период, когда его при�
учают к сбруе и к работе. Весьма часто
причиной является также смена обслу�
живающего персонала, и особенно возчи�
ков (обезличка). Некоторые лица грубым
и неумелым обращением могут вызвать
норов в сравнительно короткое время.
Кроме того, норов иногда возникает в свя�
зи с неправильно пригнанной сбруей или
вызванными ею нагнетами.

Устранить норов трудно. Лучшим
средством борьбы с ним является уме�
лое и терпеливое обращение с животным.
Обыкновенно такую лошадь поручают до�
статочно опытному и знающему лошадей
человеку, который путем ласкового, но в
то же время осторожного и твердого об�
ращения постепенно устраняет норов.
В некоторых случаях прибегают к пере�
мене сбруи, вида повозок и к уменьше�
нию груза.

В случаях, когда норов возник в свя�
зи с болезненным нагнетом, полезно по�
сле выздоровления приучить лошадь к
сбруе и к давлению путем оттягивания
постромок назад. Это производит чело�
век, который, взявшись сзади за концы
длинных постромок, начинает во время
движения постепенно натягивать их не�
заметно для лошади. Иногда хороший
результат оказывают кожаные щиты,
пришитые к боковым ремням уздечки на
уровне глаз. Мешая смотреть назад и в
стороны, они могут способствовать мень�
шему возбуждению животного.

При лягании задними конечностями
во время работы можно попробовать фик�
сацию задней части туловища при помо�
щи ремня, перекинутого через круп ло�
шади и привязанного своими концами к
обеим оглоблям. Кусающимся лошадям

надевают во время работы специальные
металлические намордники.

Из других дурных привычек следует
указать на прикуску и лизуху. Однако и
эти явления следует рассматривать не как
привычки, а как симптомы соответствую�
щих заболеваний (зубов, минеральная
недостаточность и др.).

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ

1. Как классифицируют болезни нервной
системы?

2. Каковы семиотика и синдроматика бо�
лезней нервной системы? Чем они харак�
теризуются?

3. Что такое тепловой и солнечный удар, с
какими заболеваниями проводится их
дифференциальная диагностика и како�
вы лечебно�профилактические мероприя�
тия при них?

4. Какие выделяют поражения головного,
спинного мозга и их оболочек? Назовите
их причины, патогенез, симптомы?

5. Что такое стресс? Каковы современное
представление о стрессах животных и
классификация стрессов, их распростра�
ненность?

6. Что такое транспортный и технологиче�
ский стресс и в чем заключается их про�
филактика?

7. Чем отличается невроз от стресса? Како�
вы их профилактика и лечение?

8. Что такое эпилепсия? Каковы патогенез,
симптомы, современные методы терапии
животных при эпилепсии?

9. Какие дурные привычки наиболее часто
встречаются у животных?

5.8.
КОРМОВЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ

Эта группа болезней животных, вы�
зываемых влиянием токсичных веществ,
попадающих в организм с кормами или
другими путями. На них приходится все�
го лишь 2% всех незаразных болезней,
но экономический ущерб от них велик,
так как они сопровождаются обычно тя�
желым течением, вынужденным убоем
или заканчиваются гибелью животных.
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При изучении кормовых отравлений
разработаны различные классификации
с соответствующими принципами, одна�
ко наибольшее признание получила клас�
сификация, в основу которой положен
этиологический (причинный) принцип.

По этой классификации кормовые от�
равления подразделяют на следующие ос�
новные группы:

1) отравления удобрениями;
2) отравления поваренной солью;
3) отравления мочевиной;
4) отравления кормами и продуктами

технической переработки растений;
5) кормовые микотоксикозы;
6) отравления ядовитыми травами.
Наиболее характерными симптомами

при кормовых отравлениях являются:
� внезапность появления болезни после

приема нового корма или смены па�
стбищ;

� массовость поражения разных видов
животных с преимущественно одно�
типными клиническими признаками
болезни и патологоанатомическими
изменениями;

� незаразный характер болезни, пото�
му что она быстро прекращается при
устранении причинного фактора, а
также в большинстве случаев наблю�
дается нормальная температура тела
у больных животных или даже ее по�
нижение;

� поражения центральной нервной, пи�
щеварительной (включая печень), сер�
дечно�сосудистой и дыхательной сис�
тем, почек, кожи; утрата рефлексов;

� судороги;
� непрерывные движения;
� мотание головой;
� скрежет зубами;
� возбуждение или угнетение;
� потеря аппетита;
� атония преджелудков и их метеоризм;
� прекращение жвачки;
� слюнотечение;
� рвота;

� гиперемия и изъязвления слизистых
оболочек рта и глотки;

� понос или запор (в кале часто имеют�
ся примеси слизи и крови);

� признаки паренхиматозного гепати�
та и токсической дистрофии печени.
Кормовые отравления бывают у всех

видов животных, но чаще у свиней, круп�
ного и мелкого рогатого скота.

5.8.1.
ОТРАВЛЕНИЯ

ХИМИЧЕСКИМИ ВЕЩЕСТВАМИ

Отравления нитратами
и нитритами

Препараты, содержащие нитраты,
широко применяются в сельском хозяй�
стве в качестве удобрений (селитры), как
консерванты в мясной промышленности.
Нитраты содержат и некоторые корма,
например свекла, капуста и др.

Этиология. Основная причина болез�
ни состоит в попадании минеральных
удобрений животным внутрь с водой, при
поедании кормов, собранных с удобрен�
ных участков.

Часто отравление бывает при скарм�
ливании животным, особенно свиньям,
вареной и медленно остывавшей свеклы,
в которой через 10–12 ч образуются и на�
капливаются нитриты. Это происходит
вследствие того, что при медленном ос�
тывании свеклы создаются благоприят�
ные условия для развития денитрифици�
рующих бактерий из группы почвенных
и кишечной палочки, превращающих
нитраты и нитриты. Количество нитра�
тов и нитритов в такой свекле может до�
ходить до 25 мг%.

У жвачных животных процесс преоб�
разования нитратов в нитриты происхо�
дит в рубце, у других животных — в киш�
ках. Установлено, что нитриты пример�
но в 10 раз токсичнее нитратов.

Патогенез. Отравляющее действие
нитритов состоит в том, что они превра�
щают гемоглобин в метгемоглобин, кото�
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рый не в состоянии связывать кислород.
В результате у животных возникает ги�
поксия (кислородное голодание). Кроме
того, нитриты оказывают паралитиче�
ское влияние на центральную нервную
систему за счет расширения кровеносных
сосудов и на этой основе вызывают пони�
жение артериального давления. Установ�
лено также, что они разрушают каротин
и витамины А, D, Е. Доза нитритов, вы�
зывающая гибель животных, составляет
для свиней 0,07–0,7 г на 1 кг массы тела,
для других животных — 0,15–0,17 г на
1 кг массы тела животного.

Симптомы. Болезнь развивается чаще
остро. У животных отсутствует аппетит,
наблюдается слюнотечение, рвота, понос,
у жвачных — атония преджелудков.

Быстро нарастают общая слабость,
расстройство координации движений, по�
дергивания мускулатуры, судороги, пара�
личи и парезы конечностей, дыхательная
и сердечно�сосудистая недостаточность.
Общая температура тела остается нор�
мальной или понижается.

Патоморфологические изменения.
Обнаруживают гиперемию слизистых обо�
лочек, массивные кровоизлияния в же�
лудочно�кишечном тракте, паренхима�
тозных органах и особенно в почках и
мочевом пузыре. Кровь несвернувшаяся,
коричневого или грязно�бурого цвета.

Диагноз. Основывается на анамнести�
ческих данных, наиболее важными из
которых являются сведения о возможно�
сти доступа животных к минеральным
удобрениям, скармливания им вареной
свеклы, характерных клинических сим�
птомов. Окончательный — по результа�
там исследований крови на содержание в
ней метгемоглобина.

При установлении диагноза исключа�
ют другие отравления по характерным
для них признакам.

Прогноз. При сверхостром течении
болезни (животное погибает через 15–
20 мин) и остром — неблагоприятный.

В остальных случаях — сомнительный и
благоприятный.

Лечение. Необходимо по возможно�
сти быстрее промыть рубец и желудок,
дать внутрь слабительные средства. При�
меняют препараты, нейтрализующие мет�
гемоглобин. Для этого подкожно вводят
1–2%�ный раствор метиленового синего.
На овцах с положительным результатом
апробирована смесь антитоксичных пре�
паратов, состоящая из 150 мл 10%�ного
раствора глюкозы, 2 мл 10%�ного раство�
ра аскорбиновой кислоты (внутривенно),
1 мл 5%�ного раствора тиамина броми�
да и 1 мл 6%�ного раствора ниризокси�
на (внутримышечно). Применяется в 1�й
день двукратно, в последующие 4 дня —
однократно.

Проводят симптоматическое лечение.
Внутривенно или подкожно вводят изо�
тонические (физиологические) растворы
хлорида  натрия  и  глюкозы  в  соотно�
шении 1:1, назначают сердечные препа�
раты.

Профилактика. Корма перед корм�
лением необходимо исследовать на со�
держание в них нитратов. Скармливать
свиньям вареную свеклу не позже чем че�
рез 1–2 ч после варки. Азотистые удобре�
ния необходимо вносить в почву соглас�
но существующим нормативам.

После заготовки кормов и перед их
скармливанием следует провести биопро�
бу на нескольких животных, скармливая
им эти корма вволю после предваритель�
ного 10–12�часового голодания. Если в
сухом веществе корма содержание нит�
ратов составляет до 0,5%, то его скарм�
ливают животным без ограничений.

При более высокой концентрации
нитратов кормление осуществляют таким
образом, чтобы суточная доза нитратов не
превышала 0,3–0,4 г на 1 кг массы тела
животных. Токсичность кормов, которые
содержат повышенный уровень нитратов,
можно снизить замачиванием их в воде в
течение 1–2 ч.
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Отравление поваренной солью
Хлорид натрия является необходи�

мой частью корма. Его применяют для
улучшения пищеварения и возбуждения
аппетита. Он поддерживает и регулиру�
ет осмотические процессы и содержание
жидкости в организме, расслабляет спазм
гладкой мускулатуры, обладает крово�
останавливающим действием, повыша�
ет артериальное давление. Эта соль осо�
бенно необходима травоядным живот�
ным, так как растительный корм богат
солями калия, которые при выведении из
организма повышают выделение и без
того дефицитных солей натрия.

В ветеринарной практике хлорид на�
трия применяют при воспалениях желу�
дочно�кишечного тракта, метеоризме, за�
валах преджелудков и желудка, для про�
филактики ацидоза, родильного пареза,
задержания последа, при лечении ран и др.

Вместе с тем при избыточном поступ�
лении животным поваренной соли у них
возникают различного рода расстройства
в функционировании организма. К избыт�
ку хлорида натрия чувствительны все жи�
вотные, но особенно свиньи, плотоядные,
птицы, а из пушных зверей — норки.

Этиология. Основной причиной от�
равления является избыточное поступле�
ние животным соли с кормами, особенно
если она рассыпная. Источниками посту�
плений могут быть также соленые кор�
ма, пищевые отходы. Предрасполагаю�
щим к отравлению фактором является
общая минеральная недостаточность в
организме. Установлено, что летальной
дозой хлорида натрия для крупного ро�
гатого скота является 3–6 г на 1 кг массы
тела, лошадей — 2–3 г на 1 кг массы тела,
свиней и плотоядных — 1,5–2 г на 1 кг
массы тела. На фоне минерального голо�
дания гибель животных может наступить
и при меньших дозах.

Патогенез. Основное отрицательное
действие повышенных количеств пова�
ренной соли в организме животных состо�

ит в резком нарушении изотонического
состояния крови, заключающегося в из�
менении соотношения одно� и двухвалент�
ных катионов, в частности натрия и ка�
лия, с одной стороны, магния и каль�
ция — с другой. Известно, что первые два
одновалентных элемента обусловливают
возбуждение рефлекторной деятельности
нервной системы, а магний и кальций —
угнетение. При обычных состояних соот�
ношение тех и других элементов таково,
что обусловливает нормальное функцио�
нирование нервной системы. При потреб�
лении животными соли в количествах,
вызывающих отравление, уровень натрия
в крови возрастает в 1,5–2 раза, а в эри�
троцитах — в 3–5 раз и составляет 150–
280 мг%. В повышенных количествах на�
трий и хлор накапливаются во всех орга�
нах и тканях. В этом случае возникают
мышечная дрожь, судорожные явления,
а затем параличи конечностей.

Считается, что перенос кислорода ге�
моглобином осуществляется в комплек�
се с калием, который вытесняется натри�
ем при увеличении в крови последнего.
В результате перенос кислорода наруша�
ется и в организме возникает кислород�
ная недостаточность (гипоксия).

Симптомы. Болезнь проявляется бы�
стро (уже через 3–4 ч) и продолжается с
усилением клинических признаков. Осо�
бенно остро она протекает у свиней и со�
провождается жаждой, повышением об�
щей температуры тела, учащением ды�
хания, временами мышечной дрожью,
возбуждением, судорогами, сменяющи�
мися угнетением, слюнотечением, рво�
той, параличом глотки. Часто бывает по�
нос с примесью крови. Перед гибелью воз�
никает коматозное состояние.

У зверей и птиц клинические прояв�
ления отравления аналогичные, у других
видов животных они менее выражены.

Патоморфологические изменения.
При вскрытии обнаруживают несвернув�
шуюся, в основном без изменения цвета
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кровь, увеличенные брыжеечные лимфа�
тические узлы, часто с кровоизлияниями,
различной степени гастроэнтерит, парен�
химатозные органы переполнены кровью,
мочевой пузырь наполнен, мозг отечен,
сосуды инъецированы.

Диагноз. Наиболее ценные сведения
дает анализ клинических симптомов.
Подтверждением диагноза может быть
исследование кала на содержание в нем
хлоридов. Посмертно регистрируются раз�
личного характера воспаления желудка и
кишечника. Для окончательного уста�
новления диагноза исключают другие
отравления, сопровождающиеся сход�
ными признаками.

Прогноз. При быстром развитии кли�
нических симптомов, свидетельствующих
об остром отравлении, — неблагоприят�
ный. В других случаях болезнь может за�
тянуться до 1–2 сут с неблагоприятным
или сомнительным исходом.

Лечение. Обеспечивается свободный
доступ к воде. Назначают молоко и сли�
зистые отвары, препятствующие всасы�
ванию соли, снижению ее концентрации
и способствующие ее выведению. Внут�
ривенно вводят 10%�ный раствор хло�
рида кальция, а подкожно — глюконат
кальция в соответствующих дозах раз�
ным видам животных. Показано внутри�
венное введение растворов глюкозы и ко�
феина.

Профилактика. Поваренная соль жи�
вотным должна скармливаться согласно
существующим нормам и с учетом видо�
вой их чувствительности к ней, возраста,
продуктивности и наличия беременности.

5.8.2.
ОТРАВЛЕНИЯ

ЯДОВИТЫМИ РАСТЕНИЯМИ

Ядовитых растений много и они име�
ют широкое распространение. Вместе с тем
в силу различных (чаще климатических)
условий произрастание их имеет обычно
региональный характер, они распростра�

нены не повсеместно, а только в своем осо�
бом арреале обитания. Ядовитые растения
вызывают у животных различную пато�
логию общего и локального порядка. Ме�
жду тем по токсическому действию, а
также по вызываемой ими патологии у
животных большинство из них подраз�
деляются на три основные группы.

1. Отравления ядовитыми растения�
ми с поражением пищеварительной сис�
темы.

2. Отравления ядовитыми растения�
ми с поражением нервной системы.

3. Отравления растениями с фотоди�
намическим действием.

Отравления
ядовитыми растениями

с поражением
пищеварительной системы

К ним относят растения, при поеда�
нии которых в определенные вегетацион�
ные периоды у животных могут возни�
кать отравления, сопровождающиеся в
основном поражением пищеварительной
системы.

С точки зрения практического значе�
ния они чаще вызываются дикорастущи�
ми растениями, в частности лютиковыми,
пасленовыми, рапсом, горчицей, щавелем
и др. Токсическое действие их связано с
раздражением слизистой оболочки же�
лудка и кишок содержащимися в них
ядовитыми алкалоидами, в частности со�
ланином из семейства пасленовых, гли�
козидами лютиковых, горчичными мас�
лами рапса и горчицы и др. Кроме по�
ражений желудочно�кишечного тракта,
отравления могут сопровождаться нару�
шениями функций сердца, почек, нерв�
ной системы и др.

Этиология. Отравление животных про�
исходит преимущественно на пастбищах,
засоренных ядовитыми травами, и особен�
но в период цветения, когда в них содер�
жится максимальное количество алкалои�
дов. Что касается рапса и горчицы, то от�
равления могут быть также их семенами
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и жмыхами. Заболевание регистрирует�
ся чаще у крупного рогатого скота.

Патогенез. После поедания этих трав
в пищеварительном тракте из них осво�
бождаются токсичные вещества, вызы�
вающие воспаление слизистой оболочки,
нередко с кровоизлияниями. Всасываясь
в кровь, данные вещества вызывают раз�
рушение и деформацию форменных ее
элементов. Выделяясь через почки, ток�
сичные вещества вызывают расстройство
их функции, оказывают сначала возбу�
ждающее, затем угнетающее действие на
центральную нервную систему. Могут
нарушаться функции дыхательной и сер�
дечно�сосудистой систем.

Симптомы. Клинические признаки
болезни проявляются уже через несколь�
ко часов после пастьбы животных на тер�
ритории, где произрастают ядовитые тра�
вы. Симптомы быстро нарастают и четко
выражены. У животных исчезает аппе�
тит, появляется слюнотечение, прекра�
щаются жвачка и отрыжка, возникают
гипотония и атония преджелудков, мо�
жет быть тимпания, отмечаются общее
угнетение, бледность и желтушность сли�
зистых оболочек, сердечно�сосудистая и
респираторная недостаточность, могут по�
являться судороги.

Патоморфологические изменения.
При вскрытии обнаруживают несвернув�
шуюся, в основном без изменения цвета
кровь, увеличенные брыжеечные лимфа�
тические узлы, часто с кровоизлияния�
ми, различной степени гастроэнтерит.
Паренхиматозные органы переполнены
кровью, мочевой пузырь наполнен, мозг
отечен, сосуды инъецированы.

Диагноз. Основывается на анамнести�
ческих данных, результатах ботаниче�
ского анализа трав на пастбищах и ха�
рактерных клинических симптомах. При
проведении дифференциальной диагно�
стики следует учитывать другие болезни
из группы отравлений, которые исклю�
чаются по характерным для них призна�

кам, а от сходных инфекционных — по
отсутствию лихорадки.

Прогноз. При отравлениях животных
растениями из этой группы прогноз в боль�
шинстве случаев сомнительный или не�
благоприятный.

Лечение. Прекращают выпас живот�
ных на этом пастбище. Им промывают ру�
бец и желудок, внутрь дают 2–3%�ный рас�
твор гидрокарбоната натрия или 0,1%�ный
раствор перманганата калия, взрослому
крупному рогатому скоту до 4–5 л. Назна�
чают слабительные препараты, раститель�
ные масла, слизистые отвары. Внутривен�
но, подкожно, внутрибрюшинно, в виде
клизм вводят изотонические растворы
хлорида натрия (0,9%�ного) и глюкозы
(4%�ной) в соотношении 1:1, показаны
натрия тиосульфат, сердечные препараты.

Профилактика. Не допускать пасть�
бы животных в местах, засоренных лю�
тиком, рапсом, горчицей и другими ядо�
витыми травами в период их цветения.
Заготовку их осуществлять только на
сено, не скармливать животным рапсо�
вые и горчичные жмыхи.

Отравления
ядовитыми растениями

с поражением нервной системы

К ним относятся растения, при поеда�
нии которых возникают отравления, со�
провождающиеся преимущественно по�
ражением нервной системы. Наибольшее
токсическое значение имеют хвощи (по�
левой, болотный, луговой, зимний), гор�
чак, плевел опьяняющий, полынь, чеме�
рица, гелиотроп, ежовник, белена и др.
Токсическое действие из связано с влия�
нием на вегетативную нервную систему
содержащихся в них сильнодействующих
алкалоидов, сапонинов, гликозидов и дру�
гих веществ растений и кормов.

Этиология. Отравление животных
происходит преимущественно на пастби�
щах, засоренных ядовитыми растениями.
Предрасполагающими факторами явля�
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ются нарушение режима кормления, пое�
ния, минеральная недостаточность.

Патогенез. Отравление возникает
вследствие поражения центральной нерв�
ной системы ядами растений. Об этом, на�
пример, свидетельствуют расстройства
динамической и статической координа�
ции, судороги при отравлении ежовником
безлистным (рис. 5.75), сменяющиеся уг�
нетением, состояние опьянения, мышеч�
ная слабость, параличи, понижение тем�
пературы тела и др. Поражения вегета�
тивной нервной системы проявляются
сначала усилением, а затем торможени�
ем перистальтики кишок, аритмией и
учащением пульса, расширением зрач�
ков, редким мочеиспусканием. Возмож�
ны также поражения слизистой оболочки
желудочно�кишечного тракта и печени,
сопровождающиеся поносами и паренхи�
матозной желтухой.

Симптомы. Уже через несколько ча�
сов после приема корма или пастьбы воз�
никают нервные расстройства, сопрово�
ждающиеся возбуждением, пугливостью,
стремлением двигаться вперед, затем уг�
нетением, дрожанием мускулатуры, рас�
ширением зрачков. Наблюдаются слюно�
течение, частое дыхание, тахикардия.
Болезнь проявляется также признаками
гастроэнтерита, сердечно�сосудистой не�
достаточностью, общей слабостью.

Патоморфологические изменения.
Труп часто вздут, подкожная клетчатка
желтушная и гиперемирована, мышцы

дряблые, с кровоизлияниями, слизистая
оболочка желудочно�кишечного тракта
воспалена, имеются геморрагии, паренхи�
матозные органы и лимфатические узлы
увеличены, в мозге — застойные явления,
сосуды инъецированы, между оболочка�
ми головного мозга часто обнаруживают
скопления жидкости.

Диагноз. Его устанавливают на осно�
вании анамнеза, результатов ботаниче�
ского анализа трав на пастбищах, в заго�
товленных кормах и характерных кли�
нических симптомов.

Дифференциальную диагностику про�
водят с болезнями из группы отравлений,
для которых характерны определенные
клинические симптомы.

Прогноз. В большинстве случаев со�
мнительный и неблагоприятный.

Лечение. Прекращают пастьбу живот�
ных на участках, где они заболели, или
скармливание корма, после которого у
них появились клинические признаки от�
равления. Проводят промывание рубца
(желудка), ставят клизмы, внутрь дают
молоко, растительные масла, слизистые
отвары из крахмала, льняного семени,
овса. Внутривенно вводят 0,5%�ный рас�
твор новокаина из расчета 0,5 мл на 1 кг
массы тела животного. В качестве проти�
вотоксичного средства внутривенно вво�
дят физиологические растворы хлорида
натрия (0,9%�ного) и глюкозы (4%�ной)
в соотношении 1:1 крупным животным в
дозе 500–1000 мл, назначают сердечные
препараты. При расстройствах пищева�
рительного тракта применяют антимик�
робные препараты, вяжущие, обволаки�
вающие средства.

Профилактика.  Перед  освоением
пастбищ для животных их тщательно ос�
матривают, исследуют ботанический со�
став растительности, проводят разъясни�
тельную работу среди животноводов, до�
зированно скармливают заготовленные
корма с угодий, засоренных ядовитыми
травами.

Рис. 5.75
Отравление ежовником безлистным
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Отравления растениями
с фотодинамическим действием

К ним относятся кормовые и дикорас�
тущие культуры — гречиха посевная, кле�
вер, люцерна, просо, зверобой обыкновен�
ный, гулявник высокий и др. В этих рас�
тениях в период цветения накапливаются
пигментные вещества типа филлоэретри�
на и др. После поедания их животными
под действием прямых солнечных лучей
(вероятно, их ультрафиолетового спек�
тра) эти вещества в коже окисляются и
вызывают ее раздражение, экземы, дер�
матиты и общее угнетение. Болеют жи�
вотные всех видов с непигментированной
кожей.

Этиология. Болезненные проявления
у животных возникают после пастьбы их
в солнечную погоду на посевах гречихи,
клевера и других пастбищах с примеся�
ми вышеуказанных ядовитых трав. От�
равления возникают также при поедании
животными сена или соломы этих расте�
ний с последующим воздействием на них
прямых солнечных лучей.

Патогенез. Недостаточно выяснен.
Вместе с этим считается, что болезнь воз�
никает в результате действия солнечного
света и, вероятнее всего, ультрафиолето�
вого его спектра на беспигментные уча�
стки кожи, которая становится светочув�
ствительной на фоне влияния флюоро�
ресцирующих веществ, содержащихся в
указанных травах и заготовленных на их
основе кормах. В результате окисления
этих веществ образуются продукты, ко�
торые вызывают общее угнетение живот�
ных, покраснение кожи, ее болезнен�
ность, отечность, образование везикул,
появление мокнущей поверхности, дер�
матита и экземы. При тяжелом течении
болезни возможны лихорадочное состоя�
ние, расстройства функций пищевари�
тельной и нервной систем.

Симптомы. Обычно через несколько
часов после пастьбы или приема корма
при солнечной погоде у животных на не�

пигментированных участках кожи и осо�
бенно на ушах и шее возникают пятна
красного цвета, появляется сильный зуд.
Затем на них образуются папулы, везику�
лы, струпья, мокнущие участки. Может
быть некроз кожи. Отравление сопрово�
ждается общим угнетением животных,
слабостью, понижением или исчезновени�
ем аппетита, желудочно�кишечными рас�
стройствами, повышением общей темпе�
ратуры тела, снижением продуктивности.

Патоморфологические изменения.
При осмотре трупа на непигментирован�
ной коже отмечают участки, похожие на
рожистые воспаления, часто бывают эк�
зема и дерматит. При вскрытии обнару�
живают гиперемию и отек легких, ката�
ральное состояние желудочно�кишечно�
го тракта и менингоэнцефалит.

Диагноз. При удачных анамнестиче�
ских данных, клинических проявлени�
ях болезни диагностика ее не представ�
ляется затруднительной, особенно с уче�
том того обстоятельства, что животные
выпасались на посевах гречихи, клеве�
ра и других указанных трав в солнечную
погоду.

Дифференциальную диагностику про�
водят с дерматитами и экземами другого
происхождения с учетом этиологических
факторов.

Прогноз. Болезнь может протекать от
нескольких дней до 1 месяца и более. При
устранении причины животные быстро
выздоравливают. В случаях острого от�
равления возможна гибель животных.

Лечение. Прекращают выпас живот�
ных на пастбищах с указанными травами
в солнечное время суток. Их переводят в
помещения или под теневые навесы. На�
значают слабительные. Рекомендуется
поить подкисленной водой в соотношении
15–20 мл соляной кислоты на ведро воды.
Полезна внутривенная новокаиновая бло�
када 0,5%�ным раствором из расчета
0,5 мл на 1 кг массы тела животного. По�
раженные участки кожи обрабатывают
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препаратами и способами, применяемы�
ми в хирургической практике.

Профилактика. Не следует живот�
ных белого окраса или с участками белой
пигментации выпасать в солнечное вре�
мя суток на посевах гречихи, клевера,
люцерны, зверобоя и других трав, обла�
дающих фотодинамическим действием.
Заготовленные из таких трав корма не�
обходимо скармливать дозированно.

5.8.3.
КОРМОВЫЕ МИКОТОКСИКОЗЫ

Скармливание животным кормов и
продуктов их технической переработки,
испорченных или пораженных токсичны�
ми грибами, вызывает различного харак�
тера отравления, сопровождающиеся об�
щими явлениями и поражениями кожи.
Опасными  являются  заплесневевшие
вследствие неправильного хранения жмы�
хи, корма, пораженные ржавчиной, ис�
порченные мучнистые корма, загнившие
овощи, а также заплесневевшие и загнив�
шие зерновые и объемистые корма. Боле�
ют животные всех видов, особенно чувст�
вителен к заболеванию молодняк.

Этиология. Отравления могут вызвать
различные грибы, поражающие кормовые
растения и корма при нарушении техно�
логии их возделывания и хранения. Вме�
сте с тем считается, что в животноводче�
ской и ветеринарной практике имеют зна�
чение кормовые микотоксикозы.

Фузариотоксикоз. Отравление возни�
кает при поедании животными кормов, по�
раженных очень токсичными грибами из
рода фузарий, поражающих зерно, сено,
солому, комбикорма, стерню (рис. 5.76).

Стахиботриотоксикоз.  Отравление
возникает при поедании животными зер�
на и стерни, пораженных грибами из рода
стахиботриа.

Клавицепстоксикоз. Отравление воз�
никает при поедании животными кормов,
пораженных грибами из рода клавицепс
(маточные рожки и др.).

Устилаготоксикоз. Отравление воз�
никает при поедании животными кормов
злаковых культур, пораженных грибами
твердой головни (рис. 5.77).

Неспецифические микотоксикозы.
Отравление возникает при скармливании
животным различных испорченных кор�
мов, загнивших, промерзших, отсырев�
ших, залежалых и т. п., вследствие раз�
вития в них неспецифической микро�
флоры и плесеней из родов аспергиллюс,
мукор, пенициллиум и др. Для размно�
жения и паразитирования грибов на кор�
мах оптимальными условиями являются
температура выше 5�С и влажность выше
20–25%.

Патогенез. Отравления животных
кормами, пораженными такими гриба�
ми, вызывают токсические катары и вос�
паления пищеварительного тракта, верх�
них дыхательных путей, колики, пораже�
ния печени, мочевой системы, поражения

Рис. 5.76
Курица, больная фузариотоксикозом,

через сутки после поедания
зараженного зерна

Рис. 5.77
Початок кукурузы, пораженный

грибами твердой головни Ustilago maidis
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нервной системы, парезы, параличи, об�
щую слабость, изменение температуры
тела, расстройства сердечно�сосудистой и
дыхательной систем, у беременных мо�
гут быть аборты.

Местное действие на кожу сопровож�
дается воспалением и некрозом. У лоша�
дей в углах губ образуются изъязвления,
трещины и омертвения. В организме жи�
вотных жизнедеятельность этих грибов
не осуществляется.

Симптомы. В зависимости от степе�
ни заражения корма, его количества,
возраста животного, патогенных свойств
грибов симптомы болезни могут сильно
варьироваться, и она может протекать
остро и хронически. Вместе с тем для ми�
котоксикозов характерны одновременное
заболевание многих животных, внезап�
ность болезни и возникновение ее в связи
с кормлением.

В острых случаях выражены пораже�
ния нервной системы, сопровождающие�
ся возбуждением или угнетением, общей
слабостью, нарушением координации дви�
жений, судорогами, понижением кожной
чувствительности.

Хроническое течение болезни харак�
теризуется угнетением, исхуданием, рас�
стройством пищеварительного тракта, ане�
мией. У беременных могут быть аборты.

При микотоксикозах часто наблюда�
ются поражения кожи в виде гангрены,
эрготизма, гиперкератоза и др. Во всех
случаях имеют место расстройства дыха�
тельной и сердечно�сосудистой систем,
которые обычно и бывают причиной ги�
бели животных.

Патоморфологические изменения.
При большинстве отравлений обнаружи�
вают катаральное состояние и отдельные
поверхностные некротические очаги в же�
лудочно�кишечном тракте. При длитель�
ном течении болезни могут быть дегене�
ративные изменения в паренхиматозных
органах. Под слизистыми оболочками
глотки, гортани, кишок, мочевого пузы�

ря, плевры, брюшины, эпикарда имеются
кровоизлияния (геморрагический диатез).

Диагноз. Он базируется на анамне�
стических данных, симптомах болезни,
данных вскрытия павших или убитых
животных, а также микологических и
токсикологических исследований. Диф�
ференциальную диагностику проводят с
болезнями, связанными с отравлениями,
по характерным для них проявлениям.

Прогноз. При легком течении болез�
ни и устранении ее причин обычно благо�
приятный. В других случаях сомнитель�
ный и неблагоприятный.

Лечение. Прекращают скармливание
испорченных кормов и назначают голод�
ную диету. Хорошие результаты дает
аутогемотерапия. Одновременно прово�
дят симптоматическое лечение. В частно�
сти, сердечными средствами — кордиа�
мином, коразолом, кофеином и др. Внут�
ривенно вводят изотонические растворы
хлорида натрия (0,9%�ного) и глюкозы
(4%�ной) в соотношении 1:1 крупным
животным в дозе до 1 л, 0,5%�ный рас�
твор новокаина из расчета 0,5 мл на 1 кг
массы тела животного.

Показаны промывания рубца (желуд�
ка), солевые слабительные, клизмы. При
осложнениях другими болезнями прово�
дят соответствующее лечение. По мере
выздоровления животных им назначают
корма хорошего качества.

Профилактика. Заготовка доброка�
чественных кормов и надлежащее хране�
ние для недопущения их порчи. Особенно
важно поддерживать влажностный режим
(он не должен быть выше 20%), периоди�
чески проводить санитарный контроль
кормов. Не допускается скармливание
без обеззараживания грубых кормов, по�
раженных грибами стахиоботрис. Корма,
пораженные другими видами грибов, до�
пускаются в корм жвачным животным из
расчета не более 25% к другому при сла�
бой степени их токсичности по кожной
пробе.
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Шроты, жмыхи, корма животного
происхождения, покрытые плесенью, с
затхлым и гнилостным запахом не скарм�
ливаются. В других случаях пораженные
корма обезвреживают соответствующими
способами и при определенных режимах
после лабораторных заключений скарм�
ливают, хотя мера эта и вынужденная.

5.8.4.
ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ

ЛЕЧЕНИЯ ЖИВОТНЫХ
ПРИ ОТРАВЛЕНИЯХ

При отравлении лечебную помощь не�
обходимо оказать как можно быстрее с
использованием комплекса этиотропных,
патогенетических и симптоматических
средств. Лечение при отравлениях осно�
вывается на проведении следующих ос�
новных мероприятий.

1. Устранение причин заболевания
(изъятие подозрительных кормов, про�
ветривание помещения при подозрении
на отравление через дыхательные пути).

2. Смывание ядовитых веществ с кож�
ных покровов животных.

3. Удаление ядовитых веществ из же�
лудка и кишечника (промывание желуд�
ка, клизмы, слабительные, в отдельных
случаях рвотные средства).

4. Связывание и обезвреживание ядов
в желудке и кишечнике (активированный
уголь, белая глина, применение карбоната
натрия при отравлении кислотами и др.).

5. Выведение из организма уже всосав�
шихся ядов (внутривенное введение изо�
тонических растворов, применение диу�
ретических, потогонных, слабительных
средств, кровопускания с последующим
введением замещающих жидкостей).

6. Специфическая (антидотная) тера�
пия, направленная на обезвреживание
уже всосавшегося яда в гуморальной сре�
де организма путем химических реакций,
использования антиметаболитов, приме�
нения реактиваторов, использования фар�
макологического антагонизма и др.

7. Патогенетическая и симптоматиче�
ская терапия, направленная на повыше�
ние защитных сил организма, нормали�
зацию обмена веществ, активизацию сер�
дечно�сосудистой и других систем.

При появлении даже одного случая от�
равления животных необходимо подозри�
тельный материал (корма, воду, медика�
менты и др.) срочно направить на токси�
кологическое исследование в лабораторию.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ

1. Как классифицируются кормовые отрав�
ления и в чем их сущность?

2. Какие наиболее характерные клиниче�
ские, патологоанатомические и токсико�
логические данные используются для ус�
тановления диагноза на кормовые отрав�
ления?

3. Каковы механизм и клинические симп�
томы у животных при отравлении нит�
ратами и нитритами и их лечение?

4. Каков патогенез отравления поваренной
солью?

5. Какими ядовитыми растениями поража�
ется пищеварительная система и каковы
способы терапии больных животных?

6. Какими ядовитыми растениями поража�
ется нервная система и каковы способы
терапии больных животных?

7. Какие растения обладают фотодинами�
ческим действием и каковы способы те�
рапии больных животных?

8. Что такое кормовые микотоксикозы и ка�
ковы способы терапии больных живот�
ных?

9. Что такое неспецифические микотокси�
козы?

5.9.
БОЛЕЗНИ

ОБМЕНА ВЕЩЕСТВ
И ЭНДОКРИННЫХ ОРГАНОВ

Эти болезни называют еще алимен�
тарными болезнями, так как их возник�
новение связано в основном с дефицитом
или избытком энергии, питательных или
биологически активных веществ в ра�
ционах животных. Они имеют широкое
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распространение и наносят значительный
экономический ущерб.

Под обменом веществ (метаболизмом)
понимают совокупность процессов превра�
щения веществ и энергии в организме, обес�
печивающих его жизнедеятельность во
взаимосвязи с внешней средой. Обмен ве�
ществ и энергии включает четыре стадии.

Первая стадия метаболизма — пище�
варение. В эту стадию у моногастричных
животных белки под действием протео�
литических ферментов желудка и кишеч�
ника расщепляются до аминокислот. Ли�
пиды под действием липаз и желчных
кислот расщепляются до жирных кислот
и глицерола (глицерина). Углеводы под
влиянием амилаз превращаются в моно�
сахариды. Потребность жвачных в глю�
козе практически полностью (более 90%)
зависит от структуры рациона, обеспечи�
вается глюконеогенезом. Источниками
при этом являются пропионат, глицерол,
аминокислоты, лактат с пируватом. По�
этому для этих видов животных важно
поддерживать в рационах оптимальное са�
харопротеиновое соотношение (0,8–1,2).

Вторая стадия метаболизма включа�
ет всасывание аминокислот, частично
аммиака у жвачных животных, жирных
кислот, летучих жирных кислот (ЛЖК),
моносахаридов и их транспортирование
кровью и лимфой к органам и тканям.

Третья стадия метаболизма осущест�
вляется в тканях и органах.

Четвертая стадия метаболизма вклю�
чает выделение конечных продуктов об�
мена веществ, которыми являются моче�
вина, мочевая кислота, аммиак, креатин,
креатинин, аминокислоты. Минеральные
вещества экскретируются в основном с
мочой и калом.

На второй и третьей стадиях метабо�
лизма осуществляется энергетический об�
мен — высвобождение, депонирование и
использование энергии. Она затрачивает�
ся в последующем на эндогенный синтез
различных веществ.

Нарушение обмена веществ может
быть на любой или на всех стадиях ме�
таболизма, что должно учитываться при
определении этиологии, понимании па�
тогенеза и проведении лечебно�профи�
лактических мероприятий.

5.9.1.
КЛАССИФИКАЦИЯ. СИНДРОМЫ

В основу классификации болезней об�
мена веществ и эндокринных органов по�
ложен принцип преобладающей патоло�
гии и главного этиологического фактора.

С учетом этого все болезни, связанные
с нарушением обмена веществ, разделя�
ют условно на пять групп.

Первую группу составляют болезни,
протекающие с преобладанием наруше�
ний белкового, углеводного и жирового
обмена. К ним относятся: ожирение, али�
ментарная дистрофия, кетоз, паралити�
ческая миоглобинурия.

Вторую группу составляют болезни,
протекающие с преимущественным нару�
шением минерального обмена. К ним от�
носятся: остеодистрофия, гиопмагниемия.

Третью группу составляют болезни,
вызываемые недостатком или переиз�
бытком микроэлементов. Их называют
микроэлементозами. К ним относятся:
недостаточность  кобальта,  марганца,
фтора; избыток фтора, бора, молибдена,
никеля.

Четвертую группу составляют гипо�
витаминозы, возникающие вследствие
недостаточности витаминов А, С, D, Е,
группы В.

Пятую группу составляют болезни эн�
докринных органов, в частности болезни
гипоталамуса и гипофиза (несахарный
диабет), поджелудочной железы (сахар�
ный диабет), щитовидной железы, около�
щитовидных (паращитовидных) желез.

Основными синдромами болезней об�
мена веществ и эндокринных органов яв�
ляются: синдром замедления роста и раз�
вития молодняка, снижения продуктив�
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ности и репродуктивной функции, рож�
дения неполноценного приплода, пораже�
ния кожи и шерстного (волосяного) по�
крова, костяка, печени и других органов.

5.9.2.
БОЛЕЗНИ НАРУШЕНИЙ

БЕЛКОВОГО, УГЛЕВОДНОГО
И ЖИРОВОГО ОБМЕНА

Ожирение (adiposatis)

Избыточное отложение жира в под�
кожной клетчатке и других тканях орга�
низма, связанное с нарушением обмена
веществ. Различают экзогенное, или али�
ментарное, и эндогенное (эндокринное)
ожирение. Болезнь встречается преиму�
щественно у свиней, собак, кошек, а так�
же у сухостойных коров и других живот�
ных. В частности, это заболевание встре�
чается у 40–50% свиней, до 25% у кошек
и до 30% у собак.

Этиология. Причинами алиментарно�
го ожирения являются избыточное энер�
гетическое кормление, свободный доступ
животных к хорошо поедаемым кормам�
концентратам, силосу, сенажу, кухонным
отходам и др. Причиной ожирения сви�
ней является однотипное обильное высо�
коконцентрированное кормление.

Алиментарное ожирение у собак отме�
чается при добавлении к основному рацио�
ну животных жиров, даче большого ко�
личества жирного мяса, субпродуктов,
кондитерских изделий. Неблагоприят�
ным фактором является редкое неравно�
мерное обильное кормление. Избыточно�
му отложению жира в организме способ�
ствует малый расход энергии в условиях
недостаточной подвижности при комнат�
ных условиях содержания.

Причинами эндокринного ожирения
являются гипотиреоз, гипогонадизм, гипо�
или гиперфункция гипоталамуса и гипо�
физа (гипоталамо�гипофизарное ожире�
ние), гиперинсулизм, нарушения функ�
ции центральной нервной системы. Эндок�
ринное ожирение развивается вследствие

недостаточной продукции жиромобили�
зующих гормонов — кортикотропина, ад�
реналина, глюкагона. Определенную роль
играет генетический фактор. Так, извест�
но, что при одинаковом количестве по�
требления корма у одних животных на�
ступает ожирение, а у других — нет.

Патогенез. Сущность алиментарного
ожирения заключается в неадекватном
соотношении притока энергетических ве�
ществ в виде жиров и углеводов с их рас�
ходом. Поступление углеводов и жиров
значительно превосходит их расход на
энергонужды организма. В результате это�
го образовавшийся в избыточном количе�
стве жир откладывается в сальнике, под�
кожной клетчатке и других тканях.

Развитие ожирения обусловливается
также гипофункцией яичников, недоста�
точностью соматотропного гормона (СТГ)
роста, кастрацией животных.

При ожирении в крови и тканях на�
капливаются промежуточные продукты
обмена жиров, углеводов, белков, на стен�
ках сосудов откладывается холестерол,
развивается атеро� и артериосклероз. Из�
быточное отложение жира в печени ведет
к ее жировой дистрофии. Ожирение сопро�
вождается отложением жира в молочной
железе. Значительно увеличивается мер�
творожденность приплода, снижается
масса поросят при рождении, отмечается
их физиологическая неполноценность.
У ожиревших животных задерживается
созревание яйцеклеток, нарушается по�
ловой цикл, удлиняется межотельный
период у коров.

Ожирение у сухостойных коров явля�
ется предрасполагающим фактором разви�
тия кетоза, у собак и других животных —
сахарного диабета. Оно приводит к нару�
шению функции сердечно�сосудистой сис�
темы, органов дыхания, почек и др.

Симптомы. Ожирение характеризу�
ется избыточной массой тела на 10–30%
и более, исчезает угловатость, приобре�
тается округлость. Жировые отложения
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обнаруживают у корня хвоста, в области
коленной складки, живота и других уча�
стков тела. Седалищный бугор и маклок
незаметны. У собак и кошек ребра и по�
звоночник прощупываются с трудом, не�
заметен брюшной пояс, может быть «раз�
двоенность» спины (рис. 5.78). Реакция на
внешние раздражения у животных снижа�
ется, они менее активны, малоподвижны,
больше лежат, уменьшается молочная
продуктивность, наступает гипо� или ага�
лактия, половая активность падает. Сви�
номатки и другие подсосные самки плохо
кормят приплод, вследствие чего молод�
няк становится слабым и часто погибает.

Ожирение сопровождается яловостью
и бесплодием маточного поголовья, воз�
никновением у коров кетоза, гепатоза,
миокардоза и других болезней.

Патоморфологические изменения. Об�
наруживают избыточное отложение жира
в подкожной клетчатке, брыжейке, око�
лопочечной клетчатке, эпикарде. В пече�
ни, почках, сердечной мышце, яичниках
и других органах обнаруживают участ�
ки жировой инфильтрации, зернистую
дистрофию маточного эпителия, наличие
мелкокапельной вакуолизации.

В молочной железе морфологические
изменения характеризуются гибелью па�
ренхимы и замещением ее соединитель�
ной тканью.

Диагноз. Устанавливается по клини�
ческим признакам. Эндокринное ожире�
ние диагностируют путем длительного
наблюдения над животными, определе�
ния в крови содержания гормонов щито�
видной железы, гипофиза и др.

Лечение. Направлено на устранение
основного заболевания. Например, при
гипофункции щитовидной железы назна�
чают тиреоидин, трийодтиронина гидро�
хлорид. При ожирении, связанном с по�
нижением функции яичников, применя�
ют фолликулин, синэстрол, прогестерон
и др. Для улучшения липидного обмена
в печени назначают липотропные средст�
ва, витамины группы В.

Профилактика. Не допускают пере�
кармливания животных, следят за нор�
мированным их кормлением, организу�
ют раздельное содержание и кормление
сухостойных коров и других групп жи�
вотных. В стадах с высоким предшест�
вующим уровнем кормления и наличием
животных с признаками ожирения про�
филактика его достигается также путем
содержания животных на рационах с по�
ниженным на 15–20% энергетическим
кормлением. Необходимо следить за энер�
гетической ценностью рационов собак.

Животных, склонных к ожирению,
целесообразно кормить часто малыми
порциями. Необходимо проводить регу�
лярный активный моцион.

Алиментарная дистрофия
(dystrophia alimentararisa)

Характеризуется общим истощени�
ем, нарушением обмена веществ, дистро�
фическими и атрофическими процессами
в паренхиматозных и других органах.

Этиология. Основной причиной исто�
щения является недостаток питательных
веществ в рационах животных. Сопутст�
вующей причиной исхудания является
чрезмерная эксплуатация рабочих жи�
вотных.

Патогенез. В организме голодающих
животных прежде всего истощаются ре�
зервы углеводов, главным образом в пе�
чени. Наступает угнетение важнейших
функций организма. Так, расстройство
функции желудочно�кишечного тракта
проявляется гипосекрецией, снижением

Рис. 5.78
Ожирение у собаки
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ферментативных процессов пищеварения
и всасывания питательных веществ корма.

Кратковременное недостаточное корм�
ление не оказывает существенного влия�
ния на репродуктивную функцию самок
и самцов. Длительный недокорм сопро�
вождается понижением секреции гипо�
физарного гонадотропина, в результате
чего у самцов происходит снижение обра�
зования тестостерона, подавляется спер�
матогенез. У самок нарушается половой
цикл, снижается масса матки, наступа�
ют атрофические изменения в яичниках,
ухудшается созревание фолликулов.

Симптомы. В зависимости от потери
массы животным алиментарную дистро�
фию условно разделяют на три стадии.
Первая стадия характеризуется потерей
массы тела на 15–20%, вторая — на 20–
30 и третья — более 30%. При потере мас�
сы до 40% и более обычно наступает ги�
бель животного.

В первой стадии из клинических сим�
птомов наиболее характерным является
снижение упитанности, продуктивности и
работоспособности. Ее можно рассматри�
вать как патологическое состояние, пол�
ностью нормализующееся после устране�
ния причин и предоставления животным
полноценного рациона.

Во второй и третьей стадиях заболе�
вания происходят морфофункциональ�
ные изменения в органах и тканях. Ис�
худание, слизистые оболочки анемичные,
сухие, с синюшным оттенком. Шерстный
покров взъерошенный, тусклый (рис. 5.79).
У овец появляются голодная тонина шер�
сти, участки облысения (алопеция). Рост
молодняка приостанавливается или пре�
кращается. Секреция и моторика желу�
дочно�кишечного тракта понижены, де�
фекация затруднена, дыхание замедлен�
ное, температура тела понижена, тоны
сердца ослаблены.

Патоморфологические изменения.
Обнаруживают атрофию и дистрофию
мышц и органов, в подкожной клетчат�

ке, сальнике, брыжейке, эпикарде, жиро�
вой капсуле почек — желтоватый студе�
нистый инфильтрат. В брюшной и плев�
ральной полостях скопление до 2–4 л
транссудата желтоватого цвета. В пече�
ни — жировая инфильтрация и дистро�
фия, возможен цирроз, чаще атрофиче�
ский. В почках и селезенке — отложение
амилоида, развитие нефрита.

Прогноз. Течение обычно длительное.
При переводе животных на полноценные
рационы и проведении соответствующе�
го лечения в первую и вторую стадии за�
болевания исход обычно бывает благо�
приятный. В третьей стадии часто насту�
пает гибель животного.

Диагноз. Основанием для установле�
ния диагноза служат анамнестические
данные, скудное кормление, характер�
ные клинические признаки.

Лечение. Направлено на постепенное
восстановление важнейших жизненных
функций организма, нормализацию об�
мена веществ, упитанности и продуктив�
ности. Лошадям, крупному рогатому ско�
ту, овцам и другим травоядным животным
дают бобовое, бобово�злаковое сено хоро�
шего качества, овес, ячменную дерть, ком�
бикорм, жмых, шрот, зеленые корма,
картофель, морковь, свеклу, молоко (для
молодняка); свиньям — мешанку из ва�
реного картофеля, отрубей, зерновой дер�
ти, комбикорма, травяной муки, обрат,
молоко, комбинированный силос, зеле�
ные корма; плотоядным — мясо, печень,
рыбу, творог, мясные супы, каши. Часть

Рис. 5.79
Вид свиноматки при дистрофии

на фоне недостаточного кормления
и гельминтозной инвазии
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кормов животным дают в осоложенном
или дрожжеванном виде, зерно проращи�
вают, корнеплоды измельчают. Назнача�
ют свежий рыбий жир, АБК, ПАБК. Для
восстановления моторики желудочно�ки�
шечного тракта, повышения его секретор�
ной функции дают карловарскую соль,
назначают малые дозы сульфата магния
или сульфата натрия (70–80 г), горечи.
Парентерально вводят гидролизин Л�103,
аминопептид�2 и другие белковые препа�
раты; внутривенно или подкожно назна�
чают глюкозу в дозе 0,3–0,5 г на 1 кг мас�
сы тела животного в виде 5–20%�ных
растворов; внутрь или внутримышечно
вводят витаминные препараты.

Кетоз (ketosis)

Заболевание жвачных животных, со�
провождающееся накоплением в организ�
ме кетоновых тел, поражением гипофиз�
надпочечниковой системы, щитовидной,
околощитовидных желез, печени, серд�
ца, почек и других органов.

Кетоз бывает у молочных коров, су�
ягных овцематок, самок буйвола и дру�
гих животных. Появление заболевания у
жвачных животных обусловлено особен�
ностью рубцового пищеварения, у моно�
гастричных животных возникновение ке�
тоза как болезни оспаривается.

Кетоз коров. Заболевание ранее опи�
сывали под разными названиями: ацето�
немия, токсемия молочных коров, белко�
вая интоксикация и др. В настоящее вре�
мя болезнь называют кетозом.

Болеют кетозом преимущественно ко�
ровы с уровнем продуктивности 4000 кг
молока и более. Это самое распространен�
ное заболевание в высокопродуктивном
молочном животноводстве.

Этиология. Кетоз коров является за�
болеванием полиэтиологической приро�
ды, в возникновении которого опреде�
ляющую роль играют: дефицит энергии в
фазу интенсивной лактации; белковый
перекорм; поедание кормов, содержащих

много масляной кислоты. Болезнь наибо�
лее ярко проявляется в первые 6–10 недель
после отела, когда необходимы большие
энергозатраты на образование молока.

Кетоз бывает преимущественно в хо�
зяйствах с высококонцетрированным ти�
пом кормления, где в рационах коров не�
достает длинностебельчатого сена.

Существенными факторами, способ�
ствующими возникновению кетоза, слу�
жат ожирение, гиподинамия, недостаток
инсоляции и аэрации.

Патогенез.  Предрасположенность
жвачных к заболеванию кетозом обу�
словлена особенностью рубцового пище�
варения.

Содержание животных на рационах
с избытком концентрированных кормов
(белка) приводит к нарушению рубцово�
го пищеварения, изменению рН рубцово�
го содержимого, дисбалансу ЛЖК, посту�
плению в кровь большого количества мас�
ляной кислоты, аммиака, кетогенных
аминокислот при недостаточном прито�
ке глюкопластических веществ. Избыток
аммиака ведет к нарушению функции
центральной нервной системы, эндокрин�
ных органов, печени, сердца, прерывает
реакции цикла трикарбоновых кислот,
подавляет процесс генерации щавелево�
уксусной кислоты.

Белковый перекорм ведет к обогаще�
нию организма кетогенными аминокис�
лотами (лейцином, фенилаланином, ти�
розином триптофаном, лизином), в про�
цессе превращения которых образуется
свободная ацетоуксусная кислота.

При поступлении в организм избыт�
ка масляной кислоты с недоброкачест�
венными кормами из нее в процессе ути�
лизации образуется бета�оксимасляная,
ацетоуксусная кислоты и ацетон.

При накоплении в организме избы�
точного количества кетоновых тел и дли�
тельном их действии в патологический
процесс вовлекаются центральная нерв�
ная система, нейроэндокринная система
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гипоталамуса, гипофиза и коры надпо�
чечников, щитовидная, околощитовид�
ные железы, яичники, печень, сердце,
почки и другие органы, в которых возни�
кают дистрофические изменения, нару�
шаются функции.

Симптомы. Для кетоза характерен
сложный симптомокомплекс, проявля�
ющийся  расстройством  сердечно�сосу�
дистой, пищеварительной, нервно�эндо�
кринной систем, функции печени и других
органов, определенными изменениями по�
казателей крови, мочи, молока, рубцово�
го содержимого.

При остром тяжелом течении болезни
у новотельных коров на первый план вы�
ступают невротический, гастроэнтераль�
ный и гепатотоксический синдромы. Жи�
вотные временами возбуждены, необыч�
но раздражены, чувствительность кожи
повышена (гиперстезия). Возбуждение
вскоре сменяется угнетением, животные
становятся вялыми, сонливыми, больше
лежат. Деятельность рубца ослаблена,
движения его вялые, наблюдается запор
или длительный упорный понос. Отмеча�
ется сопорозное или коматозное состоя�
ние, напоминающее картину послеродово�
го пареза. Острое тяжелое течение кетоза
иногда сопровождается токсической дис�
трофией печени: быстро нарастающее уг�
нетение, переходящее в депрессию и сон�
ливость, резкое увеличение, болезнен�
ность печени. Печеночная кома нередко
заканчивается гибелью животного.

При остром течении болезни наблюда�
ют, кроме того, тахикардию (88–130 сер�
дечных сокращений и более в 1 мин), уча�
щенное дыхание (50–60 в 1 мин), в период
угнетения дыхание иногда замедлено (до
8–12 в 1 мин). Температура тела обычно
в пределах нормы. Упитанность быстро
падает, удой снижается, иногда наступа�
ет прерывание лактации.

Чаще кетоз у коров протекает в под�
острой и хронической формах с несколь�
ко иной, стертой клинической картиной.

У больных животных отмечается мато�
вость шерстного покрова, глазури копыт�
ного рога. Коровы угнетены, вялы; взгляд
безучастный, реакция на внешние раздра�
жители ослаблена; они много лежат, не�
охотно встают, движения медлительные,
осторожные, нервно�мышечный тонус по�
нижен, наблюдается мышечная дрожь.
Температура тела в пределах нормы, ап�
петит изменчивый, чаще пониженный,
животные вяло поедают концентраты или
отказываются от них, лучше едят сено,
корнеплоды, корма, сдобренные патокой.
Динамика рубца периодически ослабле�
на, сокращения вялые, укороченные,
жвачка нерегулярная. Область печеноч�
ного притупления болезненная, увеличе�
на спереди и внизу. Пульс часто учащен,
иногда ослаблен, тоны сердца ослаблены,
приглушены, нередко расщеплены или
раздвоены, наблюдается аритмия. Дыха�
ние в начале болезни резко учащено. Упи�
танность и продуктивность снижаются,
нарушается половой цикл, удлиняется
сервис�период или наступает бесплодие.

Характерными признаками кетоза
являются кетонемия, кетонурия и кето�
нолактия. У здоровых новотельных коров
в крови содержится до 8 мг% кетоновых
тел (ацетоуксусной, бета�оксимасляной
кислот и ацетона), в молоке — 6–8 мг%,
в моче — 9–19 мг%.

Кетонемия сопровождается одновре�
менным повышением содержания кетоно�
вых тел в моче и молоке.

Для кетоза характерной является ги�
погликемия (снижение содержания саха�
ра в крови).

У здоровых коров содержание глюко�
зы в крови составляет 40–60 мг% (2,2–3,3
ммоль/л), при заболевании кетозом сни�
жается до 35–25 мг% (1,9–1,4 ммоль/л)
и ниже. Снижение содержания сахара
происходит на фоне обеднения печени
гликогеном и др.

При кетозе развивается ацидоз, ре�
зервная щелочность снижается.
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В моче и молоке качественными про�
бами обнаруживают высокую концентра�
цию кетоновых тел, что является диаг�
ностическим признаком.

Патоморфологические изменения.
Характерна дистрофия в различных ор�
ганах, особенно в печени. При острой тя�
желой форме болезни печень увеличена
в размерах (ее масса иногда достигает
22,5 кг при норме 9–10 кг), дряблой кон�
систенции, желтовато�оранжевого цвета,
поверхность разреза сальная, желчный
пузырь обычно растянут, желчь густая,
тягучая. При хроническом течении забо�
левания печень может быть более плот�
ной, нормальной по величине. В ней на�
блюдают ярко выраженную диффузную
крупнокапельную жировую инфильтра�
цию, сочетающуюся с углеводной и бел�
ковой (зернистой) дистрофией (рис. 5.80).
Размеры почек, как правило, увеличены,
границы между слоями выражены нечет�
ко, расширенный корковый слой имеет
желтоватый оттенок.

В сердце под эпикардом отмечаются
значительные жировые отложения, мио�
кард дряблый, малокровный. Яичники в
отдельных случаях плотные, с наличием
фибринозных осложнений и кист.

Прогноз. Течение преимущественно
хроническое. Устранение причин болез�
ни и соответствующее лечение обеспечи�
вают выздоровление. Одно и то же жи�
вотное  может  болеть  кетозом  неодно�
кратно. Осложнением кетоза являются
вторичная остеодистрофия, гепатодист�

рофия, миокардиодистрофия, интерсти�
циальный нефрит и др.

Диагноз. Для заболевания характер�
ны кетонемия, кетонурия, кетонолактия
и гипогликемия.

Кетоз необходимо отличать от вто�
ричной кетонурии, которая может быть
при тяжелом эндометрите, задержании
последа, хирургической инфекции и не�
которых других первичных заболевани�
ях. Кетозом на ферме болеют большинст�
во животных, в то время как вторичная
кетонурия возникает в виде спорадиче�
ских случаев, связанных с первичным
заболеванием.

Лечение. Устраняют причины болез�
ни, норму энергетического и протеиново�
го питания приводят в соответствие с по�
требностями животных. При избытке про�
теина уменьшают в рационах количество
высокобелковых концентратов и увели�
чивают норму хорошего сена, сенажа,
корнеплодов. Из рациона исключают все
недоброкачественные корма, в том числе
силос, кислый жом, барду, содержащие
повышенное количество масляной и ук�
сусной кислот. Больных животных пере�
водят на диетическое кормление: дают
хорошее сено (8–10 кг), сенаж хорошего
качества (8–10 кг), корнеплоды (8–10 кг)
или картофель (6–7 кг), кормовую пато�
ку (1–1,5 кг). Из концентратов дают яч�
менную дерть.

Внутривенно 1–2 раза в сутки в тече�
ние 2–3 дней вводят глюкозу в дозе 0,25–
0,5 г на 1 кг массы тела в виде 10–20%�
ного раствора. Внутрь дают 150–500 г са�
хара или другое глюкогенное средство —
пропионат натрия, лактат натрия, пропи�
ленгликоль, глицерин и др. Пропионат
натрия вводят внутрь однократно в дозе
280–300 г один раз в день или по 50–125 г
в течение 5–6 дней, или по 65–225 г в те�
чение нескольких (до 20) дней. Лактат на�
трия назначают внутрь по 125–250 г в те�
чение 5–6 дней (а иногда и до 15–20 дней).
Пропиленгликоль назначают с кормом

а б

Рис. 5.80
Печень коровы (увеличение в 120 раз):

а — здоровой; б — больной кетозом.



ГЛАВА 5. ЧАСТНАЯ ПАТОЛОГИЯ, ТЕРАПИЯ И ПРОФИЛАКТИКА 369

2 раза в день в течение 4–7 дней в дозе
125–500 мл. В профилактических целях
пропиленгликоль добавляют к концен�
тратам в количестве 3–6% от массы кон�
центратов в течение 1–2 недель после оте�
ла. Глицерин рекомендуют вводить внутрь
с водой или кормом в дозе 250–300 мл 3–
5 дней подряд.

Для лечения больных кетозом коров
применяют препарат холинол, содержа�
щий 5% холинхлорида, 0,01% хлорида
кобальта и 90% пропиленгликоля в весо�
вых процентах. Животным холинол дают
внутрь по 300 мл 2 раза в день на протя�
жении 5 дней.

Высоким лечебно�профилактическим
эффектом обладает комплексная добавка
кетост. Ее дают коровам один раз в сутки
с концентрированными кормами в тече�
ние 30–45 дней.

Внутрибрюшинно вводят лекарствен�
ные жидкости: раствор Рингера — Локка,
жидкость Шарабрина.

Профилактика. Соблюдают опреде�
ленную структуру рациона, оптимальное
содержание клетчатки, сахаропротеино�
вого соотношения, не допускают энерге�
тического дефицита и белкового перекор�
ма, скармливания недоброкачественных
кормов, длительного однотипного высо�
коконцентратного, силосно�концентрат�
ного кормления с недостатком сена. В су�
точном рационе высокопродуктивных
коров содержание сена должно быть не
менее 6–8 кг. Концентрированные корма
могут составлять 40–45%, в период зату�
хания лактации и сухостоя — 25–30% и
менее.

Для профилактики кетоза использу�
ют лечебно�профилактическую добавку
кетост. Ее дают коровам за 15–30 дней
после отела один раз в сутки. С этой же
целью назначают карбоксилин, состоя�
щий из гидрокарбоната натрия, сульфа�
та цинка, сульфата марганца и сульфата
магния, никотиновую кислоту в дозе 5–
6 г в сутки на корову.

В стадию затухания лактации и сухо�
стоя не допускают перекорма и ожирения
животных. Важное звено в профилакти�
ке кетоза — систематический активный
моцион.

Кетоз суягных овцематок. Это тяже�
лое  заболевание,  характеризующееся
усиленным распадом эндогенных жиров
и белков, развитием токсемии, дистро�
фии печени и других органов. Заболева�
ние еще называют токсемией суягных
овец, алиментарной кетонурией суягных
овец, голодным кетозом и др.

Болеют преимущественно многоплод�
ные овцы и козы после 4–6 недель бере�
менности. Встречается заболевание чаще
в неурожайные годы.

Этиология. Основными причинами
болезни являются недостаток в рационах
энергии и протеина, скармливание сило�
са, содержащего большое количество мас�
ляной кислоты.

Патогенез. Недостаточное поступле�
ние с кормом углеводов, белков и жиров
ведет к усиленному расходу запаса этих
веществ в организме.

Промежуточными продуктами распа�
да депонированного жира являются сво�
бодные жирные кислоты, из которых при
недостатке глюкозы образуются кетоно�
вые тела. Усиленный распад эндогенных
белков сопровождается образованием ке�
тогенных аминокислот (лейцина, изолей�
цина, фенилаланина, тирозина).

Накопление в организме кетоновых
тел сопровождается дистрофическими из�
менениями в печени, сердце, почках, ор�
ганах эндокринной системы и других,
подобно тому как это имеет место при ке�
тозе коров. При кетозе овец наиболее
ярко проявляется поражение печени,
вследствие чего болезнь приобретает тя�
желое течение.

Симптомы. Характерны снижение
упитанности, алопеция, угнетение, не�
произвольные сокращения отдельных
групп мышц, скрежет зубами. Животные
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часто двигаются по кругу или упираются
головой в кормушку. За 2–4 дня до гибе�
ли животного угнетение сменяется сопо�
розным состоянием и комой, во время
которой температура тела снижается до
36�С. В остальной период болезни темпе�
ратура тела держится в пределах нормы.
Аппетит снижен или потерян, динамика
рубца ослаблена, дефекация редкая. Кон�
центрация кетоновых тел в моче возрас�
тает до 100–800 мг/100 мл и более, в кро�
ви — до 15 мг/100 мл и более. Одновремен�
но в крови снижается содержание сахара
до 35 мг/100 мл (1,94 ммоль/л) и более.
От больных овцематок рождается ослаб�
ленный приплод.

Патоморфологические изменения.
Обнаруживают атрофию мышечной и жи�
ровой тканей, анемичность и желтуш�
ность слизистых оболочек, иногда брюш�
ную водянку. Печень увеличена, с за�
кругленными краями, глинистого или
коричневого цвета, дряблой консистен�
ции, в ней находят зернистую или жиро�
вую дистрофию, уменьшение содержания
гликогена. Почки серого или глинистого
цвета, эпителий канальцев в состоянии
жирового, зернистого перерождения и
некроза.

Диагноз. Основанием для постановки
диагноза на ранних стадиях развития бо�
лезни служит обнаружение высокой кон�
центрации ацетоновых тел в моче у боль�
шого количества овец в стаде.

Прогноз. Течение острое, подострое,
хроническое. Прогноз при тяжелом те�
чении болезни осторожный. Подострое
и хроническое течение заболевания при
устранении причин и назначении соот�
ветствующего лечения заканчивается вы�
здоровлением.

Лечение. В рацион включают ячмен�
ную, овсяную дерть, комбикорм, хорошее
сено из разнотравья или бобовых трав,
снятое коровье молоко по 0,5–1 л на го�
лову в сутки. Внутривенно вводят 10–
20%�ный раствор глюкозы в дозе 200–

600 мл 2 раза в день в течение 4–6 дней.
Подкожно вводят гидролизин Л�103 в дозе
150 мл. В качестве глюкогенных средств
внутрь с кормом дают мелассу (100–200 г),
сахар (30–40 г), глицерин (50–60 г), про�
пионат натрия (20–50 г), пропиленгли�
коль (50 мл в сутки) в течение 10–15 дней
и более. Внутрь назначают метионин в
дозе 1–2 г, гидрокарбонат натрия в дозе
10–20 г в сутки в течение 10–20 дней.
Для ощелачивания организма и ускоре�
ния процессов карбоксилирования, улуч�
шения рубцового пищеварения целесооб�
разно ввести в рацион 10–20 г гидрокар�
боната натрия (пищевой соды), который
нужно давать вместе с кормом в течение
15–20 дней. Внутривенно рекомендуется
введение раствора гипосульфита с глюко�
зой по прописи: гипосульфат натрия —
2 г, глюкоза — 20–40 г, дистиллирован�
ная вода — 100 мл. Этот раствор вводят
1–2 раза в день по 30–80 мл. Уместно вве�
сти в корма добавку витаминов А, D и Е
из расчета суточной дозы витамина А 10–
20 тыс. ИЕ, витамина D 1–2 тыс. ИЕ, ви�
тамина Е 20–30 мг.

Профилактика. Суягных овцематок
обеспечивают полноценным кормлением
в соответствии с существующими норма�
ми. Особое внимание уделяют удовлетво�
рению потребности животных в протеи�
не и энергии. В полноценных рационах
сахаропротеиновое соотношение должно
составлять 0,6–0,8. В рационы суягных
овцематок включают сено бобовых или
злаковых трав, сенаж, ячменную дерть,
комбикорм для овец, жмых (лучше под�
солнечный), мелассу.

При снижении упитанности норму
кормления увеличивают на 15–20%. Не
допускают к скармливанию недоброкаче�
ственные корма, силос и сенаж, содержа�
щий масляную кислоту. При недостатке
кормов рекомендуется скармливать ов�
цам смесь, состоящую из следующих ком�
понентов (суточная доза): диаммоний�
фосфат — 12 г, двууглекислый натрий —
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10 г, метионин — 2 г, очищенная сера —
2 г. Эту смесь дают с хорошо поедаемым
кормом  в  течение  30  дней  до  окота  и
30 дней после окота.

Паралитическая миоглобинурия
(myoglobinuria paralytica)

Тяжелое остро протекающее заболе�
вание, сопровождающееся накоплением в
мышцах молочной кислоты и других ки�
слот, своеобразным их изменением, паре�
зом задней части туловища, выделением
с мочой миоглобина.

Болезнь преимущественно встречает�
ся у хорошо упитанных лошадей, особен�
но тяжелого типа, в возрасте 9–13 лет.
Бывает у крупного рогатого скота.

Этиология. Обильное кормление ло�
шадей, особенно в период продолжитель�
ного перерыва в работе, содержание жи�
вотных в это время без проводок, после�
дующая напряженная работа или тренинг.
Замечено, что паралитическая миоглоби�
нурия у лошадей встречается чаще после
праздничных дней, поэтому заболевание
называют «праздничная болезнь».

Патогенез. Возникновению заболе�
вания предшествует избыточное накопле�
ние в мышцах гликогена. При физиче�
ской нагрузке гликоген мышц использу�
ется как энергетическое вещество.

В случае, когда животное после обиль�
ного кормления и продолжительного от�
дыха быстро подвергается чрезмерной
физической нагрузке, в мышцах проис�
ходит усиленный распад гликогена с об�
разованием большого количества молоч�
ной и других кислот, которые вызывают
набухание и уплотнение мышечных во�
локон, контрактуры мышц. Набухшие и
уплотненные мышечные волокна сдавли�
вают проходящие между ними кровенос�
ные капилляры, в результате чего насту�
пает недостаток кислорода. Происходят
перерождение и распад мышечных воло�
кон. Продукты распада мышц и гликоге�
на, поступая в кровь, вызывают токсе�

мию, сдвиг кислотно�щелочного равнове�
сия в сторону ацидоза. Это сопровожда�
ется резким подавлением функции цен�
тральной нервной системы, дистрофией
почек, сердца, появлением протеинурии
и других тяжелых патологических яв�
лений.

Существенно изменяется миоглобин
(хромопротеид мышц, мышечный гемо�
глобин), связь его с белком мышц стано�
вится непрочной, и он поступает в кровь.
Почечный порог у миоглобина низкий, и
он выделяется с мочой, окрашивая ее в
своеобразный цвет.

Симптомы. Спустя непродолжитель�
ное время после начала работы лошадь
начинает потеть, появляются дрожание
мышц, напряженность движений, шат�
кость зада. Затем животное спотыкается
и падает, с определенным усилием припод�
нимает переднюю часть туловища и при�
нимает позу сидящей собаки (рис. 5.81).
Вскоре лошадь ложится, вытягивает пе�
редние конечности и голову, попытка под�
няться становится безуспешной вследст�
вие пареза тазовых конечностей. Разви�
тие болезни сопровождается ригидностью
и уплотнением мышц крупа и поясницы.
Они становятся твердыми и малочувстви�
тельными, немного припухшими. Темпе�
ратура тела сначала нормальная, затем,

Рис. 5.81
Паралитическая миоглобинурия у лошади
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по мере нарастания интоксикации, появ�
ления осложнений, повышается до 39,5�С
и выше. Частота пульса составляет 80–100
и более ударов в 1 мин, тоны сердца ослаб�
ленные, приглушенные. Аппетит сохра�
нен, жажда усилена, акт глотания за�
труднен. Перистальтика кишечника ос�
лаблена, мочеиспускание редкое, затем
вследствие возможного пареза мочевого
пузыря прекращается. Лошадь сильно по�
теет, кожа влажная со специфическим, не
свойственным ей запахом мочевины и дру�
гих продуктов промежуточного обмена.
У лошади появляются пролежни, травмы,
особенно часто травмируется голова.

У крупного рогатого скота заболева�
нию предшествует длительное безвыгуль�
ное содержание и хорошее кормление жи�
вотных. Появляется болезнь внезапно,
после прогона на пастбище или в другое
помещение. Она проявляется уплотнени�
ем мышц тазовых конечностей и крупа,
парезом зада.

Патогномический признак болезни —
миоглобинурия, окрашивание вследствие
этого мочи в красный, красно�коричне�
вый или темно�бурый цвет.

В типичных тяжелых случаях бо�
лезни миоглобинурия отмечается через
30–50 мин после появления первых при�
знаков заболевания, однако она может
появиться  значительно  позже.  В  лег�
ких случаях болезни (синдром «скован�
ности движений») миоглобинурия обыч�
но отсутствует.

В крови замедление СОЭ, повыше�
ние содержания сахара до 166 мг% (9,2
ммоль/л), молочной кислоты до 23 мг%
(1,36 ммоль/л), снижение резервной ще�
лочности до 36 об.% СО2 и более, несколь�
ко уменьшается содержание магния.

Патоморфологические изменения.
Слизистые оболочки отечны, синюшные
с желтушным оттенком. Мышцы крупа,
поясницы, задних, реже передних конеч�
ностей серого цвета или бледные с жел�
тушным оттенком, напоминают рыбье

мясо. При гистологическом исследова�
нии в мышцах находят очаги перерожде�
ния и некроза. Полости сердца растяну�
ты, миокард дряблый, имеет вид вареного
мяса, на эпикарде и эндокарде кровоиз�
лияния, граница коркового и мозгового
слоев почек сглажена, в паренхиме по�
чек зернистое и жировое перерождение,
печень увеличена, края закруглены, кап�
сула напряжена.

Прогноз. Различают тяжелое, сред�
нее и легкое течение болезни. Тяжелая
форма длится 1–9 дней, в среднем 5–6
дней и часто заканчивается летальным
исходом вследствие интоксикации орга�
низма и развития сепсиса или гипоста�
тической пневмонии. Болезнь средней
тяжести продолжается 3–4 дня и при
своевременном лечении заканчивается
выздоровлением. Легкая форма болезни
(синдром «скованности движений») обыч�
но заканчивается выздоровлением в те�
чение 2–3 дней даже без врачебного вме�
шательства.

У крупного рогатого скота миоглоби�
нурия протекает в более легкой форме,
чем у лошадей, однако случаи летально�
го исхода отмечаются и у этого вида жи�
вотных.

Диагноз. Не вызывает трудностей.
Наблюдаются своеобразное изменение
мышц, парез задних частей туловища,
миоглобинурия.

Паралитическую миоглобинурию у ло�
шадей необходимо отличать от мышечного
ревматизма, столбняка, травматического
повреждения позвоночника. При столбня�
ке бывает возбуждение, при мышечном рев�
матизме — болезненность мышц, при трав�
мах позвоночника — участки поврежде�
ния. Перечисленные болезни протекают без
признаков миоглобинурии.

Дифференциальную диагностику про�
водят с гемоглобинурией и гипомагние�
мией, беломышечной болезнью. При па�
ралитической гемоглобинурии не бывает
характерных изменений в мышцах, па�
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резов задних частей туловища, моча при
отстаивании разделяется по цвету на два
слоя: верхний — светлый, нижний — ок�
рашенный в темно�вишневый цвет. В осад�
ке мочи находят большое количество
эритроцитов. Для гипомагниемии (паст�
бищной тетании) характерно резкое сни�
жение в крови содержания магния —
ниже 1,7 мг% (0,7 ммоль/л), отсутствие
в моче миоглобина.

Беломышечная болезнь имеет энде�
мический характер, при ней отсутствует
миоглобинурия.

Лечение. Животному предоставляют
полный покой, обеспечивают толстой под�
стилкой. Тяжелобольных, находящихся в
лежачем положении, переворачивают каж�
дые 3–4 ч. Лошадей, способных стоять,
можно удерживать некоторое время с по�
мощью поддерживающего аппарата. Кор�
мят хорошим сеном из разнотравья, кор�
мовой свеклой, морковью, дают болтушку
из отрубей. Поение должно быть обиль�
ным. Проводят интенсивную ощелачиваю�
щую терапию. Для этого внутривенно ло�
шадям вводят 0,6–2 л 2,5%�ного раствора
гидрокарбоната натрия. Введение пищевой
соды повторяют ежедневно на протяжении
2–3 дней. Добиваются слабительного эф�
фекта путем введения внутрь 200–250 г
сульфата натрия или сульфата магния, в
питьевую воду добавляют карловарскую
соль дробными дозами. Делают очисти�
тельные клизмы, удаляют мочу из моче�
вого пузыря путем его катетеризации или
массажа через прямую кишку.

Тонус желудочно�кишечного тракта
поддерживают путем внутривенного вве�
дения 10%�ного раствора хлорида натрия
и 10%�ного раствора хлорида кальция в
дозе по 100–150 мл.

При паралитической миоглобинурии
эффективны токоферол, тиамин и аскор�
биновая кислота. Витамин Е вводится в
виде масляного концентрата подкожно
или внутримышечно из расчета 800–
1000 мг действующего вещества на инъ�

екцию. Тиамина бромид вводят подкож�
но, внутримышечно или внутривенно в
дозе 0,5–2 г ежедневно; аскорбиновую
кислоту в дозе 0,5–2 г вводят внутри�
венно или дают внутрь. Внутривенно
или подкожно вводят 1%�ный раствор
метиленового синего, приготовленный
на 25%�ном растворе глюкозы, в дозе
100–200 мл.

Положительный эффект достигают от
внутривенного введения 10 мл 0,5%�ного
раствора никотиновой кислоты и 10 мл
препарата но�шпы. Показано внутривен�
ное введение 250 мл глюкала в сочетании
с подкожным введением 20 мл 20%�ного
раствора камфорного масла и внутримы�
шечного введения 10–20 мл 6%�ного рас�
твора тиамина. При необходимости вве�
дение глюкала повторяют через несколь�
ко часов. Для уменьшения интоксикации
внутривенно вводят 20–50 мл 30%�ного
раствора тиосульфата натрия.

Для лечения крупного рогатого ско�
та используют те же средства, что и для
лошадей, в соответствующих дозах.

Профилактика. В нерабочие дни нор�
му скармливания концентратов сокраща�
ют упитанным лошадям на 40–70%, жи�
вотным средней упитанности на 10–25%,
обязательно организуют проводку или
выездку. Не допускают перекорма лоша�
дей концентратами, кухонными отхода�
ми и другими высокоэнергетическими
кормами.

Профилактика паралитической мио�
глобинурии у крупного рогатого скота
складывается из организации системати�
ческих прогулок и рационального норми�
рованного кормления.

5.9.3.
БОЛЕЗНИ НАРУШЕНИЙ

МИНЕРАЛЬНОГО ОБМЕНА

Из этой группы болезней у животных
встречаются преимущественно остеодис�
трофия, гипомагниемия и микроэлемен�
тозы.
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Остеодистрофия
(osteodistrophia)

Хроническая болезнь, характеризую�
щаяся дистрофическими изменениями в
костной ткани в виде остеомаляции, ос�
теопороза, остеофиброза и, возможно, ос�
теосклероза. Болеют чаще крупный ро�
гатый скот, овцы и свиньи. Наиболее
подвержены заболеванию животные в
стадии интенсивного роста костяка, во
вторую половину беременности, в пери�
од пика лактации, т. е. тогда, когда тре�
буется повышенное поступление с кормом
минеральных веществ, энергии, белков и
других элементов питания. Заболевание
имеет широкое распространение в цен�
трально�черноземных и других областях,
где выращивают кукурузу на силос.

Этиология. Основная причина — не�
совершенная структура рационов, недос�
таточное поступление с кормами кальция,
фосфора, магния и других минеральных
элементов в сочетании с дефицитом вита�
минов А и D, клетчатки, энергии, протеи�
на, нарушение соотношения между каль�
цием и фосфором (оптимальное — 2:1).
Такие условия создаются при силосно�
жомовом, бардяном типах кормления,
недостатке сена и концентрированных
кормов.

Патогенез. При недостаточном по�
ступлении в организм кальция, фосфора,
протеина, витамина D нарушаются про�

цессы образования органического веще�
ства кости, синтеза коллагена, оксипро�
лина, мукополисахаридов, обогащения
органической матрицы ионами кальция,
фосфора, магния и другими элементами.
При длительном недостаточном поступ�
лении минеральных веществ с кормом
или плохом их усвоении костная ткань
обедняется кальцием, фосфором, магни�
ем и другими элементами, наступает ее
деминерализация (остеомаляция). Убыль
костного вещества сопровождается не
только остеомалятическими, но и остео�
порозными, остеофибринозными и даже
остеосклеротическими изменениями. Кост�
ная ткань теряет свои физические свой�
ства, становится хрупкой, истонченной,
местами бугристой за счет патологическо�
го роста фибринозной ткани. При остео�
дистрофии преобладает ломкость костей
над гибкостью.

Потеря значительного количества ми�
неральных веществ костью сопровожда�
ется снижением циркуляции в крови
кальция, фосфора и магния, вследствие
чего понижается тонус мышц, появляют�
ся гипотония и атония преджелудков, а
в тяжелых случаях парезы и параличи
мышц.

Симптомы. В начальную, первую, ста�
дию болезни отмечают потерю блеска шер�
стного покрова и глазури копытного рога,
извращение вкуса, понижение продук�
тивности. У животных появляется лизу�
ха, они неохотно поедают традиционные
корма, лижут друг друга, кормушку, сте�
ны. Они едят подстилку, жвачка вялая,
редкая, температура тела в пределах нор�
мы (рис. 5.82). В эту стадию болезни содер�
жание в крови общего кальция и неорга�
нического фосфора в пределах нижних
границ нормы, ионизированного каль�
ция — снижено.

Во вторую стадию болезни появляют�
ся признаки, указывающие на поражение
костной системы, связочного аппарата и
мышц. Отмечают болезненность (что вид�

Рис. 5.82
Алиментарная остеодистрофия.

Истощение, извращение аппетита
(жует кусок резины)
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но по характерным движениям) при вста�
вании и движении, хромоту. Позвоночник
искривляется, последние ребра истонча�
ются и западают, последние хвостовые
позвонки истончаются и рассасываются
(рис. 5.83–5.85), грудная клетка дефор�
мируется, стернальные концы ребер утол�
щены, резцовые зубы шатаются, лизуха
проявляется ярко. Животные захватыва�
ют палки, куски дерева, резины, кирпи�
ча, охотно поедают грязную подстилку,
пьют навозную жижу, грызут доски по�
лов, кормушек, перегородок. Выражены
ригидность мышц, клонические и тетани�
ческие судороги, возможен парез мышц,
сокращение рубца.

Третья стадия болезни характеризу�
ется более выраженными изменениями
костяка животного: контуры тела бугри�
стые, конечности искривлены, суставы
утолщены, спина сгорбленная или про�
висшая, упитанность понижена. Способ�
ность к активному движению почти ут�
рачивается. При развитии остеосклероза
позвоночник малоподвижен, движения
скованные.

Во вторую и третью стадии болезни в
крови отмечают значительное содержание
общего и ионизированного кальция, неор�
ганического фосфора, магния, общего бел�
ка сыворотки, гемоглобина, повышение
активности щелочной фосфатазы и другие
изменения. У тяжелобольных коров содер�
жание общего кальция в сыворотке  кро�
ви  колеблется  от 6,26  до 11,5 мг/100 мл,
неорганического фосфора — от 3,4 до
4,8 мг/100 мл,  магния —  от 1,4  до
1,93 мг/100 мл, общего белка — от 59 до
80,6 г/л, резервная щелочность — от 39,9
до 44,8 об.% СО2, активность щелочной
фосфатазы — от 7,1 до 25,75 ед. Бодански.

У овец и коз выражены изменения
костей черепа и нижней челюсти, утол�
щения костей и их деформация. Вследст�
вие этого процесс пережевывания корма
затрудняется; у коз часто отмечают эпи�
лептические приступы и тетанию.

У свиней, так же как и у коз, бывают
приступы тетании и судороги.

У лошадей извращение аппетита ме�
нее выражено, они грызут кормушки,
доски пола, охотно поедают подстилку,
у них отмечаются гастрические расстрой�
ства, завалы кишечника, колики.

Патоморфологические изменения.
Наиболее характерны в костях и хряще�
вой ткани. Кости деформированы, истон�
чены или утолщены и бугристы, размяг�
чены  или  уплотнены  (остеосклероз).
В трубчатых костях увеличено мозговое
пространство, кортикальный слой истон�
чен, стенки трубчатых костей могут быть
прозрачными. Грудная клетка деформи�

Рис. 5.83
Лордоз у коровы при алиментарной

остеодистрофии

Рис. 5.85
Состояние

хвостовых позвонков
у коровы при

алиментарной
остеодистрофии

Рис. 5.84
Алиментарная

остеодистрофия у
козы: размягчение

и отвисание
нижней челюсти,

искривление
фаланг передних

конечностей
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рована, на внутренней ее поверхности от�
мечают четкие овальные утолщения стер�
нальных концов ребер, иногда переломы,
костные мозоли. Суставы утолщены, осо�
бенно в местах прикрепления сухожилий.
Хвостовые позвонки сильно удалены друг
от друга, истончены, последние подверг�
нуты остеолизису. У коз, лошадей и сви�
ней отмечают значительное вздутие кос�
тей головы. В содержимом рубца и сетке,
в желудке обнаруживают инородные тела
(куски тряпок, проволоки, резины, стек�
ла, полиэтиленовые пакеты, жгуты и т. д.),
слизистая оболочка желудка и кишечни�
ка набухшая. При гистологическом иссле�
довании кости отмечают расширение га�
версных каналов, истончение и рассасы�
вание главных и вставочных пластинок,
костных балок, явления остомаляции.

Диагноз. Устанавливается на основа�
нии анализа рационов, клинических при�
знаков и результатов исследования кро�
ви. Ранним диагностическим признаком
болезни является снижение содержания
в сыворотке крови ионизированного каль�
ция. Для диагностики остеодистрофии
применяют ультразвуковой метод с ис�
пользованием эхоостеометра (ЭОМ).

Существует метод трепанобиопсии из
наружного бугра подвздошной кости и
масс�объемного экстракционного анали�
за биоптата, который можно использо�
вать для диагностики остеодистрофии.

Прогноз. При своевременном устра�
нении причин болезни наступает выздо�
ровление в течение 2–3 недель. В тяже�
лых, запущенных случаях прогноз осто�
рожный или неблагоприятный. Животные
выздоравливают медленно, в течение 1–2
месяцев и более, при этом остаются ис�
кривление позвоночника, конечностей,
хвоста, деформация грудной клетки, утол�
щения на ребрах и др. Хозяйственная цен�
ность животного снижается.

Лечение и профилактика. Не допус�
кают кормление скота с преобладанием в
рационах силоса, жома, барды, дробины

при значительном недостатке грубых кор�
мов, особенно сена. В рационы свиней по�
стоянно вводят травяную или сенную
муку. Контролируют содержание клет�
чатки. Для жвачных животных ее коли�
чество должно быть не менее 16–18 и не
более 35%, для свиней — 8–12% сухого
вещества корма. Соблюдают нормы ми�
нерального, углеводного, протеинового и
витаминного питания. В рационы вводят
корнеплоды, картофель. В пастбищный
период максимально используют зеленые
корма, дополнительно дают 1–2 кг сена.
Рационы свиней по клетчатке баланси�
руют увеличением в них сенной муки,
сенной резки, травяной муки. Нормы
кормления увеличивают на 20–25% с со�
ответствующим повышением в рационах
содержания протеина. В качестве допол�
нительных источников кальция, фосфо�
ра, азота и других веществ животным
дают кормовые фосфаты (кормовой фос�
фат кальция, моноаммонийфосфат, кор�
мовой преципитат, диаммонийфосфат,
моноаммонийфосфат,  бифосфонаты  —
синтетические аналоги пирофосфата), ко�
стную, рыбную, мясокостную муку, кор�
мовые дрожжи, соли дефицитных микро�
элементов и витаминные препараты. Для
повышения эндогенного образования ви�
тамина D3 организуют моцион животных
или применяют искусственные источни�
ки средневолновых (280–320 нм) ультра�
фиолетовых лучей.

Животным с признаками тетании
внутривенно вводят 10%�ный раствор хло�
рида кальция или глюконата кальция (до
400 мл) в сочетании с внутримышечной
инъекцией 25%�ного раствора сульфата
магния (до 100 мл). В качестве препара�
тов, содержащих кальций и магний, ис�
пользуют камагсол, кальцимаг и др. Для
восстановления уровня кальция в крови
и тканях возможно внутримышечное вве�
дение водорастворимого холекальцифе�
рола, тривита, масляного концентрата
витамина D.
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Для лечения и профилактики остео�
дистрофии коров разработана комплекс�
ная добавка алост, включающая диам�
монийфосфат, кормовой фосфат каль�
ция, соли магния, йода, кобальта, меди,
цинка, марганца, микрогранулирован�
ные препараты витаминов А, D, Е и дру�
гие компоненты.

Добавка подобной рецептуры предло�
жена и для нетелей. Эти добавки с профи�
лактической целью скармливают живот�
ным 60 дней: начинают за 30 дней до отела
и 30 дней после отела, с лечебной целью —
30–40 дней и более. Разработаны специ�
альные премиксы: для крупного рогато�
го скота — премиксы ПКР�ОСТ, ПКР�3,
для сухостойных коров и овец — премикс
ПВМО, для свиней — премикс ПЛП.

Таким образом, в основе профилак�
тической терапии остеодистрофии лежит
сбалансированное кормление животных
и применение комлпексных лечебно�про�
филактических добавок или премиксов.

Эффективность каких бы то ни было
моносредств маловероятна, так как остео�
дистрофия — заболевание полиэтиологи�
ческой природы.

Гипомагниемическая тетания
(пастбищная тетания)

(tetania pascua)

Это остро протекающая болезнь, ха�
рактеризующаяся повышенной возбуди�
мостью, клоническими и тетаническими
судорогами вследствие резкого снижения
содержания магния в крови.

Болеют преимущественно коровы и те�
лята весной, после перевода их с кормов
стойлового периода на зеленые корма. За�
болеваемость коров может достигать 10%.
Болезнь возможна осенью и в стойловый
период, когда дают корма с повышенным
содержанием протеина, низким содержа�
нием клетчатки и легкоусвояемых угле�
водов.

Этиология. Заболевание развивается
при резком переходе от стойлового типа

кормления к пастбищному, когда из ра�
ционов полностью или почти полностью
исключают грубые корма. Оно возникает
и в тех случаях, когда животным скарм�
ливают в больших количествах зеленую
массу растений, выращенных на долго�
летних пастбищах или участках зелено�
го конвейера, куда обильно вносили азот�
ные и калийные удобрения или жидкий
навоз. Часто заболевание коров отмеча�
ется при скармливании им весной зеле�
ной ржи. В молодой траве содержание
магния меньше, чем в старой.

В осенний период болезнь может про�
являться при скармливании скоту боль�
шого количества свекловичной ботвы, ко�
торая бедна магнием. Мало содержится
магния и в травах, произрастающих на
сильно увлажненных почвах или скошен�
ных после сильной засухи.

Гипомагниемия у телят может быть
при длительном содержании их только на
молоке, так как в нем дефицит магния.

В стойловый период причиной забо�
левания служит однотипное высококон�
центратное кормление с недостатком сена
из разнотравья.

Патогенез. Патогенетические меха�
низмы развития болезни основаны на сни�
жении концентрации магния в циркули�
рующей крови и тканях.

Резерв магния в организме незначи�
тельный, и животные постоянно нужда�
ются в поступлении его с кормами. Маг�
ний принимает непосредственное участие
в процессах нервно�мышечной возбуди�
мости и сократимости.

Усвояемость магния уменьшается при
избыточном поступлении калия и азота,
недостатке углеводов и натрия. При вне�
сении больших доз азотных и калийных
удобрений в молодой траве или растени�
ях зеленого конвейера накапливается мно�
го калия и азота, особенно небелкового.
Уменьшается содержание магния и саха�
ров. При избытке в кормах калия не толь�
ко уменьшается усвояемость магния, но
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и происходит избыточное его удаление
через почки.

При недостаточном поступлении маг�
ния и его снижении в сыворотке (плазме)
крови до 1,7 мг% (0,699 ммоль/л) и ниже
(норма 2–3 мг%, или 0,82–1,23 ммоль/л)
в мышечной и других тканях нарушает�
ся нервно�мышечная возбудимость, появ�
ляются чрезмерная раздражительность,
пугливость, клонические и тетанические
судороги, а также конвульсии.

Симптомы. Заболевание носит мас�
совый скоротечный характер, протекает
в легкой и тяжелой формах. Легкая фор�
ма характеризуется уменьшением аппе�
тита, необычным поведением животного:
оно отстает от стада, спотыкается, семе�
нит, часто ложится и с трудом встает, ве�
дет себя пугливо, скрежещет зубами, его
походка неуверенная, спотыкающаяся.
Зрачки расширены, шейные мышцы на�
пряжены, наблюдают фибриллярные по�
дергивания мышц, усиленное слюнотече�
ние. При тяжелой форме внезапно насту�
пает залеживание. Кроме напряжения
мышц, как при легкой форме, времена�
ми появляются приступы судорог, сопро�
вождающиеся закатыванием глаз, пла�
вательными движениями конечностей и
стонами. Незначительный шум приводит
к судорожному сокращению мышц тела.
На пастбище животное лежит на боку с
запрокинутой назад головой, издает хри�
плые звуки. Иногда наблюдают возбуж�
дение, животное ударяется о кормушку,
облизывает собственное тело, стены стой�
ла. Температура тела при приступах су�
дорог в большинстве случаев повышает�
ся до 40–40,5�С.

Угрожающее положение наступает
вследствие альвеолярной и интерстици�
альной эмфиземы легких, вызываемой
спазмом бронхов. При тяжелой сверхост�
рой форме животных часто находят уже
мертвыми либо они лежат на боку с отки�
нутой головой и конечностями в состоя�
нии полной апатии.

Содержание магния в сыворотке кро�
ви при тяжелой форме болезни снижается
до 0,9–0,3 мг% (0,369–0,129 ммоль/л),
общего кальция — до 8–6 мг% (2–1,5
ммоль/л). Резкое уменьшение содержа�
ния магния в крови служит достоверным
признаком заболевания.

Патоморфологические изменения.
Обнаруживают кровянистые экстраваза�
ты в подкожной клетчатке, перикарде,
под эндокардом, плеврой, брюшиной, в
слизистой оболочке кишечника; эмфизе�
му и отек легких, перерождение мышц,
дистрофию печени.

Диагноз. Устанавливается на основа�
нии анамнеза, характерных клинических
признаков и результатов прижизненного
определения в крови содержания магния.
Дифференциальную диагностику прово�
дят с послеродовой гипокальциемией (по�
слеродовым парезом) и отравлениями.
Для пастбищной тетании характерны по�
вышение тонуса мышц, конвульсивные
судороги, тризм, обильная саливация,
низкое содержание магния в крови. При
послеродовом парезе тонус мышц и об�
щая чувствительность понижены, резко�
го снижения содержания магния в крови
не происходит. От отравлений заболевание
отличают по результатам определения со�
держания магния в крови и лечебному
эффекту.

Прогноз. Зависит от тяжести забо�
левания и времени оказания лечебной
помощи. При своевременном лечении
выздоровление наступает у 80–90% жи�
вотных.

Лечение. Из рациона исключают (или
уменьшают их количество) зеленые кор�
ма, вводят сено, сенаж, силос, солому,
ячменную дерть, т. е. переводят живот�
ных на стойловые рационы. В рацион те�
лят, кроме молока или его заменителя,
вводят сено. В качестве добавки в рацио�
ны включают по 75–100 г сульфата маг�
ния по 45–50 г окиси магния в сутки на
одну корову.
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Само лечение направлено на восстанов�
ление в крови и тканях необходимого уров�
ня магния и кальция, что достигается внут�
ривенным или внутримышечным введени�
ем солей магния и кальция. Растворы в
вену вводят медленно — в течение 4–5 мин.
Для этого используют растворы по следую�
щим прописям (разовая доза для коровы):
сульфата магния — 10 г, воды дистилли�
рованной — 500 мл; хлорида магния —
15 г, хлорида кальция кристаллическо�
го — 15 г, воды дистиллированной — 300–
400 мл; сульфата магния — 10 г, глюко�
зы — 40 г, воды дистиллированной —
250 мл. Если конвульсии не прекращают�
ся, то введение лекарственных смесей по�
вторяют, но не ранее чем через 3–4 ч по�
сле предыдущего. Больному животному
можно внутривенно ввести 100–150 мл
10%�ного раствора сульфата магния и
200–300 мл 10%�ного раствора хлорида
кальция. При рецидиве лечение проводят
глюконатом кальция: 25%�ный раствор
сульфата магния вводят внутримышечно
в дозе до 150–200 мл на корову, причем его
целесообразно сочетать с внутривенным
или внутримышечным введением раство�
ра глюконата кальция. При сильно выра�
женном возбуждении подкожно вводят
аминазан, диазепам (2 мг на 1 кг массы
тела). Для лечения гипомагниемии приме�
няют комплексные препараты, содержа�
щие магний и кальций, внутривенно: ка�
магсол�Г в дозе 0,5–1 мл на 1 кг массы тела,
глюкал крупному рогатому скоту — 250–
750 мл, овцам — 50–120 мл, паревет 1 мл
на 1 кг массы тела, кальцимаг внутривен�
но в дозе 400 мл на 500 кг массы тела и др.
Кроме того, используют сердечные, слаби�
тельные и другие средства терапии.

Для лечения больных телят в соответ�
ствующих дозах применяют те же сред�
ства, что и для лечения коров.

Профилактика. В переходный весен�
ний период животных подкармливают
сеном, сенажом, соломой, силосом, кор�
мовой патокой. Содержание клетчатки

в рационе коров должно быть не менее
18% сухого вещества, сахаропротеиновое
соотношение — 0,8–1,2.

В осенний период следует ограничи�
вать дачу свекловичной ботвы. При угро�
зе появления заболевания в рационы ко�
ров включают по 75–80 г сульфата маг�
ния,  такое  же  количество  карбоната
магния, или 30–40 г окиси магния еже�
дневно в течение 10–15 дней и более.

Необходимо контролировать обеспе�
ченность магнием. Суточная потребность
в магнии у сухостойных коров составля�
ет 1,8 г на 1 кг сухого вещества корма
(16–23 г), у дойных коров — 1,8–2,4 г на
1 кг сухого вещества корма, или от 25 до
60 г в зависимости от удоя. Чтобы не до�
пустить заболевания, на 1 га пастбищ ре�
комендуется вносить в два приема не более
240–300 кг азота и 60–90 кг калия. При�
меняют обогащение растений магнием.

Микроэлементозы

Это объединяющее название патологи�
ческих процессов, вызванных дефицитом,
избытком или дисбалансом микроэлемен�
тов. Большинство болезней этой группы
относятся к эндемическим (местным) за�
болеваниям, встречающимся в отдельных
регионах, называемых биогеохимически�
ми, которые характеризуются недостат�
ком, избытком или дисбалансом микроэле�
ментов в почве, воде и растениях жизненно
необходимых химических элементов.

Из 92 встречающихся в природе эле�
ментов 81 обнаружен в организме чело�
века и животных. При этом железо, йод,
медь, цинк, кобальт, хром, молибден,
никель, ванадий, селен, марганец, мышь�
як, фтор, кремний и литий признаны эс�
сенциальными, т. е. жизненно необходи�
мыми.

Этиологический принцип классифи�
кации. По нему микроэлементозы подраз�
деляют на три основные группы: природ�
ные (эндемические), техногенные, али�
ментарные.
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Природные (эндемические) микро#
элементозы проявляются в эндемических
зонах с недостатком, избытком или дис�
балансом микроэлементов в почве, воде
и кормах.

Выделяют четыре биогеохимические
зоны и несколько провинций в них.

1. Таежно�лесная нечерноземная зона.
Характеризуется недостатком в почве,
воде и кормах кальция, фосфора, калия,
молибдена, кобальта, меди, йода, бора,
селена при избытке марганца, цинка и
относительном избытке стронция.

В регионах этой зоны у животных
встречаются гипокобальтоз, эндемиче�
ский зоб, гипокупроз, эндемическая ос�
теодистрофия, уровская болезнь, беломы�
шечная болезнь и др.

2. Лесостепная и степная чернозем�
ные зоны. Имеют почвы нейтральной или
слабощелочной реакции, содержащие хи�
мические элементы в количествах и со�
отношениях, близких к оптимальным.
Как исключение на серых лесных почвах,
чаще в поймах рек и на выщелоченных
черноземах этой зоны, регистрируют эн�
демический зоб. В регионах этой зоны
установлена недостаточность у животных
кобальта, цинка, меди, йода, марганца.

3. Сухостепная, пустынная и полу�
пустынная зоны. В них отмечают повы�
шенное содержание натрия, стронция,
цинка, сульфатов, бора и молибдена, не�
достаток йода, меди и кобальта, марган�
ца, в некоторых случаях избыток нитра�
тов. В этих зонах есть регионы, бедные
медью, богатые сульфатами и молибде�
ном, где выявляют энзоотическую атак�
сию ягнят, реже козлят и телят; регио�
ны, богатые бором, с распространением
эндемических энтеритов у овец и верблю�
дов; регионы, богатые стронцием и каль�
цием, что обусловливает появление у жи�
вотных костной патологии.

4. Горная зона. Отличается большим
разнообразием почвенно�климатических
условий, здесь имеются регионы с недо�

статком йода, кобальта, других элемен�
тов, в которых регистрируют заболева�
ния, связанные с дефицитом данных эле�
ментов.

Техногенные микроэлементозы встре�
чаются в биогеохимических регионах ря�
дом с промышленными предприятиями,
создающими повышенное содержание в
биосфере свинца, мышьяка, фтора, рту�
ти, кадмия, марганца, никеля и других
элементов. Основным источником загряз�
нения биосферы свинцом являются ли�
тейное производство, автомобили и сжи�
гание промышленных отходов. Медью,
молибденом, ртутью, кобальтом, хромом
и никелем — предприятия металлургии.
При сжигании каменного бурого угля
вместе с золой рассеивается большое ко�
личество мышьяка и урана.

Алиментарные микроэлементозы свя�
заны с несбалансированным кормлением.
При однотипном кормлении создаются
условия для возникновения дефицита в
организме одних элементов и относитель�
ного избытка других.

Большинство эндемических болезней
протекает в сочетанной, полиморбидной
формах, хронически.

Микроэлементозы  в  классической
форме в настоящее время встречаются
редко. Часто у животных отмечаются за�
болевания, обусловленные недостаточно�
стью не одного какого�либо микроэлемен�
та, а нескольких. Однако при этом ярко
проявляется патология, вызываемая де�
фицитом или избытком одного какого�
либо элемента. Основываясь на этом прин�
ципе, к группе микроэлементозов отно�
сят  следующие  болезни,  связанные  с
недостаточностью или избытком микро�
элементов: недостаточность кобальта, не�
достаточность марганца, недостаточность
фтора, избыток фтора, избыток бора, из�
быток молибдена, избыток никеля. От�
дельные микроэлементозы описаны в гла�
ве  «Болезни  молодняка».  Чаще  всего
встречаются нижеследующие.
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Недостаточность кобальта
(hypocobaltosis)

Эндемическая болезнь, обусловлен�
ная недостаточностью в организме ко�
бальта и характеризующаяся нарушени�
ем эритропоэза, белкового обмена, кост�
ной дистрофией и истощением.

Болеют чаще жвачные, реже лоша�
ди, свиньи и другие животные. Болезнь
встречается на всех континентах мира и
имеет много местных названий: сухот�
ка, болотная болезнь, энзоотический ма�
разм, береговая болезнь, кустарниковая
болезнь, изнеможение, приозерная бо�
лезнь и др.

В Российской Федерации гипокобаль�
тоз встречается в Ярославской, Костром�
ской, Нижегородской, Ивановской обла�
стях, в некоторых районах Западной Си�
бири, в Забайкалье, Башкортостане и
других регионах с песчаными, супесча�
ными, дерново�подзолистыми, торфяно�
болотными почвами.

Этиология. Гипокобальтоз возможен
в биогеохимических зонах, где содержа�
ние подвижных форм кобальта в пахотном
(20�сантиметровом) слое почвы менее 0,4–
1,8 мг/кг. Причиной недостаточности ко�
бальта является силосно�жомовое, бардя�
ное и другое однотипное кормление.

Патогенез. Недостаточное поступ�
ление кобальта обусловливает снижение
микробиологического синтеза цианоко�
баламина, нарушение гемопоэза, разви�
тие анемии. Он необходим для синтеза
микробиального белка. Поэтому при его
недостатке снижается усвоение кормово�
го протеина, используется запас белков
собственного тела, в итоге наступает силь�
ное исхудание («сухотка»).

При недостатке кобальта нарушают�
ся процессы синтеза органических и ми�
неральных частей кости, что способству�
ет развитию остеодистрофии.

Симптомы. Шерстный покров туск�
лый, слизистые оболочки бледные, аппе�
тит переменный, лизуха.

Животные захватывают тряпки, бу�
магу, куски дерева, резину и другие не�
съедобные предметы, облизывают стены,
кормушки, поедают шерсть. Наряду с ли�
зухой и вследствие нее отмечают гипото�
нию и атонию преджелудков, катар сы�
чуга и кишечника, образование безоаров.
Перистальтика кишечника ослабленная,
кал обычно суховатый, иногда покрыт
тонким слоем слизи. При катаре сычуга
и кишок может наблюдаться диарея. Сни�
жаются упитанность и продуктивность,
репродуктивная функция, развивается
кахексия, шерсть грубеет, местами вы�
падает (особенно у овец), кожа неэластич�
ная, суховатая (рис. 5.86).

В крови отмечают резкое снижение
гемоглобина и эритроцитов.

Патоморфологические изменения.
Обнаруживают водянистую инфильтра�
цию подкожной клетчатки, атрофию жи�
ровой  ткани  и  поперечно�полосатых
мышц, катар сычуга и кишечника, нали�
чие в преджелудках и кишечнике шер�
сти, кусков дерева, других несъедобных
предметов, безоаров.

Прогноз. Болезнь протекает хрониче�
ски. Может осложняться травматическим
ретикулитом, ретикулоперитонитом, пе�
рикардитом, гастроэнтеритом, безоарной
болезнью. У овец, особенно у ягнят, час�
то бывает бронхопневмония.

Диагноз. Гипокобальтоз следует от�
личать от алиментарного истощения (ка�
хексии), остеодистрофии, которые разви�
ваются вследствие недостатка в кормах

Рис. 5.86
Телка при гипокобальтозе
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пластических, энергетических и мине�
ральных веществ. Применение в таких
случаях солей кобальта неэффективно.

Лечение и профилактика. Широко
используют добавки хлорида кобальта,
сульфата кобальта и других солей этого
микроэлемента.  Их  преимущественно
вводят в комбикорма в виде премиксов,
в солевые брикеты, в таблетки полисолей
микроэлементов, в лечебно�профилакти�
ческие минеральные смеси и т. д.

Недостаточность марганца

Хроническое заболевание, характе�
ризующееся нарушением воспроизводи�
тельной функции, деформацией костей и
суставов (скользящий сустав). Заболева�
ние отмечается у крупного рогатого ско�
та, овец, коз, свиней, птицы и других
животных.

Этиология. Дефицит марганца в кор�
мах и воде, который наблюдается в биогео�
химических провинциях с песчаными и
торфяными почвами нейтральной или сла�
бощелочной реакции (зона Южного Урала,
Башкирского Приуралья и др.). При высо�
ком показателе рН усвояемость из почвы
марганца растениями снижается.

Патогенез. Марганец активизирует
многие ферментные процессы. При его
недостатке тормозятся процессы созрева�
ния яйцеклетки. Его дефицит сопровож�
дается анемией. Он оказывает активное
влияние на образование костной и состоя�
ние хрящевой ткани. При недостатке мар�

ганца наступает дистрофия кости и хря�
щевой ткани (рис. 5.87).

Симптомы. Нерегулярность периодов
охоты или полное ее отсутствие, удлиня�
ется сервис�период. Охота у самок проте�
кает без типичных для этого состояния
признаков («тихая охота»). У беременных
животных происходит гибель и рассасы�
вание зародыша и плода, у быков — дис�
трофия семенников, аспермия, периартри�
ты, расслабление сухожилия большого
пальца и ахиллова сухожилия, хромота,
поза сидящей собаки, у молодняка — от�
ставание в росте и развитии, деформация
костей и суставов. Характерным призна�
ком является игра языком («щелканье»
языком): животные выводят язык из ро�
товой полости, сворачивают его спирале�
образно, неоднократно касаясь верхнего
нёба, перекидывают из стороны в сторону
и вводят вновь в ротовую полость.

Патоморфологические изменения.
Обнаруживают деформацию трубчатых
костей, эпифиза, истончение кортикаль�
ного слоя, уменьшение его плотности.
Суставы утолщены, деформированы.

Диагноз. Диагностика марганцевой
недостаточности затруднена. Учитывают
характерные клинические симптомы, со�
держание марганца в крови (ниже 5 мкг/
100 мл), в шерсти (ниже 4 мг/кг).

Лечение и профилактика. В рацио�
ны вводят травяную муку, пшеничные
отруби и другие корма, богатые марган�
цем. Назначают добавки сульфата мар�
ганца, хлорида марганца и других солей
этого элемента, исходя из потребностей
животных в этом элементе. Суточная по�
требность крупного рогатого скота и овец
в марганце 40–60 мг на 1 кг, свиней —
50–55 мг на 1 кг сухого вещества корма.

При высоком уровне в рационах каль�
ция норма марганца увеличивается. В ус�
ловиях  однотипного  кормления  обога�
щение рационов солями марганца стано�
вится обязательным условием во многих
регионах страны.

Рис. 5.87
Поза сидящей собаки у коровы

при марганцевой недостаточности
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Недостаточность фтора
Энзоотический кариес зубов (caries

dentis) — хроническое заболевание, про�
являющееся главным образом прогресси�
рующим разрушением твердых тканей зу�
бов с образованием дефекта в виде полос�
ти. Встречается у животных в некоторых
районах Южного Урала, Забайкалья и др.

Этиология. Основной причиной болез�
ни является недостаток в воде и кормах
фтора. Она появляется в тех местах, где
содержание фтора в воде менее 0,5 мг/л.

Патогенез. Фтор входит в состав кос�
тей и зубов. В костях он находится в кри�
сталлах гидроксиапатита, снижает его
растворимость и увеличивает плотность
кости. Недостаточное поступление фто�
ра в организм ведет к уменьшению содер�
жания этого элемента в костях и зубах.
Зубная эмаль становится более чувстви�
тельной к действию кислот и кариесу.
Эмаль, дентин и цемент теряют прису�
щую им прочность и разрушаются, сти�
рание зубов ускоряется. Наряду с пора�
жением зубов происходят дистрофиче�
ские процессы в костной ткани.

Симптомы. Затрудненное переже�
вывание корма, медленный прием воды,
слюнотечение, наличие неприятного за�
паха изо рта. Отложение меловых или
пигментированных пятен на жевательной
поверхности коренных зубов или на эма�
ли резцовых зубов, нарушение целостно�
сти эмали, появление черно�коричневых
пигментаций на пораженных участках
зубов, полости в эмали и дентине. При
глубоком кариесе отмечают воспаление
периодонта, избыточное образование це�
мента на поверхности корней зубов, ко�
торые обнажаются. Наряду с этим име�
ются признаки системной костной дис�
трофии, снижение продуктивности.

Диагноз. Устанавливается по клини�
ческим симптомам с учетом данных о со�
держании фтора в воде и кормах. Исклю�
чают флюороз, который по клиническим
признакам мало отличается от кариеса

зубов, но возникает вследствие избытка
в воде и кормах фтора.

Лечение и профилактика. Периоди�
чески осматривают ротовую полость, об�
рабатывают ее антисептическими раство�
рами, удаляют оставшийся корм. Питье�
вую воду или пищевую соль обогащают
фтором до оптимальной концентрации,
используя кремнефтористый натрий или
фтористый натрий. В рацион вводят кор�
ма, богатые фтором — рыбную, костную,
мясокостную муку, а также кормовой
фосфат кальция, монокальцийфосфат и
другие кормовые фосфаты, содержащие
до 0,2–0,3% фтора.

Избыток бора
(борный энтерит)

Заболевание, характеризующееся вос�
палением кишечника, поражением почек,
мозга и других органов.

Этиология. Причиной заболевания
является избыточное поступление с кор�
мом и водой бора. Очаги борной эндемии
встречаются в левобережных районах По�
волжья и некоторых других регионах.
Чаще болеют овцы.

В отдельных провинциях содержание
бора в питьевой воде и растениях выше
оптимальных количеств, что также яв�
ляется причиной болезни.

Патогенез. В основе болезни — инги�
бирование бором протеолитических фер�
ментов кишечника, вследствие чего раз�
виваются энтерит, диарея. Нарушение
кишечного пищеварения сопровождает�
ся образованием токсичных продуктов
распада белков, их действием на печень
и почки. Высокие концентрации бора по�
давляют жизнедеятельность микрофло�
ры рубца, нарушается пищеварение в
преджелудках. Бор в основном выделя�
ется почками, способен накапливаться в
них, вызывая гломерулонефрит, интер�
стициальный нефрит, усиливает экскре�
цию фосфатов, накапливается в головном
мозге и поражает его.
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Симптомы. Характерным признаком
болезни является диарея, приводящая к
обезвоживанию организма, истощению и
нередко к гибели животного. Признака�
ми поражения почек являются их болез�
ненность, гематурия, протеинурия и др.
Заболевание отягчается развитием брон�
хопневмонии с характерными для этой
болезни признаками, появлением нерв�
ных расстройств: манежные движения,
параличи, контрактура, судороги.

Патоморфологические изменения.
Обнаруживают воспаление слизистых обо�
лочек кишечника, нефрозонефрит, отеч�
ность мозга, инфильтрацию мягкой моз�
говой оболочки.

Диагноз. Устанавливают, как и при
других эндемических болезнях, с учетом
геохимической особенности местности.
Исключают энтериты другой этиологии.

Лечение и профилактика. Рекомен�
дуется больше использовать злаковые
растения, которые меньше концентриру�
ют в себе бор. Применяют сульфат меди
как антагонист бора, средства лечения
нефрита, бронхопневмонии и других со�
путствующих заболеваний.

Избыток никеля

Заболевание, характеризующееся по�
ражением кожи, желудочно�кишечного
тракта и потерей зрения (никелевая сле�
пота).

Этиология. Причиной болезни явля�
ется повышенное содержание никеля в
почве, воде и кормах (более 4–6 мг/кг).
Эндемические очаги избытка никеля от�
мечают на Южном Урале и в некоторых
других регионах.

Патогенез. Никель — жизненно важ�
ный элемент. Его недостаток ведет к на�
рушению обменных процессов. Однако
при избытке в организме никеля также
нарушается обмен веществ. Кроме того,
повышается концентрация этого элемен�
та в сетчатке глаза, эпидермисе кожи,
шерсти, рогах, слизистой оболочке же�

лудочно�кишечного тракта. Поражают�
ся кровеносные сосуды с образованием
тромбов. Нарушается кровоснабжение,
наступает очаговый распад (омертвение)
тканей.

Симптомы. Сначала происходит ус�
корение роста шерсти, затем ее выпаде�
ние, зуд кожи, экзема, снижение и поте�
ря зрения, на роговице появляются изъ�
язвления, ведущие к ее прободению или
развитию бельма. У новорожденных от�
мечают диспепсию. При тромбозе сосудов
конечностей возможен некроз пальца, а
при тромбозе сосудов сердца — инфаркт
и гибель животного.

Диагноз. Необходимо исключить дер�
матиты, потерю зрения иного происхож�
дения. Учитывают никелевую эндемич�
ность.

Лечение. Заменяют корма, в рационы
вводят добавки солей меди и кобальта,
применяют патогенетические средства.

5.9.4.
ГИПОВИТАМИНОЗЫ

Гиповитаминозы — болезни преиму�
щественно молодых животных, возни�
кающие вследствие недостатка в кормах
витаминов или плохого их усвоения ор�
ганизмом. Что же касается авитаминозов
(полное отсутствие витаминов в организ�
ме), то такие болезни в естественных ус�
ловиях возникают крайне редко, их мож�
но вызвать только искусственным путем
при содержании животных на синтетиче�
ских рационах. Витамины относятся к
веществам высокой биологической актив�
ности и участвуют во всех жизненно важ�
ных процессах, протекающих в организ�
ме. Высокая биокаталитическая актив�
ность объясняется тем, что они входят в
состав ферментов. В настоящее время из�
вестно более 20 витаминов и витаминопо�
добных веществ, подразделяющихся на
жирорастворимые и водорастворимые ви�
тамины. В первую группу включают ви�
тамины А, D, Е, K, во вторую — В1, В2,
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В12, РР, фолиевую кислоту, пантотеновую
кислоту (В3), биотин (витамин Н), витами�
ны С и Р. К витаминоподобным веществам
относятся холин, липоевая кислота, ви�
тамин В15 (пангамоновая кислота), орото�
вая кислота, инозит, убихинон, параами�
нобензойная кислота, карнитин, линоле�
вая и линоленовая кислоты, витамин U
(противоульцерогенный фактор).

Гиповитаминозы могут быть экзоген�
ного и эндогенного происхождения. К эк�
зогенным причинам относится недостаточ�
ное поступление витаминов с кормом. Из
эндогенных причин выделяют следующие:

1) повышенная потребность в витами�
нах при некоторых физиологических (бе�
ременность, лактация) и патологических
(кахексия, тиреотоксикоз, асфиксия, ин�
фекционные болезни) состояниях;

2) недостаточное или замедленное вса�
сывание ряда витаминов из желудочно�
кишечного тракта при его болезнях;

3) отсутствие в кишечнике достаточ�
ного количества микрофлоры, являющей�
ся источником ряда витаминов (K, фолие�
вой кислоты, тиамина, рибофлавина, пи�
ридоксина, цианокобаламина), особенно
при интенсивной антибактериальной те�
рапии, применении кокцидиостатиков.

У животных наиболее часто регистри�
руются А�, D�, Е�, С�гиповитаминозы и
гиповитаминозы группы В. Они, как пра�
вило, встречаются в виде полигиповита�
минозов, имеют стертую клиническую
картину и протекают хронически.

А#гиповитаминоз
(A�hypovitaminosis)

Хроническая болезнь, обусловленная
недостатком в организме ретинола или его
провитамина — каротина, характеризую�
щаяся усиленной метаплазией и орогове�
нием эпителиальных клеток кожи, сли�
зистых оболочек дыхательных путей, же�
лудочно�кишечного тракта, мочеполовых
органов, нарушением зрения, воспроиз�
водительной функции и роста молодняка.

Главный источник витамина А в ор�
ганизме животных — бета�каротин. Бо�
леют все виды животных, особенно под�
вержен заболеванию молодняк.

Этиология. Первичная (экзогенная)
причина дефицита витамина А обуслов�
лена недостаточным поступлением вита�
мина А или каротина с кормом. Это про�
исходит при однотипном кормлении по
рационам с недостатком сена, травяной
муки, сенажа и силоса хорошего качест�
ва, недостаточном содержании в рационе
добавок этого витамина или его провита�
минов (при гранулировании кормов теря�
ется до 32% бета�каротина). Также из�
вестно, что каратиноиды кормов легко
разрушаются под действием солнечного
света, кислорода, кислой среды, высокой
температуры. Поэтому недостаток вита�
мина А и каротина животные испыты�
вают при скармливании им недоброка�
чественных кормов — сена запоздалой
уборки, силоса с очень высоким или низ�
ким рН.

Причинами А�гиповитаминоза могут
быть скармливание животным прогорк�
лых жиров, недоброкачественной муки,
консервирование кормов химическими
консервантами, длительная варка кормов
при доступе воздуха. Все это приводит к
окислению и разрушению витамина А.

Эндогенный А�гиповитаминоз возмо�
жен при инфекционных и инвазионных
болезнях, хронических интоксикациях.
При содержании в кормах большого ко�
личества нитратов и нитритов происхо�
дит разрушение каротина и витамина А,
что может послужить причиной болезни.

Патогенез. Образование витамина А
из бета�каротина главным образом про�
исходит в кишечнике и печени при уча�
стии  фермента  каротиндиоксигеназы.
Ферментативные системы организма раз�
ных животных обладают неодинаковой
способностью превращать каротин в ви�
тамин А. У крупного рогатого скота пре�
вращение его в витамин А происходит
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преимущественно в печени, поэтому в сы�
воротке крови одновременно содержится
каротин и витамин А, чего не наблюдает�
ся у других животных. В основном депо
витамина А является печень, при значи�
тельных запасах его в ней потребность
организма животного может обеспечи�
ваться длительное время, несмотря на
явный недостаток каротина в кормах.

Витамин А в организме участвует в
обмене многих веществ, но особенно в бел�
ковом. Он входит в структуру эпители�
альных клеток, состав липидного слоя
мембран, принимает непосредственное
участие в синтезе зрительного пигмента
родопсина и в процессах воспроизводства,
а также оказывает регулирующее влияние
на рост костей.

При A�гиповитаминозе нарушаются
многие обменные процессы и физиологи�
ческие функции организма: процессы ак�
тивного всасывания из кишечника разных
веществ; барьерная функция слизистых
оболочек дыхательных путей; неспецифи�
ческая резистентность организма к ин�
фекции; развитие нервной, хрящевой и
костной тканей, зубов; синтез стероид�
ных гормонов.

У больных A�гиповитаминозом в сет�
чатке глаза не происходит ресинтез родо�
псина и развивается гемералопия (кури�
ная, или ночная, слепота и неспособность
воспринимать слабые световые раздра�
жения) (рис. 5.88).

В дальнейшем вследствие метапла�
зии и орговения эпителия слезных желез

и закупорки их протоков слущенным эпи�
телием глаза лишаются необходимой сре�
ды — слезного секрета, что приводит к
подсыханию и помутнению роговицы (ксе�
рофтальмия).

При недостатке витамина А наступа�
ют гиперплазия и ороговение эпителия,
кожи, слезных желез, конъюнктивы, ды�
хательных путей, желудочно�кишечного
тракта и мочеполовых органов. Вслед�
ствие гиперплазии и ороговения кожи
атрофируются сальные и потовые желе�
зы, кожа становится сухой, складчатой,
шерстный покров теряет блеск, местами
шерсть выпадает.

При дефиците витамина А нарушает�
ся функция размножения, которая свя�
зана с развитием сперматогенного эпите�
лия и плаценты. Повреждение эпителия
половых органов может привести к гибе�
ли зародышей, абортам.

Дефицит витамина А в организме при�
водит к выраженным изменениям в эн�
докринной системе, нарушается стабиль�
ность клеточных мембран.

Симптомы. Основными признаками
A�гиповитаминоза для животных всех
видов являются матовость шерстного по�
крова, глазури копытного рога, потеря
эластичности кожи, ее складчатость, ше�
лушение кожи, возможны экзематозные
или бесшерстные участки кожи; отстава�
ние в росте и развитии молодняка, пред�
расположенность его к легочным и желу�
дочно�кишечным заболеваниям; умень�
шение половой активности у самцов и
самок, яловость и бесплодие маточного
поголовья, высокая эмбриональная смерт�
ность, рождение нежизнеспособного при�
плода. Однако главным признаком недос�
таточности витамина А у животных явля�
ется гемералопия (куриная, или ночная,
слепота), сопровождаемая отеком глазно�
го диска и сильным слезотечением. Жи�
вотные в сумерках не видят и наталкива�
ются на других животных или травмиру�
ются о различные предметы.

Рис. 5.88
Анофтальмия и макрофтальмия
при АGгиповитаминозе поросят
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В начале болезни у крупного рогато�
го скота в крови, молозиве и печени сни�
жается количество каротина и витами�
на А. Часто отелы проходят раньше вре�
мени, а телята рождаются с различными
аномалиями (ненормальное развитие глаз�
ного яблока, водянка мозга, заячья губа,
неправильное развитие конечностей).

У овец отмечаются вялость, малопод�
вижность, снижение аппетита и подерги�
вание мускулатуры, ослабление зрения,
прекращается жвачка, походка некоор�
динированная, судороги, паралич задних
конечностей, истощение и образование
мочевых камней. Моча темная, с повы�
шенной относительной плотностью. По�
раженные ягнята слабые, слепые, с вос�
палением роговицы глаз. У них также
отмечаются отставание в росте и слабый
иммунитет (у молодых баранов — атро�
фия семенников).

У свиней заболевание характеризует�
ся массовым рождением слепых поросят
и поросят�уродов, отмечаются невырав�
ненность пометов, выкидыши и мумифи�
цированные плоды.

Патоморфологические изменения. Об�
наруживают сухость, складчатость кожи,
десквамацию эпидермиса, диффузные ало�
пеции, наличие экзематозных участков,
нарушение глазури и трещины на копыт�
ном роге. При клинически выраженной
форме болезни находят ксерофтальмию
(сухость глаз), некротические и гнойно�
воспалительные изменения роговицы с
размягчением тканей (кератомалаяция)
или гнойно�воспалительный процесс все�
го глазного яблока (панофтальмит). На�
блюдаются воспаление среднего уха, пнев�
мония (у свиней, телят, ягнят), очаговый
некротический гепатит (у телят). У взрос�
лого крупного рогатого скота — гиперке�
ратинизация эпителия складки преддве�
рия рубца и большое количество сосоч�
ковых кист (рис. 5.89).

При гистологическом исследовании
слизистых оболочек и железистого аппа�

рата органов пищеварения устанавлива�
ют метаплазию, атрофию и кератиниза�
цию (ороговение). Эпителий слизистых
оболочек слюнных, сальных, потовых же�
лез замещается многослойным плоским
ороговевшим эпителием. Подобные изме�
нения эпителия обнаруживают в яични�
ках и семенниках.

Диагноз. Устанавливается на основе
характерных клинических признаков и
анамнеза, а также данных анализа крови
и тканей печени на содержание витами�
на А и каротина. Учитывают данные о
составе рациона (содержание каротина),
функциях воспроизводства, а также ре�
зультатов офтальмоскопического иссле�
дования. Дифференциальную диагности�
ку проводят со спорадическим менингоэн�
цефаломиелитом крупного рогатого скота
(высокая температура, воспаление сероз�
ных оболочек), с бешенством (водобоязнь,
параличи), отравлениями свинцом (сле�
пота, расстройства пищеварения, нефро�
патия, высокое содержание свинца в сы�
воротке крови), цереброкортикальным
некрозом (потеря аппетита, атаксия, су�
дороги, опистотонус, снижение концен�
трации тиамина в крови), пастбищной
тетанией (резкое снижение содержания
магния в сыворотке крови), телязиозом
(исключают исследованием конъюнкти�
вального содержимого на наличие пара�
зитов). У свиней следует исключить отрав�
ление поваренной солью (жажда, рвота,

Рис. 5.89
Гиперкератоз сосочков и листков книжки

при АGгиповитаминозе у бычка
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диареи, высокая концентрация хлорида
натрия в содержимом желудка), мышья�
ком, ртутью (язвы кишечника, наруше�
ния нервной системы).

Прогноз. При своевременном лечении
благоприятный, в тяжелых случаях —
осторожный, а при осложнениях — не�
благоприятный.

Лечение. Следует сбалансировать кор�
мовые рационы по содержанию витами�
на А и каротина. С этой целью в рацион
больных животных включают корма, бо�
гатые каротином (зеленую траву, хорошее
сено, кукурузный силос, морковь, брюк�
ву, сенную и хвойную муку). При недос�
татке каротина в кормах рацион обогаща�
ют препаратами витамина А, цитралем,
цихолем, тривитамином.

С лечебной целью назначают вита�
мин А в зависимости от степени выражен�
ности патологии. Дозируют препараты
витамина А по ретинолу (в сутки на одно
животное): крупному рогатому скоту и
лошадям — 50–500 тыс. МЕ, свиномат�
кам, овцематкам и телятам — 50–100 тыс.
МЕ, поросятам и ягнятам — 3–10 тыс. МЕ,
лисицам и песцам — 3–15 тыс. МЕ, соба�
кам — 3–40 тыс. МЕ. Дозировка вита�
минного препарата зависит от содержа�
ния в нем ретинола. Курс лечения — 15–
20 дней и более.

В практике ветеринарии хорошо себя
зарекомендовал тривитамин — стабили�
зированный масляный раствор, в 1 мл
которого содержится 15 тыс. МЕ ретино�
ла, 20 тыс. МЕ холекальциферола и 10 мг
токоферола. Он предназначен только для
внутривенного применения. Дозировка
составляет: коровам и лошадям — 10–
20 мл, овцам и козам — 3–4 мл, свино�
маткам  —  4–6 мл,  жеребятам  и  теля�
там — 4–5 мл, поросятам и ягнятам —
1,5–2 мл.

При поражении кожи, слизистых обо�
лочек глаз показано местное применение
препаратов витамина А: масляного рас�
твора ретинола, каротина, цитраля и др.

С учетом возникших осложнений (рес�
пираторные, желудочно�кишечные болез�
ни и др.) больным животным назначают
соответствующую этиопатогенетическую
и симптоматическую терапию.

При проведении лечебных мероприя�
тий следует помнить, что длительное при�
менение больших доз витамина А может
вызвать гипервитаминоз, при котором на�
рушается нормальная структура и функ�
ция клеточных мембран, повреждаются
различные органы и ткани.

Профилактика. Основные меры про�
филактики А�гиповитаминоза — полно�
ценное кормление животных, удовлетво�
рение их потребности в каротине и рети�
ноле в соответствии с существующими
нормами.

Назначают рыбий жир, масляный
концентрат витамина А, микровит�А, кор�
мовой, микробиологический каротин и др.
Профилактические дозы витамина А при�
мерно в 2–4 раза ниже, чем лечебные.
Применяют их в течение 1,5–2 месяцев и
более. Стельным коровам и жеребым ко�
былам за 4–6 недель до родов вводят внут�
римышечно 600–800 тыс. МЕ ретинола,
супоросным свиноматкам — 250–350 тыс.
МЕ, суягным овцематкам — 150–300 тыс.
МЕ 1 раз в неделю. Для профилактики
гиповитаминоза у телят рекомендуется с
первым удоем молока скармливать им по
10–20 тыс. МЕ ретинола в составе масля�
ного концентрата, аквитала, тривитами�
на или какого�либо другого препарата
витамина А.

D#гиповитаминоз
(D�hypovitaminosis)

Хроническое заболевание, сопровож�
даемое нарушением фосфорно�кальцие�
вого обмена, дистрофией костей. Особен�
но чувствителен молодняк животных.
Недостаточность витамина D принимает
массовый характер при стойловом содер�
жании крупного рогатого скота, кругло�
годичном стойловом содержании свиней,
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содержании птицы на птицефабриках,
когда ограничено воздействие на живот�
ных ультрафиолетовых солнечных лучей.

Этиология. Основными причинами
дефицита витамина D в организме живот�
ных являются недостаточное его поступ�
ление с кормом и плохой эндогенный син�
тез из липидов кожи. Основными природ�
ными источниками витамина D являются
сено, сенаж, молозиво, молоко, обрат,
печень и другие корма животного проис�
хождения. Содержание витамина D в кор�
мах зависит от воздействия на них сол�
нечной радиации, погодных условий во
время уборки трав. Зеленые корма, тра�
вяная мука искусственной сушки содер�
жит мало витамина D. Таким образом,
природные источники витамина D огра�
ничены, поэтому сокращение в структу�
ре потребляемых кормов сена естествен�
ной сушки является основной причиной
D�витаминной недостаточности у траво�
ядных животных в стойловый период.
Второй причиной D�гиповитаминоза слу�
жит недостаток инсоляции, длительное
безвыгульное содержание животных.

У собак D�гиповитаминоз появляется
при недостатке сырых мясных и молоч�
ных продуктов.

Развитию недостаточности витами�
на D у животных способствуют заболева�
ния печени и почек, недостаток макро� и
микроэлементов.

Патогенез. Витамин D (кальциферол)
существует в виде нескольких соединений,
из которых активными формами являют�
ся витамины D2 и D3. Недостаток актив�
ных форм витамина D приводит к плохо�
му усвоению кальция и фосфора из кор�
мов,  обеднению  костной  ткани  этими
элементами, нарушению процесса минера�
лизации костяка. Наряду с этим в костной
ткани нарушается процесс образования
коллагена и других компонентов органи�
ческой части с избыточным образованием
остеоидной ткани. Витамин D регулирует
выделение почками солей фосфора.

Тяжелые случаи недостаточности ви�
тамина D сопровождаются задержкой рос�
та костяка, остеолизисом, снижением в
крови и мышечной ткани содержания
кальция, нарушением вследствие этого
нервно�мышечного возбуждения, разви�
тием тетанических судорог.

Симптомы. Так как D�гиповитаминоз
у взрослых животных часто сопровож�
дается минеральной и белковой недос�
таточностью, клиническая картина за�
болевания такая же, как при остеодис�
трофии.

Проявляется в припухании (увеличе�
нии) костей нижней челюсти, суставов,
стернальных концов ребер (рис. 5.90).
У животных отмечают снижение в кро�
ви содержания общего и ионизирован�
ного кальция, неорганического фосфора,
повышение активности щелочной фосфа�
тазы, снижение содержания гемоглобина,
эритроцитов.

Клиническая картина D�гиповитами�
ноза у молодняка характерная. Она опи�
сана в главе «Болезни молодняка».

Патоморфологические изменения.
Кости утолщены, деформированы, бугри�
стые, размягчены, что свидетельствует об
остеофиброзе.

Диагноз. Устанавливают на основа�
нии анализа кормления и содержания
животных, клинических и лабораторных
исследований, патоморфологических из�
менений органов и тканей трупов или
вынужденно убитых животных.

Рис. 5.90
DGгиповитаминоз у свиньи
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Лечение. В рационы вводят корма,
богатые витамином D — сено, сенную рез�
ку, сенную муку, сенаж, цельное молоко,
обрат, комбикорма, обогащенные премик�
сами, специальные витаминно�минераль�
ные добавки. Назначают витаминные пре�
параты.

В этих целях используют свежий ви�
таминизированный рыбий жир, масля�
ный концентрат витамина D2, тривита�
мин и др.

Примерные суточные лечебные дозы
витамина D: крупному рогатому скоту и
взрослым лошадям — 100–200 тыс. МЕ;
телятам, жеребятам до 6�месячного воз�
раста — 5–10 тыс. МЕ; телятам, жеребя�
там старше 6 месяцев — 10–50 тыс. МЕ;
свиноматкам, овцематкам — 10–20 тыс.
МЕ; собакам — 3–5 тыс. МЕ.

Профилактические дозы витамина D
в 2–3 раза меньше, чем лечебные.

Наряду с препаратами витамина D
назначают кормовые фосфаты, костную,
мясокостную муку, специальные вита�
минно�минеральные лечебные добавки.
При лечении больных животных органи�
зуют инсоляцию или применяют искус�
ственные источники ультрафиолетового
облучения.

Профилактика. Соблюдение опти�
мальной структуры потребляемых кор�
мов, недопущение однотипного кормле�
ния. Введение в рационы животных кор�
мов, богатых витамином D: длинносте�
бельчатого сена, сенной резки, сенажа,
собакам — печени.

Условием профилактики D�гиповита�
миноза являются организация система�
тических прогулок скота, максимальное
использование пастбищ, летних лагерей.

При длительном безвыгульном содер�
жании животных в помещениях устанав�
ливают искусственные источники ульт�
рафиолетового облучения.

В зимне�весенний период в рационы
беременных животных и молодняка вво�
дят свежий рыбий жир, сухие стабили�

зированные препараты витамина D3: ви�
деин D3, гранувит D3, облученные дрож�
жи, концентраты витамина D2 в масле
и др. Их дают животным с кормом еже�
дневно в течение 1–2 месяцев.

Введение витаминных препаратов на�
чинают за 4–6 недель до отела (опороса,
окота) в дозировках, указанных в сопро�
водительных документах к применению
препарата.

Е#гиповитаминоз
(Е�hypovitaminosis)

Недостаточность витамина Е (токофе�
рола) — хроническое заболевание, харак�
теризующееся нарушением функции раз�
множения, перерождением и некрозом
печеночных клеток, токсической гепато�
дистрофией. Регистрируется у всех видов
животных. У взрослых животных проте�
кает без выраженных клинических при�
знаков, у молодняка крупного рогатого
скота и овец — в форме беломышечной
болезни и перерождения печени («опи�
лочная болезнь»), у свиней — некроза
печени.

Патогенез. Витамин Е, являясь ак�
тивным природным антиоксидантом, де�
понируется в основном в печени и жиро�
вой ткани. Он тормозит процесс образо�
вания перекисей липидов в клеточных
мембранах, сохраняя этим их целост�
ность и функциональную активность. Ви�
тамин Е является компонентом биологи�
ческих мембран, образуя в них комплекс
с селеном. Установлено, что токоферол в
легких защищает от повреждений эпите�
лий бронхов и альвеол, способствует со�
хранению сурфактанта, предупреждает
окисление витамина А.

При недостаточности витамина Е в
организме снижается его содержание в
клеточных мембранах, что облегчает об�
разование в них перекисей липидов, на�
рушение структуры и функции мембран.
В результате в печени наступают жировая
дистрофия и некроз гепатоцитов. У сам�
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цов происходят дистрофические измене�
ния в семенниках, уменьшается спермио�
генез, угасает половой инстинкт. У самок
задерживается развитие фолликулов, по�
вреждаются кровеносные сосуды плацен�
ты, нарушается питание плода и насту�
пает его гибель.

При E�гиповитаминозе в скелетных
мышцах развивается дистрофия, вплоть
до некроза.

Симптомы. У взрослых животных
характеризуется нарушением репродук�
тивной функции. У самцов снижаются
половая активность и спермиогенез, об�
наруживают много погибших спермиев.
У самок охота проявляется слабо, поло�
вые рефлексы отсутствуют, часто отме�
чают перегулы, яловость и бесплодие,
эмбриональную смертность и аборты.

Патоморфологические изменения.
У животных устанавливают атрофические
и дистрофические изменения в семенни�
ках и яичниках. Печень увеличена, лом�
кая, в ней участки серо�желтого цвета
чередуются с темно�бурыми участками.
Из�за пятнистой окраски печени ее назы�
вают «опилочной». Жировая ткань име�
ет коричневую пигментацию. При разви�
тии миопатии и беломышечной болезни
в скелетных мышцах обнаруживают по�
лосы и пятна серо�белого цвета. Мышцы
бледные, тусклые, дряблые, сердце рас�
ширено, стенки его утончены, миокард
имеет вид вареного мяса, в легких — за�
стойная гиперемия и отек, в головном
мозге — явления экссудативного диате�
за, застой крови, отек.

Диагноз. Диагностика проводится
комплексно с учетом анализа рациона
на содержание токоферола, селена, ха�
рактерных клинических признаков, па�
томорфологических изменений и резуль�
татов биохимического определения со�
держания витамина Е в крови и печени.
Дифференциальную диагностику прово�
дят: у крупного рогатого скота — с паст�
бищной тетанией (снижение содержания

магния в крови), артритами, разрывом
ахиллесова сухожилия, цереброкорти�
кальным некрозом (снижение транакета�
зальной активности, содержания тиами�
на в крови); у коров — с родильным паре�
зом (гипокальциемия, слабость мышц,
кома).

Лечение и профилактика. В рацио�
ны животных включают корма, богатые
витамином Е, — зеленую траву, травя�
ную муку, пророщенное зерно, гидропон�
ную зелень, сенаж, отруби, молоко, хо�
рошее люцерновое и клеверное сено. По�
требность в токофероле увеличивается
при высоком содержании жира в кормах,
назначении животным рыбьего жира.

С лечебной и профилактической це�
лью вводят препараты витамина Е: мас�
ляный концентрат токоферола, тривита�
мин, аевит, кормовит Е�25, гранувит Е.
Как правило, гранувит Е (микрогранули�
рованная форма 
�токоферола в наполни�
теле, состоящем из декстрана, лактозы,
поливинилового спирта и сухого обезжи�
ренного молока) применяют для лечения
телят в виде кормовых добавок по 40–80 г
на 1 т сухого корма.

В профилактике E�гиповитаминоза
значительная роль отводится сочетанию
токоферолов с другими веществами, об�
ладающими антиоксидантными свойст�
вами. Особая роль принадлежит микро�
элементу селену, который широко при�
меняется при лечении и профилактике
беломышечной болезни, являющейся од�
ной из патологий, связанных с недоста�
точностью витамина Е.

Применяют L�метионин или L�цисте�
ин в виде 5%�ного раствора подкожно в
дозе 0,1 мл на 1 кг массы тела в течение
3–4 дней подряд, гидролизин или амино�
пептид из расчета 1 мл на 1 кг массы тела
один раз в день в течение 3–4 дней, можно
назначать каротин, витамин А, аскорби�
новую кислоту, которые обладают свойст�
вами синергизма по отношению к токо�
феролам.
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С#гиповитаминоз (скорбут, цинга)
(С�hypovitaminosis)

Заболевание, развивающееся вследст�
вие недостатка аскорбиновой кислоты в
организме и сопровождающееся расстрой�
ством кроветворения, кровоизлияниями,
образованием скорбутной каймы и язв на
деснах, опуханием суставов, расстрой�
ством окислительно�восстановительных
процессов. C�гиповитаминозом чаще боле�
ют свиньи, собаки, пушные звери, круп�
ный рогатый скот; реже — овцы, лошади.

Этиология. Заболевание возникает
при дефиците витамина С в кормах с пре�
обладанием в них мучнистых кормов,
комбикормов без витаминной травяной
муки. У свиней это заболевание вызыва�
ется скармливанием корма, прошедшего
термическую обработку (варка, гранули�
рование), недостаточным потреблением
сырого корма, а также ограниченным со�
держанием витамина С в рационе в пери�
од молозивного и молочного кормления.
Отрицательно действуют на эндогенный
синтез аскорбиновой кислоты прогорк�
лые жиры, испорченные пищевые отхо�
ды. У крупного рогатого скота развитию
болезни способствует скармливание не�
доброкачественных кормов, пораженных
токсичными грибами, содержащих повы�
шенное количество нитратов и нитритов,
пестицидов. С�гиповитаминоз у них от�
мечают при кетозе, хроническом гепати�
те, гепатозе и циррозе печени, а также
при ацидозе рубца.

Патогенез. Аскорбиновая кислота
обладает сильно выраженными восстано�
вительными свойствами. Недостаток ви�
тамина С обусловливает появление при�
знаков скорбута (кровотечения из прека�
пилляров и капилляров) с расслоением
соединительной ткани в суставах, деснах,
костях и хрящах.

Витамин С обладает выраженной анти�
оксидантной активностью. В присутствии
железа и меди аскорбиновая кислота спо�
собствует образованию перекиси водорода.

Симптомы. С�гиповитаминоз у боль�
шинства животных характеризуется уг�
нетением, снижением аппетита, продук�
тивности, отставанием в росте. У поросят
характерным симптомом является появ�
ление кровоизлияний на коже, в подкож�
ной клетчатке, на слизистых оболочках.
Чаще всего они появляются спонтанно
или под влиянием легких ушибов и сдав�
ливаний. Геморрагии в коже заметны в
виде мелких точек вокруг волосяных лу�
ковиц в области спины и шеи, которые
сливаются в обширные кровоподтеки.
В местах кровоизлияний щетина выпа�
дает и образуется язвенный дерматит.
Десны отечные, припухшие, потрескав�
шиеся, кровоточивые, нередко изъязв�
ленные.

У новорожденных телят при С�гипо�
витаминозе на слизистой оболочке ниж�
ней десны находят «скорбутную кайму»
в виде полосы темно�фиолетового цвета,
идущей по краю десны резцов. Слизистая
оболочка десен рыхлая, набухшая, склад�
чатая, десны кровоточат. У части боль�
ных телят под конъюнктивой обнаружи�
вают симметрично расположенные, раз�
литые кровоизлияния.

У больных новорожденных телят на�
блюдают поражение глаз. В склере отме�
чают периваскулярный отек и симметрич�
ные кровоизлияния на глазных яблоках.
Со стороны сердечно�сосудистой системы
отмечают тахикардию до 150 сердечных
сокращений и более в 1 мин, понижение
артериального и повышение венозного
давления, деформацию и утолщение за�
пястных и скакательных суставов, отек
и кровотечение из пупочного канатика.

У взрослого крупного рогатого скота
и лошадей С�гиповитаминоз протекает без
выраженных клинических признаков.

Патоморфологические  изменения.
В коже, подкожной клетчатке, на сли�
зистой оболочке носовой полости и ки�
шечника, в мочевом пузыре, почках, на
конъюнктиве глазного яблока и суста�
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вах многочисленные точечные и диффуз�
ные кровоизлияния. Типичные для скор�
бута изменения в ротовой полости: десны
набухшие, темно�фиолетового цвета, с ге�
моррагиями, зубы шатаются, на слизи�
стой оболочке мягкого нёба и на языке
отмечаются кровоизлияния.

При гистологическом исследовании
пораженных «скорбутной каймой» десен
отмечают патологические изменения в
кровеносных сосудах: стенки капилля�
ров сильно растянуты, просвет заполнен
эритроцитами, что указывает на стаз кро�
ви в сосудах.

Диагноз. Основой для постановки ди�
агноза является обнаружение характерных
клинических признаков, патоморфологи�
ческих изменений и снижение содержания
витамина С в крови. Дифференциальную
диагностику проводят с патологией, воз�
никающей при недостатке витамина K
(геморрагическим диатезом, для которо�
го характерна пониженная свертывае�
мость крови), стахиботриотоксикозом (ге�
моррагическим диатезом), недостатком
витамина Е и селена (для них характер�
на гиалиновая дегенерация скелетных и
сердечных мышц). У свиней необходимо
исключить рожу (высокая температура,
типичные красно�сине�фиолетового цве�
та пятна на коже; эффективное лечение с
применением кофеина, пенициллина и
сыворотки), чуму (кровавый понос, ге�
моррагии в области кишечника, высокая
температура, быстрое течение).

Прогноз. В начале заболевания и при
своевременном лечении — благоприят�
ный, при обширных кровоизлияниях —
сомнительный.

Лечение. Назначают корма, богатые
витамином С и каротином: зеленую тра�
ву, травяную муку, картофель, морковь,
брюкву, турнепс, свеклу кормовую и по�
лусахарную, тыкву, хвойно�витаминную
пасту, крапиву, а также настой шипов�
ника, листьев черной смородины и др.
При тяжелых поражениях в ротовой по�

лости больным животным назначают
цельное молоко, обрат и др.

Используют аскорбиновую кислоту с
кормом или питьевой водой в дозах: поро�
сятам — 0,1–0,2 г, взрослым свиньям —
0,5–1 г. Одновременно применяют вита�
мин Р или галоскарбин, которые облада�
ют капилляроукрепляющим действием.
При кровоточивости десен лечение допол�
няют назначением витамина K. Слабым
новорожденным телятам с выраженными
явлениями гипохромной анемии назна�
чают препараты железа с аскорбиновой
кислотой (ферроплекс), цианокобалами�
на, фолиевой кислоты и гемотрансфузии.
Для лечения больных С�гиповитамино�
зом телят предложен метод внутривенно�
го введения лекарственной смеси, состоя�
щей из 5%�ного раствора аскорбиновой
кислоты в количестве 10 мл, реополиглю�
кина или полиглюкина из расчета 10 мл
на 1 кг массы тела и 2,4%�ного раствора
эуфиллина — 5 мл. Комплекс лекарст�
венных препаратов вводят ежедневно в
течение 3 дней подряд.

Крупным животным назначают внут�
ривенно 30–40%�ные растворы глюкозы
с аскорбиновой кислотой. Их нельзя вво�
дить в одном шприце или в инфузионной
среде вместе с мононуклеотидом рибо�
флавина, цианокобаламином, тиамином,
пиридоксином, анальгином, кордиами�
ном, кофеином (происходит распад ука�
занных витаминов с освобождением ток�
сичных продуктов окисления).

При развитии некротического стома�
тита ротовую полость орошают раствора�
ми этакридина лактата 1:1000, фурацил�
лина 1:5000 или антибиотиков, смазы�
вают пораженные участки йодинолом,
йодглицерином и др.

Профилактика. Профилактические
мероприятия основываются на обеспече�
нии достаточного количества корма, бо�
гатого витамином С (комбинированный
силос, картофель, свекла, брюква и дру�
гие корнеплоды). Летом животных пере�
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водят в лагеря и в кормлении использу�
ют зеленые корма.

Для профилактики С�гиповитамино�
за телятам в молочный период вводят в
молозиво аскорбиновую кислоту из расче�
та 250–300 мг в сутки, для предупрежде�
ния С�гиповитаминоза у новорожденных
поросят и повышения их жизнеспособно�
сти целесообразно свиноматкам до опоро�
са ежедневно в течение 1 недели добавлять
в корм по 1 г аскорбиновой кислоты.

Гиповитаминозы группы В

Недостаточность витаминов группы В
в основном регистрируется у животных с
однокамерным желудком. Жвачные жи�
вотные потребность в витаминах группы В
удовлетворяют за счет микробиологиче�
ского синтеза в преджелудках. У молод�
няка жвачных животных в возрасте до
2–3 месяцев преджелудки еще не играют
большой роли в процессах пищеварения
и образования витаминов группы В. По�
этому при недостаточном поступлении ви�
таминов с молоком у них могут возникать
гиповитаминозы. У свиней, собак и кро�
ликов микроорганизмы, синтезирующие
витамины группы В, обитают в основном
в задних отделах кишечника, главным
образом в ободочной, слепой и прямой
кишках. Витамины группы В синтезиру�
ются здесь слабо и плохо всасываются в
кровь. У лошадей, в отличие от других
животных с однокамерным желудком,
обеспеченность витаминами группы В осу�
ществляется в основном за счет микробио�
логического синтеза в хорошо развитом
толстом отделе кишечника — большой
ободочной и слепой кишках. У пушных
зверей большинство витаминов группы В
микрофлорой кишечника не синтезиру�
ется, поэтому они весьма чувствительны
к недостаточному поступлению витами�
нов этой группы с кормом.

Из витаминов группы В наибольшее
практическое значение для животных
имеют витамины В1, В2, В12.

В1#гиповитаминоз (В1�hypovitaminoG
sis). Заболевание, обусловленное недос�
татком витамина В1 (тиамина) и характе�
ризующееся расстройством функции цен�
тральной нервной системы, некрозом в
коре головного мозга, нарушением угле�
водного обмена вследствие понижения
активности фермента карбоксилазы, ос�
лаблением сердечной деятельности, мы�
шечной слабостью, диареей. Встречается
у животных всех видов.

Этиология. Основной причиной В1�

гиповитаминоза является недостаточное
поступление его с кормами или наруше�
ние синтеза витамина микрофлорой пи�
щеварительного тракта как следствие
дисбактериоза. У крупного рогатого ско�
та недостаток тиамина в организме мо�
жет возникнуть вследствие следующих
причин: разрушение тиамина в рубце кор�
мом, пораженным токсичными грибами;
поедание животными с сеном или на паст�
бище многолетнего папоротника орляка,
хвоща полевого, свекловичного силоса,
жома, в которых содержится много ве�
ществ, обладающих антивитаминным
действием; использование рационов с
большим количеством углеводистых
кормов (свеклы, турнепса, моркови) при
отсутствии или недостатке таких бога�
тых витаминами кормов, как зерновые,
пшеничные отруби, жмых, горох, сено
и дрожжи.

Причиной цереброкортикального нек�
роза у телят и ягнят является однотипное
высококонцентрированное кормление с
недостатком в рационах клетчатки, дли�
тельное кормление сахарной свеклой и
патокой. Это ведет к развитию хрониче�
ского ацидоза рубца, руминита, подавле�
нию жизнедеятельности микроорганиз�
мов�симбионтов, синтезирующих тиамин.

Патогенез. Витамин В1 (тиамин) со�
держится во всех растительных и живот�
ных тканях. При недостатке тиамина в
организме  нарушается  использование
глюкозы, падает образование аденозин�
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трифосфатазы (АТФ), возрастает уровень
пировиноградной и молочной кислот, что
обусловливает развитие ацидоза, рас�
стройство функции нейронов и сопрово�
ждается нервно�мышечными и психиче�
скими расстройствами.

Симптомы. Основным признаком В1�
гиповитаминоза у телят является цереб�
рокортикальный некроз. При острой фор�
ме болезни у животных уже через 12 ч
появляются симптомы поражения цен�
тральной нервной системы: повышенная
возбудимость, обострение слуха, гиперсте�
зия. Животные стоят с широко расстав�
ленными конечностями, походка шаткая,
спотыкающаяся, движения некоордини�
рованные. Спустя несколько часов живот�
ные ложатся. Появляются судороги в виде
опистотонуса, характеризующегося за�
прокидыванием головы назад, и тониче�
ский спазм разгибателей конечностей,
вследствие чего конечности во время при�
ступа находятся в вытянутом положении
при тугоподвижности суставов. Челюсти
сжаты (тризм), пенистое слюнотечение.

У овец движения по кругу, неуверен�
ная шаткая походка. Судороги проявля�
ются опистотонусом, тризмом мускулату�
ры, нистагмом, параличами конечностей.
Как правило, при наступлении коматоз�
ного состояния животные погибают.

Основными клиническими признака�
ми недостаточности тиамина у свиней яв�
ляются: угнетенное состояние, снижение
аппетита, замедление роста, слабость ко�
нечностей, особенно задних, бледность
слизистых оболочек. В тяжелых случаях
бывают параличи, расстройство сердечно�
сосудистой деятельности, эпилептиформ�
ные припадки, перемежающиеся поносы
и запоры, вздутие живота, истощение.
У поросят часто наблюдается рвота, у су�
поросных свиноматок — преждевремен�
ные опоросы, рождение нежизнеспособ�
ного приплода.

Патоморфологические изменения.
Типичными признаками являются очаги

некроза в головном и спинном мозге, а
также в периферических нервах. Имеют�
ся отек и гиперемия мозга, пролифера�
тивные и дистрофические изменения эн�
дотелия.

При гистологическом исследовании
устанавливают белковую дистрофию нерв�
ных клеток головного мозга, расширение
и наполнение кровью сосудов оболочек
головного мозга, повышенную продук�
цию гистиоцитарных клеток (менингоэн�
цефалит). В местах комлексного некроза
обнаруживают не нейроны, а лишь не�
большое число клеток слизистой оболоч�
ки. Общий признак пораженных облас�
тей головного мозга — перицеллюлярный
отек. Имеются атрофические и дистрофи�
ческие процессы в кишечнике, печени,
сердце, гипертрофия надпочечников и
щитовидной железы.

Диагноз. Основывается на анамнести�
ческих и клинических признаках, пато�
логоанатомическом и гистологическом
исследованиях мозга, на определении со�
держания тиамина в крови, печени, серд�
це и тканях мозга. В условиях хозяйств
уточняют на основании лечебного эффек�
та от применения высоких доз тиамина.

Дифференциальную диагностику про�
водят с отравлением свинцом (слепота,
расстройства пищеварения, нефропатия),
селеном (тетанические судороги, одыш�
ка, тахикардия, высокая концентрация
селена в почках), хроническим недостат�
ком меди (энзоотический паралич ягнят),
тетанией вследствие нарушения мине�
рального обмена (кальций, фосфор, маг�
ний) и беломышечной болезнью (атаксия,
опистотонус, гиалиновая дегенерация сер�
дечной и скелетных мышц), ботулизмом,
листериозом, болезнью Ауески.

Прогноз. При своевременном лечении
болезнь заканчивается выздоровлением.
На поздних стадиях цереброкортикаль�
ного некроза прогноз неблагоприятный.

Лечение. В рацион включают корма,
богатые тиамином (зеленое бобовое сено,
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сенную, травяную или хвойную муку,
зерновые, кормовые или пивные дрожжи,
морковь). Молодняк молочного периода
обеспечивают цельным молоком. Свинь�
ям дают комбинированный силос, корне�
плоды, сенную муку.

Назначают парентеральное примене�
ние хлорида или бромида тиамина в виде
1–6%�ного раствора в течение 5–7 дней
подряд в дозах сухого вещества: ягнятам
и телятам по 0,1–0,4 г, взрослым овцам
и молодняку крупного рогатого скота —
0,5–2 г.

Лечение бывает эффективным, если
половину дозы вводят внутривенно, а по�
ловину — внутримышечно, инъекции по�
вторяют ежедневно или через день в тече�
ние 5–7 дней. При сердечно�сосудистой
недостаточности назначают кофермент
тиамина — кокарбоксилазу подкожно в
дозах: крупному рогатому скоту и лоша�
дям — 500–1600 мг, свиньям и овцам —
200–600 мг, внутривенно вводят 4%�ный
раствор гидрокарбоната натрия или рас�
твор Рингера — Локка, а также разные
лекарственные формы рибофлавина, ни�
котиновой кислоты, пиридоксина, циано�
кобаламина и др.

Профилактика. В рацион включают
разнообразные корма: сено, сенаж, кор�
неклубнеплоды, дрожжи, отруби, шрот,
зерно злаков. В комбикорма для свиней
включают травяную муку.

При организации мероприятий по про�
филактике В1�гиповитаминоза необходи�
мо постоянно иметь в виду, что тиамин
образуется только в растениях. Ткани
животных не способны синтезировать тиа�
мин и не могут создать его запасы, поэто�
му нуждаются в постоянном снабжении
тиамином извне. Исключение составля�
ют здоровые жвачные животные, потреб�
ность которых в этом витамине в значи�
тельной степени удовлетворяется за счет
микрофлоры пищеварительного тракта,
что не всегда принимается во внимание
при составлении рационов.

В5#(РР)#гиповитаминоз (пеллагра)
(В5�(РР)�hypovitaminosis). Заболевание,
возникающее вследствие дефицита в ор�
ганизме витамина В5 (никотиновой ки�
слоты — ниацина). Оно сопровождается
поражением кожи, желудочно�кишечно�
го тракта и нервной системы. Регистриру�
ется преимущественно у поросят, подсвин�
ков, собак, птиц, реже у других животных.
Естественным источником никотиновой
кислоты для организма являются корма.

Этиология. Пеллагра (шершавая ко�
жа) распространена в хозяйствах, в кото�
рых одним из основных кормов является
кукуруза. Это связано с тем, что в ней со�
держится мало никотиновой кислоты и
триптофана.

Патогенез. При недостатке витамина
В5 нарушается тканевое дыхание, разви�
ваются дистрофические и атрофические
процессы в коже, желудочно�кишечном
тракте и других органах, а также в нерв�
ной системе. Дефицит никотиновой кисло�
ты ведет к снижению секреторно�фермен�
тативной функции аппарата пищеваре�
ния, нарушению роста эпидермиса кожи,
замедлению эритропоэза, фагоцитоза,
снижению сопротивляемости организма.

Симптомы. Для пеллагры характер�
но своеобразное поражение кожи в виде
шелушащегося дерматита на ушах, спи�
не, вокруг глаз, на наружной стороне ко�
нечностей, т. е. в местах, подвергающих�
ся наибольшему воздействию солнечных
лучей. Установлено, что возникновение
дерматитов совпадает с сенсибилизирую�
щим влиянием ультрафиолетовых сол�
нечных лучей. Действие солнца иногда
столь бурно, что эти дерматиты расцени�
ваются как солнечные ожоги. Пораже�
ния обычно располагаются симметрично.
Кожа становится припухшей и болезнен�
ной, появляется типичная пеллагриозная
эритема, затем на этих местах обнаружи�
ваются темные струпья, корки, язвы и
трещины. Чаще всего эта картина отме�
чается с наступлением весны.
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Классическая картина пеллагры ха�
рактеризуется ведущим симптомоком�
плексом: диарея, дерматит. Поражение
желудочно�кишечного тракта проявляет�
ся снижением аппетита или анорексией,
рвотой, диареей, которая приводит к обез�
воживанию и развитию эксикоза.

О поражении нервной системы свиде�
тельствуют мышечная дрожь, атаксия,
нервные припадки, парез, паралич зад�
ней половины туловища. Общие призна�
ки болезни: отставание молодняка в рос�
те, исхудание, анемичность слизистых
оболочек. Температура тела в пределах
нормы.

Патоморфологические изменения.
У свиней наблюдают геморрагии, гипере�
мии и отеки слизистой оболочки желуд�
ка и кишечника, некротические воспале�
ния толстой кишки. Иногда это сопрово�
ждается язвами ротовой полости и языка,
у собак, кроме того, наблюдаются глубо�
кие поражения языка (черный язык). От�
мечают утолщение кожи, наличие на ее
поверхности коричневых корочек и струпь�
ев. При гистологическом исследовании
обнаруживают атрофию эпителия кожи,
его ороговение (гиперкератоз). Печень
серого цвета, нередко уменьшена; мыш�
ца сердца дряблая. В головном и спинном
мозге, периферических нервах отмечают
дистрофию нервных клеток.

Диагноз. Основывается на изучении
состава рациона, химическом анализе кор�
мосмеси, клинической и патологоанато�
мической картине. У свиней следует ис�
ключить некротический энтерит, чуму
свиней (эпизоотологическая ситуация),
отравление поваренной солью (анамнез,
патологанатомические изменения, повы�
шенное содержания соли в печени). Необ�
ходимо исключить паракератоз вследст�
вие недостаточности цинка, экзему кожи,
кожную сыпь и другие поражения, свя�
занные с поеданием кормов, обладающих
фотодинамическими свойствами (гречи�
хи, рапса, белого клевера и др.). Диффе�

ренциальную диагностику проводят с
дерматитами паразитарного характера,
саркоптозом, демодекозом и др.

Прогноз. На поздних стадиях благо�
приятный или сомнительный.

Лечение. В рацион животных вклю�
чают корма, богатые протеином и вита�
минами группы В: муку из клевера и лю�
церны, пророщенное зерно, мясокостную
и рыбную муку, премиксы, содержащие
витамины группы В. Хорошим лечебным
действием обладают кормовые или гид�
ролизные дрожжи. В рационах сокраща�
ют содержание зерна кукурузы или ку�
курузные початки. Проводят групповую
терапию крупного рогатого скота нико�
тиновой кислотой, добавляя ее к кормам
из расчета 0,2–0,5 г на 1 кг корма.

Никотиновую кислоту или ее амид
применяют внутримышечно в виде 1%�
ного раствора в дозе 0,4 мг на 1 кг массы
тела 12–16 дней. После восстановления
функции желудочно�кишечного тракта
никотиновую кислоту можно применять
внутрь в течение 8–12 дней в дозах: свинь�
ям — 30–80, собакам — 30–50 мг на 1 кг
массы тела. Прием никотиновой кисло�
ты, но не ее амида может сопровождать�
ся расширением сосудов, приводящим к
гиперемии кожи и улучшению микро�
циркуляции в тканях, к снижению арте�
риального давления, а также повышени�
ем секреции желудочного сока (резуль�
тат освобождения гистамина и активации
системы кининов). При передозировке
могут быть анорексия, рвота, гипергли�
кемия, нарушение функции печени, изъ�
язвление слизистой оболочки желудка.

В качестве терапевтических средств
при недостаточности ниацина применя�
ют тиамин (8–12 мг в сутки), рибофлавин
(10–15 мг), пиридоксин (10–25 мг), ас�
корбиновую кислоту (250–300 мг), а так�
же сердечные и другие средства симпто�
матической терапии.

Профилактика. Рационы должны
быть сбалансированы по содержанию
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витаминов, в частности витамина В5 (ни�
котиновой кислоты), а также основным
питательным веществам, особенно полно�
ценным белкам. Организуют регулярный
активный моцион животных.

Для предупреждения возможной не�
достаточности никотиновой кислоты в
корм свиней следует добавлять ниацин в
дозе 15–20 мг на 1 кг сухого вещества ра�
циона при содержании 15–20% протеина
и 0,2% триптофана в сухом веществе кор�
ма. В рационы молодняка свиней нужно
добавлять 20 мг ниацина на 1 кг сухого
вещества корма.

В12#гиповитаминоз (В12�hypovitamiG
nosis). Заболевание, возникающее вслед�
ствие недостатка в организме витамина
В12 (цианокобаламина), характеризую�
щееся нарушением белкового, жирового
и углеводного обмена веществ, прогрес�
сирующей анемией и задержкой роста.
Заболевание чаще регистрируется у мо�
лодняка свиней, крупного рогатого ско�
та, овец и птицы. У взрослых жвачных
недостаток витамина В12 отмечается при
недостаточном поступлении с кормом ко�
бальта (в одной молекуле витамина В12

кобальт составляет 4,5%).
Этиология. Взрослые животные при

наличии в организме сбалансированного
содержания кобальта и белка и нормаль�
ной функции желудочно�кишечного трак�
та полностью обеспечиваются цианокоба�
ламином за счет микробиологического
синтеза. Молодые животные нуждаются
в поступлении этого витамина с корма�
ми, главным образом с молозивом, обра�
том и другими кормами животного про�
исхождения. К В12�гиповитаминозу при�
водят различные причины, угнетающие
микробиологический синтез этого вита�
мина: гастриты, гастроэнтериты, кишеч�
ные инвазии, поедание недоброкачест�
венных, заплесневелых кормов, недоста�
ток в рационах кобальта, дисбактериозы,
избыточное использование антибактери�
альных средств, кокцидиостатиков.

Патогенез. В организм витамин В12

поступает с кормом животного происхо�
ждения.

Цианокобаламин непосредственно вли�
яет на белковый, углеводный и липидный
обмен, антитоксическую функцию пече�
ни. В печени он активизирует фолиевую
кислоту, которая обеспечивает нормаль�
ный эритропоэз.

Симптомы. При недостатке витами�
на В12 у животных отмечают ухудшение
аппетита и извращение вкуса, общую сла�
бость, истощение, задержку роста и раз�
вития, особенно у поросят. Слизистые
оболочки глаз, ротовой полости бледные,
с желтушным оттенком. Кожа теряет эла�
стичность, шерстный покров тусклый,
щетина грубеет. У больных поросят отме�
чают извращение аппетита; животные об�
лизывают стены, грызут кормушки, появ�
ляются рвота и диарея. Нарушение дея�
тельности центральной нервной системы
выражается атаксией, повышенной чув�
ствительностью, болезненностью тазовых
конечностей. У свиноматок выявляется
запоздалый эстерус, аборты, гибель пло�
да, уродство, рождение физиологически
незрелых поросят. В крови отмечается
нормо� или гиперхромная анемия.

Патоморфологические изменения.
Отмечаются анемия, истощение, отеч�
ность подкожной клетчатки, хрониче�
ское воспаление желудочно�кишечного
тракта, атрофия тимуса, жировая дистро�
фия печени и других паренхиматозных
органов. Селезенка уменьшена. Постоян�
ным признаком являются гиперплазия
кроветворной ткани костного мозга, по�
явление патологических форм эритроид�
ных клеток — мегабластов.

Диагноз. Основывается на анамнести�
ческих, клинических, патологоанатоми�
ческих данных, а также биохимическом
определении кобальта в кормах и содер�
жания витамина В12 в крови и печени.
Важное значение имеет определение в
крови содержания эритроцитов и гемо�
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глобина. Дифференциальную диагности�
ку у телят и овец проводят с беломышеч�
ной болезнью и Е�гиповитаминозом (гиа�
линовой дегенерацией сердечных и ске�
летных мышц), цереброкортикальным
некрозом (дистрофические и некротиче�
ские изменения в тканях мозга), у сви�
ней — с симптоматикой недостатка пан�
тотеновой кислоты («парадный шаг», сни�
жение уровня этого витамина в крови), с
симптоматикой недостатка фолиевой ки�
слоты (выраженная нормоцитарная ане�
мия), у овец — с ценурозом.

Прогноз. В начальных стадиях забо�
левания благоприятный.

Лечение. Направлено на устранение
причин, вызывающих заболевание. При
поражении желудочно�кишечного трак�
та проводят лечение, направленное на
восстановление симбионтической микро�
флоры пищеварительного тракта с помо�
щью препаратов, подавляющих вредную
микрофлору и создающих условия для
развития полезной симбионтной флоры
ПАБК в дозах: поросятам в возрасте от 15
до 20 дней — 20 мл, старше 30 дней —
30 мл, свиноматкам — 50, телятам — 50–
100 мл. Если заболевание возникает при
недостатке в кормах кобальта, то в раци�
он вводят кобальтсодержащие корма и
хлористый кобальт.

Лучшим лечебным средством являет�
ся внутримышечное или подкожное введе�
ние витамина В12 в дозах: поросятам�со�
сунам — 25–30 мкг, свиноматкам — 500–
1000 мкг на голову в течение 10–14 дней
подряд или через день. У новорожденных
животных с церебральной патологией це�
лесообразно увеличивать дозу витамина
В12 в 2–3 раза. Для достижения быстрого
эффекта применяют уже готовый кофер�
мент ДБК�кобамид (диметил�бензимидазо�
лил�дексиаденозил�кобамид) в дозе 0,25 мг
на 1 кг массы тела внутримышечно еже�
дневно в течение 2–3 недель.

Назначают и другие препараты, ко�
торые содержат витамин В12: камполон,

сирепар, витагепат — концентрирован�
ные экстракты печени крупного рогатого
скота, богатые витамином В12, согласно
инструкции. При развитии симптомов ане�
мии применяют железосодержащие пре�
параты, аскорбиновую и фолиевую кисло�
ты, метионин, соли кобальта и др.

Профилактика. Основана на обеспе�
чении суточной потребности в витамине
В12 для супоросных свиноматок и в пери�
од лактации — 55–180 мкг, поросят�отъ�
емышей — 25–30 мкг, откормочных под�
свинков — 40–70 мкг.

Наиболее распространенными источ�
никами цианокобаламина являются бел�
ки животного происхождения, главным
образом рыбная мука, мясная и мясоко�
стная мука, обрат, молочные и боенские
отходы, биомасса пропионово�кислых
бактерий, ПАБК, препарат КМБ�12, соли
кобальта. Пастбища, бедные кобальтом,
рекомендуется удобрять туками, содер�
жащими СоSО4, из расчета 1–5 кг данной
соли на 1 га пастбища.

5.9.5.
БОЛЕЗНИ ЭНДОКРИННЫХ ОРГАНОВ
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Важной функцией гипоталамуса явля�
ется то, что он вырабатывает и секретиру�
ет гормон вазопрессин (антидиуретический
гормон), а роль гипофиза состоит в том, что
он депонирует (резервирует) этот гормон.
При недостатке или отсутствии вазопрес�
сина развивается сахарный диабет.

Несахарный диабет
(мочеизнурение несахарное)

Заболевание, характеризующееся чрез�
мерно большим количеством выделяемой
мочи, ее низкой относительной плотно�
стью. Выделяют идиопатический (пер�
вичный), или истинный, и нефрогенный
(почечный) диабет. Регистрируется пре�
имущественно у лошадей и собак.
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Этиология. Причиной идиопатиче�
ского несахарного диабета является рас�
стройство функции гипоталамуса и гипо�
физа, которое бывает при опухолях, трав�
мах черепа, длительной интоксикации,
менингоэнцефалитах. Причинами нефро�
генного несахарного диабета могут быть
заболевания, приводящие к дистрофии
почечных канальцев, ослаблению чувст�
вительности почечных клеток к вазопрес�
сину, развитию резистентности к этому
гормону. Важную роль в развитии нефро�
генного несахарного диабета играет на�
следственный фактор.

Патогенез. Вазопрессин является ос�
новным веществом, регулирующим выде�
ление воды почками, увеличение количе�
ства ее выделения.

Потеря воды вызывает повышение ос�
мотического давления внутрисосудистой
жидкости, раздражение гипоталамиче�
ского («питьевого») центра, появление
усиленной жажды.

Симптомы. Частое обильное мочеис�
пускание (у лошади до 30–100 л в сутки,
у собаки до 20 л). Усиленная жажда (по�
лидеспепсия), лошадь выпивает до 100 л
воды. Слизистая оболочка ротовой поло�
сти сухая, аппетит сначала усилен, затем
снижен. Кожа суховатая, шерсть тусклая,
легко выпадает, моча водянистая, с низкой
относительной плотностью (1,001–1,002).
Сахар в моче не обнаруживается.

Прогноз. Обычно болезнь длится ме�
сяцами. При поражении центральной
нервной системы исход чаще неблаго�
приятный. Диабет почечного происхож�
дения, но не врожденный может закон�
читься выздоровлением при устранении
основного заболевания.

Диагноз. Терапия целесообразна толь�
ко при условии устранения причины бо�
лезни. Назначают диету: для лошадей —
болтушку из отрубей, высококачествен�
ное сено, овес, зеленую траву. Собакам
дают больше растительной пищи, ограни�
чивают мясо. Подкожно вводят 0,3%�ный

раствор питуитрина в дозах: лошадям —
3–5 мл (30–50 ЕД), собакам — по 0,2–
0,4 мл (2–4 ЕД) 2–3 раза в день (эффект
наступает через 4–5 ч). Возможно интра�
назальное применение адиурекрина (су�
хого питуитрина), десмопрессина, лизин�
вазопрессина. Продолжительность дейст�
вия этих препаратов небольшая, поэтому
частота их применения — 2–3 раза в сут�
ки. Питрессинтаннат — синтетический
препарат длительного действия, вводит�
ся 1 раз в 3–5 дней.

При нефрогенном несахарном диабе�
те назначают диуретики и препараты ли�
тия. Животных не ограничивают в пить�
евой воде, чтобы не наступила дегидра�
тация и гиперосмолярность. Эффективен
минилин.

6 O 6 � 
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Поджелудочная железа (pancreas) —
орган, имеющий функцию внешней и
внутренней секреции. Внешняя секреция
заключается в том, что железа выраба�
тывает сок, богатый ферментами и элек�
тролитами. Из электролитов в соке под�
желудочной железы содержатся натрий,
калий, хлор, кальций, магний, цинк,
медь, значительное количество бикарбо�
натов, обеспечивающих нейтрализацию
кислого содержимого двенадцатиперст�
ной кишки, чем создается оптимальная
среда для активности ферментов.

Внутренняя секреция поджелудочной
железы состоит в выработке в островках
Лангерганса гормонов инсулина, глюко�
гона и соматостатина.

Проток поджелудочной железы от�
крывается в двенадцатиперстную кишку
у собак и лошадей вместе с желчным про�
током, у других животных — самостоя�
тельно (абсолютная масса железы у со�
бак — 13–108 г, у свиней — 10–115 г, у
овец — 50–70 г, у крупного рогатого ско�
та — 380–500 г, у лошадей — 250–350 г).
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К болезням поджелудочной железы
относятся панкреатит, опухоли, амилои�
доз, сахарный диабет. У животных чаще
регистрируется сахарный диабет.

Сахарный диабет
(diabetis mellitus)

Хроническая болезнь, обусловленная
абсолютной или относительной недоста�
точностью инсулина и сопровождаемая
нарушением обмена веществ, гипергли�
кемией и глюкозурией.

Болеют собаки, реже кошки, лошади,
свиньи и другие животные с однокамер�
ным желудком. У полигастричных живот�
ных сахарный диабет бывает редко.

Различают диабет первого типа (инсу�
линозависимый — ИЗД) и диабет второго
типа (инсулинонезависимый — ИНСД),
при котором отмечают минимальные на�
рушения обмена веществ и менее вероя�
тен кетоз. У собак и других животных
различия между ИЗД и ИНСД часто стер�
ты. Оба типа диабета характеризуются
гипоинсулинемией. Бывает физиологиче�
ская, или кормовая, глюкозурия, вызы�
ваемая поеданием большого количества
сахаристых кормов, и стрессовая гипер�
гликемия — сахарный диабет беременных.

Этиология. Заболевание полиэтиоло�
гической природы. Причиной его являют�
ся перекорм, особенно энергетический,
ожирение, гипокинезия, стрессы. Заболе�
вание чаще бывает у животных, которых
неравномерно и обильно кормят, содержат
в комнатных условиях, недостаточно вы�
гуливают, оставляют на длительное время
в одиночестве. Способствующими факто�
рами могут быть длительное применение
глюкокортикоидов, андрогенов, хлорпро�
мазина, гормонов щитовидной железы,
бактериальные инфекции, вирусная ин�
фекция, аутоиммунные нарушения.

Патогенез. Абсолютная недостаточ�
ность инсулина сопровождается гипер�
гликемией. При достижении концентра�
ции циркулирующей в крови глюкозы

выше почечной пороговой она начинает
выделяться с мочой, наступает глюкозу�
рия. Почечный порог для глюкозы у со�
бак 100–120 мг%.

При сахарном диабете вследствие на�
рушения обмена веществ и накопления
недоокисленных продуктов обмена разви�
вается метаболический ацидоз, снижает�
ся щелочной резерв крови. Ацидоз и ги�
погликемия нередко сопровождаются диа�
бетической комой и гибелью животного.

Высокая концентрация сахара в кро�
ви и межклеточной жидкости приводит
к обезвоживанию клеток (осмос), сухости
кожи и слизистых оболочек, усиленной
жажде, повышению диуреза.

Так как при сахарном диабете в пато�
логический процесс вовлекаются сосуды,
эндокринные, паренхиматозные и другие
органы, соответственно проявляются раз�
личные отклонения их функции.

Симптомы. Скрытый период заболе�
вания протекает без выраженных клини�
ческих признаков болезни. Инсулиноза�
висимый диабет бывает чаще у молодых
животных, ИНСД — у взрослых (у собак
4–14 лет). Исхудание (кахексия) свойст�
венно чаще ИЗД, предшествующее ожи�
рение — ИНСД. При клиническом иссле�
довании обращают внимание на состоя�
ние печени (гепатоз), глаз (катаракта),
поджелудочной железы (панкреатит),
сердца (миокардиодистрофия) и других
органов. Сахарный диабет имеет харак�
терную клиническую симптоматику с вы�
раженной гипергликемией и глюкозурией.
Легкая форма заболевания сопровождает�
ся умеренным повышением содержания са�
хара в крови и обнаружением его в моче в
небольшой концентрации. Содержание
глюкозы в цельной крови, взятой у боль�
ных собак, свиней, лошадей натощак, пре�
вышает 95–120 мг% (5,25–6,6 ммоль/л).
Ацетоновые тела в моче при легкой фор�
ме болезни качественной пробой не обна�
руживаются. Аппетит сохранен, отмеча�
ются слабость, сухость слизистых оболо�
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чек, небольшая жажда. При тяжелой
форме болезни у животного при хорошем
аппетите устанавливают исхудание, осо�
бенно при ИЗД, быструю утомляемость,
потливость, сухость кожи и слизистых
оболочек, сильную жажду (полидипеп�
сию), частое мочеиспускание с увеличе�
нием количества мочи в 2–3 раза и бо�
лее. Нередко обнаруживают двусторон�
нюю катаракту, ослабление зрения, даже
слепоту. Наблюдаются фурункулез, эк�
зема, некроз кончика хвоста, признаки
миокардиодистрофии, жирового гепато�
за, поражения суставов и т. д. (рис. 5.91).
Для такой формы сахарного диабета ха�
рактерны выраженные гипергликемия и
глюкозурия. Содержание глюкозы в кро�
ви достигает 200–300 мг% (12,2–16,65
ммоль/л) и более, в моче у лошадей —
3–8%, у собак — 4–10%, у свиней — до
6%. Относительная плотность мочи со�
ставляет 1,04–1,06 и в ней обнаружива�
ют высокую концентрацию ацетоновых
тел (кетонурия). Запах мочи сладкова�
тый, напоминающий запах фруктов и
ацетона. Наряду с гипергликемией, глю�
козурией при тяжелой форме болезни ус�
танавливают снижение резервной щелоч�
ности крови, повышение концентрации в
крови кетоновых тел, в моче снижается
рН, нередко появляется белок вследствие
поражения почек.

Считают, что у здоровых собак уро�
вень сахара натощак составляет 0,8–
1,2 г/л, если он превышает 2 г/л — это

развитый сахарный диабет. При уровне
гликемии в пределах 1,2–1,8 г/л необ�
ходимо проводить дополнительные ис�
следования. В крови определяют моче�
вину, ферменты печени и поджелудоч�
ной железы, холестерин. Специфические
биохимические исследования — плазма�
тический инсулин, гликозилированный
гемоглобин, тест для определения толе�
рантности к глюкозе.

Патоморфологические изменения.
Обнаруживают сухость кожи, истощение,
обезвоживание тканей, дистрофические
изменения в сердечной мышце, печени и
других органах. В поджелудочной желе�
зе нередко находят перерождение и оча�
говую атрофию паренхимы. В почках об�
наруживают гломерулосклероз, пораже�
ние мелких сосудов (преимущественно
капилляров).

Диагноз. Устанавливается на основа�
нии клинических признаков болезни, ре�
зультатов исследования крови и мочи. Со�
бирается тщательный анамнез, выясняют
условия кормления и содержания, воз�
можную наследственность, стрессы, при�
менение гормональных препаратов, вре�
мя появления первых признаков болезни.

Дифференциальную диагностику ис�
тинного диабета следует проводить с по�
чечной глюкозурией, несахарным диа�
бетом, алиментарной глюкозурией. По�
чечная  глюкозурия  может  быть  при
липоидном нефрозе, гломерулонефрите,
пиелонефрите, поражении канальцев ап�
парата почек, вследстивие чего снижа�
ется реабсорбция глюкозы в первичной
моче. При почечной глюкозурии, «почеч�
ном диабете», содержание сахара в кро�
ви бывает в пределах нормы и ниже ее.

При несахарном диабете гиперглике�
мии и глюкозурии, кетонемии и кетону�
рии не бывает, относительная плотность
мочи очень низкая.

Алиментарная глюкозурия появляет�
ся при поедании большого количества
богатых сахарами кормов после длитель�

Рис. 5.91
Вид собаки при сахарном диабете
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ного голодания. Она исчезает при установ�
лении нормального режима кормления.

Прогноз. Сахарный диабет протекает
хронически, годами и без соответствую�
щего лечения оканчивается гибелью жи�
вотного. На фоне сахарного диабета воз�
никают атеросклероз, гломерулосклероз,
нефроз, жировой гепатоз, миокардиоди�
строфия, потеря зрения и т. д. Прогноз
осторожный и неблагоприятный.

Лечение. При всех формах болезни
назначают строгую диету с использова�
нием разнообразных доброкачественных
кормов. Лошадям дают разнотравное се�
но, болтушку из отрубей, дробленый овес,
морковь. Для собак используют гречне�
вую, рисовую, ячменную, овсяную каши,
овощные супы, нежирное сырое мясо, ры�
бу, творог, молоко, капусту, свеклу, мор�
ковь, печень (10–15 г), ржаной хлеб с
растительным маслом. Рационы долж�
ны содержать в достатке легкоусвояе�
мую клетчатку, белок, умеренное коли�
чество сахара и крахмала. Широко ис�
пользуют пищевые волокна: клетчатку,
целлюлозу, гемицеллюлозу, пектин, от�
руби, лигнин.

Под влиянием клетчатки у больных
сахарным диабетом животных снижает�
ся гликемия и повышается уровень ин�
сулина.

В начальной стадии ИНСД при легкой
и среднетяжелой формах заболевания при�
меняют внутрь сахароснижающие препа�
раты — бутамид, букарбан, цикламид,
глибудит (адебит), глипозид (кошкам
0,5 мг на 1 кг массы тела утром и вече�
ром), глиморфин, глибенкламид, дионил,
глиборнурид и др. Эти препараты проти�
вопоказаны при тяжелой форме диабета,
кетоацидозе, коме, беременности. Проти�
вопоказана монотерапия этими препара�
тами при ИЗД, поскольку имеется абсо�
лютная недостаточность инсулина.

При ИЗД средней и тяжелой формы
применяют инсулин и его препараты:
простой бычий, свиной продолжительно�

стью действия 4–10 ч; суспензию цинк�ин�
сулина аморфного (подкожно) — продол�
жительность действия 10–12 ч, инсулин В;
суспензию цинк�инсулина кристалличе�
скую (продолжительностью действия до
30 ч); инсулин «Ленте» (12–18 ч), инсу�
лин «Семиленте» (8–10 ч), инсулин «Ульт�
раленте» (20–26 ч). Его вводят преимуще�
ственно внутримышечно и подкожно в до�
зах: лошадям — 100–200 ЕД, собакам —
5–20 ЕД (1–10 ЕД на 1 кг массы тела).
Инсулин и его препараты можно приме�
нять в сочетании с сахароснижающими
препаратами группы бигуанидов.

Применение инсулина контролируют
по содержанию сахара в крови, не допус�
кая его резкого снижения во избежание
гипогликемической комы. Для лечения
используют препараты арфазитин, на�
пример антидиабетический сбор, пище�
вые волокна нутриклина, концентрат то�
пинамбура и др.

При кетоацидотической коме вво�
дят только простой инсулин на физио�
логическом растворе внутривенно мед�
ленно, внутримышечно или подкожно.
Собакам внутривенно инсулин вводят по
5–20 ЕД/ч, внутримышечно — по 20 ЕД,
затем каждый час по 5–10 ЕД до сниже�
ния гликемии до 11–13 ммоль/л. После
снижения содержания глюкозы в крови
до указанных величин переходят на под�
кожное введение инсулина. Для восста�
новления кислотно�щелочного равнове�
сия и водно�электролитного обмена при
кетоацидотической коме внутривенно
капельно вводят изотонический раствор
хлорида натрия, 2,5%�ный раствор гид�
рокарбоната натрия, раствор Рингера —
Локка. Назначают фосфат калия. При
резком снижении концентрации в крови
сахара внутривенно вводят 5%�ный рас�
твор глюкозы (100 мл/ч). Подкожно инъ�
ецируют 0,1%�ный раствор адреналина.
При коллапсе назначают мезатон, норад�
реналин, кофеин, при сердечной недо�
статочности — строфантин, коргликон.
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Профилактика. Умеренное кормле�
ние по рационам с разнообразным набо�
ром кормов, недопущение перекорма и
ожирения, организация ежедневных про�
гулок собак, выездов лошадей. Для под�
держания нормального уровня инсулина
в организме собакам рекомендуется да�
вать 50% ежедневной нормы корма в обе�
денное кормление и по 25% корма утром
и вечером. Регулярно проводят диспан�
серизацию служебных собак и племен�
ных лошадей. Применяют настои лечеб�
ных трав.

6 O 6 4 
9&�*7/�

M�3&)�(/&5�+*�*7:

В щитовидной железе синтезируются
тиреоидные гормоны — тироксин (Т4),
трийодтиронин (Т3) и гормон кальцито�
нин. Тиреоидные гормоны участвуют в
обмене белков, жиров, углеводов, мине�
ральных веществ, в обмене витамина А.
Они оказывают существенное влияние на
минеральный обмен в организме живот�
ных, на рост и дифференцировку клеток
ткани, формирование ее органической
матрицы и степень минерализации.

Из болезней щитовидной железы пре�
имущественно встречаются повышение и
понижение секреции тиреоидных гормо�
нов. Повышение сопровождается возник�
новением диффузного токсического зоба
и синдрома тиреотоксикоза (гипертирео�
за), понижение образования их — появле�
нием гипотиреоза и эндемического зоба.

Диффузный токсический зоб
(тиреотоксикоз)

Аутоиммунное заболевание, обуслов�
ленное избыточной секрецией щитовид�
ной железой тиреоидных гормонов и со�
провождаемое токсикозом, поражением
сердечно�сосудистой, нервной систем и
других органов.

Гипертиреоз встречается у кошек, со�
бак и других животных.

Этиология. Причинами иммунных
нарушений в щитовидной железе явля�
ются генетическая предрасположенность,
стрессы, инфекция (чума плотоядных),
травмы черепа, энцефалит, опухоли гипо�
физа. Причиной диффузного токсическо�
го зоба может быть первичный тиреодит,
в том числе развивающийся вследствие
воздействия ионизирующей радиации.

Патогенез. Генетическая детермини�
рованность сопровождается иммунными
нарушениями, которые приводят к раз�
витию диффузного токсического зоба.

Перечисленные причины вызывают
повышение синтеза тиреоидстимулирую�
щих антител и тиреотропного гормона
(ТТГ) гипофиза. Происходит гиперплазия
щитовидной железы и повышенная про�
дукция тиреоидных гормонов. Избыток их
вызывает усиление катаболизма и уско�
рение окислительных процессов в клет�
ке. Быстро расходуются источники энер�
гии, уменьшается содержание гликоге�
на и жира, повышается скорость обмена
кортикостероидов. В организме накап�
ливаются продукты перекисного окисле�
ния липидов, которые действуют на клет�
ки центральной нервной системы и дру�
гих тканей.

Симптомы. Быстрая утомляемость,
повышенная реакция на внешние раздра�
жители, понижение упитанности при по�
едании достаточного количества корма.
Глазные щели расширены, отмечается
пучеглазие, возможны кератит, помутне�
ние роговицы. Заболевание сопровождает�
ся выраженной тахикардией. Щитовидная
железа диффузно увеличена (рис. 5.92), но
не так сильно выражена. Отмечается на�
рушение функции половых желез. У ко�
ров бывает «чубатость» (рис. 5.93).

Характерно повышение в сыворотке
крови содержания тироксина (Т4) и три�
йодтиронина (Т3), йода, связанного с бел�
ком (СБИ).

Содержание в сыворотке крови обще�
го Т4 и Т3 зависит от возраста животного.



ГЛАВА 5. ЧАСТНАЯ ПАТОЛОГИЯ, ТЕРАПИЯ И ПРОФИЛАКТИКА 405

У молодняка их концентрация значитель�
но выше, чем у взрослых животных.

При исследовании крови выявляют
снижение содержания гемоглобина, ги�
пергликемию, гиперхолестеринемию, уве�
личение СОЭ.

Патоморфологические изменения.
Наиболее выраженные изменения нахо�
дят в щитовидной железе. Она диффузно
увеличена, размягчена. Сердечные поло�
сти расширены, печень увеличена, на раз�
резе маслянистая.

Диагноз. Устанавливается на основа�
нии клинических признаков, наблюдений
над животными, данных лабораторного
исследования крови. Дифференциальную
диагностику проводят с эндемическим зо�
бом, при котором увеличение щитовид�
ной железы связано с недостатком содер�
жания йода.

Прогноз. Течение заболевания хрони�
ческое. Тяжелая форма болезни может
быть осложнена кахексией, гепатодист�

рофией, мерцательной аритмией, сердеч�
ной недостаточностью. При этом созда�
ется угроза для жизни животного. При
своевременном выявлении болезни и аде�
кватной терапии прогноз может быть бла�
гоприятным.

Лечение. Для лечения диффузного
токсического зоба применяют тиреостати�
ческие препараты, препараты йода. Ис�
пользуют раствор Люголя или насыщен�
ный раствор йодида калия, который со�
баке назначают в дозе 1–2 капли 2 раза в
день.

Раствор Люголя готовят по прописи:
йодид калия — 2 г, йод чистый — 1 г,
вода дистиллированная — 17 мл. В 5 кап�
лях раствора содержится 180 мг йодидов.
Эффект проявляется через 3 недели. Пре�
параты йода тормозят биосинтез тирео�
идных гормонов, при этом нарушается
способность щитовидной железы погло�
щать из крови неорганический йод и сни�
жается секреция Т4 и Т3.

Одновременно с препаратами йода на�
значают бета�адреноблокаторы — анапри�
лин, обзидин по 5–20 мг в сутки собаке.
Показано применение резерпина, карбо�
ната лития (стабилизирует мембраны и
тем самым снижает стимулирующее дей�
ствие ТТГ, а следовательно, и содержа�
ние Т4 и Т3).

Применяют и тиреостатические пре�
параты: метилтиоурацил, мерказолил,
карбимазол, метимазол, пропилтиоура�
цил. Они блокируют образование тирео�
идных гормонов. При длительном назна�
чении тиреостатиков показаны небольшие
дозы тиреоидных гормонов (0,05–0,1 мг
тироксина в день).

При мерцательной аритмии и недос�
таточности кровообращения назначают
препараты наперстянки, при гепатодист�
рофии — гепатопротекторы.

Профилактика. Заключается в пре�
дупреждении и своевременном лечении
болезней, приводящих к диффузному ток�
сическому зобу.

Рис. 5.92
Двухсторонний зоб у теленка

в возрасте 8 месяцев

Рис. 5.93
«Чубатость» у коровы

при йодной недостаточности
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Зоб энзоотический
(struma enzootica)

Хроническая болезнь, характеризую�
щаяся увеличением щитовидной железы
(зоб) и нарушением ее функции вследст�
вие дефицита йода.

Очаги йодной недостаточности встре�
чаются в странах СНГ, США, Египте,
Бразилии, Индии, Швейцарии, Алжире,
Эфиопии и др.

Этиология. Основной причиной энде�
мического зоба является недостаток йода
в организме вследствие дефицита его в
воде и кормах. Установлено, что заболе�
вание появляется в местностях, где содер�
жание йода в почве ниже 0,1 мг/кг, в
питьевой воде — менее 10 мгк/л.

Появлению зоба способствует поеда�
ние животными большого количества кор�
мов, содержащих тиреостатические веще�
ства, которые имеются в рапсе, сурепке и
других крестоцветных, в белом клевере,
свекле, брюкве, турнепсе, ржи, некото�
рых сортах капусты.

Патогенез. Поступающий с кормом
и водой йод всасывается в желудке и ки�
шечнике и проникает в кровь. В щитовид�
ной железе йод используется для синтеза
тироксина (Т4) и трийодтиронина (Т3).

При длительном дефиците в организ�
ме йода снижается синтез тиреоидных
гормонов, появляются компенсаторные
приспособительные реакции в виде по�
вышенной секреции тиреотропного гор�
мона гипофиза, вызывающего гиперпла�
зию щитовидной железы и ее увеличе�
ние. В стадии компенсации щитовидная
железа продуцирует достаточное количе�
ство тиреоидных гормонов, поэтому вы�
раженного нарушения обмена веществ не
происходит.

При длительном воздействии на ор�
ганизм недостатка йода и других отяг�
чающих факторов в щитовидной желе�
зе возникает уже не простая ее гиперпла�
зия, а специфическая — зобная. В ней
разрастается соединительная ткань при

одновременной  атрофии  железистых
элементов.

Дефицит в организме йода и тирео�
идных гормонов сопровождается наруше�
нием углеводного, жирового, белкового
и минерального обмена, замедлением рос�
та и развития, снижением воспроизводи�
тельной функции, появлением гиотирео�
за (микседемы).

Симптомы. У взрослых животных
клинические признаки выражены сла�
бо. В очагах йодной недостаточности у
животных болезнь сопровождается низ�
корослостью, вытянутостью туловища,
снижаются молочная, мясная, шерстя�
ная и другая продуктивность. Кожа пре�
имущественно сухая, жесткая, на шее не�
которых коров образуются складки. На�
блюдают ороговение поверхностного слоя
кожи — гиперкератоз.

Бывают задержка последа, субинво�
люция матки, удлинение сроков отела до
оплодотворения, ановуляторные половые
циклы, образование фолликуляторных
кист, гипофункция яичников. Нередко
наблюдаются аборты, рождение мертвого
или нежизнеспособного приплода. Йодная
недостаточность часто проявляется сим�
птомами гипотиреоза, для которого ха�
рактерен эндофтальм (западание глаз), и
в виде слизистого отека межчелюстного
пространства.

При гипотиреозе, вызванном йодной
недостаточностью, наблюдается бради�
кардия (у коров 28–32 сердечных сокра�
щения в 1 мин).

В районах выраженной йодной энде�
мии зоб протекает чаще на фоне гипофунк�
ции щитовидной железы, в регионах уме�
ренного йодного дефицита он может про�
текать при нормальной или повышенной
ее функции (гипертиреоз). Эндемический
зоб у новорожденных телят характеризу�
ется гиперфункцией щитовидной желе�
зы. Степень гипертиреоза невелика и про�
является умеренной тахикардией и пуче�
глазием.
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Увеличение щитовидной железы уда�
ется установить у взрослых овец и коз
только при сильной йодной недостаточ�
ности, у других видов животных — нет.

Вследствие резкого увеличения щи�
товидной железы происходит сдавлива�
ние гортани, трахеи и пищевода, затруд�
няется дыхание и прием корма. Больной
молодняк плохо растет и развивается, он
подвержен различным заболеваниям и
нередко погибает. У оставшихся в живых
зоб постепенно уменьшается и исчезает в
течение 3–5 месяцев. При незначитель�
ном дефиците йода увеличения щитовид�
ной железы может не быть, но молодняк
родится слабым, плохо растет, отличает�
ся низкорослостью, редким и грубым
шерстным покровом, плохой упитанно�
стью. Поросята родятся с редкой шер�
стью, часто погибают при рождении или
через несколько часов после рождения.
У оставшихся в живых поросят кожа циа�
нотичная, сморщенная, шея и конечности
укорочены. У поросят�сосунов пучегла�
зие, увеличение языка (первый период бо�
лезни), затем отеки подкожной клетчат�
ки в области головы, шеи и пахов, век
(второй период болезни). Отек век сопро�
вождается сужением глазных щелей. Тем�
пература тела в начале болезни нормаль�
ная, а по мере ухудшения состояния жи�
вотного — снижается.

У взрослых животных и у молодняка
устанавливают снижение содержания в
сыворотке крови йода.

Патоморфологические изменения.
По морфологическим изменениям разли�
чают три формы эндемического зоба: диф�
фузный — щитовидная железа равномер�
но гиперплазирована, имеются очаги не�
больших аденом; узловой — щитовидная
железа увеличена, чаще в виде одного
или нескольких крупных узлов, ограни�
ченных капсулой; смешанный — щито�
видная железа значительно увеличена и
имеет один или несколько небольших уз�
лов. Гистологически эндемический зоб

в свою очередь подразделяют на парен�
химатозный и коллоидный. При парен�
химатозном зобе железа плотная, мяси�
стая, бледно�коричневого цвета с красно�
ватым оттенком. При коллоидном зобе
железа набухшая, поверхность ее сгла�
жена, желтовато�серого или бледно�ко�
ричневого цвета. При развитии вторичных
деструктивных изменений в щитовидной
железе образуются кисты размером от про�
сяного зерна до куриного яйца. Гистоло�
гически при паренхиматозном зобе ус�
танавливают преимущественно мелкие
фолликулы, коллоид густой, интенсив�
но окрашен или его не обнаруживают.
При коллоидном зобе фолликулы круп�
ные, эпителий их резко уплотнен. Одно�
временно с пролиферативными процесса�
ми отмечаются деструктивный фиброз и
образование кист.

Диагноз. Устанавливается на основа�
нии характера биогеохимической зоны,
содержания йода в воде, почве и кормах,
клинических симптомов болезни, резуль�
татов биохимических исследований кро�
ви, молока, патоморфологических изме�
нений щитовидной железы.

Для диагностики эндемического зоба
от мертвых животных отбирают щитовид�
ные железы и определяют их массу (из
расчета 1 г на 100 кг массы тела живот�
ного). Относительная масса щитовидной
железы выше 7 г у крупного рогатого ско�
та, 8 г у овец и 10 г у свиней свидетельст�
вует об ее увеличении.

В районах с резким дефицитом йода
щитовидная железа у новорожденных
телят достигает иногда 500 г, у ягнят и
поросят — 100 г.

Дифференциальную диагностику эн�
демического зоба следует проводить с ги�
потиреозом и тиреотоксикозом иного про�
исхождения, воспалением (тиреоидитом),
опухолями щитовидной железы.

Прогноз. Течение болезни хрониче�
ское. При своевременном устранении
причин и назначении соответствующей
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терапии прогноз благоприятный или ос�
торожный.

Лечение и профилактика. В эндеми�
ческих районах в рационы животных
включают йодированную поваренную
соль (25–40 г йодида калия на 1 т кор�
ма). Стандартную йодированную пова�
ренную соль применяют в виде свободной
минеральной подкормки или скармлива�
ют в количествах, соответствующих нор�
мам обычной поваренной соли. Свиньям,
птице и лошадям во избежание отравле�
ния соль дают только дозированно в сме�
си с кормом.

С профилактической и лечебной це�
лью используют добавки соли йодида ка�
лия, раствор Люголя, кайод, амилойодин
и другие препараты. Их используют, ис�
ходя из дефицита йода в основном рацио�
не или применяя ориентировочные таб�
личные данные.

Соли йода и добавки вносят вместе
с веществами, стабилизирующими йод
(гидрокарбонатом натрия, тиосульфатом
натрия и др.). Йод в стабилизированной
форме применяется в виде препаратов
кайода, амилойодина и др.

При назначении йодистых препара�
тов не допускают их передозировки, так
как от этого может произойти гибель за�
родышей и плода, рождение нежизнеспо�
собного приплода, снижение продуктив�
ности. Если заболевание сопровождается
явлениями  выраженного  гипотиреоза,
микседемы, показано лечение препарата�
ми щитовидной железы.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ

1. Как классифицируются болезни обмена
веществ и эндокринных органов у живот�
ных?

2. В чем состоит патогенетическая основа
ожирения?

3. Что такое кетоз? Каковы его этиология,
патогенез, основные клинические сим�
птомы и лечебно�профилактические ме�
роприятия при нем?

4. Как осуществляется профилактика мио�
глобинурии лошадей и в чем заключает�
ся лечение больных животных?

5. В чем патогенетическая сущность остео�
дистрофии и какова ее дифференциаль�
ная диагностика?

6. Какие лечебные мероприятия проводят�
ся при гипомагниемии?

7. Какие болезни называют эндемическими
(энзоотическими)?

8. Что такое гипокобальтоз? Каковы его
патогенез и основные клинические при�
знаки?

9. Какие патологические изменения возни�
кают при недостатке марганца у живот�
ных?

10. Что такое кариес и какова его патогене�
тическая сущность?

11. Чем проявляются у животных избытки
бора и никеля?

12. Какие витамины могут синтезироваться
у животных и при каких условиях?

13. Приведите основные лекарственные фор�
мы витаминных препаратов. Как они
применяются?

14. Какие наиболее характерные клиниче�
ские признаки недостаточности ретино�
ла, токоферола и аскорбиновой кислоты
у животных?

15. Какие витамины входят в группу В?
16. Как осуществляются профилактика са�

харного диабета и лечение больных жи�
вотных?

17. Что такое эндемический зоб? Какова его
профилактика?
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Г Л А В А  Ш Е С Т А Я

БОЛЕЗНИ МОЛОДНЯКА

6.1.
АНАТОМО#ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ

МОЛОДЫХ ЖИВОТНЫХ.
КЛАССИФИКАЦИЯ БОЛЕЗНЕЙ

Решение проблемы раннего и правиль�
ного установления диагноза болезни у мо�
лодняка, а также осуществление эффек�
тивных мер лечения и профилактики во
многом определяются особенностями рас�
тущего организма. Эти особенности раз�
личаются в зависимости от возраста жи�
вотного. Новорожденные животные счи�
таются физиологически зрелыми, если у
них морфофизиологические константы
отвечают их возрасту.

При морфофизиологической зрелости
масса тела при рождении животного в за�
висимости от породы колеблется в преде�
лах: у теленка — 20–45 кг (или 7–9%
массы тела матери), у поросенка — 1–
1,5 кг (или 0,5–1% массы тела свиномат�
ки), у ягненка — 2–4,3 кг (или 6–8% мас�
сы овцематки), у жеребенка — 26–50 кг
(или 8–12% массы тела матери). Длина
тела у новорожденного теленка составля�
ет 70–95 см, у поросенка — 20–25 см, у
ягненка — 30–50 см, у жеребенка — 75–
145 см. При рождении у поросенка 4 клы�
ка и 4 латеральных резца, у теленка 4–
6 резцов и 12 коренных зубов, у ягненка
6 резцов.

Гуморальные факторы резистентно�
сти в первые дни после рождения у молод�
няка целиком зависят от поступления им�
муноглобулинов извне с молозивом мате�
ри, и тем самым создается колостральный

иммунитет, а выработка собственных ан�
тител начинается у телят после 10 дней;
у поросят — после 12–15 дней. Поэтому
важно новорожденных напоить молози�
вом в первые часы после рождения. В пер�
вые дни жизни у молодняка более выра�
жена клеточная защитная реакция по
сравнению с гуморальной.

Частота  сердечных  сокращений  и
дыхательных движений у недавно ро�
дившихся телят составляет соответст�
венно 134 и 47, у ягнят — соответствен�
но 210 и 70–90, у поросят — соответст�
венно 248 и 86. В возрасте 30 дней эти
показатели снижаются: у телят соответ�
ственно до 100 и 41, у ягнят — до 162 и 45,
у поросят — до 124 и 41.

У новорожденного молодняка бронхи
более узкие, в легких мало коллагеновых
эластических волокон, а диаметр альве�
ол меньше, чем у взрослых животных.
С этим связано наличие поверхностного
дыхания.

У новорожденного молодняка уже
имеются рефлексы общего и местного ха�
рактера почти со всех рецепторов, а часть
рефлексов образуется после рождения.
В первые дни жизни проявляется ряд из
них, а именно: сосательный (пищевой),
двигательный, защитный (мигательный),
начинает образовываться условный реф�
лекс на определенное время кормления.
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Классификация болезней молодняка
по происхождению предусматривает раз�
деление их на следующие пять условных
групп:
� болезни, обусловленные внутриутроб�

ным нарушением развития плода (до�
родовые);

� патология у приплода, возникшая в
период родов (болезни родового пе�
риода);

� болезни раннего послеродового пе�
риода;

� болезни последующего роста и разви�
тия молодняка;

� болезни обмена веществ.
Чаще встречаются болезни раннего

послеродового периода, особенно диспеп�
сия, болезни последующего роста и раз�
вития молодняка — периодическая тим�
пания рубца у телят, безоарная болезнь,
токсическая дистрофия печени у поросят,
бронхопневмония и болезни обмена ве�
ществ — рахит, алиментарная (железоде�
фицитная) анемия поросят, паракератоз
поросят, беломышечная болезнь, энзоо�
тическая атаксия ягнят.

6.2.
БОЛЕЗНИ РАННЕГО

ПОСЛЕРОДОВОГО ПЕРИОДА
(НЕОНАТАЛЬНЫЕ БОЛЕЗНИ)

Из всех неонатальных болезней ново�
рожденного молодняка наибольшую из�
вестность и распространение получила
диспепсия.

Диспепсия (dyspepsia)
Слово «диспепсия» означает несваре�

ние (dys — расстройство, pepsis — пере�
варивание). Долгие годы диспепсия была
лишь одним из признаков многих само�
стоятельных болезней у животных. Посте�
пенно расстройства пищеварения в форме
диареи у новорожденного молодняка при�
обрели нозологическую самостоятель�
ность и их выделили в нашей стране в са�

мостоятельную болезнь новорожденного
молодняка с разделением ее на простую
(легкую) и токсическую (тяжелую) фор�
му течения заболевания. В ряде зарубеж�
ных публикаций заболевание «диспепсия
новорожденных» описано как «диарея
новорожденных», «ферментативный по�
нос» или «недифференцированная диарея
новорожденного молодняка».

Диспепсия — заболевание молодняка
молозивного периода, характеризующее�
ся острым расстройством пищеварения.
Поносом, гипогаммаглобулинемией, на�
рушением обмена веществ, нарастающим
токсикозом, обезвоживанием, задержкой
роста и развития. Болезнь может возник�
нуть у всех видов сельскохозяйственных
животных, но чаще у телят и поросят.
Поражается молодняк во все сезоны года,
но наиболее часто и тяжело болезнь про�
текает у телят в конце зимнего и в весен�
ний периоды года. Заболевание обычно
массовое. Оно нередко охватывает 100%
нарождающегося молодняка и часто при�
водит к гибели животных.

Этиология. Диспепсия обычно возни�
кает у молодняка со слабой естественной
резистентностью, страдающего морфо�
функциональной незрелостью (гипотро�
фия), гипогаммаглобулинемией, легко
подверженного воздействию неблагопри�
ятных стрессовых факторов окружающей
среды. В связи с этим основными причи�
нами повышенной заболеваемости и ги�
бели новорожденных являются: низкий
уровень организации работ по комплек�
тованию и ремонту маточного поголовья,
воспроизводству стада и выращиванию
молодняка; неполноценное кормление с
использованием недоброкачественных
кормов; несоблюдение оптимальных ре�
жимов микроклимата; нарушение требо�
ваний поточно�цеховой системы, ветери�
нарно�санитарных  правил  (принципа
«свободно–занято»); слабая подготовка
обслуживающего персонала. Пусковым
началом болезни могут быть стрессовые
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факторы, неправильное и несвоевремен�
ное кормление новорожденных, молози�
во плохого качества, перекорм или, на�
оборот, голодание, нарушение способа
выпойки и дача охлажденного молозива.
На фоне указанных нарушений создают�
ся условия для расстройства функциони�
рования мембранного пищеварения, воз�
никающего в результате этого дисбакте�
риоза в микрофлоре пищеварительного
тракта, преимущественно за счет размно�
жения гнилостной токсигенной группы,
что нередко служит основным моментом
в развитии тяжелой (токсической) фор�
мы диспепсии. На основе названных при�
чин, способствующих диспепсии, много�
кратного пассажирования микрофлоры
изменяется и окружающий микробный
и вирусный фон, представляющий опас�
ность для развития у новорожденных бо�
лезней вирусной и бактериальной этио�
логии.

В настоящее время обращается вни�
мание на интоксикацию новорожденных
на почве некачественного кормления ма�
точного поголовья, что вызывает у них
диспепсию.

Диспепсия может быть и аутоиммун�
ного происхождения в колостральный
период содержания. В связи с нарушен�
ным обменом веществ у маточного пого�
ловья от больных коров и свиноматок но�
ворожденному через молозиво передают�
ся аутоантитела и сенсибилизированные
лимфоциты, повреждающие органы, на
антигены которых они возникли.

Патогенез. В основе развития болез�
ни лежит неспособность желудочно�ки�
шечного тракта нормально переваривать
молозиво, что часто связано с морфоло�
гической и функциональной незрелостью
органов пищеварения, перекормом или
изменениями в худшую сторону биологи�
ческих свойств молозива, способа и крат�
ности кормления.

В кишечнике усиливается образова�
ние и накопление значительного количе�

ства вредных продуктов неполного рас�
щепления (полипептидов, аммиака, оста�
точного азота), обусловливающих токси�
коз алиментарного происхождения, изме�
нения рН среды кишечника, накопление
продуктов неполного распада, что явля�
ется хорошей основой для развития гни�
лостной микрофлоры и возникновения в
желудочно�кишечном тракте дисбакте�
риоза, образования в большом количест�
ве токсинов и токсикоза организма. В ре�
зультате возникает понос, усиливающий
нарушение обмена веществ, вызывающий
обезвоживание, потерю аппетита и тяже�
лое течение болезни.

При легкой форме болезни (простая
диспепсия) явления токсикоза и обезво�
живания организма выражены слабо или
вовсе отсутствуют в связи со способно�
стью больного молодняка компенсиро�
вать потери за счет сохраненного аппе�
тита и удовлетворительной усвояемости
молозива. В зависимости от тяжести бо�
лезни организм животного испытывает
экзогенный и эндогенный дефицит пита�
тельных веществ, ослаблена ассимиля�
ция и преобладает диссимиляция. Нару�
шения пищеварения усугубляют наличие
в организме больных животных гипогам�
маглобулинемии.

Симптомы. Заболевание начинается
с легкой формы, а в последующем при
неблагоприятных условиях переходит в
тяжелое (токсическое) течение, но мо�
жет, особенно весной, сразу развиться в
токсической форме.

При легкой (простой) диспепсии ос�
новным признаком болезни является уча�
щенная дефекация, при которой фекалии
жидкие. Сначала отмечаются незначи�
тельное угнетение общего состояния, ос�
лабление или, реже, отсутствие аппети�
та. Заболевшие телята подолгу лежат.
Нередко до появления поноса у больных
животных прослушиваются звуки урча�
ния или переливания жидкости в ки�
шечнике, особенно при ненормированном
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выпаивании молозива. Могут возникать
боли на почве спазма кишечника. Боль�
ные животные при этом вздрагивают, бес�
покоятся, обнюхивают живот, ударяют
задними конечностями в сторону живо�
та, иногда издают стоны.

Учащаются дыхание и пульс; темпе�
ратура тела сохраняется в пределах нор�
мы, иногда (при неблагоприятном исхо�
де) понижается.

При непрекращающемся поносе на�
ступает обезвоживание организма, что
клинически проявляется западанием глаз
(рис. 6.1), упадком сил, резким угнете�
нием общего состояния.

Шерстный покров тусклый, взъеро�
шенный, носовое зеркальце сухое, аппе�
тит отсутствует, наступает истощение ор�
ганизма, что характеризует тяжелое те�
чение болезни (токсическую диспепсию).

Фекалии желто�серого цвета, без при�
меси крови, водянистые, часто с мелки�
ми пузырьками газа и комочками свер�
нувшегося молозива. При изнурительном
поносе новорожденные быстро слабеют и
впадают в состояние прострации. Отме�
чаются охлаждение кожи конечностей,
ушей, дрожь тела, парезы задних конеч�
ностей, ослабление кожной чувствитель�
ности, что приводит к сухости кожи, за�
паданию глазных яблок.

Перед гибелью у больных животных
кожа становится бледной или синюшной,
пульс учащенный, плохого наполнения.
При неблагоприятном исходе гибель на�
ступает через 2–5 дней после начала за�
болевания.

Молодняк с наступлением выздоров�
ления еще сравнительно длительное вре�
мя отстает в приросте массы тела.

Патоморфологические изменения.
Как правило, труп истощен, голодные
ямки запавшие, задняя часть тела, хвост
испачканы фекалиями. Содержимое же�
лудка имеет кислый или гнилостный за�
пах, серого цвета, нередко обнаружива�
ются плотные комки казеина, много сли�
зи. Кишечник обычно инфантилен, пуст
или имеется химус с большой примесью
слизи. Слизистая оболочка желудочно�
кишечного тракта в различной степени
гиперемирована, селезенка, печень не
увеличены, последняя неравномерно ок�
рашена от светло�коричневого до темно�
красного цвета.

Диагноз. Устанавливают на основа�
нии анамнеза, учета анализа условий со�
держания и кормления матерей и припло�
да. Клинических признаков, результатов
вскрытия трупов, а также бактериологи�
ческого и вирусологического исследова�
ний трупов на исключение инфекцион�
ных болезней.

Прогноз. Болезнь протекает в острой
форме с продолжительностью в среднем
при простой форме 2 дня, а при токсиче�
ской — 4–6 дней. Прогноз в большинст�
ве случаев осторожный и нередко в запу�
щенных случаях неблагоприятный для
жизни новорожденного.

Лечение.  Обычно  осуществляются
комплексные лечебные мероприятия, на�
правленные на регулирование кормле�
ния, поддержание водного, электролит�
ного и кислотно�щелочного равновесия в
организме, предотвращение бродильных
и гнилостных процессов в кишечнике,
улучшение витаминного обмена.

Кормление больных телят проводит�
ся 4–5 раз в течение дня через одинако�
вые промежутки времени. На одну вы�
пойку расходуется 250–400 мл свежего
доброкачественного молозива с добавле�
нием такого же количества физиологиче�

Рис. 6.1
Западение глазного яблока при диспепсии



ГЛАВА 6. БОЛЕЗНИ МОЛОДНЯКА 413

ского раствора или выпаивается гидроли�
зин, гидролизат казеина.

По мере выздоровления телят коли�
чество молозива для выпаивания посте�
пенно увеличивается, а физиологическо�
го раствора уменьшается. На полную нор�
му телят переводят не ранее чем через
2–3 дня после клинического выздоровле�
ния. В промежутках между кормлением
выпаивается физиологический раствор в
неограниченном количестве. За 20–30 мин
до кормления телятам вводят через рот
один из препаратов, обладающих в лечеб�
ных дозах ярко выраженным бактерио�
статическим действием по отношению к
условно патогенной микрофлоре пищева�
рительного тракта больных диспепсией
телят. В случае отсутствия в хозяйстве
таких препаратов применяются различ�
ные антибиотики в комбинации с суль�
фаниламидами и нитрофурановыми со�
единениями.

В   качестве   бактериостатических
средств применяется один из следующих
препаратов внутрь в дозе на 1 кг массы
тела: витатетрин в течение 5–7 дней с ин�
тервалом 12 ч телятам по 20 тыс. ЕД, по�
росятам по 30 тыс. ЕД; сульфат гентами�
цина в дозе 1 мг через каждые 8–12 ч;
оксикан по 50–100 мг; неоветин по 10–
20 тыс. ЕД; трибриссен, спектам по 40–
60 мг; терравитин телятам по 500 мг, яг�
нятам по 20–40 мг, поросятам по 30–60 мг;
канаветин по 15–20 мг; левомицетин по
20–35 мг, а также мепатар, ориприм, нут�
рицин, сульфахлорамфен, этоний, йоди�
нол, фтазин, фурадонин в соответствую�
щих дозах.

Для стимуляции пищеварения назна�
чается внутрь натуральный или искусст�
венный желудочный сок, пепсидил по
30–50 мл на одну дачу 3–4 раза в день
перед кормлением или панкреатин, экс�
тракт тонкой кишки сразу после кормле�
ния. В качестве вяжущих и слабодезин�
фицирующих средств используют внутрь
нитрат висмута основной, лигнин лечеб�

ный, отвар коры дуба, теальбин, танна�
форм по 1–2 г на одну дачу 2–3 раза в
день, настои из листьев шалфея, травы
зверобоя, плодов конского щавеля, как
обволакивающее — отвар льняного семе�
ни по 50–100 мл 2–3 раза в день.

Для борьбы с обезвоживанием и ток�
сикозом используют самые различные рас�
творы и смеси. Наиболее известны раствор
Рингера или раствор Рингера — Локка.
Назначаются внутрь или внутрибрюшин�
но по 200–400 мл телятам и по 25–100 мл
ягнятам и поросятам, а также 20–40%�
ный раствор глюкозы по 0,5–0,6 л внут�
рибрюшинно или по 0,3–0,4 л внутривен�
но. По прописи Б. М. Анохина использу�
ется препарат диспепсин, содержащий в
1 л 8,5 г хлористого натрия, 0,2 г хлори�
стого калия, 10 г глюкозы, 0,15 г новокаи�
на, 5 мл 10%�ного раствора глюконата
кальция, 0,01 г меди сернокислой, 0,07 г
цинка сернокислого, 1 мл 6%�ного рас�
твора тиаминбромида, 25 мкг цианокоба�
ламина, 0,3 г глицерофосфата кальция
и до 1 л дистиллированной воды. Сте�
рильный препарат вводится подкожно
или внутрибрюшинно в дозе 25–30 мл на
1 кг массы тела по 1–2 раза в день до зна�
чительного улучшения состояния больно�
го молодняка. Полезны промывания сы�
чуга.

В качестве обезболивающих, проти�
вострессовых и противогистаминных пре�
паратов назначаются аминазин внутри�
мышечно или подкожно в дозе 0,5–5 мг
на 1 кг массы тела или 0,25�0,5%�ный рас�
твор новокаина внутрибрюшинно в дозе
1 мл на 1 кг массы тела, внутрь гидрохло�
рид папаверина по 0,04 г, анальгин по
0,5–1 г 1–2 раза в день, а также отвар кор�
ня солодки, пипольфен, глюконат каль�
ция в обычно принятых дозах.

Для повышения общей неспецифиче�
ской резистентности и как средства за�
местительной терапии применяются гло�
булин неспецифический подкожно или
внутримышечно для телят в дозе 0,7 мл
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на 1 кг массы тела и повторно через 48 ч,
гидролизин, гидролизат казеина, алло�
генная сыворотка крови, концентраты
витаминов А, С, D, Е, группы В в соответ�
ствии с инструкцией по их применению.

При лечении молодняка необходимо
создавать условия для локального обо�
грева больных животных, подвергать их
по одному разу в день облучению ультра�
фиолетовыми лучами, в ряде случаев по�
лезен легкий массаж конечностей и тела,
а также в начале заболевания промыва�
ние рубца или очистительная клизма.

По мере выздоровления молодняка и
исключения из схемы лечения бактерио�
статических средств полезно назначать
препараты, содержащие грамположитель�
ную микрофлору для заселения кишеч�
ника (АБК, ПАБК, ацидофилин, молоч�
ный бифидумбактерин, лактобактерин
и др.). Условием, значительно облегчаю�
щим течение болезни, является скарм�
ливание сквашенного молока (молозива)
больным диспепсией телятам. Просто�
квашу разводят физиологическим раство�
ром (на 1 часть простокваши приходится
0,5 части физиологического раствора).

Профилактика. Для предупрежде�
ния внутриутробных и послеродовых бо�
лезней молодняка важно осуществлять
нормализацию обмена веществ у беремен�
ных животных путем своевременной ди�
агностики его нарушений и исправления
выявленной патологии. Сбалансирован�
ность рациона должна осуществляться не
только по общей питательности, но и по
качеству кормов. Необходимо проводить
подготовку кормов к скармливанию, оце�
нивать полноценность рациона по амино�
кислотам, витаминам, микроэлементам.
Следует проводить тщательную санацию
помещений. Осуществляются также от�
дельное содержание сухостойного стада,
селекционная система содержания коров
в родильных отделениях и телят в про�
филакториях, работающих по принципу
«свободно–занято», с очередной сменяе�

мостью залов. Каждый из залов профи�
лактория заполняется не более 4 дней,
телята содержатся в зале 10 дней. Осво�
бождается зал профилактория одновре�
менно ото всего поголовья молодняка, за�
тем проводится механическая очистка и
двукратная дезинфекция с определением
ее эффективности бактериологическим
путем.

Глубокостельные коровы размещают�
ся в санированном родильном отделении
с одной его стороны для неотелившихся
коров и содержатся на привязи. Рацион
должен отвечать нормам потребности это�
го периода содержания. При наступлении
родов корову переводят в изолированный
родильный станок�бокс. Корова через сут�
ки после отела возвращается уже в новое
стойло на сторону родильного отделения
для отелившихся коров.

Новорожденный теленок принимает�
ся на полиэтиленовую пленку, которая
должна быть чистой и продезинфициро�
ванной. Лицевую часть головы, глаза,
ноздри и уши теленку вытирают бумаж�
ной салфеткой одноразового использова�
ния, а культю пуповины обрабатывают
5%�ным раствором йода, корове предо�
ставляется возможность облизать ново�
рожденного. Для создания локального
обогрева новорожденного над индивиду�
альной клеткой устанавливается пере�
движная инфракрасная лампа или ис�
пользуется термоклетка. За каждой клет�
кой закрепляется постоянная сосковая
поилка, бачок и соски нумеруются тем же
числом, что и номер клетки и корова�
мать. При раздельном содержании ново�
рожденного и матери первое кормление
молозивом проводят после того, как те�
ленок встанет на конечности и у него поя�
вится рефлекс сосания (примерно через
1–1,5 ч после рождения). Обычно в пер�
вые сутки крупным здоровым телятам
выпаивают до 1,5 л молозива, ослаблен�
ным — 0,5–1 л в каждую дачу. В после�
дующие дни содержания суточную нор�
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му молозива и молока постепенно увели�
чивают, не допуская перекорма, и дово�
дят до 1/5–1/6 массы тела при рождении.

Телят следует поить свежевыдоенным
молозивом матери (имеющим температу�
ру не ниже 36–38�С) из сосковых поилок
(с калиброванным отверстием) не реже 3–
4 раз в день. Следует строго соблюдать
меры при получении чистого молозива.
Молоком матери телят необходимо поить
не менее 10 дней, а недостаточно окреп�
ших (гипотрофиков) — до 15 дней.

Новотельных коров возвращают из
родильного отделения в коровник обыч�
но через 10 дней после отела.

Для профилактики желудочно�ки�
шечных болезней можно использовать
метод выращивания телят с первых дней
после рождения в индивидуальных доми�
ках�профилакториях на открытой пло�
щадке. В основе этой технологии заложе�
но действие пониженной температуры ок�
ружающей среды на организм теленка в
первые 3–4 недели жизни в целях повы�
шения естественной резистентности орга�
низма. При этом способе содержания так�
же создаются условия для меньшей бак�
териальной загрязненности окружающей
среды. При данном методе выращивания
молодняка отел коров проходит в денни�
ке, а новорожденный теленок в первые
сутки находится с коровой. Через сутки
после отела клинически здорового ново�
рожденного теленка размещают в инди�
видуальном домике�клетке на открытой
площадке независимо от сезона года воз�
ле здания коровника или родильного от�
деления. Содержать телят на открытой
площадке рекомендуется не более 1 ме�
сяца. При этом молодняк обеспечивается
повышенным количеством молока, но не
более чем на 22–25% выше существую�
щих норм. Повышенный расход молока
сохраняется на протяжении еще 20 дней
после перевода молодняка для дальней�
шего выращивания в помещении. При
необходимости для профилактики болез�

ней используются различные адаптоге�
ны, биологически активные вещества, пе�
реливание крови, введение иммуноглобу�
лина, физиотерапевтические процедуры,
а также с учетом местных климатических
и породных особенностей подсосный ме�
тод содержания новорожденных телят.

Во избежание расстройства пищеваре�
ния у поросят важно свиноматок после
опороса первые 3–4 дня не кормить обиль�
но. По технологии предусмотрена норма
1,5 кг комбикорма в день. Однако прак�
тика показала, что в первый день после
опороса лучше давать свиноматкам толь�
ко пить вволю, на второй день — 0,7–1 кг
корма, в последующие дни норму посте�
пенно увеличивать. Норма комбикорма
должна поедаться в течение 5–10 мин.
Сразу после кормления кормушки нужно
полностью освободить от остатков корма.

Следует помнить, что уровень корм�
ления свиноматок после опороса должен
увеличиваться постепенно и только к 9–
10�му дню достигать 5 кг комбикорма,
что будет благоприятно отражаться на их
лактации.

В целях профилактики определенное
значение имеет применение бактериаль�
ных препаратов, особенно бифидумбакте�
рина, который вводят по 1–3 дозы в тече�
ние 4 дней 2 раза в сутки. Препарат перед
употреблением растворяют в дистиллиро�
ванной воде (1 доза на 2 мл).

Значительным источником витами�
нов группы В являются рыбная и травя�
ная мука, пивные дрожжи, пшеничные
отруби, проросшие зерна пшеницы.

Важно тщательно готовить свинарни�
ки�маточники к проведению опороса. Де�
лать 3–5�дневные санитарные перерывы
между заполнением помещений.

Не меньшее значение в обеспечении
здоровья животных и их сохранности
имеет создание в производственных по�
мещениях оптимального микроклимата.
Продолжительное воздействие низких
температур нарушает терморегуляцию
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организма. Особенно чувствительны к
тепловому стрессу супоросные свиномат�
ки и поросята�сосуны.

Избыточная влажность, повышение
вредных примесей в воздухе (аммиака,
сероводорода, углекислого газа) также
приводят к развитию у животных стрес�
совых явлений, вызывают снижение про�
дуктивности, повышение заболеваемости.

Необходимо правильно организовать
проведение опороса и выращивание по�
росят, обращая особое внимание на со�
стояние микроклимата в свинарниках�
маточниках, санитарное состояние поме�
щений, организацию подкормки поросят.

В помещениях, где проводится опо�
рос, температура должна быть 18�С, а ло�
кальная температура у пола — 30�С, для
чего целесообразно применять лампы на�
каливания или другие нагревательные
приборы. Через 7 дней температура долж�
на постепенно снижаться, доходя до 24�С
к месячному возрасту. Относительная
влажность воздуха не должна превы�
шать 70%.

Важно помнить, что при содержании
свиноматок с приплодом в летних лаге�
рях заболеваемость поросят�сосунов дис�
пепсией уменьшается в среднем в 2 раза
по сравнению с содержанием их в свинар�
никах�маточниках.

Начиная с 3–5�го дня жизни порося�
там обеспечивают свободный доступ к
минеральной подкормке: мелу, костной
муке, древесному углю, а с 10–12�днев�
ного возраста их постепенно приучают к
поеданию поджаренного зерна ячменя,
гороха, кукурузы.

Из медикаментозных средств для про�
филактики можно использовать нифулин.
В состав нифулина входят нитазол, фура�
золидон, хлортетрациклин (биомицин) и
карбонат кальция. Препарат обладает ан�
тибактериальной активностью по отноше�
нию к грамположительным и грамотри�
цательным микроорганизмам, подавляет
развитие некоторых простейших.

Нифулин применяется с кормом при
тщательном смешивании, не допускают�
ся проварка и кипячение этого корма.
Свиньям его скармливают 2 раза в день в
соответствии с изложенной выше схемой.

6.3.
БОЛЕЗНИ

ПОСЛЕДУЮЩЕГО РОСТА
И РАЗВИТИЯ МОЛОДНЯКА

Периодическая тимпания
рубца у телят (tympania

periodica rumenis vitulorum)

Часто повторяющееся заболевание у
одного и того же животного в возрасте 20–
60 дней и старше, характеризующееся
вздутием рубца и ухудшением общего со�
стояния организма.

Этиология. Причиной болезни явля�
ется воздействие стресс�факторов, обу�
словленных нарушениями в кормлении
и содержании молодняка. Сюда относят�
ся грубый переход на безмолочное корм�
ление и дача непривычного корма, пере�
охлаждение животного, скармливание
испорченных кормов: мороженного кар�
тофеля, свеклы, загнивших и заплесне�
вевших кормов, слежавшейся травы, не�
доброкачественной барды, пивной дро�
бины, слишком большая дача жидкого
корма, перекорм свеклой, картофелем и
другими легкобродящими кормами. Пе�
риодической заболеваемости способству�
ет неприспособленность функций предже�
лудков в ранний период жизни телят к
усвоению сочных и других видов кормов.

Патогенез. Механизм развития бо�
лезни связан с ослаблением моторной
функции преджелудков и нарушением
отрыгивания газов, образующихся в ре�
зультате усиленных бродильных процес�
сов в рубце. Секреторная функция сычу�
га при этой болезни резко угнетается, что
выражается в низкой концентрации сво�
бодной соляной кислоты, уменьшении об�
щей кислотности, ослаблении активности
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пепсина. Нарушаются переваривающая и
всасывательная функции кишечника.

Растянутые газами преджелудки ока�
зывают давление на органы грудной по�
лости, затрудняя функции сердца, лег�
ких, следствием чего являются наруше�
ния деятельности центральной нервной
системы и других органов и тканей.

Симптомы. Характерные признаки
болезни — периодическое вздутие рубца
и понос, которые появляются обычно че�
рез 40–60 мин после кормления. При пер�
вичном развитии вздутие рубца не дости�
гает резкой степени и большей частью
скоро исчезает, повторяясь вновь после
следующего кормления.

Постепенно, при повторном заболева�
нии вздутие рубца становится все сильнее
и держится значительно дольше, исчезая
лишь к концу дня. Иногда метеоризм руб�
ца достигает такой степени, что возника�
ют угрожающие жизни явления — одыш�
ка, резкое ослабление сердечной деятель�
ности, сдавливание кишечника.

Больной теленок вытягивает шею,
спина его сгорблена, он прекращает при�
нимать корм; область левой голодной
ямки быстро начинает вздуваться, и вско�
ре ее поверхность бывает на уровне или
даже выше линии поясничных позвон�
ков. При перкуссии рубца прослушива�
ется тимпанический звук. В ряде случаев
ниже слоя газов ощущаются тестоватые
кашицеобразные массы, иногда болезнен�
ность. Повышенная чувствительность в
области сычуга. Общее состояние наруша�
ется, что выражается беспокойством жи�
вотного, особенно в начале болезни, те�
ленок часто переступает задними конеч�
ностями, по мере развития болезни у него
учащаются пульс, дыхание, отсутствуют
движения рубца, отрыжка, жвачка. Дру�
гим существенным признаком является
понос. При этом фекалии жидкой, водя�
нистой консистенции перемешаны с пу�
зырьками газов. В начале заболевания
акт дефекации сопровождается натужи�

ваниями, позднее дефекация происходит
без напряжения, становится непроизволь�
ной, хвост, промежность и скакательные
суставы обычно загрязнены каловыми
массами и при частой повторяемости бо�
лезни покрыты засохшими корками фе�
калий.

Патоморфологические изменения.
Труп теленка нередко истощен, резко уве�
личен объем живота, область левой голод�
ной ямки вздута, хвост и промежность ис�
пачканы фекалиями, переполнены кровью
периферические вены, в рубце большое
количество газов и содержимого, могут
быть разрывы диафрагмы и рубца.

Диагноз. Обращается внимание на
условия кормления и содержания боль�
ных телят, возраст, на характерные сим�
птомы, их периодичность.

Прогноз. При устранении причин,
вызвавших заболевание и своевремен�
ном лечении телята обычно выздоравли�
вают в течение 3–6 дней. В других случа�
ях болезнь может периодически повто�
ряться через 10–20 дней и более. Сильные
вздутия, профузный понос, истощение,
вялость и отсутствие аппетита считают�
ся тяжелыми признаками в прогностиче�
ском отношении.

Лечение. Показано зондирование и
промывание рубца 1–2%�ным раствором
бикарбоната натрия. Из медикаментов
рекомендуются: ихтиол — 2–3 мл (разве�
денный водой), карболен — 5–8 г, желу�
дочный сок — 20–40 мл, резорцин в виде
0,5–1%�ного раствора по 0,5–10 мл, тим�
панол — 0,4–0,5 мл на 1 кг массы тела с
предварительным разведением препара�
та питьевой водой в соотношении 1:10, а
при необходимости повторно, но в разве�
дении 1:5. Используются настойка полы�
ни по 1–3 мл, плоды можжевельника, а
также различные вяжущие и другие де�
зинфицирующие средства.

При изучении влияния перорального
применения нафталана на организм здо�
ровых и больных тимпанией рубца телят



418 РАЗДЕЛ II.  ВНУТРЕННИЕ БОЛЕЗНИ ЖИВОТНЫХ

было установлено, что под влиянием наф�
талана в дозе 0,05 мл на 1 кг массы тела
усиливается секреторная функция сычу�
га у клинически здоровых телят как нато�
щак, так и на фоне кормления, увеличи�
вается сокоотделение, повышаются кон�
центрация свободной соляной кислоты и
общая кислотность, возрастает актив�
ность пепсина. Введение нафталана на
фоне кормления в дозе 0,3 мл на 1 кг мас�
сы тела приводит также к усилению сек�
реции желудка и его моторной функции.
Однако под влиянием препарата в дозе
1 мл на 1 кг массы тела наблюдается уг�
нетение функций желудка и общего со�
стояния телят. Нафталан в дозе 0,3 мл на
1 кг массы тела обладает хорошими ле�
чебными свойствами.

Профилактика. Предупреждение бо�
лезни основывается на соблюдении гигие�
ны кормления и содержания животных,
устранении стресс�факторов и повыше�
нии естественной резистентности у мо�
лодняка.

Безоарная болезнь
(morbus bezoarum)

Заболевание, характеризующееся на�
личием в сычуге молодняка различной
величины комков и шариков из шерсти,
волос, растительных волокон и прояв�
ляющееся извращением аппетита, гаст�
роэнтеритами. Заболевание чаще разви�
вается у ягнят и реже — у телят и обычно
в зимне�весенний период.

Этиология и патогенез. При непол�
ноценном или недостаточном кормлении
ягнят в молочный период содержания на�
ступает нарушение обмена веществ, и в
ряде случаев оно сопровождается извра�
щением аппетита. Ягнята�сосуны поедают
шерсть у овцематок в окружности выме�
ни, загрязненную мочой и калом. В после�
дующем они обгрызают шерсть не только
у матерей, но и у других овец, ягнят. Реже
причиной заболевания является неудов�
летворенный рефлекс сосания.

Фоном для начала заболевания у те�
лят, ягнят могут быть заболевания ма�
точного поголовья, проявляющиеся яв�
лениями лизухи.

Проглоченная шерсть в сычуге не пе�
реваривается и концентрируется на свер�
нувшихся сгустках молока. Постепенно
под влиянием перистальтических движе�
ний сычуга шерсть сваливается в шаро�
образные тела или шерстяные тяжи, по�
хожие на войлок. Эти образования назы�
ваются пилобезоарами. Если в основе их
образования лежат растительные волок�
на — фитобезоары, то они чаще развива�
ются в переходный период от кормления
молоком к скармливанию растительны�
ми кормами. Безоары различного проис�
хождения раздражают слизистую оболоч�
ку сычуга, способствуя развитию гастри�
та, нарушению пищеварения. Они могут
закрывать пилорическое отверстие сычу�
га, вызывая усиление болевого синдрома
в связи с препятствием для продвижения
содержимого желудка в кишечник. В нем
развивается нарушение двигательной и
секреторной функций, что способствует
развитию энтерита.

Симптомы. У больного молодняка
извращенный аппетит, отмечается поеда�
ние шерсти и других несъедобных или за�
грязненных предметов. Постепенное исху�
дание, бледность слизистых оболочек, су�
хость шерсти и кожи, нарастание общего
угнетения, понос чередуется с запором.
При возникновении закупорки ягнята
беспокоятся, отказываются от сосания.
В этот период возможно повышение тем�
пературы тела, дыхание учащается, ста�
новится поверхностным, не справляется
в этих условиях с нагрузкой сердечно�со�
судистая система, нарастают явления ас�
фиксии, и по истечении нескольких ча�
сов закупорки больные животные поги�
бают. Реже безоары смещаются обратно
в полость желудка в результате активи�
зации моторной функции сычуга и тон�
кого кишечника.
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Патоморфологические изменения.
Наиболее характерны в желудке, где об�
наруживаются безоары шаровидной или
валикообразной формы величиной от
грецкого ореха до куриного яйца. Кон�
систенция их плотная, цвет в основном
коричнево�бурый. Ущемленные безоары
обычно выявляются в пилорической час�
ти сычуга у входа в двенадцатиперстную
кишку. Количество их в желудке разное.
Обычно желудок переполнен содержи�
мым, слизистая оболочка сычуга и тон�
кого кишечника покрасневшая, отечная,
содержит много слизи.

Диагноз. Устанавливается на основе
комплексных исследований условий корм�
ления и содержания маточного поголовья
и молодняка, характерных клинических
признаков, а также патологоанатомиче�
ских данных.

Лечение и профилактика. Необходи�
мо повышать ветеринарно�санитарную
культуру на ферме, соблюдать уход за
выменем, организовать сбалансирован�
ное кормление маточного поголовья и
достаточную обеспеченность молоком мо�
лодняка, как можно раньше приучать
ягнят к поеданию сена и концентратов.

Для лечения молодняка используют�
ся различные симптоматические средст�
ва в зависимости от проявления болезни.
Применяются препараты, повышающие
обеспеченность организма витаминами,
минеральными веществами, белком, улуч�
шающие пищеварение и перевариваемость
корма, а в необходимых случаях обезбо�
ливающие. Рекомендуется всем ягнятам
неблагополучной отары выпаивать 5%�
ный раствор йода по 5–10 капель в 30–
40 мл воды (молока) 2 раза с промежут�
ком 5–6 дней, а больным — ежедневно по
1–2 раза в день.

В качестве средств профилактики и
лечения используются брикеты�лизун�
цы, полиминеральные премиксы, содер�
жащие соли кобальта, меди и другие мик�
роэлементы.

6.4.
БОЛЕЗНИ ОБМЕНА ВЕЩЕСТВ

Роль витаминов и биологических ми�
неральных элементов состоит в том, что
они в качестве простетических групп (ко�
ферментов) входят в состав белковой час�
ти ферментов и, таким образом, придают
им ферментативно�активные свойства, а
кальций и фосфор являются основой кос�
ти. При их недостатке (избытке) возни�
кают нарушения в функционировании
ферментных систем, сопровождающиеся
различного рода расстройствами обмен�
ных процессов в организме животных.
Особенно чувствительны к недостатку
витаминов и минеральных веществ мо�
лодые, растущие животные в связи с на�
личием у них высокого уровня обмена ве�
ществ. При их дефиците возникают раз�
личные болезни.

В связи с клиническим направлени�
ем предмета гиповитаминозы и дефици�
ты минеральных элементов у молодых
животных здесь будут рассмотрены в свя�
зи с конкретными, наиболее часто встре�
чающимися болезнями, возникающими
у них на этом фоне. В частности, D�гипо�
витаминоз и дефицит кальция и фосфо�
ра — в связи с рахитом; дефицит желе�
за — в связи с алиментарной (железоде�
фицитной) анемией; Е�гиповитаминоз и
дефицит селена — в связи с беломышеч�
ной болезнью.

Рахит (rachitis)

Хроническая болезнь растущих жи�
вотных, характеризуется расстройством
фосфорно�кальциевого обмена и сопрово�
ждается нарушением минерализации кос�
тей. Регистрируется у молодняка всех ви�
дов животных, но чаще у поросят.

Этиология. Болезнь вызывается ком�
плексом причин. Наиболее существенны�
ми являются недостаток витамина D, де�
фицит кальция и фосфора или нарушение
их соотношения. Рахит может возникать
также при недостаточном ультрафиоле�
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товом облучении, болезнях желудочно�
кишечного тракта, ацидотическом состоя�
нии в организме, а также на фоне дефи�
цита других витаминов и минеральных
веществ.

У щенков рахит возникает при корм�
лении их исключительно (преимущест�
венно) коровьим молоком, которое зна�
чительно беднее кальцием и фосфором,
чем молоко собаки. Молоко собаки содер�
жит кальция на 1,8%, а фосфора на 2,3%
больше, чем коровье. Кроме того, содер�
жание быстрорастущих щенят в основном
на растительном или мясном корме вслед�
ствие незначительного содержания в них
кальция и фосфора также приводит к ра�
хиту.

Патогенез. Среди витаминов по де�
фициту в кормах на первом месте нахо�
дится витамин D. Даже в лучших по его
содержанию компонентах рациона, та�
ких как сено солнечной сушки, цельное
коровье молоко, яичный желток, рыбий
жир, он имеется в ничтожных количе�
ствах. Существуют пять разновидностей
витамина D — D1, D2, D3, D4, D5, однако
практическое значение имеет в основном
витамин D3. В организме животных он
образуется из провитамина D3 — 7�дигид�
рохолестерина, который концентрирует�
ся преимущественно в толще кожи и под
действием ультрафиолетовых лучей пе�
реходит в витамин D3.

Основное значение витамина D состо�
ит в том, что он участвует в синтезе гормо�
на кальциферола, регулирующего в орга�
низме следующие процессы:
� всасывание кальция и фосфора в тон�

ком кишечнике в составе специфиче�
ского кальцийсвязывающего белка;

� ремоделирование костной ткани;
� транспортирование кальция через

мембраны и клетки;
� дифференцировку клеток;
� развитие иммунной системы.

Большую роль в росте и развитии ор�
ганизма животного играют кальций и фос�

фор. Кальций — это преимущественно
внеклеточный элемент. Почти 99% его
находится в составе костной ткани, а ос�
тальное — во внеклеточной жидкости,
главным образом в плазме крови. Он яв�
ляется одним из важнейших компонентов
системы, регулирующей проницаемость
мембран. Кроме того, ионы кальция спо�
собствуют взаимодействию актина и мио�
зина и, таким образом, сокращению мы�
шечных волокон. Под общим кальцием
крови понимают элемент, связанный с
белками сыворотки крови, кислотами, а
также ионизированный.

Все виды обмена в организме связа�
ны с превращением фосфорной кислоты.
Фосфор входит в структуру нуклеиновых
кислот. Вследствие фосфорилирования
осуществляются кишечная адсорбция,
гликолиз, прямое окисление углеводов,
транспортирование липидов, обмен ами�
нокислот. Фосфорные соединения, сре�
ди которых центральное место занимает
АТФ  (аденозинтрифосфат),  являются
универсальным аккумулятором энергии.
80–85% этого элемента связано со скеле�
том. В крови фосфор содержится в орга�
нической и неорганической формах. Ди�
агностическое значение имеет неоргани�
ческий фосфор.

При недостатке витамина D, кальция
и фосфора уменьшается поступление их
в кровь и кости, возрастает выделение с
мочой. Так, например, количество неор�
ганического фосфора в крови у собак при
рахите снижается с 5,4 до 3,2–0,6% мг.
Вследствие этого быстрорастущая остео�
идная ткань недостаточно импрегнирует�
ся (пропитывается) этими элементами.
В частности, снижение содержания каль�
ция в костях происходит с 66 до 18%, а
увеличение в хрящевой ткани — с 30 до
70%. Соотношение органической части
кости к неорганической становится 60:40
против 40:60 в норме. Это сопровождает�
ся повышенным образованием гипертро�
фированного (пузырчатого) хряща на эпи�
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физах, разрушением хрящевых поверх�
ностей, болезненностью в суставах, ис�
кривлением костей, особенно конечно�
стей, под тяжестью туловища.

Нарушаются другие функции орга�
низма, в частности кроветворная, прояв�
ляющаяся гипохромной анемией. Снижа�
ется тонус скелетной и гладкой муску�
латуры, сопровождающийся гипотонией
желудочно�кишечного тракта, увеличе�
нием объема живота и его провисанием,
появлением грыж, отставанием молодня�
ка в росте и развитии.

Симптомы. В начале болезни они
слабо выражены. Отмечаются лишь вя�
лость, снижение аппетита и извращение
вкуса. Животные лижут стены, кормуш�
ки, других животных, поедают землю,
подстилку, пьют навозную жижу. Это со�
провождается расстройством пищеваре�
ния, в частности поносами. Обычно задер�
живается смена зубов. Больные живот�
ные отстают в росте и развитии. Позже
появляются хромота, болезненность в
суставах, животные больше лежат, не�
охотно встают, у них появляются искрив�
ления конечностей, позвоночника, груд�
ной клетки, костей черепа, утолщение
суставов (рис. 6.2).

На ребрах образуются рахитические
четки. Все это сопровождается расстрой�
ством дыхательной и сердечно�сосуди�
стой систем. Температура тела находит�
ся в пределах нормы.

Патоморфологические изменения. По
значимости изменений отмечают прежде
всего мягкость костей и их прозрачность.
При тяжелой форме рахита они легко ре�
жутся ножом и прокалываются булавкой.
Заметно увеличение диаметра эпифизов
и булавовидное расширение ребер (чет�
ки) (рис. 6.3). При продольном распиле
трубчатой кости обнаруживаются гипе�
ремия и утолщение надкостницы за счет
разрастания остеоидной ткани. Костный
мозг гиперемирован, костная полость рас�
ширена за счет компактного слоя кости,

который сам по себе истончен. Нередко
бывают изменения во внутренних орга�
нах, проявляющиеся катаральным состоя�
нием кишечника и бронхопневмонией.
Бывает истощение.

Рис. 6.2
Рахит у молодняка:

а — жеребенка; б — теленка; в — поросенка; г — ягнят.

Рис. 6.3
Четки на ребрах при рахите

а б

в

г
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Диагноз. Диагностика рахита с выра�
женными клиническими проявлениями
не является затруднительной. В осталь�
ных случаях диагностируют комплексно
на основании анамнеза, клинических при�
знаков, лабораторных исследований кро�
ви на содержание кальция, фосфора, ре�
зервной щелочности и активности щелоч�
ной фосфатазы, уровень которой при этой
болезни повышается. При необходимости
используют прижизненную рентгеногра�
фию костей с эталоном плотности и гис�
тологического исследования кости.

Дифференциальную диагностику про�
водят с остеодистрофией по возрастному
аспекту, мышечным и суставным ревма�
тизмом по наличию повышения общей
температуры тела, парезами по отсутст�
вию болей, а также с болезнями, связан�
ными с определенными регионами (био�
геохимпровинциями).

Прогноз. При устранении причин —
благоприятный. Растущие животные при
сбалансированном рационе по минераль�
ным и белковым компонентам быстро вы�
здоравливают. При осложнениях бронхо�
пневмонией, гастроэнтеритом, инфекци�
онными болезнями вследствие снижения
иммунного статуса — сомнительный или
неблагоприятный.

Лечение. Комплексное. По возможно�
сти животных обеспечивают прогулками
в солнечные дни и подвергают ультрафио�
летовому облучению. Назначают легко�
перевариваемые корма — витаминную
муку, морковь, дрожжеванные корма,
молоко. Установлено, что в 1 л молока со�
держится 16 мг кальция и 8 мг фосфора.
Молочные продукты являются главным
источником кальция и фосфора и обеспе�
чивают примерно 2/3 рекомендуемого ра�
циона.

Подкожно назначают спиртовые, мас�
ляные растворы и эмульсии витамина D в
дозе 100–200 МЕ, внутрь тривит или те�
травит в количестве до 10 капель, под�
кожно 1–2 мл через 2–4 дня, витамини�

зированный рыбий жир в дозе 20–30 мл,
внутрь костную муку в дозе 10–15 г,
трикальцийфосфат — в дозе 0,2–0,3 г на
1 кг массы тела животного, пережженные
кости (золу), хлористый кальций или глю�
конат кальция, мел. При необходимости
проводят симптоматическое лечение.

Профилактика. Состоит в полноцен�
ном по белку, витаминам и минеральным
веществам кормлении животных в пери�
од беременности, облучении УФ�лучами.
Следует регулярно выгуливать живот�
ных, особенно в солнечные дни, и назна�
чать им витаминные и минеральные пре�
параты.

Алиментарная анемия
(железодефицитная) у поросят

(anemia alimentaria)

Анемия, или малокровие, — состоя�
ние, характеризующееся уменьшением
по сравнению с нормой количества гемо�
глобина и эритроцитов в единице объема
крови. Это может быть вследствие абсо�
лютного уменьшения количества эритро�
цитов или в силу их функциональной не�
достаточности в результате пониженного
содержания в них гемоглобина. По суще�
ствующей классификации выделяют во�
семь основных форм анемий, однако у
молодых животных наибольшее распро�
странение имеет анемия, связанная с не�
достатком железа. Она характеризуется
расстройством деятельности кроветвор�
ных органов и нарушением обменных
процессов, которое приводит к отстава�
нию молодняка в росте и снижению рези�
стентности заболевания. Болеют преиму�
щественно поросята.

Этиология. Основной причиной бо�
лезни является недостаток в организме
железа. Потребность молодняка в нем
определяется двумя факторами — расхо�
дом железа на осуществление жизненных
процессов и увеличением живой массы, а
таким образом, и объема крови. В связи с
высокой интенсивностью роста у поросят
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потребность в железе значительно боль�
ше, чем у молодняка других видов живот�
ных. Так, уже на 6–8�й день жизни после
рождения масса поросенка удваивается, к
2 месяцам (отъем) увеличивается в 14–
16 раз, а к 6–7 месяцам — в 50–60 раз.

У поросят есть две возможности удов�
летворить потребности в железе — за счет
железа, поступающего с молоком матери
или кормом, и за счет внутреннего (эндо�
генного) железа, связанного в основном
(на 65%) с эритроцитами. Молоко свино�
маток, богатое пластическими вещества�
ми, содержит мало железа. В частности, в
их молозиве его в 2 раза меньше, чем в
молозиве коров. Поэтому с молоком по�
росенок в сутки может получить только
1–1,5 мг железа, или всего лишь 15–20%.

Эндогенное железо, освобождающее�
ся из гемоглобина при распаде эритроци�
тов, составляет в сутки около 1%. Из плаз�
мы оно обычно поглощается ретикулоэн�
дотелиальной системой и идет на синтез
новых эритроцитов, расходуется в орга�
низме или депонируется. Однако особен�
ностью молодых животных, в том числе
и поросят, является то, что ретикулоэн�
дотелиальная система у них функциони�
рует слабо.

Предрасполагающим к заболеванию
анемией поросят фактором является и
тот, что при рождении у них запас желе�
за составляет всего 50 мг, так как посту�
пление его плоду в период беременности
свиноматок лимитируется плацентарным
барьером и составляет всего лишь 2% от
полученного свиноматкой. Такой незна�
чительный его резерв быстро расходует�
ся, так как только на 1 кг прироста мас�
сы требуется примерно 27 мг этого эле�
мента. Поэтому уже к 7–8�му дню жизни
поросят у них наступает дефицит желе�
за, а к 3–4�недельному возрасту анемия
достигает кульминации.

Способствует возникновению и тяже�
сти болезни недостаток в организме пи�
тательных веществ, витаминов и мине�

ральных элементов. Не исключается и
то, что срок функционирования эритро�
цитов у свиней составляет 63 дня против
120 дней у других видов животных.

Патогенез. Дефицит железа в орга�
низме приводит к уменьшению уровня
гемоглобина и снижению активности же�
лезосодержащих ферментов, тесно свя�
занных с синтезом белка и другими важ�
ными клеточными функциями. Кроме
того, железо гемоглобина играет важную
роль в образовании комплекса «кисло�
род — гемоглобин» и пролонгировании
(увеличении продолжительности) его су�
ществования, по продолжительности дос�
таточной для достижения этим комплек�
сом самых периферических частей орга�
низма, где он постепенно распадается и
отдает тканям освобождающийся кисло�
род. При недостатке железа продолжи�
тельность существования такого комплек�
са в различной степени сокращается, воз�
никает состояние гипоксии. В этом случае
компенсаторно учащаются дыхание, ра�
бота сердца, развивается его гипертро�
фия. Кроме того, дефицит железа в орга�
низме приводит к уменьшению уровня
гемоглобина и снижению активности же�
лезосодержащих ферментов.

Симптомы. В первые 10–15 дней у
молодняка всех видов животных проис�
ходит снижение содержания гемоглоби�
на и количества эритроцитов. У жеребят,
телят и ягнят оно носит обычно времен�
ный характер, а у поросят часто перехо�
дит в тяжелую форму болезни.

Алиментарная анемия возникает у
поросят чаще хорошо развитых в возрас�
те 3–6 недель. Появляются бледность кожи
и видимых слизистых оболочек, которые
позже приобретают желтую окраску; отеч�
ность век, вялость. Заметно снижается
подвижность поросят, они становятся ма�
лоактивными, зарываются в подстилку,
плохо сосут свиноматку, быстро отстают
в росте, щетина становится грубой, лом�
кой, а кожа — морщинистой. Могут быть
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извращение аппетита, нарушения пище�
варения. Живот часто вздут или подтя�
нут, поносы чередуются с запорами. В ка�
ле может быть примесь слизи. В крови
резко снижается содержание гемоглоби�
на — с 10 до 5–3%г. Количество эритро�
цитов обычно не изменяется, но иногда
может снижаться до 2 млн в 1 мм3. Изме�
няется качественный состав эритроцитов.

Патоморфологические изменения.
При осмотре павших животных обраща�
ет на себя внимание анемичность кожи и
слизистых оболочек. Имеет место изме�
нение окраски печени, которая приобре�
тает светло�глинистый оттенок. Кроме
того, она увеличена в размерах. Мышцы
бледные, селезенка увеличена, в почках
обнаруживаются дегенеративные изме�
нения, легкие отечны, сердце расшире�
но, в области шеи, подгрудка и живота —
отечность подкожной клетчатки. При
гистологических исследованиях костно�
го мозга обнаруживаются изменения, ха�
рактерные для усиления эритропоэза и
нарушения структуры селезенки, печени
и лимфатических узлов.

Диагноз. Ранняя диагностика заклю�
чается в определении количества железа
в крови, печени, селезенке, почках. В дру�
гих случаях проводят анализ кормления
поросят, базируются на клинических
симптомах и результатах гематологиче�
ских исследований. Поросята с содержа�
нием гемоглобина ниже 40% считаются
больными. Важное диагностическое зна�
чение имеет определение цветного пока�
зателя (ЦП) крови по формуле

� 2 1

1 2
ЦП ,

Hb E
Hb E

где Hb1 и E1 — количество соответствен�
но гемоглобина и эритроцитов у здоровых
животных; Hb2 и E2 — то же у исследуе�
мых животных.

Дифференциальную диагностику про�
водят с анемиями, возникающими на фоне
влияния на организм молодняка других

факторов, в частности инфекционных и
инвазионных.

Прогноз. В легких случаях благопри�
ятный. В других — у поросят сомнитель�
ный или неблагоприятный. Болезнь раз�
вивается быстро, и без лечения поросята
гибнут на 10–14�й день, обычно внезапно
и лучших пометов, часто без видимых
признаков, но, вероятнее всего, вследст�
вие острой гипоксии. Гибель может со�
ставлять 60–80% от заболевших.

Лечение. Применяют препараты, со�
держащие железо. Наиболее эффективны�
ми являются железодекстрановые, кото�
рые получают методом комбинирования
железа с полисахаридом декстраном, лег�
ко образующим коллоидные растворы.
К ним относятся импоферон, импозил�200,
миофер, армидекстран, ферробал, ферро�
декстран, ферродекс, ферроглюкин. Их
вводят внутримышечно в области бедра
или за ушной раковиной с лечебной це�
лью в дозе 1–2 мл из расчета содержания
в них 150–200 мг железа. Наиболее эффек�
тивна обработка ими поросят на 3–4�й день
жизни, так как в первые 2 дня железо сла�
бо усваивается еще несформировавшейся
ретикулогистиоцитарной системой их ор�
ганизма. Повторное введение препаратов
рекомендуется через 7–10 дней.

Из приведенных препаратов наиболее
практичным и эффективным является
ферроглюкин. Это обусловлено его спо�
собностью создавать у животных доста�
точные запасы железа для построения
молекулы гемоглобина и функциониро�
вания ферментных систем. В результате
двукратного введения препарата порося�
та полностью обеспечиваются необходи�
мым количеством железа.

В  других  случаях  рекомендуется
применение  сульфата  железа  в  виде
1%�ного раствора, которым орошают со�
ски свиноматок, или дача его внутрь в
виде 0,5%�ного раствора в комбинации с
0,5%�ным раствором сернокислой меди
по 5 мл (1 чайная ложка) 1 раз в день.
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Хорошие результаты получают от при�
менения глицерофосфата железа в дозе
1–1,5 г в сутки в течение 6–10 дней в фор�
ме порошка, пасты или в составе специ�
ального гранулированного комбикорма,
содержащего 1–1,5% препарата.

Поросятам 30–40�дневного возраста,
а также взрослым, страдающим анеми�
ей, кроме ферроглюкина выпаивают рас�
творы микроэлементов по прописи: 2,5 г
сернокислого железа, 1,5 г сернокислой
меди и 1 г хлористого кобальта из расче�
та на 1 л воды. С 10–14�дневного возрас�
та при поедании поросятами подкормки
в нее добавляют микроэлементы в форме
брикетов или смесей в следующем соста�
ве: сернокислое железо — 2 мг, сернокис�
лая медь — 0,25, сернокислый цинк —
0,3, хлористый марганец — 0,15 мг на
1 кг прироста массы.

Положительные результаты дает при�
менение препарата микроанемина, со�
стоящего из сернокислого железа, сер�
нокислой меди и хлористого кобальта.
Применяется в виде раствора и вводит�
ся внутримышечно. Считается, что он
эффективнее ферроглюкина.

Профилактика. Осуществляется теми
же способами и теми же препаратами,
которые используются и для лечения
больных анемией поросят. Важное зна�
чение имеет возможно раннее приучение
поросят к подкормке. Они быстрее рас�
тут, лучше развиваются, более устойчи�
вы к болезням.

Способ профилактической обработки
однодневных поросят препаратом желе�
зодекстраном в дозе 150–200 мг в расче�
те на трехвалентное железо является на�
дежной защитой их от анемии.

Беломышечная болезнь
Исходя из происходящих в мышечной

ткани изменений беломышечную болезнь
еще называют мышечной дистрофией,
миопатией, восковидной дегенерацией
мышц, «белым мясом», авитаминозом Е,

болезнью конечностей и т. д. У цыплят ее
еще называют экссудативным диатезом,
энзоотической мышечной дистрофией,
некрозом печени.

Это тяжелая болезнь молодняка жи�
вотных и птиц, возникающая в первые
дни, характеризующаяся нарушением
белкового, углеводного, липидного и ми�
нерального обмена и сопровождающаяся
функциональными, дистрофическими и
некробиотическими изменениями в ске�
летной мускулатуре, сердечной мышце,
кровеносных сосудах, органах и тканях.
Заболевает молодняк всех видов живот�
ных. Гибель заболевших, по данным раз�
личных исследователей, может дости�
гать более 60%. Болезнь регистрирует�
ся во многих странах, но наиболее часто
в США, Новой Зеландии, Великобрита�
нии, Австралии, Российской Федерации
и ряде других стран.

Этиология. В последние годы укрепи�
лось мнение, что беломышечную болезнь
следует рассматривать как своеобразные
симптомы недостаточности витамина Е,
которые развиваются при неудовлетвори�
тельном обеспечении животных селеном.
Добавка его к корму предупреждает по�
вышение потребности в витамине Е и не
допускает развития заболевания. Счита�
ется также, что селен и витамин Е по дей�
ствию близки между собой, только селен
примерно в 2–3 тыс. раз активнее вита�
мина Е.

Патогенез. Селен входит в состав
глутатиопероксидазы, что обусловливает
активность этого фермента в детоксика�
ции перекисей и предотвращает накопле�
ние в клетках продуктов переокисления.

Установлено, что витамин Е являет�
ся антиоксидантом (антиокислителем).
При его недостатке происходят глубокие
нарушения в мышечной и нервной тка�
нях, сосудистой системе, сопровождаю�
щиеся, в частности, увеличением их про�
ницаемости, что является причиной мас�
совой заболеваемости и гибели молодняка
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животных. Особенно остро болезнь про�
текает при дефиците микроэлемента се�
лена. В силу окраски при этой болезни
мышц в белый цвет она получила назва�
ние «беломышечной».

При недостатке селена и витамина Е
в тканях, органах и мышцах накаплива�
ются перекиси, наступает их инфильтра�
ция и дистрофия.

В результате приведенных измене�
ний в мышцах развиваются дегенератив�
но�дистрофические процессы. Мышеч�
ные волокна разрушаются, замещаются
жиром или соединительной тканью, имею�
щими серо�желтый или белый цвет. Их
сократительная способность снижается.
В скелетной и сердечной мускулатуре
появляются участки серого или желто�
го цвета, отдельные мышечные волок�
на приобретают беловатую окраску, мус�
кулатура становится отечной и дряблой.

Симптомы. Молодняк животных за�
болевает в раннем возрасте, обычно в мо�
лочный период. Болезнь может иметь три
стадии течения — острую, подострую и
хроническую.

Продолжительность острой стадии
составляет 7–10 дней. Она протекает с
выраженными клиническими признака�
ми и характеризуется тяжелыми наруше�
ниями сердечной деятельности, расстрой�
ством желудочно�кишечного тракта, раз�
витием параличей отдельных частей тела
и сопровождается угнетением общего со�
стояния.

У животных глаза мутные, склера
влажная, серозные истечения из глаз.
Часто из носовых полостей выделяется
серозно�гнойный экссудат. Они с трудом
передвигаются, быстро устают, часто ло�
жатся (рис. 6.4). Аппетит заметно снижа�
ется, а затем исчезает, бывает поражение
жевательных мышц. У некоторых живот�
ных могут быть атония желудочно�ки�
шечного тракта, вздутие живота, скрежет
зубами, слюнотечение. Каловые массы
имеют зловонный запах.

Возбудимость сердечной мышцы резко
усилена, что сопровождается тахикардией
до 200 сердечных сокращений в 1 мин,
тоны сердца ослаблены и расщеплены.
Дыхание поверхностное, учащенное до
100 дыхательных движений в 1 мин, про�
исходит одышка.

Изменения со стороны нервной сис�
темы сопровождаются вялостью, потерей
мышечного тонуса. Верхние части лопа�
ток выступают над уровнями остистых
отростков позвонков, голова опущена,
конечности сначала расставлены в сторо�
ны. Затем возникает парез конечностей,
чаще задних, или судороги всего тела с
запрокидыванием головы на спину. Жи�
вотные, как правило, самостоятельно не
поднимаются.

Повышение общей температуры тела
не является закономерным.

Болезнь может протекать и со стерты�
ми клиническими признаками. Внешне
животные кажутся здоровыми, но затем
внезапно погибают. Смертность при этой
форме болезни может достигать 60–90%.

Клинические симптомы при подострой
и хронической формах болезни примерно
такие же, как и при острой, но менее чет�
ко выражены или стерты. Продолжитель�
ность подострой формы беломышечной
болезни составляет 15–30 дней, смерт�
ность — 40–60%, при хронической — со�
ответственно 50–60 дней и 30–40%.

Рис. 6.4
Беломышечная болезнь у ягненка: слабый

тонус мускулатуры. Начало болезни
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Патоморфологические изменения.
Трупы животных обычно истощены. Под�
кожная клетчатка отечна, в грудной и
брюшной полостях, сердечной сорочке
имеется транссудат. В 90% случаев пора�
жаются скелетная мускулатура и преиму�
щественно мышцы с повышенной нагруз�
кой. При сильной степени поражения они
приобретают диффузную беловатую окра�
ску, которая напоминает вареное кури�
ное мясо.

Сердечная мышца поражается почти
во всех случаях. Сердце увеличено в объ�
еме за счет расширения полостей, мыш�
ца истончена, дряблая, с преобладанием
серого цвета. Под эпикардом полосчатые,
пятнистые, иногда сплошные очаги нек�
роза беловатого или серо�желтого цвета.

Печень набухшая, темно�красного или
серо�красного цвета.

В желудочно�кишечном тракте име�
ются изменения, присущие катарально�
му гастроэнтериту. В желудке свернув�
шееся молоко.

При вскрытии головного мозга отме�
чают гиперемию его оболочек и пастоз�
ность мозгового вещества.

Диагноз. Учитывают эндемичность
(зональность) болезни, массовость забо�
левания, характеристику пастбищ и кор�
мов. Исходя также из характерных кли�
нических симптомов, результатов лабо�
раторных исследований крови, а также
из результатов электрокардиографиче�
ских, патологоанатомических и гистоло�
гических исследований.

Используют пробу Начева. Для этого
ягненка с высоты 0,8–1 м бросают на зем�
лю. Здоровые животные быстро встают и
убегают, а больные в зависимости от тя�
жести болезни какое�то время лежат.

Дифференциальную диагностику про�
водят с энзоотической атаксией ягнят. Для
нее характерны симптомы, обусловлен�
ные поражением нервной системы, отсут�
ствие характерных патологоанатомиче�
ских изменений и ее региональное рас�

пространение (принадлежность). Исклю�
чают также рахит, диспепсию и гипотро�
фию по характерным для них признакам,
результатам лабораторных исследований
и анализа рациона кормления животных.

Прогноз. При легких случаях течения
болезни — благоприятный, в других —
сомнительный или неблагоприятный.

Лечение. Наиболее эффективным яв�
ляется применение препаратов селена и
витамина Е. На практике используют на�
триевую соль селена — селенит натрия
(Na2SeO3), представляющую собой белый
порошок, содержащий до 98% селена.
Чаще применяют 0,1%�ный раствор этой
соли из расчета 0,1–0,2 мл на 1 кг массы
тела животных подкожно или внутримы�
шечно. Птице селенит натрия дают с кор�
мом или питьем. Растворы его слабоус�
тойчивые, и поэтому их готовят только в
день применения.

Селенит натрия обладает токсиче�
ским действием, являясь гемолитиче�
ским ядом, и хранится по списку А. Ле�
тальная доза его составляет 1–2 мг на 1 кг
массы тела животного. Применять его
разрешается только специалистам стро�
го согласно наставлению. Его противо�
ядием является арсениловая кислота в
дозе 1,5 мг на 1 кг массы тела животного
с кормом в течение 3–5 дней. Примене�
ние растворов селенита натрия нередко
(в 30–80% случаев) вызывает осложне�
ния в месте введения в виде абсцессов.
Этого можно избежать, если растворы
применять в сочетании с лечебными до�
зами антибиотиков.

Применяются другие препараты селе�
на: беветаселен, разработанный в Респуб�
лике Армения на базе местной глины, в
форме таблеток для внутреннего приме�
нения, витаселен, состоящий из витами�
на Е и селена, селемаг — комплексный
препарат, содержащий витамин Е и се�
лен, препарат ДАФС�25.

Витамин Е больным животным назна�
чают по 10–20 мг 3 раза в день в течение
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5–7 дней внутрь, внутримышечно, под�
кожно. Препараты витамина Е «Эревит»
и «Аувит» вводят внутримышечно по 1 мг
1 раз в день через день в течение 6–10 сут.

Полезно применение серосодержащих
аминокислот — метионина и цистеина,
которые даются внутрь в дозе по 0,5–1 г с
периодичностью 2–3 раза в день. Внутри�
мышечно их вводят в виде растворов те�
лятам по 0,1–0,2 г.

Показаны белковые гидролизаты, ко�
торые вводятся внутримышечно по 40–
50 мл ежедневно в течение 6–8 дней. При
необходимости применяют симптомати�
ческое лечение.

Профилактика. Беременным живот�
ным за 1 месяц до родов, а также новоро�
жденным телятам, ягнятам и поросятам
применяются приведенные препараты со�
гласно наставлению.

Паракератоз поросят
(parakeratosis)

Болезнь возникает при недостатке у
поросят цинка, витамина А и избытка
кальция. Сопровождается нарушением
обмена веществ, дерматитом и гипотро�
фией. Проявляется преимущественно у
подсвинков. Относится к болезням энде�
мического характера и регистрируется
чаще в Поволжье, Северо�Западном ре�
гионе России, в Белоруссии, Эстонии.

Этиология. Комплексная и состоит в
дефиците цинка в кормах, витамина А,
избытке кальция, растительных белков,
богатых ретиновой кислотой, и кормле�
нии сухими кормами.

Патогенез. Цинк входит в состав ды�
хательного фермента карбоангидразы,
уреазы и инсулина. Способствует удале�
нию из организма углекислоты. Стиму�
лирует активность ферментов амилазы,
дипептидаз, гистидазы, энзимов эритро�
цитов. Концентрируется преимуществен�
но в поджелудочной железе, гипофизе и
половых железах. Влияет на обмен угле�
водов, белков, жиров и витаминов.

Витамин А участвует в синтезе спе�
цифического цинксвязывающего белка в
слизистой оболочке тонкой кишки, в ре�
зультате чего становится возможной его
резорбция (всасывание) в кровь и вклю�
чение в обменные процессы.

При недостаточности цинка и вита�
мина А, особенно на фоне избытка каль�
ция, у поросят замедляется рост и разви�
тие, возникает паракератоз кожи, а так�
же анемия, катар желудочно�кишечного
тракта, нарушение функции печени.

Симптомы. По клинической симпто�
матологии выделяют острую, подострую
и хроническую формы болезни. При ост�
рой одновременно заболевает большое
количество поросят, паракератоз у кото�
рых проявляется в возрасте 40–60 сут.
Болезнь сопровождается небольшим по�
вышением температуры тела, снижением
аппетита, угнетением общего состояния
и легкой диареей. На коже появляются
бледно�розовые круглые пятна диаметром
от нескольких миллиметров до 4–5 см и
более. Их количество на одном животном
может достигать нескольких сотен. Час�
то эти покраснения бывают разлитыми,
и особенно на нежных участках кожи —
внутренней стороне бедер, животе и за
ушами. В форме округлых пятен они мо�
гут быть и на других участках туловища.
Обычно через 1–2 сут такие покраснения
становятся багровыми с синюшным от�
тенком. В последующем на этом месте
развивается дерматит, сопровождающий�
ся образованием светло�коричневых или
коричневых корок, возвышающихся над
поверхностью кожи на 3–5 мм. Нередко
дерматитом поражается значительная
часть тела. Корки обычно трескаются, ин�
фильтрируются и покрываются гнойным
экссудатом. У многих поросят поражают�
ся конечности, что сопровождается хромо�
той. Животные быстро худеют, становят�
ся малоподвижными, дрожат (рис. 6.5).
Продолжительность острой формы болез�
ни составляет 10–15, реже 20 сут.
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Клинические симптомы при подост�
рой и хронической формах болезни при�
близительно такие же, но менее четко
выражены или стерты и чаще регистри�
руются у поросят 2–3�месячного возрас�
та с продолжительностью 30–40 дней.

Патоморфологические изменения.
На коже дерматит в форме кератиновых,
светло�коричневых или коричневых ко�
рок, возвышающихся над поверхностью
кожи на 3–5 мм, диаметром от несколь�
ких миллиметров до 4–5 см. На одном
животном количество их может достигать
нескольких сотен. Чаще они бывают на
нежных участках кожи — внутренней сто�
роне бедер, животе, за ушами, чередуют�
ся с округлыми пятнами различного диа�
метра на других участках кожи. Нередко
дерматитные поражения бывают на зна�
чительной части тела, причем треснув�
шие, инфильтрированные и гнойного ха�
рактера. Трупы обычно истощены, в по�
раженных местах щетина отсутствует.
Желудочно�кишечный тракт с наличи�
ем катара, в паренхиматозных органах
и сердце дегенеративные изменения.

Диагноз и дифференциальный диагG
ноз. Ставится комплексно на основании
анамнеза, химического анализа кормов,
почвы и воды на содержание в них мик�
роэлементов, в частности цинка, клини�
ческих симптомов и лабораторных иссле�
дований крови на содержание витами�
на А и цинка. Считается, что содержание
цинка в сыворотке крови поросят ниже
50 мкг% (7,70 мгмоль/л) является пока�

зателем цинковой недостаточности. У здо�
ровых животных показатели не ниже
100 ммг%. Важную роль в ранней диаг�
ностике болезни имеют исследования ком�
бикорма на содержание в нем цинка каль�
ция и фосфора, которым принадлежит ве�
дущая роль в этиологии паракератоза.
Обращают также внимание на соотноше�
ние цинка и кальция, которое должно
быть не более 1:100. Важными дополни�
тельными показателями могут служить
биохимические исследования крови на
наличие цинкосодержащих ферментов —
карбоангидразы и щелочной фосфатазы,
уровни которых снижаются соответствен�
но примерно на 17 и 56%.

В дифференциально�диагностическом
отношении исключают различного рода
болезни, сопровождающиеся дерматитом,
в основном по наличию нормальных по�
казателей цинка, витамина А и кальция.

Прогноз. При хронической форме в
случае принятия мер — благоприятный,
при подострой и острой — чаще сомни�
тельный или неблагоприятный.

Лечение. Эффективной является еже�
дневная дача поросятам внутрь 0,8–1,2 г
сульфата цинка. При внутреннем его при�
менении животные выздоравливают обыч�
но в течение 15–18 дней. Максимальный
терапевтический эффект достигается при
внутримышечном введении 5%�го раство�
ра сульфата цинка из расчета 10 мг/кг
массы поросят и витамина А в соответст�
вующей дозировке. После этого обычно
на 4–5�й день исчезают поражения кожи,
восстанавливается аппетит. При необхо�
димости проводят симптоматическую те�
рапию.

Профилактика. Сбалансированность
рациона кормления поросят по цинку, ви�
тамину А и кальцию. Считается, что пара�
кератоз поросят надежно профилактиру�
ется внутривенным введением 2,5%�ного
раствора  сульфата  цинка  из  расчета
5 мг/кг массы животного и включени�
ем в рацион этого препарата из расчета

Рис. 6.5
Поросенок, больной паракератозом
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120 мг/кг корма. Суточная потребность в
цинке составляет для поросят 40–300 мкг,
подсвинков — 400–500, свиноматок —
150–500 мкг.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ

1. В чем заключаются физиологические осо�
бенности пищеварения у молодняка жи�
вотных, а также проявления и развития
рефлексов в период новорожденности?

2. Как классифицируются болезни молод�
няка?

3. Каковы причины, патогенез, клиниче�
ские симптомы и диагностика диспепсии
новорожденных телят?

4. В чем заключается лечение телят при
диспепсии?

5. Как проводится профилактика диспеп�
сии молодняка?

6. Что такое периодическая тимпания руб�
ца у телят? Каковы ее причины, способы
лечения больных животных и ее профи�
лактика?

7. В чем заключаются особенности этиоло�
гии, патогенеза и профилактики безоар�
ной болезни ягнят?

8. Как клинически проявляется рахит у мо�
лодняка животных и каковы основные
лечебно�профилактические мероприятия
при этой болезни?

9. Почему болезнь называется беломышеч�
ной?

10. Чем объясняется возникновение и раз�
витие железодефицитной анемии у по�
росят?

11. Какие препараты, содержащие железо,
назначают поросятам для профилактики
и лечения анемии?
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Г Л А В А  С Е Д Ь М А Я

БОЛЕЗНИ ПЛОТОЯДНЫХ

7.1.
ОБЩИЕ ПОЛОЖЕНИЯ

Плотоядные животные, особенно соба�
ки и кошки, всегда имели важное значе�
ние в жизни человека. В этой главе осу�
ществлена попытка комплексного подхо�
да к проблемам возникновения, течения,
лечения и профилактики наиболее часто
встречающихся болезней собак, кошек,
пушных зверей с учетом последствий их
развития. Приведены неоднократно ис�
пытанные на больных животных новые
комплексные схемы терапии, базирую�
щиеся на результатах научных исследо�
ваний и практическом опыте.

Из незаразных болезней пушных зве�
рей, разводимых в неволе, особое место
занимают заболевания, связанные с на�
рушением обмена веществ, а среди молод�
няка — заболевания органов пищеваре�
ния и дыхания.

Ряд болезней у плотоядных протека�
ет бессимптомно и диагностируется толь�
ко на вскрытии.

Расстройства в организме плотоядно�
го животного, вызванные заболеваниями
желудочно�кишечного тракта и дыхатель�
ной системы или изменениями в обмене
веществ, способствуют развитию инфек�
ционных и инвазионных болезней (пара�
тифа, колибактериоза, чумы, гепатита,
лептоспироза и др.). Гиповитаминозы,
особенно группы В и С, предрасполагают
к развитию кожных болезней. В зверовод�

стве и в крупных питомниках для собак
целесообразно применять групповое ле�
чение, добавляя лекарственные средст�
ва в корма или воду.

7.2.
БОЛЕЗНИ

ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОЙ
СИСТЕМЫ

При патологиях желудочно�кишеч�
ного тракта у плотоядных важно устано�
вить функциональную деятельность же�
лудка и кишок, состояние пищеварения,
в частности мембранного. Для этого, кро�
ме клинического обследования животно�
го, проводят лабораторные исследования
содержимого желудка и кишечника, а
иногда рентгенографию этих органов.

При диагностике болезней ротовой
полости, глотки и пищевода применимы
различные методы исследования: анам�
нез, групповой и индивидуальный осмот�
ры, наружная и внутренняя пальпация,
зондирование, рентгеноскопия и рентге�
нография.

У плотоядных, в частности собак и
кошек, желудок доступен для наружной
пальпации. Можно определить его объ�
ем, наполнение, консистенцию содержи�
мого, болезненность и часто инородные
предметы.
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Обычно пальпацию желудка прово�
дят у плотоядных, находящихся в стоя�
чем положении, а у тяжелобольных —
в лежачем. Вытянутые пальцы рук на�
правляют в область подреберья с обеих
сторон внутрь и несколько вперед до со�
прикосновения их друг с другом. Двигая
пальцы рук параллельно и переводя их с
места на место, определяют состояние и
расположение желудка. Так как у собак
и кошек объем брюшной полости сравни�
тельно небольшой, а брюшная стенка тон�
кая и податливая, то важным и удобным
методом исследования кишечника явля�
ется пальпация. Этот метод использует�
ся для диагностики химостаза, копроста�
за, инвагинации, опухолей, обнаружения
инородных тел и пр. Наряду с пальпаци�
ей применяют другие методы исследова�
ния — ректоскопию, рентгеноскопию,
эндоскопию, копрографию, пробную ла�
паратомию. Ректальное исследование у
плотоядных возможно провести лишь
пальцем.

Печень принимает активное участие
почти во всех видах обмена веществ, и
поэтому наряду с первичными заболева�
ниями она часто вовлекается в патоло�
гические процессы при других заболева�
ниях.

У плотоядных печень находится поч�
ти в центре, справа и слева она соприка�
сается с реберной стенкой. Поэтому при
исследовании печени осматривают правое
и левое подреберья и сравнивают их ме�
жду собой.

Пальпацию печени у собак и кошек
делают двумя руками, когда животное
стоит; охватывают область реберной дуги
справа и слева, подводя пальцы под по�
следнее ребро, и стремятся определить
величину, чувствительность и свойства
поверхности тех участков печени, кото�
рые доступны для пальпации. У здоровых
животных печень чаще недоступна паль�
пации. Но при ее увеличении задний край
хорошо прощупывается в области ребер�

ной дуги. У плотоядных проводят диги�
тальную перкуссию печени, когда живот�
ное стоит. Правый край ее, прилегающий
к реберной стенке, создает полосу приту�
пления от Х до ХIII ребра, слева она мень�
ше и доходит до ХII ребра.

Стоматит (stomatitis)

Воспаление слизистой оболочки рото�
вой полости. У собак, кошек и пушных
зверей регистрируются катаральный, ве�
зикулярный и геморрагический, реже яз�
венный, дифтеритический и флегмоноз�
ный стоматиты.

По течению различают острый и хро�
нический, по происхождению — первич�
ный и вторичный.

Первичный стоматит возникает само�
стоятельно в результате раздражения и
повреждения слизистой оболочки терми�
ческими, физическими, химическими и
биологическими факторами.

Вторичный — является сопутствую�
щим другим инфекционным и незараз�
ным болезням.

Этиология. Раздражения и повреж�
дения слизистой оболочки рта наносятся
грубыми, острыми или колкими кормами,
инородными телами, при прорезывании и
смене зубов, а также острыми краями не�
правильно стирающихся зубов. Химиче�
ские повреждения слизистой оболочки
наблюдаются при поедании собаками и
пушными зверями ядовитых растений,
минеральных ядов, некоторых лекарст�
венных веществ, а также кормов, пора�
женных плесневыми грибами. Причиной
воспаления слизистой оболочки рта мо�
жет быть скармливание очень холодной
или горячей пищи.

Вторичные стоматиты как сопутствую�
щие поражения появляются при некото�
рых инфекционных болезнях, например
при чуме, парвовирусном энтерите, лепто�
спирозе, гепатите и др. Иногда они разви�
ваются при фарингите, рините, ларинги�
те, ангине и других незаразных болезнях.
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Патогенез. Под влиянием этиологи�
ческих факторов, а также при воздейст�
вии патогенной и сапрофитной микрофло�
ры на слизистой оболочке ротовой поло�
сти развивается воспалительный процесс
с нарушением ее целостности и с отечно�
стью. При этом затрудняется нормальный
прием корма, возникает недоедание и ис�
худание. У молодняка замедляется рост
и развитие.

Симптомы. При всех формах стома�
тита нарушается акт жевания. Во время
приема корма животные выбирают наи�
более мягкую пищу, жуют осторожно,
медленно, с паузами. Твердые, холодные,
горячие и раздражающие корма выбра�
сывают изо рта.

В начале развития стоматита слизи�
стая оболочка рта гиперемирована, су�
ховатая и набухшая (рис. 7.1). Припу�
хание слизистой оболочки затрудняет от�
ток крови из венозных синусов твердого
нёба, возникает венозные застой. Утол�
щенные валики твердого нёба, особенно
позади верхних резцов, иногда даже сви�
сают в ротовую полость. Отек слизистой
оболочки губ, щек и десен выражен сла�
бо. При развитии воспаления слизистая
оболочка становится более влажной, ска�
пливающаяся слюна постоянно выделя�
ется изо рта. При наличии во рту ран, язв,
везикул, афт усиливается чавканье. На�
бухшая слизистая оболочка сдавливает
просветы слюнных желез, вследствие чего
они увеличиваются в размерах. Отслоив�
шийся эпителий, являющийся следстви�
ем снижения или прекращения приема
корма, образует на спинке языка серый
или белый налет. Изо рта ощущается гни�
лостный запах.

Вторичные стоматиты возникают на
фоне основного, чаще инфекционного за�
болевания. Катаральные изменения сли�
зистой оболочки являются началом дру�
гих форм стоматитов. Глубокие изменения
в слизистой оболочке приводят к расстрой�
ствам приема корма, жевания и сопрово�

ждаются нарушением пищеварения, ре�
же поносом. Острые первичные катараль�
ные стоматиты обычно излечиваются за
5–14 дней. Острые вторичные стомати�
ты — на 15–20�й день. Хронические сто�
матиты протекают длительно — месяцы
и годы.

Диагноз. Строится комплексно, с уче�
том анамнеза и характерных клиниче�
ских признаков, которые выявляются
при осмотре слизистой оболочки ротовой
полости.

Лечение. Исключают корма, которые
вызывают повреждение слизистой обо�
лочки рта. Назначают говяжьи, куриные
или рыбные бульоны, слизистые жидкие
каши, кисели, молоко, кефир, простоква�
шу, ацидофилин. Если травма слизистой
оболочки сильная и глубокая, то можно
назначить голодную диету сроком на 24–
48 часов, вода при этом не отменяется.
Искусственное питание в таких случаях
проводят с помощью внутривенных и под�
кожных инъекций физиологических рас�
творов, крове� и плазмозаменителей, ви�
таминов, ставят клизмы. Для дезинфек�
ции ротовой полости используют водные
растворы в слабой концентрации перман�
ганата калия (1:10 000), этакридина лак�
тата (1:1000), борной кислоты (3%), фу�
рацилина (1:10 000). Более нежным эф�
фектом обладают орошения рта отварами
и настоями из лекарственных растений —
ромашки, календулы, череды, шалфея,
мать�и�мачехи, фиалки и др. Орошение

Рис. 7.1
Стоматит у собаки
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слизистой оболочки рта указанными сред�
ствами проводят с помощью резиновой
груши, одноразового шприца или смазы�
вают слизистую указанными вещества�
ми, предварительно нанесенными на ват�
ный или бинтовой тампон.

Для обработки и прижигания глубо�
ких язв и ран применяют раствор йода с
глицерином (1:4), 0,2%�ный раствор нит�
рата серебра (ляпис), 0,1%�ный раствор
гидрохлорида флавакридина, 1–2%�ный
раствор сульфата меди, синтомициновую
эмульсию, витаон и др. Показаны вита�
минные препараты.

Гастрит (gastritis)
Это воспаление слизистой оболочки

желудка, сопровождающееся нарушени�
ем ее структуры, а также секреторной,
моторной и инкреторной функций.

По течению гастрит бывает острым и
хроническим. Заболевание может проте�
кать с повышением кислотности (гипера�
цидный гастрит), ее понижением (гипо�
ацидный гастрит) или с отсутствием в
желудочном соке соляной кислоты (ана�
цидный гастрит). Встречаются случаи,
когда в желудочном соке отсутствует как
соляная кислота, так и пепсин (ахилия).

Этиология. Острый гастрит может
возникать вследствие быстрого и жадно�
го поедания корма, болезней зубов и сли�
зистой оболочки ротовой полости. Вос�
паление желудка может возникать при
скармливании горячих, холодных (моро�
женых) или испорченных кормов (кис�
лых, заплесневевших, загнивших, со�
держащих ядовитые вещества). Пере�
кармливание животного также является
частой причиной гастрита. Иногда ост�
рый гастрит является следствием перехо�
да воспалительного процесса с кишечни�
ка, пищевода, печени или поджелудоч�
ной железы.

Хронический гастрит возникает в ре�
зультате действия на желудок экзоген�
ных и эндогенных факторов.

Экзогенные факторы: нарушение ре�
жима кормления, скармливание слиш�
ком горячей, холодной, механически и
химически раздражающей пищи; дли�
тельный прием лекарств, раздражающих
желудок (резерпина, нестероидных про�
тивовоспалительных средств, глюкокор�
тикоидов, антибиотиков, сульфанила�
мидов и др.); кампилобактерии, глисты,
нервно�психический стресс, неизлечен�
ный острый гастрит, пищевая аллергия.

Эндогенные факторы: воспалитель�
ные заболевания органов брюшной поло�
сти, хронические инфекции, заболевания
эндокринной системы (надпочечниковая
недостаточность, сахарный диабет, бо�
лезни щитовидной железы, гиперпара�
тиреоз, панкреатит), нарушение обмена
веществ (гиповитаминозы, микроэле�
ментозы), дефицит железа, заболевания,
приводящие к тканевой гипоксии (сер�
дечно�сосудистая и дыхательная недоста�
точность, эмфизема легких, хронический
бронхит), аутоинтоксикация и выделение
слизистой оболочкой желудка токсиче�
ских веществ (кета�ацидоз при сахарном
диабете, почечная недостаточность), ге�
нетический фактор.

Патогенез. Возникший гастрит вы�
зывает рефлекторные расстройства дея�
тельности желудка и сопряженных орга�
нов — кишечника, печени, поджелудоч�
ной железы. Под влиянием усиленного
раздражения и повышенной чувствитель�
ности интерорецепторов желудка насту�
пает нарушение секреторной, моторной
и других функций органа. Состав и коли�
чество желудочного сока, его кислотность
зависят от распространенности патологи�
ческого процесса в желудке и состояния
возбудимости его желез. Возникающий
при этом спазм пилоруса и кардиального
сфинктера, напряжение или расслабле�
ние стенок желудка возбуждают рвотный
центр, возникает отрыжка и рвота. На�
рушение секреторно�моторной деятель�
ности желудка сопровождается расстрой�
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ством эвакуации содержимого из желуд�
ка в кишечник, гнилостным распадом
корма с образованием ядовитых веществ,
которые усиливают раздражение стенки
желудка. Рефлекторно затормаживает�
ся перистальтика кишок, усиливается
интоксикация, а раздражение слизистой
оболочки кишечника токсичным химу�
сом вызывает энтероколит и болезнен�
ность у животного. Желудочные и кишеч�
ные токсины, всасываясь, поступают в
печень, нарушают ее многочисленные
функции. Возникающая общая интокси�
кация отрицательно влияет на функции
многих органов и тканей организма.

Симптомы. При остром гастрите на�
блюдается угнетение состояния. Темпе�
ратура может повышаться на 0,5–2�С,
затем снижается. Исчезает аппетит. По�
сле приема пищи или воды появляется
рвота, рвотные массы состоят из частиц
корма, смешанных со слюной и желудоч�
ной слизью, иногда с желчью и кровью.
Изо рта исходит неприятный кислый за�
пах. Усиливаются отрыжка и жажда. На
спинке языка появляется беловатый или
сероватый налет. При пальпации живота
и области расположения желудка уста�
навливают напряжение брюшной стенки,
болезненность. Животное при этом бес�
покоится, проявляет агрессивность. Де�
фекация частая, каловые массы жидкие.
В редких случаях бывает запор, который
в дальнейшем сменяется поносом.

При хроническом гастрите отмечает�
ся исхудание животного, пониженный
или изменчивый аппетит. При гастрите с
нормальной или повышенной секрецией
у собак развивается наклонность к запо�
рам, а при секреторной недостаточности
наблюдаются поносы, урчание и вздутие
живота. Шерстный и волосяной покров
приобретают матовый оттенок, теряют
блеск, кожа сухая, малоэластичная, на
ней много перхоти. Видимые слизистые
оболочки становятся бледными, часто с
желтушным оттенком. Появляются бес�

причинные, не связанные с приемом кор�
ма позывы к рвоте и рвота. Улучшения
общего состояния чередуются с периода�
ми ухудшения.

Патоморфологические изменения.
При остром гастрите слизистая оболочка
желудка местами диффузно припухшая,
отечная, разрыхленная, с мелкими и круп�
ными складками. Заметны покраснение,
точечные и пятнистые кровоизлияния,
эрозии или ветвистая инъекция сосудов.
Воспаленные участки стенки желудка
иногда покрыты густой тягучей, слегка
мутноватой слизью или слизисто�гной�
ным инфильтратом, в котором содержат�
ся клетки эпителия и лимфоциты. При
микроскопии обнаруживают слизистую
дегенерацию эпителия протоков желез,
зернистую дегенерацию пепсиновых же�
лез, клеточную инфильтрацию подслизи�
стого слоя.

При хроническом гастрите регистри�
руют гипертрофию желез и разрастание
соединительной ткани. Слизистая обо�
лочка местами утолщена, неровно бугри�
ста, бородавчатая.

В случаях, когда острый и хрониче�
ский гастрит осложнен воспалением ки�
шечника и аутоинтоксикацией, находят
соответствующие изменения в кишках,
печени и других органах.

Диагноз. При гастрите может быть
поставлен на основании характерных
клинических симптомов, результатов
анализа желудочного содержимого (ко�
личество желудочного содержимого, об�
щая кислотность и содержание соляной
кислоты), копрологических исследова�
ний, данных рентгенографии желудка с
применением рентгеноконтрастных ве�
ществ (признаки гипер� или гипосекре�
ции, перестройка рельефа слизистой обо�
лочки с утолщением складок) и биопсии
слизистой оболочки.

Лечение. Его начинают с выявления
и устранения причин, которые вызвали
гастрит. Важно проанализировать рацион
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и правильность кормления животного.
При вторичных гастритах лечение живот�
ного направлено на основное (первичное)
заболевание.

При остром гастрите животное надо
выдержать 1–2 дня на голодной диете, не
ограничивая водопой. За это время прово�
дят промывание желудка 1%�ным раство�
ром хлорида натрия, 0,05%�ным раство�
ром молочной кислоты или 0,01%�ным
раствором перманганата калия (слабо�ро�
зовой окраски). Эти средства, а также рас�
творы фурацилина и фуразолидона при�
меняют и при постановке клизм. С этой
же целью применяют отвары и настои
лекарственных растений — алтея лекар�
ственного, бедренца, каменоломки, вах�
ты трехлистной, ежевики сизой, кален�
дулы лекарственной, кипрея узколистно�
го, льна посевного, подорожника большого,
ромашки аптечной, цикория обыкновен�
ного и др.

При пониженном содержании соля�
ной кислоты в желудочном соке за 20–
30 мин до кормления собаке задают по
1/2–1 столовой ложке натурального или
искусственного желудочного сока. Мож�
но задавать внутрь сок подорожника по
1/2–1 столовой ложке 3–4 раза в день за
15–30 мин до кормления или плантаглю�
цид по 1–2 чайной ложке 2–3 раза в день
за 20–40 мин до кормления. Курс лечения
этими средствами составляет около меся�
ца. Одновременно назначают витаминные
препараты: аскорбиновую кислоту, пири�
доксин, тиамин, цианкобаламин, нико�
тиновую кислоту, и поливитаминные пре�
параты.

Повышенное содержание соляной ки�
слоты (гиперацидный гастрит) устраня�
ют с помощью назначения искусствен�
ной карловарской соли — 1–2 г на соба�
ку 3 раза в день с теплой водой. Показаны
антихолинергические средства — бекар�
бон, беллалгин, белластезин, беллатами�
нал, бесалол или желудочные таблетки с
экстрактом красавки. Их задают по 1/2–1

таблетке 2–3 раза в день после кормле�
ния. Применяют также суспензии каста�
ла по 1/2–1 столовой ложке 4–6 раз в день
через час после кормления, эффективен
альмагель.

После голодной диеты скармливают
слизистые отвары из семян льна или риса,
жидкие слизистые каши из риса и герку�
леса. Каши готовят на воде или мясном
бульоне. На 2–3�й день в рацион вводят
теплые сырые яйца по 1–3 раз в день. С 3–
4�го дня в кашу или бульон добавляют 1–
2 столовые ложки измельченной вареной
говядины или говяжий фарш. Кормление
проводят небольшими порциями 4–6 раз
в сутки. На 5–7�й день после симптомов
гастрита в рацион включают кисломолоч�
ные продукты: кефир, простоквашу, аци�
дофилин, бифидок, бифилайф, творог.
Иногда молоко. Вареные мелкоизмель�
ченные овощи — капусту, морковь, свек�
лу, репу, картофель вводят в рацион не
ранее 7–10�го дня лечения в небольших
количествах. Лучше их добавлять в суп
или каши. Диетической пищей для собак
и кошек является ржаной хлеб, который
включают в рацион на ранних стадиях
диетотерапии.

При запорах, кроме карловарской
соли, собакам и кошкам можно задавать
внутрь по 5–25 г сульфата натрия или
магния, касторовое масло или вазелино�
вое масло в дозе 5–30 мл на прием.

Для улучшения переваривания и вса�
сывания компонентов пищи назначают
ферментативные препараты. При гипо�
ацидном и анацидном гастритах исполь�
зуют абомин по 1/2–1 таблетке во вре�
мя кормления 3 раза в день в течение
3–7 дней. При хронической форме гаст�
рита курс лечения им составляет около
месяца. Мезим форте задают внутрь по
1–2 драже в день перед кормлением в
течение 14 дней и более. Панкреатин — по
0,1–0,5 г 3 раза в сутки; пепсин (пепсидил)
перед кормлением по 0,2–0,5 г 2–3 раза в
сутки; фестал (дигестал) по 1/2–2 драже
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во время или после приема корма 3 раза в
сутки в течение 2 недель и более. Панзи�
норм форте можно применять при всех
формах гастрита. Его задают внутрь во
время кормления по 1/2–1 таблетке 3 раза
в день в течение 14 и более дней.

При частой рвоте можно использовать
церукал (реглан). Его вводят внутримы�
шечно или внутривенно по 1–5 мл в сутки.
Дозу делят на 3 равные части. С этой же
целью применяют зофран. В схему лече�
ния больного животного, у которого га�
стрит вызван действием патогенной мик�
рофлоры, включают антибиотики — ле�
вомицетин, байтрил, энроксил и другие
согласно прилагаемой инструкции, суль�
фаниламиды —  энтеросептол,  этазол,
сульгин, фталазол, септрим и другие в
общепринятых дозах. Хорошим эффек�
том обладает имодиум, который задают
по 1–2 капсулы в день в течение 3–5 дней.

Профилактика. Заключается в пол�
ноценном и регулярном кормлении, пра�
вильном содержании. Диета должна быть
разнообразной. Нельзя резко изменять
рацион. Необходим регулярный моцион.
Своевременно устраняют аномалии зубов
и другие нарушения в ротовой полости.

Из рациона плотоядных необходимо
исключать несвойственные для них кор�
ма (кондитерские изделия, продукты с
большим содержанием жира и специй,
консервы, сухие корма и колбасные из�
делия). Не рекомендуется скармливание
собакам и кошкам свинины, баранины, а
иногда и рыбы. У животных всегда долж�
на быть свежая чистая комнатной темпе�
ратуры вода.

Рацион должен быть сбалансирован
по набору кормов, сахаропротеиновому
и кальциефосфорному соотношению, по
кормовым единицам, перевариваемому
протеину и энергии, а также по наличию
в нем витаминов и каротина. Желатель�
но кормление осуществлять 2–4 раза в
сутки, не перегружая желудок. Смена
рациона должна быть постепенной.

Профилактика вторичных гастроэн�
теритов и гастроэнтероколитов состоит из
своевременного лечения первичных бо�
лезней.

Язвенная болезнь желудка

Это хроническое рецидивирующее
заболевание, при котором в результате
нарушения регулирующих, нервных и
гормональных механизмов и расстройств
желудочного пищеварения в желудке об�
разуется язва (рис. 7.2). Иногда она мо�
жет возникать и в двенадцатиперстной
кишке.

Этиология. Длительное кормление
отходами общественного питания с при�
месью большого количества соли, горчи�
цы, перца и других раздражающих ве�
ществ.

Предрасполагают к заболеванию на�
рушения режима кормления (длительные
перерывы, пропуски очередного кормле�
ния и др.), скармливание проголодавшим�
ся животным мороженой рыбы, мяса, го�
рячего корма, воздействие стрессов (смена
хозяина, нарушение методов дрессировки,
окрики и др.). Не исключена наследствен�
ная предрасположенность. В последние
годы появились данные о том, что это за�
болевание может вызвать бактерия CaliG
cobacter pilori. Часто возникает как про�
должение гастрита.

Патогенез. В механизме развития
пептической язвы у плотоядных живот�
ных важное значение имеет нарушение
слизистого барьера. Участки слизистой

Рис. 7.2
Язва желудка у собаки
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оболочки желудка, где слизь не обеспе�
чивает защиты, подвергаются самопере�
вариванию под действием пепсина и со�
ляной кислоты, а также воздействию
Calicobacter pilori, и расстройства в от�
дельных участках слизистой гемомикро�
циркуляции.

Симптомы. Течение болезни за ред�
ким исключением хроническое. На фоне
признаков хронического гастрита (ухуд�
шение или извращение аппетита, частые
отрыгивания) у животных при развитии
язвы ухудшается общее состояние, появ�
ляются слабость и угнетение, быстро про�
грессирует исхудание. Характерный при�
знак — появление рвоты спустя несколь�
ко часов после приема корма и наличие в
рвотных массах желчи и крови. Пальпа�
цией области желудка (в левом подребе�
рье) определяют болезненность.

Перистальтика кишечника ослабле�
на, часты запоры, каловые массы темно�
го цвета. При длительном течении болез�
ни состояние у пациента может улучшать�
ся, а затем опять появляются периоды
обострения с резким ухудшением общего
состояния и частыми рвотами с кровью.

Патоморфологические изменения.
Простые язвы различной формы и вели�
чины, чаще с небольшим дефицитом тка�
ней, быстро заживают, оставляя следы в
виде рубцов или полипов. Иногда регист�
рируются глубокие язвы с большим де�
фектом тканей, вызывающим слипчивый
перитонит; в случае прободения стенки
желудка возникает септический (перфо�
ративный) перитонит. В желудке часто
обнаруживается кровь.

Диагноз. Его подтверждают исследо�
ванием желудочного сока (повышенная
кислотность, наличие крови) и рентгено�
исследованием с контрастной массой (за�
медленная эвакуация контрастной мас�
сы из желудка в двенадцатиперстную
кишку). Реакция на наличие кровяных
пигментов в фекалиях в периоды обост�
рения положительная.

Лечение. Устраняют причины, вы�
звавшие заболевание. Назначают диету,
которая состоит из жидкого или полу�
жидкого корма с витаминами, особенно
витаминами U и С, молочных супов, мяс�
ных бульонов, нежных жидких каш, ки�
селей с добавлением небольшого количе�
ства растительного масла, яичных белков
и молока.

Из лекарственных средств прежде все�
го назначают обволакивающие и адсор�
бирующие (в основном препараты висму�
та) — альмагель А, вентер, белую глину,
семя льна, де�нол, лосек, омепразол, га�
строзол. Показано применение вяжущих
средств — коры дуба, кровохлебки, лап�
чатки, цветков ромашки, череды, плодов
черники и черемухи, чаги, а также вика�
лина, висмута нитрата основного, гастро�
цепина и гастрофарма. В процессе лече�
ния используются также лекарственные
вещества из групп спазмолитиков, седа�
тивных, транквилизаторов и анальгети�
ков. Эффективны назначения антимик�
робных препаратов — левомицетина, три�
хопола, эритромицина и др.

Профилактика. Вытекает из этио�
логии.

Закупорка кишок

Болезнь сопровождается сужением
или закрытием просвета кишок инород�
ными предметами.

Этиология. Внутренняя закупорка
кишок может произойти в результате по�
падания камней, земли, тряпок, кусков
дерева, костей и других предметов. У ко�
шек частой причиной закупорки кишеч�
ника являются комки шерсти и волос.
Иногда закупорка является следствием
скопления большого количества глистов
в просвете кишки.

В образовании кишечных камней име�
ет значение сочетание трех факторов: на�
рушение регуляции пищеварительных
органов (секреции, моторики, всасыва�
ния и др.), а также длительное кормле�
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ние грубыми, однородными и малопита�
тельными кормами. Болезни обмена ве�
ществ также являются предпосылкой к
появлению и росту кишечных камней,
образованию копростаза.

У кошек частой причиной образова�
ния волосяных шариков в толстом отде�
ле кишечника (рис. 7.3) является нару�
шение обмена веществ и задержка про�
цесса линьки.

Симптомы. Частичная непроходи�
мость толстых кишок проявляется пе�
риодическим умеренным беспокойством.
В безболевые периоды животные могут
приниматься за корм и воду, у них часто
сохраняются отхождение газов, дефека�
ция. Спустя 2–4 дня животные теряют
аппетит, нарастает беспокойство, повы�
шается общая температура, учащаются
пульс и дыхание.

При закупорке тонких кишок (рис. 7.4)
у животных появляется рвота, наруша�
ется аппетит, животное беспокоится или
угнетено; развивается легкий метеоризм
кишок, ослабляется перистальтика, воз�
никает запор. Бимануальной пальпаци�
ей через брюшную стенку можно обнару�
жить инородное тело.

Диагноз. Устанавливается с учетом
результатов анамнеза, клинических при�

знаков, бимануальной пальпации живо�
та, рентгенографии.

Лечение. Эффективно оперативное
удаление инородных предметов из кишок.

Консервативное лечение заключает�
ся в назначении масляных, маслянистых
и слизистых средств. Внутрь задают под�
солнечное, касторовое, вазелиновое или
соевое масло. Показаны теплые клизмы
с мыльной водой и дезинфицирующими
веществами 4 и более раз в день до улуч�
шения общего состояния животного.

Гепатит (hepatitis)
Воспаление печени диффузного ха�

рактера, сопровождающееся гиперемией,
клеточной инфильтрацией, дистрофией,
некрозом и лизисом гепатоцитов и дру�
гих структурных элементов, резко выра�
женной печеночной недостаточностью.
У собак, кошек и пушных зверей чаще
наблюдается острый паренхиматозный
гепатит.

Этиология. Причины возникновения
его — действие инфекционных факторов,
патогенных простейших, а также токси�
ческих веществ.

К гепатитам инфекционного происхо�
ждения относятся вирусный гепатит, чума
собак, парвовирусный энтерит, лептоспи�
роз, листериоз, колибактериоз, сальмо�
неллез, панлейкопения, инфекционная
анемия кошек и др.

Гепатит вызывается экзогенными и эн�
догенными ядами: токсинами патогенных
грибов, вирусов и микробов; химически�
ми веществами — нитратами, нитритами,
фосфатами, зоокумарином, мышьяком,
ртутью, гексахлорэтаном; ядовитыми рас�
тениями, испорченными кормами. В пос�
ледние годы часто встречаются медика�
ментозные гепатиты после неправильного
применения антибиотиков, иммуностиму�
ляторов, сывороток, противопаразитарных
и инсектицидных средств, а также в ре�
зультате кормления животных кормами,
богатыми белком и жиром.

Рис. 7.3
Непроходимость

в толстом отделе
кишечника

(копростаз) у кошки

Рис. 7.4
Инвагинация тонкой

кишки у собаки
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Хронический гепатит чаще является
следствием острого гепатита.

Патогенез. Вредные вещества попа�
дают в печень в основном через воротную
вену кишечника и вызывают поврежде�
ние печеночных клеток с высвобождени�
ем биологически активных веществ (се�
ротонина, гистамина, гепарина и др.),
которые обусловливают экссудативные и
пролиферативные изменения в органе.
Изменяется липидный и пигментный об�
мен, развивается паренхиматозная жел�
туха. Нарушается депонирование, актива�
ция и утилизация гормонов, витаминов,
железа, меди, селена, цинка и других ве�
ществ. Угнетается барьерная и обезвре�
живающая функция печени, что приво�
дит к интоксикации организма.

Симптомы. Гепатит в основном воз�
никает после какой�либо инфекционной
или инвазионной болезни, поэтому сим�
птоматика его складывается из призна�
ков основной болезни.

К общим симптомам относятся: угне�
тение, снижение или потеря аппетита,
жажда, рвота, повышение температуры
тела до 40–42�С, увеличение объема пе�
чени, болезненность ее при пальпации.
Отчетливо проявляется синдром паренхи�
матозной желтухи: диспептические рас�
стройства, зуд кожи, расчесы, интенсив�
ное желтое окрашивание слизистых обо�
лочек и непигментированных участков
кожи, повышение в крови уровня били�
рубина.

Отмечается синдром печеночной не�
достаточности, проявляющийся наруше�
нием важнейших функций организма —
расстройством пищеварения, интоксика�
цией, угнетением состояния, потерей упи�
танности, истощением.

В крови снижается содержание аль�
бумина и повышается количество альфа�
и бета�глобулинов, концентрация аммиа�
ка, холестерина, активность трансамина�
зы, уменьшается активность холинэсте�
разы. Моча темного цвета. У молодняка

частыми признаками инфекционного ге�
патита являются: конъюнктивит, рахит,
понос, увеличение миндалин. Регистри�
руют кератит на одном или обоих глазах.
Бывают судороги и параличи конечно�
стей.

Патоморфологические изменения.
При остром воспалении печень увеличе�
на в объеме, капсула напряжена, края за�
круглены, консистенция дряблая, крас�
но�желтого цвета, рисунок дольчатого
строения сглажен, водяночная или жи�
ровая дистрофия. Балочное строение на�
рушено, кровеносные сосуды гипереми�
рованы, строма отечна с наличием вокруг
сосудов и в очагах поражения клеточных
инфильтратов.

При хроническом воспалении печень
вначале увеличена, затем уменьшается в
объеме, консистенция ее плотная, цвет
серо�коричневый, поверхность разреза
суховатая. В строме разрастается волок�
нистая соединительная ткань, паренхи�
ма подвергается атрофии.

Диагноз. Учитывают данные анамне�
за, результаты клинических и лаборатор�
ных исследований. При этом необходимо
исключить цирроз печени, гепатоз, холе�
цистит. Во всех случаях учитывают этио�
логический фактор. Цирроз печени про�
текает хронически, без лихорадки. Ост�
рый гепатит от гепатоза отличается по
этиологии, тяжести течения, температур�
ной реакции.

Лечение. Устраняют первичную при�
чину. При инвазионных или инфекцион�
ных болезнях проводят этиотропную те�
рапию.

Назначают диетическое кормление.
При этом учитывают возрастные и пород�
ные особенности животного.

Из рациона исключают жирную пищу
и соль. В начале лечения полезен голод�
ный режим в течение 24 часов со свобод�
ным доступом к воде или регидрацион�
ным растворам. Желательно к воде добав�
лять отвары и настои трав — корня алтея,
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череды, листьев шалфея, душицы, лап�
чатки, тысячелистника, ромашки аптеч�
ной, солодки, зверобоя, плодов черники,
черемухи и т. д. Все указанные растения
обладают различным лечебным воздейст�
вием на печень и органы пищеварения.
Кроме воды, в первые дни лечения полез�
но назначать мясные и рыбные постные
бульоны.

На 2–4�й день лечения в рацион вво�
дят небольшими частыми порциями ри�
совую, геркулесовую или манную каши,
рисовый отвар. В кашу добавляют неболь�
шое количество вареного куриного или
говяжьего фарша (1–2 столовые ложки
на прием). Если у животного после тако�
го кормления не возникает расстройства
пищеварения в виде рвоты и поноса, то
дозу корма постепенно увеличивают.

На 3–5�й день лечения к указанному
рациону добавляют в небольшом количе�
стве свежие, теплые нежирные молочно�
кислые продукты: кефир, простоквашу,
молоко, творог, молочную смесь, ацидо�
филин или ацидофильное молоко, обрат.

На 6–9�й день в рацион вводят варе�
ные мелкоизмельченные овощи — мор�
ковь, капусту, картофель. Начиная с 10�го
дня успешного лечения животных пере�
водят на обычный рацион.

Для снятия интоксикации организ�
ма и улучшения функционирования пе�
чени полезны инъекции в кровь антиток�
сических веществ и жидкостей — изото�
нического  раствора  хлорида  натрия,
5–10%�ного раствора глюкозы или его
смесь с 0,9%�ным раствором хлорида на�
трия в количестве 100–2000 мл капель�
ным способом. Кошкам эти растворы
часто вводят подкожно. Широко исполь�
зуются также растворы Рингера, Ринге�
ра — Локка, ацесоль, дисоль, трисоль,
хлосоль, санасол и др.

Для восполнения белка и сахара в ор�
ганизме и при потерях крови эффектив�
ны плазмозаменители — гемодез, жела�
тиноль, полиглюкин, реополиглюкин,

энтеродез, полиамин, гидролизин, гидро�
лизат казеина и др.

При болевом синдроме, а также для
нормализации температуры тела назна�
чают обезболивающие средства. Это пре�
параты красавки (белладонны) — бекар�
бон, беллалгин, белластезин, бесалол и др.
С этой же целью животным задают аль�
магель, гастрофарм, 1–2%�ные растворы
новокаина, салицилаты и препараты из
группы анальгина.

Для улучшения обмена веществ в пе�
чени применяются препараты�гепатопро�
текторы. К ним относятся: легалон, кото�
рый вводится внутрь после еды по 1 дра�
же 3 раза в день; лив�52 — по 1–2 таблетки
3 раза в день; силибор — по 1–2 таблетки
3 раза в день; эссенциале форте — 3 раза
в день по 1–2 капсулы; сирепар внутри�
мышечно или внутривенно по 2–3 мл
1 раз в сутки; а также глюкозу и витами�
ны B1, B2, B6, B12; аскорбиновую и нико�
тиновую кислоты, витагепат, липоевую
кислоту, ретинол и токоферол. Хорошим
лечебным свойством обладает панзинорм
форте — по 1 таблетке 3 раза в день во
время кормления. Курс лечения витами�
нами и поливитаминами — 15–30 дней.
При токсических гепатитах с явления�
ми гастроэнтерита и интоксикации же�
лудок промывают теплой водой или во�
дой с добавлениями перманганата калия
(1:10 000) или фурацилина (1:5000), ста�
вят клизмы с дезинфицирующими веще�
ствами или с отварами лекарственных
трав. В качестве средств, усиливающих
выделение желчи и дезинфицирующих
желчные пути, используют гексамети�
лентетрамин внутрь по 40 мг/кг или внут�
ривенно 20 мг/кг, а также назначают хо�
лагол и дехолин внутрь по 6–12 мг/кг,
кукурузные рыльца 60–120 мг на 1 кг
массы тела 3 раза в день, магнезию сер�
нокислую, аллохол.

При гепатитах инфекционной этиоло�
гии назначают антибиотики и сульфани�
ламиды.
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При отравлении тяжелыми металла�
ми внутримышечно вводят 5%�ный рас�
твор унитиола из расчета 5 мг/кг массы
животного, внутривенно — тиосульфат на�
трия 20–30 мг/кг в виде 30%�го раствора.

Применение противовоспалительных
и иммуностимулирующих средств (гидро�
кортизон, преднизолон, делагин, димед�
рол, пипольфен, иммуноглобулин и др.)
ограничено.

Профилактика. Проводят общие и
специальные мероприятия по недопуще�
нию возникновения инфекционных и ин�
вазионных болезней, осуществляют свое�
временное их лечение.

Предупреждают скармливание жи�
вотным испорченных кормов. Рационы
должны быть сбалансированы по пита�
тельным веществам, витаминам и мине�
ральным элементам. Избегают необосно�
ванного применения лекарственных ве�
ществ токсического действия.

Гепатоз
Общее название болезней печени, ха�

рактеризующееся дистрофическими изме�
нениями печеночной паренхимы при от�
сутствии признаков воспаления. В зави�
симости от этиологических факторов, их
силы и продолжительности действия мо�
жет быть жировая дистрофия — жировой
гепатоз, амилоидная дистрофия — ами�
лоидоз печени и другие виды дистрофии.

Жировой гепатоз (жировая дистро�
фия, стеатоз печени) — заболевание, ха�
рактеризующееся накоплением триглице�
ридов в гепатоцитах и нарушением основ�
ных функций печени. Различают острый
жировой гепатоз (токсическая дистрофия
печени) и хронический жировой гепатоз.
Последний встречается чаще.

Этиология. Жировой гепатоз регист�
рируется и как первичное, и (что чаще)
как вторичное сопутствующее заболева�
ние. К причинам первичного гепатоза от�
носится скармливание недоброкачествен�
ных, испорченных и сухих кормов. Осо�

бенно опасны для печени токсины пато�
генных грибов, продукты гниения белка,
прогорклые жиры. Гепатоз возникает так�
же при кормлении животных недоброка�
чественной рыбной, мясокостной мукой,
кормовыми дрожжами, прогорклыми жи�
рами, испорченным мясом, рыбой и т. д.
Частой причиной является введение в
больших дозах собакам ивомека или ци�
дектина. Дистрофию печени вызывают
алкалоиды некоторых растений, пророс�
шего картофеля, алкоголь, настойки ле�
карственных веществ. Не исключена воз�
можность поражения печени нитратами,
нитритами, пестицидами и другими ми�
неральными удобрениями.

Как сопутствующее заболевание, ге�
патоз развивается при ожирении, сахар�
ном диабете, кахексии, отравлениях и
многих других болезнях, в основе кото�
рых лежит нарушение обмена веществ и
функций эндокринных органов.

Болезнь является также следствием
инфекционных и инвазионных заболева�
ний желудочно�кишечного тракта, по�
чек, матки, сердца и других органов.

Патогенез. Он складывается из двух
основных моментов: повышенного посту�
пления в печень и накапливания в гепа�
тоцитах жирных кислот и их предшест�
венников, усиления синтеза триглицери�
дов в гепатоцитах и снижения скорости
их удаления из печени.

Жировой гепатоз наступает в тех слу�
чаях, когда поступление жирных кислот
превышает возможности гепатоцитов их
метаболизировать и секретировать в кровь
в составе триглицеридов. Это может на�
блюдаться при ожирении, усиленном ли�
полизе в жировой ткани при кетозе, са�
харном диабете, голодании.

Из�за накопления жира в гепатоци�
тах происходит пролиферация звездча�
тых эндотелиоцитов, в патологический
процесс вовлекаются другие ткани пече�
ни, наступает некроз и аутолиз клеток,
который особенно проявляется при ост�
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рой токсической дистрофии печени. Это
приводит к нарушению желчеобразова�
ния, желчевыделения, белковообразую�
щей, углеводсинтезирующей, барьерной
и других функций печени, ведет к рас�
стройству пищеварения, обмена веществ,
накоплению в организме ядовитых про�
дуктов метаболизма.

Симптомы. Острый жировой гепатоз
развивается быстро. Его клиническое про�
явление характеризуется признаками об�
щей интоксикации и желтухи. Больные
животные угнетены, не реагируют на ок�
ружающую обстановку. Температура тела
может повышаться на 0,5–1�С, но на та�
ком уровне держится недолго. Аппетит
отсутствует или понижен. Печень уве�
личена, болезненная.

Токсическое действие на мозг обра�
зовавшихся аминов, аммиака, фенолов,
желчных кислот и других ядовитых ве�
ществ довольно часто приводит к пече�
ночной коме.

У собак и кошек может быть анорек�
сия, оцепенение, упадок сил, рвота, по�
нос, общая мышечная слабость, иногда
судороги, чешуйчатая или узловатая кож�
ная сыпь. Животные могут погибнуть по
прошествии 1–2 недель.

При хроническом гепатозе симптомы
слабо выражены. Наблюдают угнетение,
общую слабость, снижение аппетита, дис�
пептические явления. Печень умеренно
увеличена, с гладкой поверхностью, болез�
ненна при пальпации и перкуссии. Жел�
тушность слизистых оболочек и кожи не
проявляется или незначительна. Темпе�
ратура тела нормальная.

В крови при остром и хроническом
гепатозе отмечают снижение содержания
глюкозы, повышение пировиноградной
кислоты, молочной кислоты, билируби�
на, холестерина. При токсической дис�
трофии печени происходит повышение
активности АсАТ, АлАТ, ЛДГ. В случае
сопутствующего гепатоза отмечают ха�
рактерные признаки основной болезни.

Течение. Острый жировой гепатоз со�
провождается тяжелой печеночной не�
достаточностью и часто приводит к гибе�
ли животного. При хроническом гепато�
зе при устранении причины и проведении
соответствующего лечения болезнь закан�
чивается выздоровлением. Острый жиро�
вой гепатоз может перейти в хрониче�
ский, а последний — в цирроз печени.

Патоморфологические изменения.
См. главу 5.

При гистологическом исследовании
обнаруживают дистрофию гепатоцитов,
преимущественно в центральных частях
долей наблюдают дезорганизацию в строе�
нии долей печени, исчезновение балочной
их структуры.

При токсической дистрофии печени
имеют место некроз и лизис гепатоцитов
и других клеток.

Диагноз. Основывается на результа�
тах клинических, лабораторных, пато�
логоморфологических данных, анализа
кормления животных, копрологии, ис�
следования мочи и УЗИ�метода.

Лечение. Устраняют причины заболе�
вания. В рационы животных вводят дие�
тические корма: молочнокислые, ржаной
хлеб, вареные и тушеные овощи, фрукты,
постные супы и каши. Из рациона исклю�
чают рыбу, кости, сухие корма, специи,
жиры, сливочное масло, белый хлеб.

В качестве медикаментозных средств
в основном используют липотропные, ви�
таминные и желчегонные препараты. Из
липотропных средств применяют хлорид
холина, метионин, липоевую кислоту,
липомид, липостабил форте и др.

Хлорид холина и метионин выделяют
метильные группы, которые препятству�
ют жировой инфильтрации и дистрофии
печени. Хлорид холина входит в состав
лецитина, участвующего в транспорте
жиров. Назначают его внутрь собакам
в дозе 0,5–1 г, кошкам — 0,2–0,4 г. Ли�
поевая кислота и липомид по биохимиче�
ским свойствам приближаются к витами�
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нам группы В. Они принимают участие в
регулировании углеводного обмена, ока�
зывают липотропное и детоксицирующее
действие.

Ориентировочная лечебно�профилак�
тическая суточная доза липоевой кисло�
ты и липомида — 0,1–0,15 мг/кг массы
животного. Курс лечения 30 дней.

Комплекс витаминов группы В и фос�
фолипидов содержит эссенциале форте.
Его назначают в качестве антитоксиче�
ского и гепатопротектора по 1–2 капсу�
лы 3 раза в день на 3 месяца. При хрони�
ческих гепатозах с лечебной целью назна�
чают инъекции сирепара по 0,5–2 мл 1 раз
в сутки в течение 2 месяцев.

Из средств, усиливающих желчеобра�
зование и желчевыделение, применяют
сульфат магния в дозе 1–3 г в два прие�
ма, оксафенамид собакам — 0,12–0,25 г
1–2 раза в сутки.

При гепатозах не рекомендуют назна�
чать соли кальция.

Профилактика. Не допускают исполь�
зования недоброкачественных кормов. Ово�
щи и фрукты желательно задавать, убе�
дившись в отсутствии в них минеральных
удобрений, гербицидов, пестицидов и дру�
гих химических веществ. Исключают кор�
ма, содержащие повышенное количество
жиров. Структура рациона должна соот�
ветствовать физиологическим особенно�
стям и возможностям конкретного жи�
вотного.

Витаминную недостаточность устра�
няют введением премиксов, жиро� и во�
дорастворимых витаминов и поливита�
минов. Проводят мероприятия по про�
филактике нарушений обмена веществ
и эндокринных органов.

Цирроз печени
(cirrhosis hepatis)

Хронический процесс, сопровождаю�
щийся структурными изменениями орга�
на, замещением его паренхиматозных эле�
ментов соединительнотканными. У собак

встречается часто, у кошек и пушных зве�
рей редко.

Этиология. Первичные циррозы боль�
шей частью являются следствием недос�
татка пиридоксина, селена и других мик�
роэлементов, хронических интоксикаций
организма ядовитыми веществами, содер�
жащимися в корме. К возникновению
цирроза могут привести длительно про�
текающие гепатит, гепатоз, холецистит
и холангит.

Вторичные циррозы наблюдаются
при отравлениях организма токсинами,
выделяемыми некоторыми паразитами
(пироплазмами, токсокарами и др.), па�
тогенными микробами (лептоспирами,
сальмонеллами, пастереллами, стрепто�
кокками и др.) и вирусами (чумы, гепа�
тита, парвовирусного энтерита, панлей�
копении и др.).

Патогенез. На месте повреждений
паренхимы, по ходу сосудов и вокруг до�
лек разрастается соединительная ткань,
в результате чего нарушается кровообра�
щение и отток желчи, сдавливается па�
ренхима и происходит ее атрофия. При
гипертрофическом циррозе соединитель�
ная ткань разрастается вокруг долек и
внутри их, при атрофическом — преиму�
щественно по периферии, при билиар�
ном — по ходу желчных протоков. При
сильном циррозе печени развивается за�
стой крови в системе воротной вены, воз�
никает асцит, желудочно�кишечные кро�
вотечения, анемия и печеночная кома.

Симптомы. Развиваются постепенно.
Продолжительное время отмечают изме�
нение аппетита, явления катарального
состояния желудка и кишок. При выра�
женной форме заболевания характерны
угнетение, малоподвижность. Проявля�
ются кровоизлияния на конъюнктиве,
слизистой оболочке рта, носа, на коже.
Развивается брюшная водянка, при ко�
торой изменяется форма живота вследст�
вие накопления жидкости в брюшной по�
лости.
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При гипертрофическом циррозе пе�
чень увеличивается и прощупывается
справа за последним ребром (рис. 7.5).
При перкуссии выявляют зоны притуп�
ления с обеих сторон. При атрофическом
циррозе живот часто принимает груше�
видную форму вследствие накопления
транссудата в брюшной полости (брюш�
ная водянка — асцит).

При гипертрофическом и атрофиче�
ском циррозах часто отмечаются призна�
ки слабо выраженной механической или
паренхиматозной желтухи: легкое окра�
шивание в желтый цвет склеры, иногда
слизистых оболочек, мочи; сыворотка кро�
ви дает прямую реакцию на билирубин,
значительно снижается в крови содержа�
ние альбуминов, фибриногена и повыша�
ется количество глобулинов.

Течение болезни продолжительное,
до нескольких месяцев и даже лет.

Патоморфологические изменения.
При гипертрофическом циррозе, который
у плотоядных встречается наиболее час�
то, печень увеличена, поверхность ее глад�
кая, дольчатое строение сглажено. Увели�
чение печени при этом происходит за счет
интенсивного разроста соединительной
ткани не только внутри долек, но и по их
периферии (рис. 7.6).

Диагноз. Основывается на изменении
границ печени и селезенки, наличии жел�
тухи, кровоизлияний, проявлении асци�
та. Постоянным признаком является уро�
билинурия.

Прогноз. Неблагоприятный, так как
заболевание сопровождается необрати�
мыми процессами.

Лечение. Устраняют причины, кото�
рые способствовали возникновению цир�
роза.

При вторичных циррозах лечение на�
правлено на основное заболевание.

Рацион должен состоять из легкопе�
ревариваемых кормов с большим коли�
чеством белков и витаминов. Назначают
овощные блюда, фрукты, нежирные мо�

лочнокислые продукты, рисовые и гер�
кулесовые каши, отвары и настои лекар�
ственных трав (мяты перечной, зверобоя,
шалфея, ромашки, шиповника, календу�
лы, полыни и др.).

Медикаментозная терапия на позд�
них стадиях болезни неэффективна.

Симптоматическое лечение направле�
но на продление жизни животного и со�
стоит из назначения гепатопротекторов:
билигнина по 5–10 г, легалона по 1 дра�
же 3 раза в день, лив�52, силибора, эссен�
циале форте, сирепара по 1–3 мл 1 раз в
сутки внутримышечно или внутривенно,
панзинорма форте.

Указанные лекарственные вещества
применяют в течение длительного време�
ни (до месяца и более).

Широко используют желчегонные
средства, такие как аллохол, берберина
бисульфат, цветки бессмертника песча�
ного, зиксорин, конвафлавин, кукуруз�
ные рыльца, никодин, сбор желчегон�
ный, фламин, холагол, холензим, холо�
сас и другие согласно аннотации.

Рис. 7.5
Смещение границы печени

при циррозе у собак

Рис. 7.6
Цирроз печени у собаки
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При асците вводят стерильную иглу
в брюшную полость и выпускают из нее
жидкость.

Показано  назначение  мочегонных
средств — диакарба, сбора мочегонного,
отвара толокнянки, фуросемида, лазикса
и других, а также кардиотонических —
кордиамина, коразола, сульфокамфокаи�
на и др. (см. «Лечение миокардоза»).

Полезны витамины А, D, Е, группы В
и С и поливитаминные препараты.

7.3.
БОЛЕЗНИ ДЫХАТЕЛЬНОЙ

СИСТЕМЫ

Расстройства внешнего дыхания обу�
словливают нарушение тканевого дыха�
ния и газообмен между кровью и клет�
ками.

Организм плотоядных обладает зна�
чительным количеством компенсаторных
приспособлений, позволяющих удовле�
творять потребность в кислороде. Сюда
относят учащение дыхания, сердечной
деятельности, ускорение кровотока, по�
вышение способности гемоглобина связы�
вать кислород и др.

Частыми причинами болезней орга�
нов дыхания являются плохие условия
содержания. Простудные факторы, сни�
жение резистентности организма, вызван�
ное неправильным кормлением (недоста�
ток белка, витаминов, макро� и микро�
элементов, других факторов питания).
Учитывают особенности проявления па�
тологии дыхательной системы в зависи�
мости от возраста и вида плотоядных жи�
вотных. У молодняка эти болезни проте�
кают с более выраженными признаками.

Болезни дыхательной системы клас�
сифицируют по анатомическому принци�
пу. Их подразделяют на две группы: бо�
лезни верхних дыхательных путей (ра�
ниты, ларингиты, бронхиты) и болезни
легких и плевры (пневмонии, плевриты,
эмфиземы).

Исследование дыхательной системы
у плотоядных проводят обычно в следую�
щей последовательности. Вначале иссле�
дуют верхний отдел дыхательных путей,
изучают носовое истечение, выдыхаемый
воздух, слизистую оболочку носовой по�
лости, гортани, характер кашля и мок�
роту.

Затем исследуют грудную клетку. Ее
осматривают, пальпируют, перкутируют
и прослушивают.

Для исследования дыхательной сис�
темы у плотоядных применяют как об�
щие методы исследования (осмотр, паль�
пацию, перкуссию, аускультацию), так
и специальные (риноскопию, ларингоско�
пию, рентгенографию, рентгеноскопию,
лабораторное исследование носового ис�
течения, мокроты).

Ринит (rhinitis)

Воспаление слизистой оболочки носа.
По характеру воспаления различают ка�
таральный, крупозный, геморрагический
и фолликулярный; по происхождению —
первичный и вторичный; по течению —
острый и хронический. Наиболее частой
формой является катаральный ринит, ко�
торый отмечается преимущественно в хо�
лодное время года.

Этиология. Возникновение ринитов
обусловлено нарушениями в содержании
и кормлении животных. Недостаток в ра�
ционе белков, витаминов, особенно С и А,
способствует снижению резистентности
слизистой оболочки носа к действию не�
благоприятных факторов. Сквозняки и
сырость в помещении для содержания
животных также понижают естествен�
ную резистентность организма.

В большинстве случаев ринит возни�
кает вследствие действия на слизистую
оболочку носа механических (пыль, ко�
лючки), термических (горячий или холод�
ный воздух, пар) или химических (газы,
лекарственные вещества, дым) раздражи�
телей, простудные факторы.
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В возникновении крупозных и фолли�
кулярных ринитов важное значение при�
дается патогенной микрофлоре (стафило�
кокки, стрептококки, вирусы, грибы) и
аллергическому состоянию организма.

Вторичные риниты возникают на фо�
не другой, основной болезни, часто это
чума, аденовироз, ларингит, стоматит,
фронтит.

Патогенез. Под действием этиологи�
ческих факторов на слизистой оболочке
носа развивается гиперемия, экссуда�
ция, десквамация эпителия и отечность.
Воспалительная инфильтрация затруд�
няет прохождение воздуха по носовым
ходам и обусловливает появление сме�
шанной одышки и сопровождается чи�
ханием, фырканьем, сопением.

При тяжелом течении может раз�
виться интоксикация организма продук�
тами микробной и вирусной жизнедея�
тельности и привести к повышению тем�
пературы тела и угнетению состояния
животного.

Симптомы. При остропротекающем
катаральном рините у животных отмеча�
ется незначительное угнетение, вялость,
температура тела нормальная или на 0,3–
1�C повышена, аппетит сохранен или не�
сколько понижен. Животное чихает, фыр�
кает, сопит, трется носом о стены, мебель
и другие предметы. Дыхание затруднен�
ное, сопящее, часто со свистом, вдох и
выдох удлинены. В тяжелых случаях раз�
вивается смешанная одышка.

При осмотре слизистой оболочки носа
отмечают вначале серозное, а в дальнейшем
слизисто�катаральное истечение. Часто
носовые отверстия закупориваются гус�
тыми слизистыми или гнойными выделе�
ниями, иногда с примесью крови. Слизи�
стая оболочка покрасневшая, отечная,
реже с точечными кровоизлияниями. Во�
круг носовых отверстий образуются и на�
капливаются корочки из раны и засохше�
го экссудата. При снятии их часто обра�
зуются трещины.

При благоприятном течении ринита
больные животные выздоравливают че�
рез 5–14 дней.

Хронические катаральные риниты
характеризуются длительным течением,
периодическими обострениями, исхуда�
нием и угнетением животных. При осмот�
ре носа слизистая оболочка бледная, на
ней могут иметься эрозии, участки изъ�
язвлений, соединительнотканные рубцы.

Крупозный и фолликулярный ринит
у животных встречается редко. При этих
формах заболевания выражена темпера�
турная реакция, угнетение, дыхание за�
труднено.

При крупозном рините на слизистой
оболочке носа появляются серо�желтые
или серые наложения, под которыми об�
разуются раны и эрозии. Подчелюстные
лимфатические узлы могут увеличивать�
ся. Фолликулярный ринит характеризу�
ется появлением через 2–3 дня после на�
чала болезни множественных узелков.
В последующем они распадаются, и на их
месте образуются язвы или эрозии. Эти
формы ринитов длятся до 2–8 недель и
оканчиваются чаще выздоровлением.

Диагноз. Ставят на основании анам�
неза и характерных клинических при�
знаков.

Лечение. Вначале необходимо вы�
явить и устранить причину ринита. Па�
циента помещают в теплое, сухое поме�
щение. Максимально ограничивают вре�
мя выгула.

При катаральных ринитах слизистую
оболочку носовых ходов орошают 0,25–
0,5%�ным раствором новокаина, 3%�ным
раствором борной кислоты, 5%�ным рас�
твором перманганата калия или 0,1%�ным
раствором фурацилина.

В начальных стадиях болезни реко�
мендуется вдувать поочередно в каждый
носовой ход мелкодисперсный порошок
норсульфазола, сульфадимезина, этазо�
ла, фталазола, пенициллина, трицилли�
на или стрептомицина, нитрата висмута
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1–3 раза в день в течение 5–7 дней под�
ряд. Из пипетки в нос закапывают по 2–
5 капель растворов антибиотиков, интер�
ферон, тимоген, тималин, анандин, ка�
медон, настои и отвары лекарственных
растений, обладающих противовоспали�
тельным и ранозаживляющим действи�
ем (ромашка, череда, фиалка, мать�и�ма�
чеха, малина, брусника и др.).

При хронических ринитах слизистые
оболочки носа орошают 1–3 раза в день
1%�ным раствором нитрата серебра или
хлористого цинка.

Весьма эффективны индивидуальные
ингаляции животным паров воды с гид�
рокарбонатом натрия, фурацилином, ан�
тибиотиками, сульфаниламидами, отва�
рами и настоями хвойных растений.

Профилактика. Направлена на соз�
дание благоприятных условий содержа�
ния и кормления животных, недопуще�
ние простудных факторов.

Бронхит (bronchitis)
Воспаление бронхов. По течению раз�

личают острые и хронические бронхиты,
по поражению бронхов — макробронхи�
ты, когда воспалительный процесс лока�
лизуется в крупных бронхах, микроброн�
хиты, когда в процесс вовлекаются мелкие
бронхи, и диффузный, когда воспаление
распространяется вдоль всего бронхиаль�
ного дерева. Диффузный бронхит встре�
чается у большинства животных. В зави�
симости от характера воспалительного
экссудата бронхиты могут быть катараль�
ными, фибринозными, гнойными, гнило�
стными и геморрагическими; по проис�
хождению — первичными и вторичными.
Чаще бронхитом болеют молодые, старые
и ослабленные животные.

Этиология. Первичный бронхит яв�
ляется следствием простуды. Способству�
ют развитию первичных бронхитов вды�
хание газов, пыли, дыма, горячего и хо�
лодного воздуха, недостаток в рационе
витаминов А и С. В домашних условиях

животное может простудиться при сквоз�
няке в помещении.

Вторичные бронхиты являются следст�
вием инфекционных заболеваний — чумы,
парагриппа, ринотрахеита, аденовироза,
туберкулеза, а также некоторых незараз�
ных — ларингита, трахеита, пневмонии,
плеврита, А�гиповитаминоза и др.

Причины хронических бронхитов те
же, что и острых, но если они действова�
ли менее интенсивно и более длительно,
а также неэффективное лечение острой
формы заболевания.

Патогенез. Этиологический фактор,
действуя на слизистую оболочку бронхов,
вызывает ее раздражение и воспалитель�
ную реакцию. Слизистая оболочка набу�
хает, покрывается слизистым или слизи�
сто�гнойным экссудатом.

Вследствие раздражения слизистой
оболочки бронхов и повышения ее чувст�
вительности возникает кашель. Отечность
и наличие экссудата обусловливают сме�
шанную одышку и хрипы. Продукты жиз�
недеятельности микроорганизмов, всасы�
ваясь в кровь, вызывают повышение тем�
пературы, изменение состава крови. При
чрезмерном скоплении экссудата может
произойти закупорка бронхов с образова�
нием ателектазов, а в дальнейшем и брон�
хопневмонических фокусов.

При хроническом бронхите патоло�
гический процесс нередко поражает не
только слизистую оболочку, но и всю
бронхиальную стенку и даже периброн�
хиальную ткань. При этом преобладают
патологические процессы продуктивного
характера с образованием соединитель�
нотканных разращений, уменьшающих
сократимость, эластичность и прочность
стенок и способствующих образованию
расширений бронхов (бронхоэктазия).
В результате в них накапливается экс�
судат с последующим его гнойно�гнило�
стным разложением. Разрастающаяся
соединительная ткань в определенных
участках может вызвать сужение брон�
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хов (бронхостеноз), в результате чего мо�
жет возникать эмфизема легких.

Симптомы. При остром бронхите об�
щее состояние животного удовлетвори�
тельное или слегка угнетенное, аппетит
понижен, температура тела обычно на
верхних границах нормы или повышена
на 0,5�C, пульс учащен.

Характерным симптомом является
частый сухой и болезненный кашель, ко�
торый через 3–5 дней при благоприятном
течении становится влажным, глухим.

В первые дни бронхита при аускуль�
тации регистрируют жесткое везикуляр�
ное дыхание, сухие хрипы, а в последу�
ющие дни прослушиваются мелко или
крупнопузырчатые влажные хрипы. Из
носовых отверстий выделяется вначале
густой, а затем жидкий экссудат, харак�
тер которого зависит от вида воспаления.
При перкуссии грудной клетки измене�
ний обычно не обнаруживают.

Микробронхиты протекают тяжелее.
Температура тела повышается на 1–2�C,
пульс учащается, усиливается смешан�
ная одышка. При аускультации в пора�
женных участках слышны мелкопузыр�
чатые хрипы.

При хроническом бронхите течение
затяжное и проявляется периодами улуч�
шения и ухудшения общего состояния.
Характерно постепенное исхудание жи�
вотного. Кашель сухой, часто приступо�
образный и наблюдается обычно по утрам.
Хрипы сухие, свистящие или с писком.
Усиливается выдыхательная одышка.

В крови при остром бронхите уста�
навливают нейтрофильный лейкоцитоз
со сдвигом ядра влево, снижение кислот�
ной емкости сыворотки крови, повыше�
ние СОЭ. При хроническом — слабо вы�
раженную нейтрофилию.

При устранении причин болезни и ак�
тивном лечении бронхит протекает бла�
гоприятно, животные выздоравливают в
течение 7–10 дней. При неблагоприятном
исходе болезнь приобретает хроническое

течение и осложняется бронхопневмони�
ей и эмфиземой. Переход воспалитель�
ного процесса с бронхов на легкие сопро�
вождается резким ухудшением общего
состояния животного и повышением тем�
пературы тела.

Хронический бронхит часто осложня�
ется бронхоэктазией, ателектазом и эм�
физемой легких.

Патоморфологические изменения.
Слизистая оболочка бронхов пятнисто или
диффузно покрасневшая, иногда с мел�
кими кровоизлияниями, покрыта слизи�
стым или гнойно�слизистым экссудатом.
В осложненных случаях обнаруживают
участки ателектаза легких.

Диагноз. Ставят с учетом анамнести�
ческих данных и клинических призна�
ков, рентгенологических и лаборатор�
ных исследований. Учитывают условия
содержания и кормления животных. Из
клинических признаков — наличие и ха�
рактер кашля, хрипов, одышки, отри�
цательные  результаты  перкуссии. При
рентгенологическом исследовании легоч�
ное поле не изменено. При хроническом
бронхите может быть усиление бронхи�
ального рисунка и наличие участков эм�
физемы легких.

Дифференциальный диагноз. Следует
исключать инфекционные (ринотрахеит,
парагрипп, чуму, аденовироз) и инвази�
онные (аскаридоз, кокцидиоз) болезни.
С этой целью проводят эпизоотологиче�
ские, микробиологические, вирусологи�
ческие и другие исследования.

Лечение. Устраняют причины, вы�
звавшие заболевание. Больных живот�
ных помещают в сухие, теплые, без сквоз�
няков помещения. На время лечения
максимально ограничивают время выгу�
ла или животное не выпускают на улицу.
Шею и грудь пациента укутывают теплой
тканью. В рацион включают легкопере�
вариваемые теплые каши, супы, пюре,
бульоны с вареным мясом, теплое молоко
и молочнокислые продукты комнатной
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температуры. Овощи и фрукты протира�
ют и измельчают.

В начале бронхита для облегчения
кашля и нормализации температуры тела
собакам вводят внутримышечно барал�
гин (спазган) в дозе 0,5–1,0 мл 3–4 раза
в сутки, раствор анальгина по 0,5–1 мл
3–4 раза в сутки или амидопирин по 0,3–
0,5 мл 3 раза в день. Внутрь можно зада�
вать не только вышеперечисленные аналь�
гетики, но и ацетилсалициловую кисло�
ту (аспирин), парацетамол (эффералган),
седальгин и другие в общепринятых до�
зах. Для удаления из бронхов воспали�
тельного экссудата и облегчения дыхания
назначают внутрь отхаркивающие сред�
ства — мукалтин до кормления по 0,025–
0,1 г 2–3 раза в день; пертуссин от 0,5
чайной до 1 столовой ложки 3–4 раза в
день; бромгексин по 1–2 драже 2–3 раза
в сутки; бронхолитин от 1 чайной до 1 сто�
ловой ложки 3–4 раза в день; ледин, ли�
корин, глицерам, ацетилцистеин, флакар�
бин, нашатырно�анисовые капли. Указан�
ные лекарственные средства применяют
больным животным в течение 2–3 недель.
Более нежным отхаркивающим свойст�
вом обладают отвары и настои корня ал�
тея, плодов аниса, багульника, девясила,
душицы, мать�и�мачехи, подорожника,
синюхи, солодки, хвоща, почек сосны,
фиалки трехцветной, чабреца и др. На�
стои и отвары задают внутрь по 1–2 сто�
ловой ложке 3–4 раза в день на протяже�
нии 2–3 недель.

В последние годы в ветеринарной прак�
тике собакам и кошкам при бронхите в
виде настоев и чая назначают отхаркиваю�
щие и грудные сборы, состоящие из не�
скольких лекарственных растений. Доза
и курс их подробно описаны в аннотации.

В качестве антимикробных средств
широко используют антибиотики — пе�
нициллин в дозе от 10 тыс. до 100 тыс.
ЕД/кг 3–6 раз в сутки, цефалоспорин по
0,1–1,0 г 2–3 раза в сутки, левомицетин
по 0,2–0,5 г 3–4 раза в сутки, эритроми�

цин по 0,1–0,5 г 4–раза в сутки, а также
некоторые аминогликозиды, хинолоны,
тетрациклин и др. Антибиотики задают
внутрь за 20–30 мин до кормления или
инъецируют подкожно, внутримышечно,
внутривенно в течение 5–10 дней подряд.

Вместо антибиотиков можно приме�
нять сульфаниламиды — бисептол, сеп�
трим, сульфален, этазол, фталазол, суль�
фадимезин, сульфацил, норсульфазол,
триметоприм и др. В тяжелых случаях
антибиотики и сульфаниламиды назна�
чают параллельно.

Для разжижения вязкого воспали�
тельного экссудата, заполняющего про�
свет бронхов и бронхиол, животному про�
водят ингаляции 5–10 г трипсина в 2–3 мл
изотонического раствора хлорида натрия
1–2 раза в сутки, можно также ингали�
ровать 20–30 мг химопсина в 4–5 мл изо�
тонического раствора хлорида натрия или
воды для инъекций 1–3 раза в день.

Хорошим лечебным эффектом обла�
дают рибонуклеаза и дезоксирибонук�
леаза, которые закапывают в нос, инъе�
цируют внутримышечно или ингалиру�
ют по 10–15 мин 2–3 раз в день в течение
2–7 дней.

Сужение и спазм бронхов снимают на�
значением атровента, эфедрина, эуфил�
лина, теофедрина и др. Они также повы�
шают естественную резистентность орга�
низма.

Бронхопневмония
(катаральная пневмония,

очаговая пневмония,
неспецифическая пневмония)

(bronchopneumonia)

Воспаление бронхов и долей легких,
сопровождающееся образованием ката�
рального экссудата и заполнением им
просвета бронхов и альвеол. Чаще боле�
ет молодняк.

Этиология. Бронхопневмония — за�
болевание полиэтиологического характе�
ра. Существенное значение в его возник�
новении имеют переохлаждение живот�
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ного во время выгула, купания в водоеме
с холодной водой, сквозняки, влажность,
микробная и вирусная загрязненность
воздуха в помещении, нахождение на це�
ментных полах, поение холодной водой,
скармливание мороженой пищи и т. д.

Также способствуют возникновению
болезни неполноценное кормление, не�
достаток в рационе витаминов, особен�
но А и С, недостаток ультрафиолетового
облучения. Эти факторы приводят к сни�
жению естественной резистентности ор�
ганизма, на фоне которого приобретает
этиологическое значение ассоциация не�
специфических вирусов и условно пато�
генной микрофлоры дыхательных путей
(пневмококки, стрепто� и стафилококки,
сальмонеллы, микроплазмы, аденовиру�
сы и др.). Общее количество видов мик�
роорганизмов, выделяемых различными
исследователями из легких при брохно�
пневмонии, колеблется от 10 до 60. Они
в различных сочетаниях обусловливают
развитие аутоинфекционного процесса.

Вторичная бронхопневмония возни�
кает как осложнение некоторых незараз�
ных болезней — бронхита, плеврита, пе�
рикардита, пороков сердца, и инфекци�
онных болезней — чумы, парагриппа,
колибактериоза, аденовируса и др.

Патогенез. Заболевание начинается
нарушением микроциркуляции в легких,
возникающей под влиянием этиологиче�
ских факторов. В крови снижается кон�
центрация лизоцима и гистамина, увели�
чивается содержание крупнодисперсных
коллоидов, что еще более усиливает за�
стойную гиперемию легких, обусловли�
вая отечность слизистых оболочек брон�
хов и бронхиол.

Понижается фагоцитарная активность
лейкоцитов и лизоцимная активность
бронхиальной слизи, барьерная функция
эпителия, резко падает бактерицидная
активность сыворотки крови, ее агглю�
тинирующая способность. Происходящие
в легких изменения приводят к наруше�

нию газообмена в организме — гипоксии
и гипоксемии, нарушению окислительно�
восстановительных процессов, возникно�
вению ацидоза. Токсические продукты
жизнедеятельности микрофлоры, недо�
окисленные и кислые продукты непра�
вильного обмена веществ обусловливают
нарушение функций нервной, сердечно�
сосудистой, эндокринной, желудочно�ки�
шечной и других систем организма.

Симптомы. Бронхопневмония может
протекать в острой, подострой и хрони�
ческой формах.

Заболевание начинается общим угне�
тением. Регистрируется повышение тем�
пературы тела на 1–2�С, лихорадка ре�
митирующего типа. Понижается реакция
на окружающее, возникает слабость, ап�
петит снижен или исчезает. На 2–3�й дни
болезни отчетливо выявляются симпто�
мы поражения дыхательной системы: ка�
шель, усиленное напряженное дыхание и
одышка, серозно�катаральные или ката�
ральные прозрачные или слегка мутные
истечения из носовых отверстий, жесткое
везикулярное дыхание, вначале сухие, а
затем влажные хрипы. У крупных собак
через несколько дней перкуссией уста�
навливают участки притупления в обла�
сти передних долей легких (рис. 7.7, 7.8).

Подострая форма характеризуется бо�
лее длительным лечением — 2–4 недели.
Периоды лихорадки сменяются безли�
хорадочными. Наблюдается улучшение

Рис. 7.7
Поле перкуссии легких у здоровой собаки

(цифрами обозначены номера ребер)
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и ухудшение состояния животных. Кли�
нические симптомы со стороны дыхатель�
ной системы такие же, как и при остром
течении, однако имеются отличия. Ка�
шель часто бывает приступообразный, но�
совое истечение серозно�cлизисто�гной�
ное. Больные худеют, отстают в росте и
развитии, часто бронхопневмония ослож�
няется другими болезнями.

Хроническая форма наблюдается в
основном у молодняка и старых живот�
ных. Отмечаются исхудание животных,
шерстный и волосяной покров взъеро�
шен, тусклый, эластичность кожи пони�
жается. Кашель длительный, с присту�
пами. Поражается бо́льшая часть легких,
при этом альвеолярная легочная ткань
может замещаться соединительной. Мо�
гут появляться эмфизематозные участ�
ки. Нарастают симптомы сердечно�сосу�
дистой недостаточности, расстройство
функции желудочно�кишечного тракта,
печени, почек, возникает экзема, дерма�
титы, анемия и др.

Патоморфологические изменения.
В начальных стадиях бронхопневмонии и
при остром течении в верхушечных и сер�
дечных долях обнаруживают множест�
венные дольковые поражения в виде
пневматических очажков, расположен�
ных поверхностно или в толще легкого.
Они величиной от одного до нескольких
сантиметров, сине�красного или бледно�
красного цвета, плотные на ощупь, тонут

в воде, при разрезе их из бронхов выде�
ляется катаральный экссудат.

При хронической бронхопневмонии в
зависимости от давности процесса харак�
терно наличие обширных пневмониче�
ских очагов, образовавшихся в результа�
те слияния дольковых поражений, обна�
руживаются плеврит и перикардит.

Из неспецифических изменений при
хронической бронхопневмонии живот�
ных обнаруживают истощение, дистро�
фию миокарда, печени, почек, атрофию
мышц и др.

Диагноз. Ставится комплексно на ос�
новании данных анамнеза, клинических
признаков и патологоанатомических из�
менений. При исследованиях крови ха�
рактерны нейтрофильные лейкоциты со
сдвигом влево, лимфопения, эозинопе�
ния, моноцитоз, повышенная СОЭ, сни�
жение резервной щелочности и каталаз�
ной активности крови, относительное
уменьшение альбуминов и повышение
фракции глобулинов, снижение насыще�
ния гемоглобина артериальной крови ки�
слородом.

При рентгенологическом исследова�
нии в начальных стадиях бронхопневмо�
нии в краниальных и сердечных долях
легких регистрируют гомогенные очаж�
ки затенения умеренной плотности, раз�
мытость легочного поля, завуалирован�
ность передней границы сердца, нечет�
кость контуров бронхиального дерева.
Хорошо просматриваются контуры ребер
в местах пневмонических очажков. При
хроническом течении и локализованном
поражении в легких выявляют область
верхушечных, сердечных долей, плот�
ные, хорошо контурированные очаги за�
тенения, передняя граница сердца в боль�
шинстве случаев незаметна, контуры ре�
бер в местах поражения просматриваются
нечетко. В дорсальных участках легкого,
прилегающих к позвоночнику, заметны
участки эмфиземы легких и усиление кон�
туров бронхиального рисунка. В отдель�

Рис. 7.8
Западение межреберий у собаки

при бронхиальной астме
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ных случаях для уточнения диагноза де�
лают биопсию пораженных участков лег�
ких, бронхографию, исследование тра�
хеальной слизи, носового истечения и др.
Дифференциальная диагностика заклю�
чается в исключении инфекционных за�
болеваний — пастереллеза, сальмонел�
леза, чумы, парагриппа, ринотрахеита,
микроплазмозов; незаразных заболева�
ний — бронхита, ларингита, плеврита,
гнойной пневмонии, отека легких и др.
Дифференциацию проводят с учетом эпи�
зоотических данных, клинического про�
явления, бактериологических, вирусо�
логических, серологических и рентгено�
логических исследований.

Лечение. Терапия бронхопневмонии
наиболее результативна в начальный пе�
риод, когда процесс носит серозно�ката�
ральный или катаральный характер. Она
должна быть комплексной.

Вначале устраняют конкретные при�
чины заболевания. Животных помещают
в отдельные, чистые, теплые без сквоз�
няков помещения с умеренно влажным
воздухом, назначают покой.

На время лечения запрещается вы�
гул. Шею и грудь больного животного
укутывают теплой тканью. Показаны во�
дочные компрессы на область груди на 2–
4 ч вечером или на ночь. Внутрь задают
жидкий мед по одной чайной или столо�
вой ложке ежедневно 5–10 дней подряд.
Собакам гладкошерстных пород ставят
горчичники на область груди, лопаток 5–
7 дней подряд, иногда банки. Хорошим
согревающим эффектом обладают банда�
жи на область груди с теплой солью, зо�
лой или крупой. В этом случае тепловой
эффект длится несколько часов. Полез�
ны теплые грелки на область живота и
грудь. Показаны ежедневные по несколь�
ко раз в день прогревания конечностей в
горячей воде (50–60�С) с добавлением гор�
чицы по 10–20 мин в зависимости от со�
стояния животного. Появление обильных
истечений из носа во время этой про�

цедуры указывает на хороший лечебный
эффект. Применяют различные бытовые
лампы с инфракрасными лучами для глу�
бокого прогрева шеи и грудной клетки
животного.

Назначают  диетическое  питание.
У больного животного всегда должна быть
чистая вода комнатной температуры или
слегка подогретая. Желательно в нее до�
бавлять небольшое количество отваров и
настоев лекарственных растений, обла�
дающих отхаркивающим действием (ал�
тей, анис, синюха голубая, листья подо�
рожника, укроп аптечный, багульник,
душица, мать�и�мачеха, сосновые почки,
фиалка трехцветная, девясил высокий и
термопсис ланцетовидный) или противо�
воспалительными свойствами (горчица,
ноготки, ромашка, череда, шалфей, эв�
калипт, кора дуба, лапчатка прямостоя�
чая, сушеница топяная, тысячелистник
обыкновенный).

Так как респираторные болезни час�
то сопровождаются расстройством пище�
варения, а при бронхопневмонии всегда,
то в первые дни болезни назначают лег�
коперевариваемые малороздражающие
корма, такие как куриный или говяжий
бульон, сырые и вареные яйца по одному
2–3 раза в день 7–10 дней подряд, варе�
ный фарш или мелкоизмельченное мясо
куры или говядины, полезны рисовые и
овсяные жидкие каши или отвары из се�
мени льна и риса небольшими порциями.
На 4–6�й день от начала лечения, в зави�
симости от клинического состояния па�
циента, в рацион добавляют свежие мо�
лочнокислые продукты, разогретые до
комнатной температуры. На 8–10�й день
лечения животных постепенно переводят
на обычный рацион.

При сильном болезненном кашле на�
значают препараты из группы опия по
одной таблетке 2–3 раза в день. Из ненар�
котических противокашлевых широко
используют бронхолитин, глаувент, ли�
бексин, тусупрекс и фалиминт.
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Из анальгезирующих, жаропонижаю�
щих и противовоспалительных средств,
кроме указанных выше лекарственных
растений, применяют амидопирин, анти�
пирин, ацетилсалициловую кислоту, ба�
ралгин, спазган, которые задают внутрь
или инъецируют внутривенно и внутри�
мышечно, а также пенталгин, пиркофен,
цитрамон, седалгин, асфен, беналгин,
реопирин, индометацин, метилсалицат
натрия, ортофен, парацетамол, пирами�
дант, салициламид и др. В комплексном
лечении бронхопневмонии используют
антимикробные препараты: антибиоти�
ки, сульфаниламиды, производные нит�
рофурана и хиноксалина. Антибиотики
применяют с учетом чувствительности к
ним микрофлоры.

Из антибиотиков назначают ампиокс
внутримышечно или подкожно, ампицил�
лин натрия или тригидрат по 25–500 мг
3–4 раза в день 5–10 дней подряд внутрь
или внутримышечно, пенициллин внутрь
или бензилпенициллин внутримышечно
и подкожно по 10–100 тыс. ЕД/кг массы
тела 3–4 раза в сутки, при инфекционных
бронхопневмониях дозу пенициллина уве�
личивают до 10–20 млн ЕД/сутки, бицил�
лин�3 вводят внутримышечно по 50–600
тыс. ЕД 1 раз в 3 или 7 дней.

Аналогичным пенициллину действи�
ем обладают цефалоспорины — кефзол,
карицеф, цефамезин, эпоциллин, клафо�
ран, фортум, лонгацеф, азлопиллин, це�
фалотин и др. Их вводят внутривенно,
внутримышечно, подкожно или внутри�
брюшинно каждые 6–12 ч по 25–50 мг/кг
7–10 дней подряд. Одновременно с ними
или отдельно можно вводить внутримы�
шечно или подкожно антибиотики пени�
циллинового ряда, стрептомицин и
некоторые сульфаниламиды.

Эффективны также препараты из груп�
пы левомицитина: стеарат и сукцинат ле�
вомицитина, хлорамфеникол, которые
применяют согласно инструкции в дозах
0,25–0,5 г 3–4 раза в сутки 5–10 дней под�

ряд. Широко используют и другие анти�
биотики: сульфат гентамицина, сульфат
канамицина, линкомицин, далацин, лин�
коцин. Эффективны хинолоны, в частно�
сти байтрил, который вводят внутримы�
шечно 1 раз в сутки в течение 3–5 дней
подряд. Тетрациклины плохо переносят�
ся собаками из�за их высокой аллергич�
ности и поэтому применяются редко.

Из сульфаниламидов при респиратор�
ных заболеваниях назначают: сульфади�
мезин, норсульфазол, сульфален, сульфа�
диметоксин, этазол, фталазол, бисептол,
гросептол или септрим по 0,5–1 таблетке
2–4 раза в день 5–10 дней подряд после
кормления. Можно применять также са�
лазодиметоксин, салазопиридазин, стреп�
тоцид, сульгин, сульфазин, сульфацил,
уросульфан и другие внутрь 5–10 дней
подряд. В виде инъекций вводят ветрим,
косульфазин, левотетрасульфан, урзофе�
никол, бисептол�480 и другие сочетанные
сульфаниламиды.

Параллельно с антимикробными ве�
ществами назначают витаминные препа�
раты в виде порошков, таблеток, капсул,
драже или растворов. При бронхопневмо�
нии необходимы аскорбиновая кислота,
ретинол, витамины группы В, никотино�
вая кислота, рутин, викасол, кокарбок�
силаза, токоферол и кальциферол. Из
поливитаминов применяют аевит, аско�
рутин, аэровит, гендевит, гексавит, геп�
тавит, декамевит, квадевит, пангексавит,
ревит, рибавит, юникап, дуовит, подивит,
зоовит, сборы витаминные, тетравит, ун�
девит, эссенциале форте, витаминизиро�
ванный рыбий жир, гепалив, тривитамин
или пушновит в лечебных дозах согласно
аннотации.

В комплексе с антимикробными сред�
ствами используют протеолитические фер�
менты и вещества, расширяющие просвет
бронхов и разжижающие сгустки, слизи,
которая там скапливается. К ним отно�
сятся трипсин, трипсиноген, пепсин, ли�
зоцим, химопсин, рибонуклеаза и диз�
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оксирибонуклеаза, которые особенно эф�
фективны при вирусных пневмониях.

Для снятия спазмов и расширения про�
света бронхов и бронхиол подкожно или
внутримышечно вводят раствор эуфилли�
на, внутривенно раствор глюкозы, под�
кожно раствор эфедрина. С этой же целью
применяют дипрофиллин, дипрофен, па�
паверин, теобромин, теодибоверин, тео�
федрин, теофиллин, солуган и др.

В качестве противоаллергических и
снижающих проницаемость сосудистых
стенок на весь период лечения рекоменду�
ется назначать внутрь или в виде инъек�
ций 2–3 раза в сутки хлорид или глюко�
нат кальция, супрастин, димедрол, пи�
польфен, тавегил, фенкарол, эфедрин и др.

При тяжело протекающей бронхопнев�
монии антигистаминный эффект можно
стимулировать назначением глюкокорти�
коидов: кортизона и гидрокортизона аце�
тата, преднизолона, а также дезоксикор�
тикостероиды — дексаметазон, кеналог�
40, депомедрол и солимедрол.

Для повышения неспецифической ре�
зистентности организма, особенно в нача�
ле заболевания, рекомендуется вводить
больным животным гамма�глобулины,
бета�глобулины, иммуноглобулины и не�
специфические полиглобулины. С этой же
целью можно применять другие известные
иммуномодуляторы: интерферон, тимо�
ген, тимолин, декарис, тимоптин, каме�
дон, анандин, циклоферон, тактивин, ди�
базол и другие в терапевтических дозах.

Из отхаркивающих средств, кроме
указанных выше лекарственных расте�
ний, обладающих этими свойствами, на�
значают мукосальвин, мукалтин, пертус�
син, бромгексин, бронхикум, бронхоли�
тин, глицерам, ледин, солутан, грудной
элексир, ликорин, грудной сбор для со�
бак и кошек и др.

В качестве стимулирующей и анти�
токсической терапии применяют амино�
пептид, гидролизин, раствор глюкозы,
гескаметилентетрамина, изотонического

раствора хлорида натрия, растворы Рин�
гера и полиглюкин, а также лактосол,
дисоль, трисоль и др.

Хороший лечебный эффект получают
при комплексном лечении животных с ис�
пользованием растворов новокаина, вклю�
чая блокады нижнешейных симпатиче�
ских узлов.

Одновременно с этиотропной и пато�
генетической терапией желательно, осо�
бенно при тяжелом течении болезни, ис�
пользовать другие средства заместитель�
ной и симптоматической терапии с учетом
конкретных результатов клинического и
лабораторного исследований животного.

Профилактика. Следует учитывать
породу и возраст животного, природно�
климатические особенности, в которых
оно находится.

В основе системы профилактических
мероприятий должно лежать соблюдение
зоогигиенических нормативов содержа�
ния и полноценного кормления живот�
ных. В комплексе профилактических ме�
роприятий по борьбе с болезнями дыха�
тельной системы предусматривают меры,
направленные на повышение естествен�
ной резистентности организма и иммуно�
логической устойчивости. Непременным
условием профилактики являются перио�
дические ветеринарые обследования жи�
вотных.

7.4.
БОЛЕЗНИ

МОЧЕВОЙ СИСТЕМЫ

Детально анатомо�физиологические
аспекты, относящиеся к болезням моче�
вой системы, приведены в одноименном
разделе. Здесь будут изложены лишь осо�
бенности патологии этой системы у пло�
тоядных животных.

У плотоядных основным методом ис�
следования почек является пальпация.
У собак и кошек почки удобнее обнару�
жить, когда животное стоит. Их пальпи�
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руют двумя руками. Левая почка нахо�
дится в переднем углу левой голодной
ямки под 2–4 поясничными позвонками,
а правая — иногда под 1–3.

При поражении почек у плотоядных
пальпацией можно обнаружить увеличе�
ние или уменьшение объема этих орга�
нов, изменение поверхности, ограниче�
ние подвижности, повышение чувстви�
тельности и др. Перкуссию почек проводят
дигитальным способом. У здоровых жи�
вотных во время поколачивания не обна�
руживается признаков боли и беспокой�
ства.

Исследование мочевого пузыря у пло�
тоядных проводят путем осмотра, перкус�
сии и пальпации. При осмотре обращают
внимание на контуры живота. Сильное
наполнение мочевого пузыря приводит к
отвисанию брюшной стенки, увеличению
объема живота. Пальпацию мочевого пу�
зыря у плотоядных проводят через брюш�
ную стенку, применяя метод глубокой
пальпации. При этом его обнаруживают
кончиками пальцев в области паха и лон�
ных костей.

Нефрит (nephritis)
Болезнь характеризуется воспалени�

ем паренхимы почек иммуноаллергиче�
ской природы с преимущественным по�
ражением сосудов клубочков (гломеру�
лонефрит). По локализации различают
диффузный и очаговый, по течению —
острый и хронический.

Этиология. Острый нефрит может воз�
никать чаще после того, как животное
перенесло инфекционные болезни (пан�
лейкопения кошек, чума, вирусный ге�
патит и парвовирусный энтерит собак,
лептоспироз, колибактериоз и др.), а так�
же вследствие отравления, переохлажде�
ния, травм и других причин. Болезнь воз�
никает как от непосредственного воздей�
ствия на почечную ткань возбудителей
болезни их токсинов, так и от возникаю�
щей аллергической реакции организма.

Сенсибилизирующими причинами мо�
гут быть: характер кормления, условия
содержания и многие другие факторы.
Существенную роль играет охлаждение,
вызывающее рефлекторное нарушение
кровоснабжения почек и меняющее тече�
ние иммунологических реакций.

В развитии нефрита большое значе�
ние имеют факторы, нарушающие барь�
ерную функцию эндотелия при нормаль�
ном кровообращении в сосудистом аппа�
рате почек. Это способствует задержке и
повреждению клубочков почек микроба�
ми и токсинами. К таким факторам мож�
но отнести нефротоксины, продукты об�
мена, лекарственные и раздражающие
вещества: антибиотики, сульфанилами�
ды, деготь, скипидар, некоторые расте�
ния, а также испорченные корма и мине�
ральные подкормки.

Патогенез. Одно из ведущих мест в
развитии воспаления в почках принад�
лежит  иммунному  механизму.  Он  за�
ключается в том, что в стенках капил�
ляров клубочков откладываются иммун�
ные комплексы, которые и вызывают
воспалительный процесс. При измене�
нии антигенных свойств белков воспале�
ние может возникать и на аутоиммунной
основе. В процессе воспаления нарушает�
ся мочеобразовательная и выделительная
функция почек, уменьшается синтез эри�
тропоэтинов.

Симптомы. В начале болезни снижа�
ется аппетит, наблюдаются угнетение,
повышение температуры тела. Собаки,
кошки и пушные звери часто принимают
неестественную позу.

Давление на область почек и пальпа�
ция их в области поясницы вызывают у
животных беспокойство. Отмечаются оте�
ки живота, межчелюстного пространства,
бедер, век, диспептические явления, рво�
та. Видимые слизистые оболочки бледные.
Часто усиливается жажда. Устанавлива�
ют гипертрофию и расширение левого же�
лудочка сердца с твердым напряженным
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или ослабленным пульсом и акцентом
второго тона на аорте; усиленный диасто�
лический тон, нередко появляются систо�
лический шум и глухие тоны. Вследствие
сердечной слабости развивается застой
крови в малом круге, повышается веноз�
ное давление. Возникает цианоз слизи�
стых оболочек.

Со стороны органов дыхания регист�
рируют одышку, застойные влажные хри�
пы, иногда легкий кашель. В связи с на�
личием лихорадки и переполнением кро�
вью системы малого круга обнаруживают
бронхиты и бронхопневмонии.

При первых признаках заболевания
появляются частые позывы к мочеиспус�
канию. Быстро развивается олигурия или
анурия. Моча мутная, от светло�красно�
го до бурого цвета, обычно высокой плот�
ности, содержит много эритроцитов, лей�
коцитов, канальцевого эпителия, цилин�
дров и солей. Изменяется рН мочи.

Для острого нефрита характерно крат�
ковременное выделение большого количе�
ства белка с мочой, затем в течение всего
периода болезни белок выделяется в не�
большом количестве. Содержание хлори�
стого натрия в моче значительно пониже�
но или его нет.

Кровь разжижена (содержит много
воды), плотность цельной крови и особен�
но сыворотки снижена. В тяжелых слу�
чаях возрастает количество остаточного
азота крови. Одновременно с нарастани�
ем в крови индикана возникают симпто�
мы азотемической уремии (сонливость,
сужение зрачка, полный отказ от корма,
рвота, одышка, кожный зуд, гипергид�
роз, судорожные подергивания). Количе�
ство эритроцитов и гемоглобина падает.
Лейкоцитарная формула при нормальном
общем числе лейкоцитов может откло�
няться в сторону лимфоцитоза или моно�
цитоза.

В остром периоде нефрита отмечает�
ся тромбоцитопения, сменяющаяся при
выздоровлении гипертромбоцитозом.

Течение. Острый нефрит в зависимо�
сти от степени поражения почек может
продолжаться 1–2 недели и оканчивать�
ся выздоровлением или гибелью живот�
ного при явлениях уремии. Если заболе�
вание затягивается на продолжительное
время и переходит в хроническую форму
диффузного нефрита, то оно может длить�
ся месяцами и даже годами.

Патоморфологические изменения.
В выраженных случаях нефрита отмеча�
ется некоторое увеличение почек. На по�
верхности их разреза заметны изменен�
ные клубочки в виде серых песчинок или
мелких красных точек. Капсула снима�
ется легко. Гистологически в почках об�
наруживают острое воспаление клубоч�
ков, их увеличение, гиперемию, скопле�
ние нейтрофильных лейкоцитов вдоль
стенок капилляров.

Диагноз. Ставится на основании дан�
ных клинического обследования живот�
ного и лабораторного анализа мочи. Наи�
более характерные симптомы — внезап�
ное проявление протеинурии в сочетании
с гипертонией и отеками. Острый нефрит
возникает после острого инфекционного
заболевания. Из признаков мочевого син�
дрома острого нефрита характерны оли�
гурия, присутствие в моче крови, белка,
почечного эпителия и цилиндров.

При наличии у пациентов начальной
дизурии, поллакиурии, макрогематурии
или длительной лейкоцитурии необходи�
мо исключить пиелит, уроцистит, моче�
каменную болезнь и др. Нефроз обычно
протекает без гематурии, повышения кро�
вяного давления и гипертрофии сердца.
Хронический нефрит отличается от ост�
рого длительностью течения, стойкими
явлениями гипертонии и часто сменяю�
щимися стадиями улучшения и ухудше�
ния состояния пациентов.

Лечение. Больное животное с сим�
птомами нефрита следует рассматривать
как подозрительное по инфекционному
заболеванию. Его изолируют и проводят
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комплексную терапию. Устраняют при�
чины болезни (в первую очередь простуд�
ные факторы). Животное помещают в те�
плое, сухое, хорошо вентилируемое поме�
щение. В течение первых суток болезни
рекомендуют голодную диету, затем на�
значают ограниченное количество легко�
перевариваемых, бедных поваренной со�
лью кормов — нежирные молочнокислые
продукты, каши из различных круп и
овощей, мясные постные бульоны и овощ�
ные супы, отвары и настои лекарствен�
ных трав. Корма должны содержать боль�
ше углеводов, витаминов, повышенную
дозу ионов калия и кальция, которые ока�
зывают мочегонное, гипотензивное дейст�
вие и стимулируют сократительную функ�
цию миокарда.

При остром течении нефрита прово�
дят курс лечения антибиотиками разных
групп. Параллельно с применением их
показаны сердечные — препараты кофеи�
на, камфоры, наперстянки и общеукре�
пляющие — полиглюкин и реополиглю�
кин, хлорид и глюконат кальция. Для
усиления диуреза применяют темисал,
фурасемид, верошпирон, диакарб, леспе�
нифрил и средства растительного проис�
хождения — березовые почки, лист брус�
ники, траву хвоща полевого, мочегонный
сбор и почечный чай согласно инструк�
ции. Отвар толокнянки задают по одной
столовой ложке 4 раза в день в течение
месяца. Эффективна также пол�пола.

При выраженном токсикозе и разви�
тии отеков показано обильное кровопус�
кание (до 20–50 мл). Это изменяет коли�
чество соли и воды и приводит к зна�
чительной  перестройке  реактивности
организма. После кровопускания необхо�
димо внутривенно ввести 5–40%�ный рас�
твор глюкозы в обычных дозах. Из общих
средств, действующих на нервную систе�
му, применяют околопочечную новокаи�
новую блокаду.

При тяжелом течении острого нефри�
та используют сернокислую магнезию,

которая действует не только как солево�
доотнимающее средство, но и как снижаю�
щее кровяное давление, сосудорасширяю�
щее и мочегонное, а также понижающее
возбудимость центральной нервной систе�
мы и нервно�мышечного аппарата. Сер�
нокислую магнезию вводят внутримы�
шечно в виде 25%�ного раствора из рас�
чета 0,2 мл на 1 кг массы животного.

В последние годы в качестве антимик�
робных препаратов, кроме антибиотиков,
с успехом применяют производные нитро�
фурана, невиграмон, нитроксолин, суль�
фаниламидные препараты и трихопол.

Из противоаллергических назначают
димедрол, тавегил, супрастин, пиполь�
фен, фенкарол и другие, а также гормо�
нальные препараты: преднизон, предни�
золон, гидрокортизон, метипред, депо� и
солимедрол.

Профилактика. Необходимо свое�
временно устранять причины, которые
вызвали острый нефрит. Не допускать
переохлаждения и попадания в организм
животного с кормом или лекарствами
раздражающих и токсических веществ.

Нефроз (nephrosis)

Это поражение почек невоспалитель�
ного характера, характеризуется дистро�
фическими изменениями, преимущест�
венно канальцев мозгового слоя. По те�
чению различают острый и хронический.

Этиология. К основным причинам от�
носят: кормовые интоксикации; наруше�
ние белкового, жирового, минерального
и витаминного обменов; отравление хлор�
органическими соединениями, мышья�
ком, фосфором, кормами; осложнения
при некоторых инфекционных и незараз�
ных гнойно�септических процессах (эн�
дометрит, пиометра, хронео�сепсис, уро�
цистит). Часто нефроз развивается как
осложнение после переболевания нефри�
том и пиелонефритом.

Патогенез. Патогенез нефроза изу�
чен недостаточно. Как правило, развитие
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его связывают с нарушением иммунно�
биологического состяния организма, ре�
акциями сенсибилизации и аутосенсиби�
лизации.

Длительно протекающие интокси�
кации вызывают нарушение регуляции
обменных процессов гипоталамической
области, гипофизарно�надпочечниковой
системы при одновременном изменении
ферментативно�окислительной деятель�
ности почечных клеток, что еще более
усугубляет нарушение белкового и ли�
пидного обменов. Однако функция выде�
ления почками азотистых шлаков сохра�
няется.

Симптомы. В зависимости от степе�
ни поражения почек у собак, кошек и
пушных зверей наряду с общими сим�
птомами (снижение аппетита, исхуда�
ние, расстройства желудочно�кишечно�
го тракта) отмечают прогрессирование
признаков почечной недостаточности: оте�
ки вен, конечностей, межчелюстного про�
странства, ослабление сердечной функ�
ции (частый, малого наполнения и малой
волны пульс), повышенную нервную воз�
будимость и появление тонико�клониче�
ских судорог.

При легком течении нефроза мочеот�
деление снижается, моча низкой плотно�
сти, содержит белок; в осадке имеются
перерожденные клетки почечного эпите�
лия, единичные гиалиновые и зернистые
цилиндры, немного эритроцитов и лей�
коцитов. В крови снижено количество
эритроцитов.

При тяжелом течении болезни часто
развивается почечная недостаточность с
признаками уремии. Улучшение состоя�
ния больного животного сопровождается
полиурией. Моча при этом светлая, низ�
кой плотности, содержит незначительное
количество белка.

Патоморфологические изменения.
Зависят от вида нефроза и тяжести про�
цесса. В легких случаях нефроза почки
макроскопически не изменены или не�

сколько увеличены в объеме, в тяжелых —
они сильно увеличены. Почки гладкие,
бледно�желтоватого цвета, капсула сни�
мается легко. На поздних стадиях разви�
тия нефроза почки уменьшаются, стано�
вятся более плотными, капсула снимает�
ся с трудом.

При жировой дистрофии консистен�
ция почек бывает мягче. На разрезе от�
мечаются желтоватые включения в на�
бухшей коре почек за счет обильного
скопления липоидов. Мозговое вещест�
во фиолетово�розового цвета с буроватым
оттенком.

Диагноз. Ставится на основании анам�
неза, симптомов заболевания и результа�
тов исследования мочи и крови. Для неф�
роза характерны: стойкая высокая про�
теинурия при повышенном содержании
холестерина в крови, липоидов в моче,
нормальное или пониженное кровяное
давление.

Лечение. Должно быть комплексным
и направлено на устранение основной при�
чины заболевания. При острых отравле�
ниях используют антитоксическую тера�
пию. Больным животным предоставляют
покой. Для нейтрализации ядов назнача�
ют молоко и молочные продукты, яичный
белок, а также промывание желудка и
толстого отдела кишечника дезинфици�
рующими и антитоксическими средства�
ми (растворы перманганата калия, бикар�
боната натрия, фурацилина и др.). Когда
известно ядовитое начало, используют
антидот. В рационе ограничивают пова�
ренную соль и воду, дают постное мясо и
субпродукты.

Если заболевание возникло под дейст�
вием инфекции, то назначают лечение с
применением иммуностимуляторов, сыво�
роток, антибиотиков, сульфаниламидов и
нитрофуранов, а также 5�НОКа, полина,
налицина, в качестве мочегонных средств
используют ацетат калия, теофилин, ла�
зикс, отвар толокнянки, почечный чай и
другие лекарственные средства.



460 РАЗДЕЛ II.  ВНУТРЕННИЕ БОЛЕЗНИ ЖИВОТНЫХ

Рекомендуется внутривенно вводить
100–400 мл 5–40%�ного раствора глюко�
зы, иногда вместе с кофеином.

Расстройства функции желудка и ки�
шечника устраняют соответствующим
диетическим кормлением, назначением
слабительных, ферментативных и анти�
септических средств.

Уроцистит
(воспаление мочевого пузыря)

(urocystitis)

Может быть первичным и вторичным.
Этиология. При ослаблении рези�

стентности организма, особенно при за�
держании последа, эндометрите, вагини�
те или пиометрите, патогенная микро�
флора (стрептококки, стафилококки,
эшерихии коли, коринебактерии и гри�
бы) легко проникают в уретру и мочевой
пузырь, вызывая их воспаление. Частой
причиной воспаления слизистой оболоч�
ки мочевого пузыря является ее травми�
рование катетером, мочевыми камнями
или песком, гельминтами.

Задержка мочи приводит к ее застою
и разложению, вызывает первичный цис�
тит. Переохлаждение животных, особен�
но области паха и живота, всегда способ�
ствует развитию уроцистита.

Редко первичные циститы возникают
при неосторожном и неправильном при�
менении острых раздражающих и силь�
нодействующих лекарственных средств.

Вторичные уроциститы возникают
вследствие распространения воспаления
из половых органов, почек, мочеточни�
ков, предстательной железы. Патоген�
ные микроорганизмы (грибы, вирусы,
микробы) могут заноситься в мочевой
пузырь гематогенным и лимфогенным
путями.

Патогенез. Продукты воспаления,
перемещаясь с мочой, вызывают в ней
соответствующие изменения: в моче по�
являются гной, эпителий мочевого пузы�
ря и эритроциты.

Вследствие чрезвычайных раздраже�
ний со стороны слизистой мочевого пу�
зыря отмечаются рефлекторно более час�
тые его сокращения, сопровождающиеся
учащением мочеиспускания. Всасываю�
щиеся продукты воспаления вызывают
сдвиги в обменных процессах организ�
ма, повышается температура тела, в пе�
риферической крови увеличивается ко�
личество лейкоцитов, особенно нейтро�
филов.

Симптомы. В легких случаях тече�
ния болезни наблюдается частое мочеис�
пускание (поллакиурия). При прогресси�
ровании воспаления оно сопровождается
болезненностью. При мочеиспускании в
последних порциях мочи обнаруживают
примесь крови, нередко в виде сгустков.
Несмотря на поллакиурию, суточное ко�
личество выделяемой мочи не только не
увеличивается, но может быть и умень�
шено.

В дальнейшем позывы к мочеиспус�
канию учащаются настолько, что стано�
вятся даже непрерывными, хотя моча не
выделяется или выделяется каплями.
В таких случаях собаки, кошки и пуш�
ные звери сильно беспокоятся, скулят,
лают, мяукают, при усилении болей воз�
никают мочевые колики. При пальпации
мочевого пузыря обнаруживается болез�
ненность. Иногда он бывает переполнен
мочой в результате закупорки уретры про�
дуктами воспаления.

Моча темно�желтая или красноватая,
с аммиачным, а при гнойном воспале�
нии — и трупным запахом, содержит бе�
лок, слизь, слизисто�гнойные хлопья, при�
месь крови. В осадке мочи много лейко�
цитов, эпителиальных клеток мочевого
пузыря, эритроцитов, микроорганизмов.
При щелочном брожении в моче содержат�
ся кристаллы фосфатно�кислой аммиак�
магнезии, мочекислого аммония.

При гнойно�геморрагическом и флег�
монозном уроцистите нарушается и ухуд�
шается общее состояние, повышается тем�
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пература тела, животное слабеет и исто�
щается.

Катаральный цистит при своевремен�
ном лечении обычно заканчивается вы�
здоровлением.

Другие формы воспаления мочевого
пузыря при запоздалом лечении прогрес�
сируют, осложняются образованием язв,
некрозом слизистой оболочки, парацис�
титом, септикопиемией, воспалением по�
чечных лоханок и нефритом.

Патоморфологические изменения.
При остром течении болезни слизистая
оболочка мочевого пузыря набухшая,
покрасневшая, покрыта слизью, гной�
ным экссудатом, фибрином или изъязв�
лена. При хроническом уроцистите сли�
зистая оболочка утолщена за счет раз�
растания волокнистой соединительной
ткани, может иметь полипозные разрос�
ты. Моча мутная, с хлопьями, резким
запахом.

Диагноз. Поллакиурия, не изменяю�
щаяся в течение суток, болезненность при
мочеиспускании, мочевые колики, ре�
зультаты исследования мочевого пузыря,
анализ мочи достаточны для постановки
диагноза.

Уроцистит необходимо дифференци�
ровать от пиелита, уретрита и мочекамен�
ной болезни.

Лечение. Больному животному пре�
доставляют покой, тепло, мягкую под�
стилку. При нормальной температуре тела
показано тепло на область живота, паха,
укутывания. Рацион должен состоять из
постного говяжьего мяса, бульонов, ри�
совых и геркулесовых каш, овощей (мор�
ковь, капуста, картофель), фруктов (яб�
локи, груши, виноград) и повышенного
количества витаминов и поливитаминов
(ревит, ундевит, гендевит и др.), доступ
к воде не ограничивают. Медикаментоз�
ное лечение направлено на устранение
этиологического фактора, подавление
патогенной микрофлоры, удаление про�
дуктов воспаления из полости мочевого

пузыря, снятие спазмов и болезненности.
Во всех случаях заболевания широко ис�
пользуют антимикробные средства: ан�
тибиотики, сульфаниламиды, нитрофу�
раны и производные хиноксалина. При
легкой форме уроцистита целесообразно
применять гексаметилентетрамин, уро�
сульфан, цистенал, сульфацил, уробесал,
бисептол и др.

Из производных нитрофурана назна�
чают фурагин, фурадонин или фуразо�
лидон.

В тяжелых случаях уроцистита эф�
фективны: нитроксилин или 5�НОК, па�
лин, невиграмон, нолицин и другие пре�
параты.

При выраженной бактериоурии на�
значают разнообразные антибиотики:
препараты пенициллина, цефалоспори�
ны, гентамицина сульфат, тетрацикли�
ны, левомицитин.

Для ускорения выделения продуктов
воспаления из мочевого пузыря применя�
ют темисал, хлорид аммония, гипотиазид,
отвары полевого хвоща, можжевеловых
ягод, листьев брусники, толокнянки, пол�
палы, другие мочегонные средства.

В  тяжелых  случаях  уроцистита  и
при хроническом течении болезни моче�
вой пузырь можно промывать дезинфи�
цирующими растворами с помощью ка�
тетера. Наиболее часто используют рас�
творы этакридина лактата (0,1%), борной
кислоты (3%), ихтиола (1%), резорцина
(3%), перманганата калия (1:10 000), фу�
рацилина (0,1%) в количестве 20–100 мл.

В случаях болезни, протекающей с
выраженными мочевыми коликами и
спазмами, показано применение раство�
ров новокаина, анальгина, но�шпы, па�
рацетамола, цистона, атропина сульфа�
та и др.

Профилактика. Направлена на свое�
временное лечение вагинитов, эндометри�
тов, инфекционных заболеваний. Необ�
ходимо предохранять животных от пере�
охлаждения.
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Мочекаменная болезнь
(urolitiasis)

Заболевание сопровождается образо�
ванием и отложением мочевых камней,
различных по химическому составу, или
песка в почечной лоханке, мочевом пу�
зыре или уретре.

Этиология. Причинами образования
мочевых камней могут быть инфекции,
нарушение обмена веществ (главным об�
разом солевого), кислотно�щелочного рав�
новесия, физико�химического состояния
защитных коллоидов, поддерживающих
соли в растворенном состоянии, деятель�
ности паращитовидных желез, недоста�
ток в рационе ретинола и кальциферола,
жесткость воды, подкормки и др.

У собак, кошек и пушных зверей на�
ходят уратные и фосфатные камни. Фос�
фатные камни и песок образуются быст�
ро, особенно у кастрированных котов.
Болезнь протекает остро и приводит к ги�
бели животного. Отмечено также, что эти
камни образуются чаще у беременных
самок и щенков раннего возраста, когда
обмен веществ особенно напряженный.
В образовании камней у плотоядных боль�
шую роль играют микроорганизмы (гемо�
литический стрептококк, протеус, стафи�
лококки, панцирные бактерии).

Считается, что у котов после кастра�
ции может нарушаться минеральный об�
мен, в результате чего у них образуются
мочевые, фосфатные камни и песок в мо�
чевом пузыре.

Патогенез. Развитие болезни зависит
от того, где образуются камни и куда они
мигрируют по мочевыводящим путям.

С ростом камней в почках отмечает�
ся атрофия канальцевых структур в кор�
ковом слое, а в мозговом — образование
мелких кист.

Большие камни, которые находятся
в относительно фиксированном положе�
нии, могут длительное время не создавать
болезненных явлений; мелкие камни, сме�
щаясь, нередко закупоривают мочеточни�

ки или уретру и вызывают затруднения в
мочеотделении. При закупорке выхода
почечной лоханки последняя растягива�
ется скопившейся в ней мочой, что вы�
зывает сильное беспокойство животного.
Такое состояние продолжается до тех пор,
пока камень не примет положения, ко�
гда он не мешает оттоку мочи в мочевом
пузыре.

Наличие мочевых камней в мочевом
пузыре вызывает воспаление слизистой,
в результате чего в моче появляется кровь.
В ряде случаев подобная закупорка может
закончиться разрывом мочевого пузыря
и уремией.

Симптомы. До возникновения заку�
порки мочевыводящих путей болезнь про�
текает без явно выраженных клинических
признаков, но результаты лабораторных
исследований мочи и крови свидетельст�
вуют о ее возникновении. В скрытый пе�
риод течения мочекаменной болезни могут
быть выявлены симптомы, указывающие
не только на ее развитие, но и предположи�
тельно на локализацию камня.

У пациентов снижается аппетит, воз�
можно появление угнетения, сонливости.
При образовании камня в почечной ло�
ханке могут появиться симптомы, харак�
терные для пиелита. Временами обнару�
живают гематурию, особенно после ак�
тивных движений животного.

Наличие камней в мочевом пузыре
(рис. 7.9) проявляется частыми позыва�
ми к мочеиспусканию, беспокойством.

Рис. 7.9
Мочевой пузырь у собаки,

наполненный мочевыми камнями
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При закупорке мочевыводящих пу�
тей болезнь проявляется мочевыми коли�
ками, нарушением акта мочеиспускания
или анурией и изменением состава мочи.
Внезапно появляются приступы сильного
беспокойства. Животное много передвига�
ется, визжит, мяукает, стонет, принимает
позу для мочеиспускания. Продолжи�
тельность приступов может достигать не�
скольких часов. Между приступами жи�
вотное резко угнетено, безучастно лежит,
поднимается и передвигается с трудом.
Во время приступа болезни частота пуль�
са и дыхания возрастает, температура
тела резко повышается. Мочеиспускание
частое и болезненное. Моча выделяется с
трудом, небольшими порциями и даже
каплями. При полной закупорке уретры
появляется анурия. Пальпация почек и
мочевого пузыря в области поясницы и
живота болезненна. Нижняя стенка жи�
вота выпячивается, напряжена.

Моча мутная, с примесью мочевого
песка, быстро выпадающая в осадок. Цвет
мочи темный, с красноватым оттенком,
вызванным примесью крови.

Патоморфологические изменения.
Зависят от местоположения камней, их
величины, структуры и тех осложнений,
которые они вызывают.

Диагноз. Ставят диагноз с учетом ра�
циона кормления, характерных клини�
ческих признаков и результатов исследо�
вания мочи.

Лечение. В первую очередь лечение
направляют на устранение застоя мочи и
восстановление проходимости мочевыво�
дящих путей.

Обтурация может происходить из�за
спазма гладких мышц при перераздраже�
нии слизистой оболочки проходящими
камнями или песком. В этих случаях
применяют спазмолитические — суль�
фат атропина подкожно, но�шпу внутри�
мышечно, гидрохлорид папаверина под�
кожно, спазмолитин, спазмогон, спазган,
баралгин внутрь, в тяжелых случаях —

внутривенно, и другие вещества. Парал�
лельно со спазмолитическими назначают
седативные (роватин, роватинекс, эна�
тин, хлоралгидрат, бромкамфору, раствор
сульфата магния, бромид натрия и др.) и
анальгетики (амидопирин, анальгин, ас�
пизоль, аспирин, метилсалицилат, воль�
тарен, парацетамол, седалгин и др.).

Приступы мочевых колик удается ку�
пировать с помощью поясничной новокаи�
новой блокады и тепла. Положительные
результаты достигаются при даче внутрь
хлорида аммония, в течение 10–15 сут
можно также применять ависан.

Для разрушения и выведения моче�
вых камней и песка широко применяют
уродан, уролит, траву горца птичьего в
виде настоя (10,0:200,0) по 2 столовые
ложки 3 раза в день перед кормлением,
экстракт марены красильной внутрь по
0,25–0,75 г 2–3 раза в день в 1–2 стака�
нах теплой воды, эффективен цистон.
В комплексе с указанными веществами
назначают также дезинфицирующие мо�
чевую систему лекарства: отвар толок�
нянки или пол�палы, трихопол, бисеп�
тол, уросульфан, уробесал, гексаметилен�
тетрамин и др.

При угрозе жизни животного, стра�
дающего закупоркой уретры, вводят кате�
тер до места препятствия, смещают камень
и способствуют выведению мочи. Катете�
ризацию рекомендуется проводить не бо�
лее 2–3 раз. В экстренных случаях пока�
зана хирургическая операция — уретро�
стамия.

Гематурия (haematuria)

Симптомокомплекс разных заболева�
ний, характеризующихся примесью кро�
ви в моче. В звероводческих хозяйствах
регистрируется повсеместно, особенно час�
то болеют песцы, лисицы, норки.

Этиология. Причинами появления
крови в моче являются: острая кормо�
вая интоксикация, недостаточность ви�
таминов А, Е, наследственная мышечная
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дистрофия, воспаление мочевыводящих
путей и мочекаменная болезнь, гломеру�
лонефрит, внешние раздражители (рез�
кая насильственная ловля, спаривание),
опухоли в мочеполовой системе, а у ново�
рожденных щенков лисиц и песцов — ге�
моррагический диатез (краснолапость,
С�гиповитаминоз).

Патогенез. Токсические вещества,
выделяясь через мочевыводящую систе�
му, действуют на рецепторный аппарат
слизистой оболочки мочевого пузыря, вы�
зывают расширение капилляров слизисто�
го слоя с последующим выхождением кро�
ви. Длительные потери крови приводят к
развитию тяжелой хронической постге�
моррагической анемии со всеми вытекаю�
щими последствиями.

На фоне анемии развиваются дегене�
ративные изменения в печени, почках и
других органах.

В результате постоянной потери кро�
ви возникает истощение запасов кальция,
фосфора, хлора, железа, меди и белка в
организме, что приводит к нарушению
костномозгового кроветворения.

Симптомы. У зверей моча окрашена в
яркий кровянистый цвет, содержит кровь.
Во многих случаях она приобретает бу�
рый цвет. В зависимости от этиологии
могут развиваться и другие признаки —
потеря аппетита, угнетение, понос, аборт,
анемичность видимых участков слизи�
стых оболочек и кожи, частое и болезнен�
ное мочеиспускание, увеличение объема
мочевого пузыря (устанавливают пальпа�
цией) и кровянисто�гнойные выделения.
У новорожденных щенков отмечают отеч�
ность и синюшность мякишей лап.

Патоморфологические изменения.
Характеризуются точечными кровоиз�
лияниями под капсулой и в паренхиме
почек. Мочевой пузырь растянут, напол�
нен красно�желтой мочой, которая содер�
жит желтый осадок.

Диагноз. Симптомы болезни характер�
ны, однако необходимо установить основ�

ную причину ее возникновения. Так, при
дефиците витамина Е болеет значительное
количество животных. Моча обычно бу�
рого цвета. При вскрытии мертвых живот�
ных обнаруживается, что скелетная и сер�
дечная мышцы бледные, дистрофичны,
подкожный жир желтый или анемичный.
Сезонность болезни выражена слабо. Вы�
сокий процент пропустования самок, ана�
лиз рационов и кормов свидетельствуют о
перегрузке рационов жиром или об ис�
пользовании окисленного жира при недос�
таточном обеспечении витамином Е. При
кормовой интоксикации одновременно с
кровавой мочой у большинства зверей об�
наруживают другие симптомы — потерю
аппетита и диарею, причем количество
больных с этими признаками растет не по�
степенно, а быстро.

При уроцистите и уролитиазисе ха�
рактерна строгая сезонность (преимуще�
ственно июль�август), поражаются в ос�
новном самцы щенков норок, а болезнь,
несмотря на некоторый охват поголовья,
все�таки остается спорадической и к осе�
ни затихает. Некоторые раздражители
(насильственное взятие зверя, спарива�
ние) вызывают кровоизлияния в органах
мочевыводящей системы. В случае за�
держки опорожнения мочевого пузыря
моча приобретает бурый цвет. Эта бо�
лезнь встречается обычно только в пери�
од гона в виде отдельных случаев. Чаще
поражаются самцы лисиц и песцов.

В  случае  опухолей  заболеваемость
единичная. Краснолапость наблюдают у
щенков в возрасте до 5 сут. Наследствен�
ную мышечную дистрофию дифференци�
руют при помощи патогистологических
исследований на наличие разного диамет�
ра миофибрилл при поперечном срезе ске�
летных мышц, дегенеративных процес�
сов и фагоцитоза миофибрилл, базофилии
их саркоплазмы и др.

Лечение и профилактика. Устраняют
основную причину болезни, чаще всего де�
фицит витамина Е и кормовые отравления.
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7.5.
БОЛЕЗНИ

НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

Самопогрызание
(proritus, automutilatia,

autoagressia)

Самопогрызание (аутомутиляция, ау�
тоагрессия) — хроническое заболевание,
которое характеризуется возбуждением,
погрызением хвоста или других частей
своего тела.

Болеют чаще всего соболи, реже пес�
цы, лисицы, норки и хорьки. Хорзофред�
ки (помесь диких и домашних хорьков)
устойчивы к заболеванию. Наиболее под�
вержены заболеванию щенки после 1–
1,5 месяцев жизни, взрослые звери боле�
ют чаще весной и осенью.

Этиология. Заболевание развивается
вследствие действия стресс�факторов на
организм зверей. Наиболее распростра�
ненными стрессорами в клеточном зверо�
водстве считаются: изоляция — рассадка
отъемных щенков по одному, вакцинация,
бонитировка, татуировка, взвешивание и
измерение, пересадка с места на место,
шум на ферме, линька, нарушение режи�
ма кормления, присутствие посторонних
лиц на ферме, транспортирование, ко�
лебания атмосферного давления и тем�
пературы воздуха, экспонирование на
выставках.

Аутомутиляция может сопровождать
некоторые заболевания, например али�
ментарную дистрофию печени, некото�
рые авитаминозы.

Патогенез. Под действием стрессора
в головном мозге происходят дегенератив�
ные изменения, которые вызывают возбу�
ждение, зуд или парестезию, обычно в об�
ласти тазового пояса. В результате этого
заболевший зверь погрызает определен�
ные участки тела. Травмированные ткани
подвергаются гнойному воспалению.

Симптомы. Появляются обычно че�
рез 10–15 дней после воздействия стресс�
фактора. Заболевший зверь издает харак�

терный писк и начинает кружиться, хва�
тая зубами кончик хвоста, иногда обку�
сывая шерсть на хвосте. При сильном воз�
буждении зверь разгрызает себе корень
хвоста, коленные суставы, живот. Реци�
дивы самопогрызания могут повторять�
ся через 3, 5, 15–21 день или несколько
месяцев. В период ремиссии зверь выгля�
дит клинически здоровым.

Патоморфологические изменения.
Характеризуются  наличием  травм  в
местах погрызания, часто выявляется
жировая дистрофия печени. При гисто�
логических исследованиях головного
мозга обнаруживают распространенный
менингоэнцефалит.

Диагноз. Устанавливается на основа�
нии клинических признаков.

Дифференциальную диагностику про�
водят с покусами при спаривании или
содержании в одной клетке, авитамино�
зом Н, при котором наблюдается выпаде�
ние и депигментация волос.

Лечение. Больным зверям рекоменду�
ют удалять клыки. Травмированные мес�
та обрабатывать антисептиками и раноза�
живляющими мазями (настойкой йода,
раствором гидроперита, перманганата ка�
лия, риванола, мазями с ихтиолом, крео�
лином, йодоформом, перуанским бальза�
мом, эмульсией стрептоцида и синтомици�
на, антисептиком�стимулятором Дорогова
АСД�2 и т. п.). Одновременно рекоменду�
ют наркотические, снотворные и седатив�
ные препараты, снимающие возбужде�
ние. Вводят подкожно в области травм
0,1%�ный раствор перманганата калия
(1,5–2 мл норкам и соболям, 2–3 мл ли�
сицам и песцам). При рецидивах болезни
внутримышечно вводят 5%�ный раствор
хлористого кальция (1,5–2 мл), а через
сутки — 10%�ный раствор глюконата
кальция в той же дозе или 1–2%�ный рас�
твор новокаина (по 0,5 мл 3 дня подряд).

Профилактика. Заключается в преду�
преждении и устранении действия стресс�
факторов на организм зверей. Используют
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в случае необходимости антистрессовые
витаминно�минеральные премиксы, сле�
дят за качеством кормления зверей, не
допускают посторонних лиц на ферму,
содержат совместно щенков одного поме�
та до появления неуживчивости и т. п.,
соблюдают правила содержания зверей.

7.6.
БОЛЕЗНИ

КОЖНОГО ПОКРОВА

Кожа выполняет защитную, выдели�
тельную, дыхательную, депонирующую,
секреторную, теплорегулирующую и ре�
цепторную функции, осуществляет связь
организма с внешней средой и играет важ�
ную роль в поддержании гомеостаза во
внутренней среде.

Клиническое исследование кожи и ее
производных имеет большое значение не
только при диагностике болезней самой
дермы и подкожной клетчатки, но и при
поражениях других органов и систем.
При этом у плотоядных животных нару�
шается свойственный им внешний вид,
запах, тургор, влажность, цвет, структу�
ра и функции кожи.

При осмотре животных обращают вни�
мание на густоту, чистоту, пигментацию,
блеск, прилегание, равномерность шер�
стного и волосяного покровов, наличие
сечения волос и алопеций; на общий вид
кожи, ее цвет в непигментированных мес�
тах, влажность, эластичность, температу�
ру, чувствительность, подвижность, вы�
раженность и состояние подкожной клет�
чатки; на границы, размер, свойства,
симметричность, объем и количество воз�
можных поражений, наличие зуда, дефек�
тов строения, целостность и др.

Свойства кожи зависят от многих фак�
торов. У молодых животных кожа более
нежная, эластичная и мягкая. При ста�
рении организма она теряет упругость и
эластичность, появляются морщины, оча�
ги кератоза. Индивидуальные свойства

кожи в значительной мере определяются
качеством ухода, кормления, условиями
содержания и эксплуатацией. Особенно
наглядно свойства кожи изменяются в
зависимости от смены времени года.

У собак и пушных зверей волосяной
и шерстяной покровы очень разнообраз�
ны и зависят от породы и возраста. При
хорошем уходе за кожей, нормальном
уровне и состоянии обмена веществ и над�
лежащей функции сальных желез у здо�
ровых животных волосы и шерсть эла�
стичны, с блеском и в период, не свя�
занный  с  сезонной  линькой,  хорошо
удерживаются в волосяных луковицах.
Смена волосяного покрова (линька) у пло�
тоядных происходит весной и осенью, а у
зимоспящих — один раз, весной.

Начиная с марта�апреля в коже ак�
тивизируются трофические процессы и
происходит ее физиологическое возрож�
дение. В период весенней линьки сменя�
ются пуховые, в меньшей степени — ос�
тевые волосы. Осенью происходит преиму�
щественно замена остевых и отрастание
пуховых волос (подшерстка). В связи с
линькой пигментация волос обычно не�
сколько изменяется.

Грубый, матовый, сухой шерстный
покров свидетельствует о плохом пита�
нии, несистематическом уходе за кожей.
Взъерошивание шерсти происходит обыч�
но при лихорадке, отравлениях, испуге.
У здоровых животных волосы хорошо при�
глаживаются, у больных остаются часто
взъерошенными. Замедление смены шер�
сти весной или осенью, как правило, свя�
зано с качественным дефицитом рацио�
нов. Замедление или затягивание смены
волосяного покрова сопровождает хрони�
ческие, особенно инвазионные, болезни
и трофические расстройства.

Преждевременное выпадение шерсти
и волос наблюдают после тяжелых, изну�
рительных болезней, после отравления
тяжелыми металлами, лекарствами и син�
тетическими средствами, а иногда в кон�
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це беременности. При нарушении питания
волосяных луковиц ослабляется связь ме�
жду ними и волосом, появляются алопе�
ции (очаговые облысения), как это быва�
ет при зуде, потении, гипотиреозе, воспа�
лениях кожи, лишае, чесотке и экземах,
а также сухости и ломкости волос.

Сечение и выпадение волос
(стрижка, самострижка,

теклость)

Это  ломкость  и  выпадение  волос
вследствие нарушения обменных процес�
сов, стресса и, возможно, наследственной
предрасположенности. Наблюдается у
всех видов пушных зверей и у собак.
В случаях, когда повреждаются только
остевые волосы, говорят об их сечении, а
когда остевые и пуховые — о стрижке.

Этиология. Окончательно не выяс�
нена. Предполагается, что стрижка обу�
словлена дефицитом биотина, серосодер�
жащих аминокислот, витаминов груп�
пы В, А и Е, микроэлементов (серы, меди,
кобальта, магния). Некачественные кор�
ма  и  бессистемное  продолжительное
скармливание антимикробных средств
могут повлечь дефицит отдельных вита�
минов. Хронические заболевания также
могут послужить причиной неудовлетво�
рительной кератинизации волос, потери
их эластичности и ломкости. Сечение час�
то наблюдают и при отсутствии заболева�
ния, когда при высоком содержании про�
теина в кормосмеси чрезмерно ускоря�
ется рост остевых волос и теряется их
прочность.

Сечение и стрижка, особенно в от�
дельных участках тела (на хвосте, боках,
крестце, животе), могут быть следствием
стресса, тесного лаза или наследственной
предрасположенности.

Выпадение волос (теклость) происходит
при наличии некоторых перечисленных
причин и в результате дефицита ненасы�
щенных жирных кислот или использова�
ния кормов с химическими консервантами.

Посмертную теклость волос наблюдают по�
сле самонагревания (подпаривания) тушек
убитых зверей или снятых шкурок, если
они были сложены плотно одна к другой и
медленно замораживались.

При совместном содержании в одной
клетке звери могут скусывать друг у дру�
га волосы, что также обусловлено дефи�
цитом белка и другими нарушениями
метаболизма. У отдельных зверей, осо�
бенно среди соболей, отмечают иногда
привычное сечение или выщипывание
волос перед щенением, вероятно, в ре�
зультате стресса.

Многие пороки качества опушения в
ряде случаев наследственно обусловлены
и их очень сложно дифференцировать.
Например, выпадение остевых и пуховых
волос на животе (поредение или потер�
тость) зависит от влияния факторов внеш�
ней среды. Так, величина лаза в домике и
живая масса зверя являются определяю�
щими в появлении названной аномалии.

Один из пороков опушения песцов —
«самсоновость», или «ватный мех» (ред�
кие и короткие кроющие волосы), пере�
дающийся потомству лишь самками. Од�
нако случаи возникновения «самсоново�
сти» у здоровых зверей, как и развитие
нормального опушения при новой линь�
ке у бывших «самсонов», свидетельству�
ет о сложном механизме развития этой
патологии. По�видимому, здесь важную
роль играет наследственная предрасполо�
женность к нарушению метаболизма.

Дефект опушения у песцов (свалива�
ние и тертость волос в области крестца)
в значительной степени зависит от усло�
вий кормления, содержания, метода вы�
ращивания и в меньшей мере — от на�
следственных особенностей животного.
У лисиц распространен сходный порок —
побитость и сечение волос в области кре�
стца, часто проявляющиеся при обильном
кормлении.

Симптомы. На разных участках тела
(хвосте, крестце, спине, боках или живо�



468 РАЗДЕЛ II.  ВНУТРЕННИЕ БОЛЕЗНИ ЖИВОТНЫХ

те) остевые волосы лишены концов, не
покрывают пуховые волосы. Если это на�
блюдается на туловище, то волосяной по�
кров приобретает так называемый «ват�
ный вид». При скусывани волос в области
крестца и хвоста за зверями ведут наблю�
дение, ожидая развития самопогрызания
(аутомутиляции).

Часто у зверей скусаны волосы — и
кроющие, и пуховые. Причем зоны стриж�
ки находятся вне досягаемости зубов зве�
ря, что свидетельствует не о скусывании,
а об обламывании волос. Волосы выпа�
дают до линьки, при этом теряются и пу�
ховые волосы (последние в ряде случаев
депигментированы). Причины такой па�
тологии — наследственные факторы (по�
лулетальная безволосость). Чаще ее на�
блюдают у щенков отдельных пометов и
среди норок коричневого окраса, причем
в подсосный или ранний отъемный пе�
риод.

Алопецию отмечают часто у щенков
норок и хорьков после переболевания
диареей.

Патоморфологические изменения.
Как правило, не отмечаются.

Диагноз. Устанавливается с учетом
изменений волосяного покрова. При этом
исключают наследственную полулеталь�
ную безволосость щенков коричневых
норок.

Лечение. Не разработано. Показано
применение симптоматических средств:
витаминов, аминопептидов, серосодержа�
щих аминокислот, рыбьего жира и поли�
витаминов.

Профилактика. В период закладки и
роста зимних волос (июль�ноябрь) строго
придерживаются рекомендаций по корм�
лению, особенно по нормированию белка.
В это время недопустим как недокорм,
так и перекорм зверей. Витаминное обес�
печение рационов должно быть надеж�
ным за счет источников витаминов (дра�
же, цельной рыбы и др.) и концентратов
(пушновита и отдельных витаминов). Для

предупреждения чрезмерно быстрого рос�
та волос несколько снижают в рационе
количество белковых кормов и повыша�
ют количество зерновых. Животных с по�
роками опушения выбраковывают.

7.7.
БОЛЕЗНИ

ОБМЕНА ВЕЩЕСТВ

Возникновение этих болезней обу�
словливается дефицитом необходимых
для организма плотоядных питательных
веществ, макро� и микроэлементов и ви�
таминов, болезнями нервной системы и
желез внутренней секреции, пищевари�
тельного аппарата. Значительную роль
играет также неправильное содержание
и уход, нарушение правил гигиены.

Классификация таких болезней за�
труднена.

В основном эти болезни характеризу�
ются так же, как и у большинства других
видов животных, и приведены в преды�
дущих главах учебника. Здесь приводят�
ся их особенности.

Рахит (rachitis)
Это хроническое заболевание молод�

няка, возникающее при дефиците вита�
мина D и нарушении обмена кальция и
фосфора в организме, образования кост�
ной ткани и деформирующих изменений
костяка (скелета). Растущие кости пло�
хо обызвествляются, что связано с недос�
таточной ассимиляцией солей кальция и
фосфора. В таких костях резко преобла�
дает хрящевая масса.

Этиология. Причинами рахита явля�
ются недостаточное поступление провита�
мина D2 и витамина D3 с кормами и отсут�
ствие естественного или искуственного
(кварцевание) ультрафиолетового облуче�
ния, под действием которого в организме
животного происходит образование ви�
тамина D из провитамина эргостирола и
7�дегидрохолестерола.
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Искусственные корма практически
лишены витамина D2, новорожденные
имеют малый запас этого витамина и по�
лучают его с молозивом и молоком мате�
ри, поэтому выращивание щенков и котят
на заменителях, искусственных кормах,
биологически неполноценном секрете мо�
лочных желез матерей по содержанию
витамина D, кальция и фосфора являют�
ся частыми причинами заболевания.

Отсутствие инсоляции во время вы�
гула молодняка на свежем воздухе или
искусственного ультрафиолетового облу�
чения (кварцевания) также способствует
развитию рахита.

В этиологии рахита, кроме недоста�
точного поступления в организм витами�
на D, имеет значение содержание в ра�
ционе молодняка кальция и фосфора и
соотношение между ними (оно должно
быть 2:1).

При избытке кальция или фосфора в
рационе, а также при нарушенном соот�
ношении между ними развивается рахит.

Развитию рахита способствует недо�
кармливание молодняка, неполноцен�
ность рациона по содержанию жиров, бел�
ков, углеводов, каротина, витаминов А,
Е, С, группы В и микроэлементов (желе�
за, меди, йода, марганца, кобальта и др.).

Избыток в кормах стронция, бария,
мышьяка, нитратов и других ядовитых
веществ, однообразное кормление, анти�
санитария также предрасполагают к воз�
никновению заболевания. Замечено, что
заболевание щенков энтеритом, гепати�
том, гастритом, бронхитом, аскаридозом,
инфекциями (чумой, «олимпийкой») вы�
зывает развитие рахита.

Патогенез. При недостатке кальци�
ферола у больных животных ослабляют�
ся окислительно�восстановительные про�
цессы и нарушается обмен веществ (цикл
Кребса). Результатом этих изменений об�
мена веществ является нарушение спо�
собности костных клеток к ассимиляции
фосфорнокислых солей кальция. Остео�

идная ткань недостаточно импрегнирует�
ся солями кальция и фосфора, вследст�
вие чего наступают тяжелые нарушения
процесса обызвествления скелета, изме�
нения физических свойств и химическо�
го состава костной ткани.

При рахите наряду с патологией ко�
стной системы расстраиваются функции
скелетной и гладкой мускулатуры, уве�
личивается объем живота, появляются
расстройства органов дыхания, сердечно�
сосудистой, пищеварительной системы
и др. Больные животные отстают в росте
и развитии.

Симптомы. Клиническое проявление
заболевания зависит от стадии патологи�
ческого процесса.

Начальная стадия рахита характери�
зуется уменьшением порозности костяка
в результате недостаточной импрегнации
солями кальция и фосфора или его деми�
нерализации.

Наиболее характерными клиниче�
скими признаками являются: удовлетво�
рительное общее состояние, отставание в
росте от сверстников, недостаточная эла�
стичность кожи и тусклый волосяной по�
кров. У молодняка снижается или извра�
щается аппетит. Щенки и котята облизы�
вают друг друга, окружающие предметы,
стены, пол, мебель. При этом у щенков
могут отмечаться гастриты, энтериты, ко�
простазы. Наблюдается напряженность
походки, частое переступание конечно�
стями, спонтанные переломы костей или
разрывы связок и хромота.

Уменьшение порозности костяка ди�
агностируют с помощью радиоизотопного
или рентгенологического исследований.
В крови до нижних границ физиологиче�
ской нормы уменьшается резервная ще�
лочность, снижается содержание каль�
ция и фосфора, возрастает активность
щелочной фосфатазы.

Тяжелая стадия рахита характеризу�
ется размягчением, болезненностью и ис�
кривлением костей. Молодняк становится
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вялым, апатичным, подолгу лежит, от�
стает в росте от сверстников. Кожа сухая,
малоэластичная, волосяной покров мато�
вый. Аппетит уменьшен или извращен —
животные  поедают  землю,  фекалии,
шерсть, бумагу, деревянные предметы,
тряпки, пьют грязную воду. В результа�
те этого развивается гастрит, гастроэнте�
рит, поносы чередуются с запорами.

Нередки случаи закупорки пищево�
да или кишечника. Костяк размягчен,
под тяжестью тела позвоночник может
провисать (лордоз), трубчатые кости ис�
кривляются, конечности принимают О�
или Х�образную форму. При пальпации
и перкуссии костей отмечаются болезнен�
ность, стоны, визг, рычание, агрессив�
ность. Наблюдается скованность движе�
ний, животные передвигаются на запяст�
ных суставах. Замедляется смена зубов,
они расшатываются и выпадают, при этом
возможно размягчение поперечно�ребер�
ных отростков поясничных и рассасы�
вание последних хвостовых позвонков.
Часто утолщаются костно�хрящевые со�
членения ребер (рахитические четки) и
деформируются эпифизы, появляются
костные мозоли, животное истощается —
наступает кахексия (рис. 7.10–7.12).

В крови отмечают гипокальциемию,
гипофосфоремию, ацидоз, повышенную
активность щелочной фосфатазы и замед�
ленное свертывание. Вместе с тем при ос�
ложнении воспалительными процессами
в крови обнаруживается нейтрофильный
лейкоцитоз. Наряду с изменением содер�
жания кальция, фосфора и резервной ще�
лочности возникает гипохромная анемия.

Патоморфологические изменения.
У животных отмечают утолщение кост�
но�хрящевых сочленений ребер (рахити�
ческие четки), утолщение и деформацию
эпифизов, появление остеофитов (кост�
ных мозолей), истощенность трупов, дис�
пропорцию частей тела. Гистологическая
картина характеризуется нарушением ар�
хитектоники костей, гипертрофией хря�
ща с врастанием его в костную ткань.

Диагноз. Проводится комплексно с
учетом анамнестических, клинических
данных, результатов лабораторных и спе�
циальных исследований. Из анамнеза учи�
тывают содержание витамина D, кальция
и фосфора в кормах, полноценность и сба�
лансированность рациона, доброкачест�
венность кормов, наличие естественного

Рис. 7.10
Рахит у собаки

Рис. 7.11
Четки на ребрах при рахите у собаки

Рис. 7.12
Рахит. Скелет собаки
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и искусственного ультрафиолетового об�
лучения. Клиническими исследованиями
устанавливают изменения, свойственные
определенной форме заболевания. Для
уточнения диагноза проводят лаборатор�
ные исследования крови на кальций, фос�
фор, резервную щелочность, щелочную
фосфатазу, а также рентгенологическое
исследование.

Дифференциальный диагноз. Рахит
(D�гиповитаминоз) необходимо диффе�
ренцировать от акупроза, акобальтоза,
артрозов и артритов.

Лечение. Комплексное, с учетом ста�
дии и формы патологического процесса.
Животным предоставляют просторные,
сухие, светлые помещения, назначают дли�
тельные прогулки на воздухе, особенно в
солнечные дни. Корма дают легкоперева�
риваемые, богатые белком, минеральными
веществами (Са, Р) и микроэлементами:
молоко, творог, сметану, кальцинирован�
ный творог, мясо, кости, морковь, овся�
ную кашу, дрожжи, мел, яйца, предва�
рительно измельченную скорлупу. Из
импортных кормов, сбалансированных
по минеральным веществам и жирорас�
творимым витаминам, назначают «софт
меню», «волкорн микс», «хэппи дог»,
«чемпион», «натур кост», «юниор�рост»,
«натур�крок», «собачье печенье» и дру�
гие корма высокого качества.

Из минеральных подкормок рекомен�
дуется: костная и мясокостная мука, три�
кальцийфосфат (по 0,3–0,4 г на 1 кг мас�
сы животного), даговитал, боборан, каль�
цефит, «лесси», глицерофосфат кальция
(2,0–5,0), жженые кости, древесная зола,
глюконат кальция по 0,5–4 г в день и лак�
тат кальция по 0,2–0,5 г в сутки. Целесо�
образно использовать комбинированную
минеральную подкормку, состоящую из
макро� и микроэлементов. Покупая в ма�
газинах корма и подкормки для кошек и
собак, владелец животного должен пред�
варительно проконсультироваться с вете�
ринарным врачом.

Хорошим лечебным средством при ра�
хите является свежий витаминизирован�
ный рыбий жир, который дают внутрь
вместе с кормом по 10,0–30,0 мл 1–2 раза
в неделю. Желательно применять препа�
раты эргокальциферола и холекальцифе�
рола (масляные и спиртовые).

Рекомендовано несколько методов
применения эргокальциферола:

1) длительное лечение дробными до�
зами по 5–10 тыс. ИЕ ежедневно в тече�
ние месяца и более;

2) терапия эргокальциферолом, когда
его назначают по 75–200 тыс. ИЕ через
каждые 2–3 дня в течение 2–3 недель;

3)  однократно  «ударной  дозой» —
500–800 тыс. ИЕ.

Терапевтическая эффективность по�
вышается, если совмещать дачу внутрь
животному эргокальциферола с внутри�
мышечным введением 10%�ного раство�
ра глюконата кальция (2–10 мл).

Используются комплексные препара�
ты: тривиамин внутрь по 1–10 капель еже�
дневно или внутримышечно по 0,5–2 мл
через каждые 2–3 дня, тетравит внутри�
мышечно по 0,2–2 мл 1–2 раза в неделю,
а также ретинол, холекальциферол, то�
коферол, видеин, видекаротин, дафасол
и другие согласно инструкции.

Для восполнения дефицита витами�
на D, лечения и профилактики рахита
проводят искусственное ультрафиолето�
вое облучение бытовыми кварцевыми лам�
пами. Курс лечения, дозу и время кварце�
вания должен определять ветеринарный
врач.

В последние годы ветеринарные вра�
чи с успехом применяют анаболики: ре�
таболил, метандростенолон, нероболил и
другие по инструкции.

Из патогенетических средств вводят
аминазин, сульфат меди и другие соглас�
но инструкции. При нарушении сердеч�
ной деятельности в качестве симптома�
тических средств применяют кордиамин,
кофеин или сульфокамфокаин. В случае
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развития анемии назначают железодекст�
рановые препараты, соли кобальта, меди
и йода.

Профилактика. Важно организовать
полноценное кормление, оптимальное со�
держание и выращивание щенков с обя�
зательным моционом. Своевременно про�
водить профилактические обработки и
вакцинации против заразных болезней.
При недостаточности ультрафиолетового
излучения, дефиците в кормах витами�
на D, кальция и фосфора щенков облуча�
ют кварцевыми лампами, добавляют в
корм препараты витамина D, кальция и
фосфора.

Гепатоз (алиментарная дистрофия
печени пушных зверей, жировая
дистрофия печени, токсическая
дистрофия печени) (hepatosis)

Заболевание, сопровождающееся на�
рушением обмена веществ, функциональ�
ными и морфологическими изменениями
во всех органах и системах с преимуще�
ственным поражением печени и почек.

Заболеванию подвержены все пуш�
ные звери. Болеют взрослые животные
и щенки после отъема. Чаще других зве�
рей болеют норки. Болезнь наблюдает�
ся в любое время года, но чаще летом и
осенью.

Этиология. Причиной является не�
правильное кормление зверей, а именно
использование:
� кормов с большим содержанием про�

горклых жиров при отсутствии анти�
окислителей, в частности витамина Е
и селена;

� большого количества шротов и жмы�
хов в кормовых смесях;

� просроченной рыбной муки и рыбы из
среднежирных и жирных сортов рыб,
рыбной муки, консервированной нит�
ритом натрия;

� только сухих кормов;
� кормов с недостатком полноценного

белка, незаменимых аминокислот, в
частности серосодержащих, витами�

нов группы В, фолиевой кислоты, ви�
таминов А и Е;

� кормов, богатых ненасыщенными
жирными кислотами;

� кормов, загрязненных токсигенными
бактериями и плесневыми грибами;

� кормов, загрязненных химическими
экотоксикантами.
Кроме того, жировая дистрофия яв�

ляется симптомом многих заразных за�
болеваний (туберкулеза, чумы плотояд�
ных, плазмоцитоза норок, болезни Ауе�
ски и др.).

Патогенез. В его основе лежат глу�
бокие дистрофические и некробиологи�
ческие процессы в паренхиме печени, по�
чек и других органах. Нарушается водно�
солевой, белковый, углеводный, жировой
обмен, нарушается функция эндокрин�
ной системы и органов кроветворения.
Недоокисленные продукты и продукты
аутолиза поражают печень, почки, серд�
це, центральную нервную систему. Дис�
трофические процессы сопровождаются
ожирением клеток и межуточного веще�
ства.

Симптомы. Болезнь протекает ост�
ро и хронически. Острое течение наблю�
дается чаще у щенков и сопровождается
смертностью от 10 до 70%. Больные зве�
ри  вялые,  малоподвижные,  видимые
слизистые оболочки у них желтушны.
Наблюдаются сильная жажда, поносы.
Жидкие каловые массы зеленого, серо�
зеленого или коричневого цвета с при�
месью слизи, крови и газов. Смерть на�
ступает от истощения и обезвоживания
организма, нередко перед гибелью раз�
виваются судороги и эпилептоподобные
припадки.

При хроническом течении развива�
ются постепенное истощение и желтуш�
ность слизистых оболочек, ухудшение
аппетита. У самцов снижается половая
активность, появляется много пустых и
холостых самок. За 7–10 дней до щене�
ния может наблюдаться кровотечение из
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половых органов, угнетение, у отдель�
ных самок — аборты, роды часто небла�
гополучные, осложняются разрывом мат�
ки и кровотечением. У больных самок
часть плодов рождается мертвыми, сам�
ки могут поедать мертвых или живых
щенков, нередко снижается молочность
самок.

У больных зверей при хроническом
течении болезни незадолго до гибели раз�
виваются жажда, шаткая походка, сла�
бость, появляется понос с выделением
коричневых и черных каловых масс с
примесью слизи крови; у отдельных зве�
рей — парез или паралич задних конеч�
ностей, судороги, эпилептоподобные при�
падки.

Патоморфологические изменения.
Трупы зверей истощены, окоченение слабо
выражено. Шерстный покров взъерошен,
без блеска, загрязнен фекалиями. Слизи�
стые оболочки, подкожный и внутренний
жир, скелетные мышцы желтушны.

Слизистая оболочка желудка и ки�
шечника катарально или катарально�ге�
моррагически воспалена, отечна, с мел�
кими геморрагическими язвами.

Печень, почки, а при хроническом
течении и селезенка увеличены, дряблые,
светло�серого, серо�желтого или охряно�
го цвета, на разрезе рыхлые, нередко ос�
тавляют сальный след на инструменте.

У беременных самок наблюдают по�
ражение матки — отечность и некроз сте�
нок, наличие мацерированных плодов в
матке или брюшной полости.

Диагноз. Устанавливается комплекс�
но на основании клинических и патоло�
гоанатомических данных, анализа рацио�
нов, исследования кормов на перекисное
и кислотное число, микробную обсеменен�
ность. При необходимости проводят иссле�
дование белкового состава крови и опре�
деление кетоновых тел в крови, а также
гистологическое исследование печени.

Дифференциальную диагностику про�
водят с плазмоцитозом норок, инфекци�

онным гепатитом плотоядных, В1�авита�
минозом, стеатозом и кормовыми отрав�
лениями.

Лечение и профилактика. Включают
в рацион доброкачественные корма, пе�
чень — 6–8 г и молоко — 10–15 г (или рав�
ноценное количество творога) на 100 ккал
кормов, витамины А, Е, В1, В12, фолие�
вую кислоту, холин, биотин, витамины С
и K. Назначают селенат натрия с кормом
в дозе 0,1 мг на 1 кг массы тела зверей,
тщательно размешивают в кормах и дают
1 раз в неделю. С кормом назначают хо�
линхлорид в дозе: норкам — 30–50 мг,
песцам и лисам — 60–80 мг в течение
10 дней с интервалом в 10–14 дней. Ре�
комендуют в лечебных дозах белковые
гидролизаты (аминопептид�2, гидроли�
зин Л�10 и др.).

Для профилактики заболевания тща�
тельно следят за качеством компонентов
и готового корма, используют корма, со�
держащие достаточное количество полно�
ценного белка и витаминов.

Лактационное истощение
у норок

Это болезнь, которая характеризует�
ся прогрессирующей слабостью и силь�
ным истощением, потерей самками ма�
теринских инстинктов. Болеют многопо�
метные норки, чаще заболевают молодые,
плохо упитанные самочки. Болезнь бы�
стро развивается во второй половине лак�
тационного периода.

Этиология. Причиной болезни яв�
ляется недостаточное или неполноцен�
ное кормление самок в период беремен�
ности и лактации, а также недостаток
или отсутствие поваренной соли в кор�
ме в период лактации. Способствуют за�
болеванию нарушения обмена веществ,
отставание в росте и развитии в раннем
возрасте.

Патогенез. В основе заболевания ле�
жит обезвоживание организма вследст�
вие потери хлорида натрия с молоком,
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которое приводит к выведению натрия из
организма, нарушению обменных процес�
сов, развитию кахексии.

Симптомы. Первые признаки болез�
ни наблюдаются у норок с 5–6�недельны�
ми щенками. Больные норки теряют ап�
петит, быстро слабеют, у них шаткая по�
ходка, тусклый свалявшийся волосяной
покров, может наблюдаться диарея. При
сильном истощении развивается коматоз�
ное состояние, за которым следует гибель.

Патоморфологические изменения.
Как правило, у погибших самок обнару�
живают отсутствие жира, дистрофию и
атрофию всех органов и тканей.

Лечение. Не разработано.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ

1. В чем заключаются особенности болез�
ней пищеварительной системы у плото�
ядных животных?

2. Что такое неспецифическая пневмония
плотоядных?

3. Каковы этиология, диагностика, лечение
и профилактика уроцистита и мочека�
менной болезни у плотоядных? В чем их
особенности?

4. Какие основные причины и симптомы
болезней кожного покрова у плотоядных
и как осуществляются лечебно�профи�
лактические мероприятия при них?

5. Что такое самопогрызание у плотоядных
и каковы его основные симптомы?

6. Какие основные причины болезней пече�
ни у плотоядных?
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Г Л А В А  В О С Ь М А Я

БОЛЕЗНИ ПТИЦ

8.1.
АНАТОМО#ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ.

КЛАССИФИКАЦИЯ. СИНДРОМЫ

Биологические особенности птиц отли�
чают их от млекопитающих. Кожа у птиц
более тонкая, имеет хорошо развитый
подкожный слой и образует складки, что
придает ей бол́ьшую подвижность. В ко�
же выделяют три слоя: эпидермис, дерму
(собственно кожу) и подкожный слой.
Развитие подкожного жира определяет�
ся видом птицы, зависит от времени года.
Наибольшее развитие жировая подкож�
ная клетчатка получает у перелетных
птиц к началу сезонной миграции. По
всей поверхности кожи отсутствуют саль�
ные и потовые железы. Есть только одна
копчиковая железа, представляющая со�
бой скопление видоизмененных сальных
желез. Она находится под кожей в облас�
ти хвостовых позвонков. Выводимые про�
токи открываются на поверхности кожи
в области последнего хвостового позвон�
ка. Секрет, состоящий из воды, белка,
лецитина, нуклеиновых и жирных ки�
слот, предохраняет кожу и перо от грязи,
влаги, пересыхания.

У птиц хорошо развиты производные
кожи: перья, гребень, мочки, сережки
(кораллы), когти, роговой чехол клюва.

Старое перо сменяется на новое в про�
цессе линьки, при этом сменяется не толь�
ко перо, но и роговой слой эпидермиса.

Гребень, сережки, кораллы (у инде�
ек), мочки — кожные образования, кото�

рые состоят из эпидермиса, коллагеновой
пластинки, жировых клеток и большого
количества нервных окончаний. По раз�
витию гребня, сережек и их цвету (ярко�
му или бледному) можно судить о продук�
тивности и состоянии здоровья птицы.

Когти — сильно развитый роговой
слой кожи.

Клюв — сплошной роговой чехол, об�
разующийся в результате утолщения эпи�
дермиса. Цвет клюва обычно соответст�
вует цвету ног у птицы.

Окраска перьев и кожи зависит от
пигментов, которые могут быть производ�
ными меланина или каротиноидов. При
отсутствии пигментов в пере они белые.

Особенности скелета птиц состоят в
том, что когти скелета тонкие, плотные,
прочные, матово�белого цвета, содержат
большое количество минеральных ве�
ществ. У молодых птиц кости заполне�
ны костным мозгом, с возрастом он по�
степенно оттесняется воздухом, рассасы�
вается и остается в костях нижнего отдела
крыльев и тазовых конечностей.

Количество крови по отношению к
массе тела у птиц обычно составляет 8,5–
9%. Быстрая потеря 1/3–1/4 общего ко�
личества крови вызывает летальный ис�
ход. Кровь у птиц быстро свертывается,
образуя рыхлый сгусток, из которого пло�
хо отделяется сыворотка.
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Кроветворными органами у птиц яв�
ляются селезенка, красный костный мозг,
лимфофолликулы и фабрициева сумка.
Тимус, или зобная железа, у птиц рас�
положена под кожей вдоль шеи. Фабри�
циева сумка расположена в области ма�
лого таза.

Лимфатическая система у птиц пло�
хо выражена. У куриных нет типичных
лимфоузлов. Микроскопические скопле�
ния лимфоидной ткани без капсулы —
лимфофолликулы — находятся в печени,
коже, легких, глотке, нёбе и стенке тон�
кого кишечника. Лимфатические узлы
хорошо выражены у гусей и уток лишь в
нижней части шеи и в области поясницы.

В структуре органов дыхания у птиц
наиболее отличительными чертами явля�
ются строение легких и наличие воздухо�
носных мешков. Легкие светло�красного
цвета, губчатого строения, имеют форму
вытянутых пакетиков, малоэластичны.
Воздухоносные мешки — тонкостенные
образования, которые заполняются воз�
духом. Они являются расширением брон�
хов и продолжают их, а некоторые из них
присоединяются дивертикулами к кос�
тям, имеющим воздушные полости. Рас�
полагаются воздухоносные мешки под
кожей — их 9, внутри грудобрюшной по�
лости — 8.

У здоровых птиц при прослушивании
дыхания звуки не определяются; шумы
и различные звуки при дыхании появля�
ются лишь при скоплении продуктов вос�
паления и отеке органов дыхания.

Пищеварительный тракт состоит из
ротовой полости, глотки, верхнего пище�
вода, зоба, нижнего пищевода, желези�
стого и мышечного желудков, тонкого и
толстого кишечника, клоаки.

Ротовая полость у птиц не имеет зу�
бов, клюв заменяет губы и щеки, предна�
значен для захватывания корма.

Зоб — расширение пищевода при его
входе в грудную полость, служащий для
хранения и подготовки корма. Желези�

стый желудок имеет хорошо развитые
трубчатые железы, которые выделяют
пепсин и соляную кислоту. Корм в этом
отделе подвергается дальнейшей обработ�
ке. Мышечный желудок имеет толстые
мышечные стенки, которые, ритмично
сокращаясь, выполняют функцию пере�
тирания корма. Облегчается и ускоряет�
ся этот процесс с помощью гастролитов —
мелких камешков из твердых почвенных
пород, которые заглатывают птицы. От
повреждения гастролитами слизистую
оболочку желудка предохраняет кутику�
ла, которая образуется из каротиноподоб�
ных белков, выделяемых железами сли�
зистой оболочки мышечного желудка.

Тонкий отдел кишечника состоит из
двенадцатиперстной кишки, рядом с ко�
торой расположена поджелудочная желе�
за, тощей кишки, которая переходит в
подвздошную. Толстый отдел кишечни�
ка — короткий, состоит из двух слепых
отростков и прямой кишки, которая на
конце расширяется и образует клоаку.
Место перехода прямой кишки в клоаку
закрывается кольцеобразной мышцей —
внутренним сфинктером. В клоаку откры�
вается также сфинктер яйцевода и моче�
точники. Скорость прохождения пищевых
масс по пищеварительному тракту птиц
довольно высока. Так, у цыплят 10�днев�
ного возраста корм полностью проходит
через пищеварительный тракт за 2–2,5 ч,
а у взрослых кур — за 4 ч.

Печень, которая выделяет желчь, по�
ступающую в двенадцатиперстную киш�
ку, выполняет также барьерные функ�
ции, обезвреживает токсичные вещества,
поступающие в кровь.

Важной особенностью обмена веществ
у птиц является высокая потребность в
белках и незаменимых аминокислотах.

На состояние обмена веществ суще�
ственно влияет баланс минеральных ве�
ществ.

Незаразные болезни птиц классифи�
цируют с учетом этиологии, патогенеза,
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клинических и патологоанатомических
данных, условий содержания птицы.

Наиболее часто встречаются следую�
щие болезни:
� болезни пищеварительной системы:

стоматит гусей, воспаление и закупор�
ка зоба, кутикулит, гастроэнтерит;

� болезни пищеварительной системы:
ринит, синусит, пневмоаэроцистит,
перегрев, переохлаждение;

� болезни, связанные с нарушением
обмена веществ: A�гиповитаминозы,
группы В, С, D, перозис, мочекис�
лый диатез, аптериоз, птерофагия,
каннибализм;

� болезни органов яйцеобразования:
оварит, сальпингит, желточный пе�
ритонит, клоацит.

8.2.
БОЛЕЗНИ

ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОЙ
СИСТЕМЫ

Стоматит гусей
(stomatitis anserum)

Стоматит («провалившийся язык»,
«западение языка») — заболевание, ко�
торое характеризуется воспалением сли�
зистой оболочки и растяжением дна ро�
товой полости с последующим выпадени�
ем языка в образовавшийся дивертикул
межчелюстного пространства.

Болезнь характерна для гусей, пре�
имущественно старых, имеющих в обла�
сти межчелюстного пространства подкож�
ную складку. Наличие такого «кошелька»
характерно для холмогорских, тулузских,
китайских гусей и их гибридов. Регист�
рируется в домашних и мелких фермер�
ских хозяйствах с традиционным содер�
жанием гусей.

Этиология. Заболевание развивается
при плохом кормлении гусей, недостат�
ке в их рационе минеральных веществ и
витаминов А и группы В. Способствуют
заболеванию антисанитарное состояние

птичников и выгулов, ограничение или
отсутствие водного выгула, близкородст�
венное разведение.

Патогенез. Воспаление слизистой
оболочки дна ротовой полости под языком
усиливает саливацию и секрецию слизи,
отек языка, под давлением которого рас�
тягивается дно ротовой полости и обра�
зуется углубление.

В образовавшийся под языком дивер�
тикул попадает корм, застаивается там и
подвергается брожению и микробному
разложению. В дальнейшем может разви�
ваться гнойно�гнилостное воспаление сли�
зистой всей ротовой полости и языка.

Клинические признаки. Болезнь име�
ет хроническое течение. Больные гуси
слабые и худые, плохо едят. При осмотре
ротовой полости обнаруживают покрас�
нение, отек и болезненность слизистой и
языка, обильное слюноотделение, скопле�
ние густой белой слизи и кормовых масс
под языком, от которых исходит гнило�
стный или кислый запах.

Гусыни при сильном воспалении сли�
зистой рта и истощении прекращают яйце�
кладку, у больных гусей может развить�
ся энтероколит.

Диагноз. Устанавливают комплексно
на основании клинических признаков и
анализа условий кормления и содержания.

Лечение и профилактика. Очищают
ротовую полость от слизи, слюны и на�
копившихся кормовых масс, обильно
промывают слизистую ротовой полости
0,1%�ным раствором перманганата ка�
лия, риванола, фурацилина или отваром
ромашки, шалфея, зверобоя (можно ис�
пользовать смесь этих трав поровну). При
гнойном воспалении слизистой ее после
промывания смазывают йодглицерином.

Можно удалить дивертикул, прошив
его  стенки  сплошным  хирургическим
швом. На месте прошивания стенки меш�
ка срастаются, а нижняя, отшитая часть
постепенно некротизируется и отпадает
или удаляется после прошивания.
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Старых, истощенных и слабых гусей
с гнойным воспалением слизистой рта
выбраковывают.

Профилактика болезни заключается в
обеспечении гусей полноценными корма�
ми, использовании сочных, витаминных
и минеральных кормов в течение всего
года, обеспечении чистой питьевой водой
вдоволь и водным выгулом. Нельзя дли�
тельно кормить гусей сухим, пыльным,
содержащим ости злаковых кормом.

Закупорка зоба
(obstructio inluviei)

Это заболевание, которое характери�
зуется переполнением зоба кормовыми
массами, потерей тонуса мускулатуры
зоба и развитием непроходимости.

Болеют птицы всех видов, но более
восприимчивы зерноядные. Болезнь воз�
можна у молодняка и взрослой птицы,
чаще всего регистрируется у кур, инде�
ек, цесарок, голубей, мелких попугаев.

Заболевание характерно для мелких
фермерских и домашних хозяйств.

Этиология. Причиной является обиль�
ное поедание птицей сильно разбухаю�
щих кормов (кукурузы, гороха, вики и
другого зерна), использование сухих зер�
номучнистых смесей при недостатке соч�
ных кормов и воды, длительные переры�
вы  в  кормлении  при  использовании
только сухих кормосмесей. Способству�
ют развитию болезней нарушения ми�
нерального и витаминного обмена, ги�

подинамия, содержание на подстилке из
соломы, сена или опилок, попадание в
зоб инородных тел.

Патогенез. Разбухший корм, увели�
чиваясь в объеме в 1,5–2 раза, оказывает
давление на стенки зоба, от чего они чрез�
мерно растягиваются и теряют способ�
ность к сокращению. Увеличенный зоб
нарушает движение крови по сосудам шеи
и передавливает трахею, ограничивая по�
ступление воздуха в легкие, может вы�
звать асфиксию при сильном давлении.

Симптомы. Больная птица сильно
угнетена, тяжело и часто дышит, гребень,
сережки, кожа и видимые слизистые обо�
лочки в области головы и шеи цианотич�
ны. Зоб увеличен в размере, смещен в сто�
рону, частично отвисает, содержимое зоба
на ощупь плотное, твердое (рис. 8.1).

Патоморфологические изменения.
У павшей птицы отмечают сильный циа�
ноз и гиперемию тканей в области голо�
вы и шеи, отек подкожной клетчатки. Зоб
увеличен, содержимое его плотное, часто
спресованное. Оно состоит из зерна, ком�
бикорма, сена или соломы, иногда с при�
месью опилок и других инородных тел.

Диагноз. Устанавливается на основа�
нии характерных клинических призна�
ков и анализа условий кормления и со�
держания птицы.

Лечение. Наиболее надежным спосо�
бом лечения является оперативное вме�
шательство. Место операции освобожда�
ют от перьев и обрабатывают 5%�ным
спиртовым раствором йода. Делают про�
дольный разрез кожи и зоба, выбирая
место разреза вдали от крупных сосудов.
Длина разреза не менее 3 см. Через раз�
рез удаляют содержимое и промывают зоб
5%�ным раствором хлорида натрия и дву�
углекислого натрия, 1%�ным раствором
молочной или борной кислоты. Швы на�
кладывают раздельно на стенки зоба и на
кожу. Целесообразнее использовать тон�
кую швейную иглу и хлопчатобумажную
нить белого цвета. Их предварительно

Рис. 8.1
Закупорка зоба
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кипятят. Зашивают «стачным» швом как
два куска ткани при сметывании.

После операции соблюдают голодную
диету 12–14 ч, 1–2 дня кормят творогом
и простоквашей, жидкой овсянкой. На
3–4�й день добавляют муку, хлеб или
крутые каши, рубленую зелень, измель�
ченные морковь и капусту. С 5–7�го дня
постепенно переходят на обычное корм�
ление.

Профилактика. Состоит в соблюде�
нии режима кормления, полноценном
кормлении птицы, правильном приготов�
лении кормов.

Гастроэнтерит (gastroenteritis)

Это заболевание, которое характери�
зуется воспалением слизистой оболочки
железистого желудка и кишечника, на�
рушением переваривания и всасывания.

Болеет хозяйственно�полезная и де�
коративная птица, взрослая и молодняк
старшего возраста. Регистрируется забо�
левание в домашних и мелких фермер�
ских хозяйствах.

Этиология. Заболевание возникает
при скармливании недоброкачественных
(плесневелых, прокисших, промерзших)
кормов, комбикорма, шротов или жмы�
хов, отрубей после длительного хране�
ния, поедании минеральных удобрений,
использовании воды, загрязненной сточ�
ными водами. У уток и гусей заболевание
возникает при содержании на прудах, за�
грязненных разложившимся пометом и
погибшими рептилиями, после поедания
утками ядовитых грибов. У кур, индеек,
цесарок гастроэнтерит возникает как ос�
ложнение при воспалении и закупорке
зоба. Предрасполагают к заболеванию ми�
нерально�витаминное голодание, антиса�
нитарное содержание птицы, недостаток
корма и нарушение режима кормления.

Патогенез. В зависимости от степе�
ни воздействия этиологических факторов
развиваются катаральные гастроэнтери�
ты, реже катарально�геморрагические и

фибринозные. Происходит расстройство
секреторной, моторной, переваривающей
и всасывающей функций желудочно�ки�
шечного тракта. Интоксикация и истоще�
ние, которые сопровождают воспаление,
приводят к гибели.

Симптомы. У молодняка заболева�
ние протекает остро, у взрослой птицы —
хронически. Больная птица угнетена, от�
казывается от корма, гребень и сережки
у нее цианотичны, зоб растянут и запол�
нен кормом и газами. У молодняка при
остром течении наблюдается понос — фе�
калии пенистые с примесью слизи и не�
переваренных частиц корма, светло�жел�
того или желто�зеленого цвета. Перо во�
круг клоаки запачкано следами фекалий,
кожа покрасневшая, клоака часто воспа�
лена и раскрыта, что провоцирует рас�
клев в области клоаки.

При хроническом течении у взрослой
птицы понос бывает редко, обычно забо�
левание сопровождается прогрессирую�
щей анемией и истощением, живот вздут,
так как кишечник переполнен газами.

Патоморфологические изменения.
Наиболее характерные для заболевания
изменения находят в желудочно�кишеч�
ном тракте. Слизистая оболочка желези�
стого желудка и кишечника отечна, ги�
перемирована, покрыта слизью. Содер�
жимое кишечника жидкое, зловонное, с
примесью слизи. Печень дряблая, свет�
лого цвета, сосуды переполнены кровью.
Слизистые оболочки дыхательных путей,
ротовой полости и пищевода, зоба, яйце�
вода анемичны, скелетная мускулатура
истощена, бледная и дряблая.

Диагноз. Устанавливается с учетом
клинических и патологоанатомических
признаков, анализа условий содержания
и кормления.

Дифференциальную диагностику про�
водят с ньюкаслской болезнью, пастерел�
лезом, тифом и паратифом, колибакте�
риозом, энтерогепатитом, глистными ин�
вазиями и микотоксикозами.
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Лечение. Устраняют погрешности в
кормлении и содержании птицы, исклю�
чают недоброкачественные корма. Вводят
в рацион творог, простоквашу. Выпаива�
ют слабые дезинфицирующие растворы:
0,2%�ный раствор сернокислого железа
или 0,02%�ный раствор йодистого калия,
0,1%�ный раствор молочной или янтарной
кислоты. Растворы выпаивают с интерва�
лом 1–2 дня до выздоровления. Антибио�
тики (тетрациклин, окситетрациклин,
биомицин, синтомицин, неомицин) дают с
кормом 2–3 раза в день в течение 3–5 дней
взрослой птице 10–20 мг, молодняку — 5–
10 мг на голову. Сульфаниламиды (суль�
фадимезин, сульгин, норсульфазол, фта�
лазол, этазол) применяют по той же схеме
в дозе: взрослой птице — 0,1–0,2 г, молод�
няку — 0,05–0,1 г на голову; фуразоли�
дон: взрослым — 15–20 мг, молодняку —
7–10 мг на голову. По окончании курса
антимикробных препаратов желательно
использовать пробиотики (АБК, ПАБК,
лактобактерин, бифидобактерин) с кормом
или водой в течение 7–14 дней 1 раз в день,
предпочтительнее в вечернее кормление.

При хроническом гастроэнтерите це�
лесообразно применять пробиотики с кор�
мом или водой до выздоровления, вы�
паивать натуральный желудочный сок
по 5–10 мл, карловарскую соль (горь�
кую английскую соль) или сульфат на�
трия по 3–5 г в сутки на голову.

Профилактика. Состоит в соблюде�
нии правил кормления и содержания пти�
цы, полноценном белково�витаминно�ми�
неральном кормлении.

8.3.
БОЛЕЗНИ

ДЫХАТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ

Аэросакулит (пневмоаэроцистит)
(pneumoaerocystitis)

Воспаление легких и воздухоносных
мешков встречается у молодняка всех
видов птицы, преимущественно в домаш�
них условиях при содержании молодня�

ка птиц в неотапливаемых птичниках или
на улице в крытых загонах.

Этиология. Причиной заболевания
являются нарушение теплового режима,
повышенная влажность, содержание на
сырой подстилке, резкие колебания тем�
пературы в течение суток, длительно дей�
ствующие на организм молодой птицы.

Патогенез. Сходен с таковым при ри�
нитах и синуситах. Вместе с тем более дли�
тельное действие этиологических факто�
ров приводит к распространению воспа�
ления по слизистой оболочке всех отделов
дыхательных путей, активизация микро�
флоры усиливает отек и транссудацию.

Симптомы. Больная птица угнетена,
сонлива, отказывается от корма, дыхание
у нее хриплое, напряженное, хрипы влаж�
ные. При дыхании часто слышны буль�
кающие звуки. Наблюдаются слизистые
или гнойно�слизистые истечения из глаз
и носовых ходов, отек век и придаточ�
ных синусов, закупорка носовых ходов.
У больной птицы часто вытянута шея и
раскрыт клюв. Заболевание сопровожда�
ется высокой смертностью.

Патоморфологические изменения.
В просвете верхних дыхательных путей,
бронхов и воздухоносных мешков опре�
деляется пенистая жидкость, слизистая
оболочка дыхательных путей отечна и
гиперемирована, легочная ткань отечная,
с участками катарального, катарально�
геморрагического или фибринозного вос�
паления. В носовых ходах, придаточных
синусах и воздухоносных мешках скоп�
ления густого с примесью нитей фибрина
или казеозных сгустков.

Диагноз. Устанавливается на основа�
нии анализа условий содержания, кли�
нических и патологоанатомических при�
знаков. Дифференциальную диагностику
проводят с инфекционным бронхитом,
инфекционным ларинготрахеитом, пас�
тереллезом, колибактериозом, респира�
торным микоплазмозом (РМ), аспергил�
лезом.
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Лечение. Для успешного лечения не�
обходимо больную птицу перевести в су�
хое теплое помещение, отрегулировать
температурно�влажностный режим, улуч�
шить кормление — ввести в рацион кисло�
молочные продукты, творог или лечебные
молочнокислые культуры, морковь или
морковный сок, зелень или витамины
(А, группы В и С). Рекомендуется промы�
вать носовые ходы и придаточные синусы
и прогревать птицу, как при лечении ри�
нита. Назначают внутримышечные инъек�
ции антибиотиков (3–5 тыс. ЕД на 1 кг мас�
сы тела) или ингаляции препаратов йода.

Гипотермия (переохлаждение)
(hypothermia)

Переохлаждение возможно у молод�
няка всех видов птиц, но наиболее чувст�
вителен к нему молодняк кур в первые
10 дней жизни.

Этиология. Содержание молодняка
при низкой температуре или при длитель�
ном (несколько часов) снижении темпе�
ратуры до 10–12�С.

Патогенез. В первые дни жизни у
молодняка птицы высокая потребность
в обогреве вызвана несовершенством тер�
морегуляции. Постоянство температуры
тела в этот период регулируется в основ�
ном физической терморегуляцией, пре�
имущественно испарением с поверхности
слизистых оболочек дыхательных путей.
Этот процесс сопровождается большим
расходом тепла на согревание вдыхаемо�
го воздуха и насыщение его водяными
парами, тем более что объем его в дыха�
тельных путях птицы значителен. Поте�
ри тепла усугубляются низкой температу�
рой воздуха в помещении, что приводит
к нарушению кровообращения в легких,
снижению общего обмена веществ, а это,
в свою очередь, снижает теплопродукцию
в организме птицы и приводит к сниже�
нию температуры тела.

Симптомы. Птенцы, особенно цып�
лята, сбиваются в кучу, забираются друг

на друга, жалобно пищат, находящиеся
внизу затаптываются или погибают от
асфиксии. При длительном переохлажде�
нии птенцы малоподвижны, сонливы, на�
блюдается отек век, из носовых ходов вы�
деляется слизистый экссудат, может на�
блюдаться понос, больные птенцы часто
лежат на боку, возможно коматозное со�
стояние. У перенесших длительное пере�
охлаждение наблюдаются отставание в
росте и развитии, предрасположенность
к инфекциям.

Патоморфологические изменения.
Наблюдаются анемия кожи, мышц, веноз�
ный застой внутренних органов, отек лег�
ких и расширение правого предсердия.

Диагноз. Устанавливается на основа�
нии анализа условий содержания, кли�
нических и патологоанатомических при�
знаков.

Лечение и профилактика. Строгое
соблюдение теплового режима в первые
30 дней.

Гипертермия (перегрев)
(hyperthermia)

Острое заболевание, характеризую�
щееся значительным повышением тем�
пературы тела у птиц всех видов и воз�
растов. Особенно чувствительны молодая
птица в возрасте до 30 дней и высокопро�
дуктивные куры�несушки.

Этиология. Заболевание может быть
вызвано повышенной температурой в
птичниках, недостаточной вентиляцией,
неправильным транспортированием: дли�
тельным при плотной посадке и ограни�
ченной вентиляции воздействием пря�
мых солнечных лучей.

Патогенез. В процессе жизнедеятель�
ности птицы выделяют большое количе�
ство тепла. Зона теплого воздуха вокруг
тела птицы довольно значительна, спо�
собствует удержанию тепла и перовой
покров. Если тепло, выделяемое телом
птицы, не будет удаляться, то темпера�
тура в помещении может повыситься.
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Этот эффект усиливается при плотной
посадке птицы. Задержка испарения теп�
ла через органы дыхания у птиц нарушает
отток крови от них, угнетает деятельность
нервной системы, повышает температуру
тела, ритм дыхания, потребление воды,
общий обмен при этом угнетается. При по�
вышении температуры тела на 1,5–2�С
птица в течение 10–12 ч погибает.

Симптомы. Птица дышит через от�
крытый рот, часто, иногда дыхание хри�
плое, она стремится рассредоточиться в
помещении, часто и много пьет, отказы�
вается от корма. Куры�несушки при дли�
тельном перегреве несут тонкоскорлупные
или бесскорлупные яйца. У молодняка,
выращенного при повышенной темпера�
туре, снижается синтетическая функция
печени и почек, в частности утрачивает�
ся или снижается способность к синтезу
витамина С, что влияет на рост, развитие,
продуктивность взрослой птицы и повы�
шает восприимчивость к заболеваниям.

Патоморфологические изменения.
Обнаруживают гиперемию головного моз�
га, общий венозный застой, пониженную
свертываемость крови, иногда кровоиз�
лияния под эпидермисом и на слизистых
оболочках внутренних органов.

Лечение и профилактика. Соблюдать
правила транспортирования птицы, тем�
пературный режим и следить за работой
вентиляции. На выгулах предусматри�
вать теневые навесы и ставить воду в ку�
палках для молодняка водоплавающей
птицы.

8.4.
БОЛЕЗНИ ОБМЕНА ВЕЩЕСТВ

Мочекислый диатез (подагра)
(diatesis urica)

Мочекислый диатез, или подагра, —
заболевание, при котором повышается со�
держание мочевой кислоты в сыворотке
крови и происходит отложение уратов (со�
лей мочевой кислоты) в органах и тканях.

Мочекислым диатезом болеют птицы
всех видов и возрастов, а также их эм�
брионы.

Этиология. Причины болезни могут
влиять на увеличение продукции моче�
вой кислоты в организме и затрудненное
отделение ее почками в результате вос�
палительных процессов.

Накопление мочевой кислоты в кро�
ви происходит при усиленном кормлении
белковыми кормами животного происхо�
ждения (мясом, мясокостной мукой, рыб�
ной мукой, рыбой), при скармливании
рационов с повышенным содержанием
растительного белка и недостатком неза�
менимых аминокислот, при сухом кон�
центрированном типе кормления, гипо�
динамии.

Большое значение в этиологии подаг�
ры имеет недостаток витамина А, кото�
рый нарушает белковый обмен и усилива�
ет распад белков с накоплением мочевой
кислоты в крови, а также способствует де�
генерации почечного эпителия и затруд�
ненному выведению мочи.

Патогенез. Мочекислые соли выде�
ляются из сыворотки крови в виде солей
натрия (ураты), которые содержатся в
крови. При значительном повышении со�
держания мочекислых солей и превыше�
нии количества труднорастворимых над
лабильными происходит отложение ура�
тов на стенках кровеносных сосудов. Раз�
вивается общий, системный атеросклероз,
который сопровождается повышением по�
розности сосудов и отложением уратов в
органах и тканях.

Если ураты откладываются преиму�
щественно в паренхиматозных органах,
на серозных покровах, в мышцах и под
кожей, то болезнь называют висцераль�
ной подагрой. Когда ураты преимущест�
венно накапливаются в суставах, костной
ткани и костном мозге, болезнь называ�
ют суставной подагрой. Суставная пода�
гра развивается у птиц старше 2�летнего
возраста, преимущественно самцов.
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Симптомы. При висцеральной подаг�
ре бывают цианоз кожи и слизистых обо�
лочек рта, глаз, развитие отеков головы
и шеи, малоподвижность, одышка, сни�
жение аппетита, обильное выделение ура�
тов в помете. С течением болезни из клоа�
ки непроизвольно выделяются полужид�
кие мочекислые соли, развивается диарея.
Кожа вокруг клоаки увлажняется, гипе�
ремируется, клоака раскрыта и сильно
гиперемирована, перо вокруг нее выпа�
дает. Может возникнуть расклев в обла�
сти клоаки. Нередко образуется мочевой
камень в клоаке или прямой кишке и на�
ступает гибель от закупорки этих органов.

При заболевании суставной подагрой
птица плохо ест, худеет, у нее бледный
гребень, развивается анемия. Отмечают�
ся вялость движений, хромота, опухание,
повышение температуры и сильная болез�
ненность суставов ног и реже крыльев.
При дальнейшем развитии болезни суста�
вы деформируются, уплотняются, движе�
ния в суставах ограничиваются, а затем
прекращаются. Кости становятся хрупки�
ми, нередки переломы пальцев ног.

Патоморфологические изменения.
При висцеральной подагре на серозных
оболочках брюшной полости, сердца, пе�
чени, селезенки, кишечника, в мышцах
и под кожей, в воздухоносных мешках
обнаруживают отложение уратов в виде
белого блестящего плотного налета, со�
держащего мелкие глыбки. Мочеточни�
ки заполняются уратами и утолщаются
(рис. 8.2). Мочекислые соли небольшими
глыбками и в виде творожистой массы
откладываются в почках, печени, легких,
сердечной сорочке. В тяжелых случаях
обнаруживают соединительнотканные и
солевые сращения кишечника, брыжей�
ки и внутренних органов.

При суставной подагре обнаружива�
ют хрупкость и ломкость костей, запол�
ненные уратами мочеточники и почки,
отложения мочекислых солей в суставах
в виде белых сгустков, белой полужид�

кой или плотной массы. На ранних ста�
диях выражен распад хрящевой ткани и
костной ткани суставов, на суставных го�
ловках костей геморрагические язвы.

Диагноз. Устанавливают по характер�
ным клиническим и патологоанатомиче�
ским признакам. При необходимости про�
водят определение мочевой кислоты и ее
солей в крови и тканях.

Дифференциальную диагностику про�
водят с хроническим пастереллезом, ста�
филококкозом и туберкулезом, проте�
кающими с поражением суставов, а так�
же колибактериозом, сальмонеллезами,
респираторным микоплазмозом, которые
сопровождаются фибринозным воспале�
нием серозных покровов брюшной поло�
сти, аспергиллезом, при котором может
наблюдаться белый мециальный разрост
на серозных покровах внутренних орга�
нах, под кожей и межмышечной соеди�
нительной ткани.

Лечение. Рекомендуется сбалансиро�
вать рацион по белковому и витаминно�
му составу и незаменимым аминокисло�
там, включать в рацион зеленые и соч�
ные корма. Травяную муку, сено, сенаж

Рис. 8.2
Подагра (висцеральная):

а — отложение мочекислых солей на сердце и пече�
ни; б — отложение мочекислых солей в левой почке и
мочеточнике, утолщение мочеточников.
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вводят до 15% рациона, включают дрож�
жи до 3–5% рациона, свежую траву, мор�
ковь, капусту. Вводят кисломолочные
продукты или сухие молочные или про�
пионовокислые культуры. Декоративной
птице дают морковный сок, отвар шипов�
ника, витаминные чаи.

Рекомендуется 2 раза в неделю вме�
сто питья 2%�ный раствор углекислого
лития, 0,05%�ный раствор натуральной
или искусственной карловарской соли,
кратковременно 2%�ный раствор гидро�
карбоната натрия. Назначают атофан в
дозе 0,3–0,5 г на 1 птицу в сутки в тече�
ние 5–7 дней (при необходимости это на�
значение повторяют через 10–14 дней),
уротропин в дозе 0,005–0,08 г на 1 птицу
в сутки в течение 7–14 дней.

Каннибализм
(cannibalismus)

Каннибализм — заболевание, харак�
теризующееся глубоким нарушением об�
мена веществ, повышенной возбудимо�
стью нервной системы. Проявляется по�
еданием мягких тканей. Более склонны
к этому заболеванию куры, индейки, це�
сарки, фазаны, перепела.

В условиях птицеводческих хозяйств
каннибализм наблюдается у утят, гусят,
других видов птиц.

Более тяжело заболевание протекает
у молодой птицы.

Этиология. Каннибализм может быть
вызван:

1) неправильным и неполноценным
кормлением: прежде всего недостатком
или избытком белка, особенно животно�
го происхождения, неравномерным и не�
регулярным скармливанием животного
белка, недостатком незаменимых амино�
кислот, преимущественно серосодержа�
щих, избытком в рационе растительного
белка, А�, В5�, В6�, В12�, D�гиповитамино�
зами, недостатком минеральных веществ,
неправильным переводом с одного рацио�
на на другой, особенно отличающимися по

содержанию протеина и обменной энер�
гии, внезапным изменением внешнего ви�
да корма (по цвету, размеру частиц);

2) нарушением необходимых усло�
вий  содержания,  повышенной  плот�
ностью посадки, при которой птице не
хватает фронта кормления и поения, по�
вышенным содержанием аммиака и се�
роводорода, запыленностью помещений,
интенсивным освещением, совмещением
естественного и искусственного освеще�
ния при безвыгульном содержании пти�
цы, повышенной температурой в птич�
никах, безвыгульным и безводным со�
держанием утят и гусят, содержанием
птицы в металлических клетках, конку�
рентной борьбой в стаде, транспортиро�
ванием и перемещением птицы, сменой
распорядка дня, ветеринарными обра�
ботками;

3) наследственными факторами (при�
вычка расклева передается у кур по на�
следству петуха), наличием у птиц эк�
топаразитов, патологической линькой,
аптериозом и алопецией, которые со�
провождаются зудом кожи, затруднен�
ной яйцекладкой и выпадением яйцево�
да, заболеваниями, сопровождающими�
ся диареей, особенно с выделением крови
или мочекислых солей, которая вызыва�
ет раздражение и зуд слизистой оболоч�
ки клоаки и кожи вокруг нее, травмами
кожи, сопровождающимися кровотече�
ниями, хорошо развитыми и ярко окра�
шенными гребнями, особенно при ярком
свете.

Патогенез. Беспокойство и возбуж�
дение у птиц часто сопровождается пере�
биранием и чисткой пера и кожи клювом,
что нередко приводит к травмам кожи и
появлению на ней крови. Кровь появля�
ется и при расчесывании зудящей кожи.
Цвет и запах крови привлекают птицу и
вызывают желание клевать друг друга.
Усиливают желание пониженная болевая
чувствительность, извращение вкуса и
аппетита, чувство голода, которые харак�
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терны для нарушения обмена веществ,
особенно белкового и минерального. Ги�
бель птицы происходит в результате по�
тери крови через нанесенные раны или
от сепсиса при расклеве клоаки и кишеч�
ника.

Симптомы. На теле птицы видны
кровоточащие или покрытые струпьями
раны. Чаще всего их обнаруживают на
голове и вокруг клоаки, затем шеи, спи�
ны, крыльев. Если раны легкие, то птица
остается бодрой, при большой потере кро�
ви она угнетена, видимые слизистые обо�
лочки и гребень анемичны.

Патоморфологические изменения.
У погибших птиц слизистые оболочки,
мышцы и внутренние органы анемичны,
видны рваные раны, покрытые кровяны�
ми струпьями.

Диагноз. Устанавливается на основа�
нии клинических признаков.

Лечение и профилактика. Основаны
на строгом соблюденни санитарно�гигие�
нических требований содержания птицы
и обеспечении полноценного кормления
в соответствии с продуктивностью и воз�
растом.

В качестве отвлекающих от расклева
средств используют травяные веники (из
свежей травы или сена), овощи в сетках,
которые подвешивают на тросах на высо�
ту петушиных кормушек.

Используют дебикирование (обреза�
ние) клюва и прижигание гребня, приме�
няют антистрессовые премиксы, которые
вводят в рацион на 10–14 дней при вете�
ринарных обработках птицы и технологи�
ческих перемещениях, используют толь�
ко искусственное освещение.

Вводят в рацион птицы метионин в со�
четании с кормовыми препаратами лизи�
на или кормовые препараты из биомассы
микроорганизмов — продуцентов анти�
биотиков.

Применяют аскорбиновую или ли�
монную кислоту в дозе 20–100 мг на 1 кг
корма.

8.5.
БОЛЕЗНИ СИСТЕМЫ
ЯЙЦЕОБРАЗОВАНИЯ

К болезням системы яйцеобразования
у несушек относятся:
� оварит (ovaritis) — воспаление яич�

ника;
� сальпингит (salpingitis) — воспале�

ние яйцевода;
� желточный перитонит, или сальпин�

гоперитонит (salpingoperitonitis);
� затрудненная яйцекладка (petardaG

tio ovi);
� клоацит (cloacitis).

Болезни органов яйцеобразования
широко распространены среди несушек
птиц всех видов, но чаще регистрируют�
ся среди кур и уток. По многолетним ста�
тистическим данным, заболеваемость и
гибель несушек от этих болезней состав�
лет от 9 до 30% всех болезней несушек.

Этиология. Болезни органов яйцеоб�
разования у несушек относятся к поли�
этиологическим болезням, причины ко�
торых обусловлены неправильным или
неполноценным кормлением, нарушени�
ем условий содержания.

Кроме того, они могут быть следстви�
ем или осложнением других болезней:
пастереллеза, ньюкаслской болезни, ми�
коплазмоза, сальмонеллезов, колибакте�
риоза, синдрома снижения яйценоскости,
инфекционного бронхита, опухолевых бо�
лезней, наличия в клоаке условно пато�
генной  микрофлоры  (стафилококков,
стрептококков, синегнойной палочки,
псевдомонад и т. п.), рахита, алиментар�
ной дистрофии, гиповитаминозов, вызы�
вающих задержку роста и развития мо�
лодняка.

Патогенез. Заболевания обусловле�
ны нарушением гормональной регуляции
работы яичника и яйцевода, нарушени�
ем обмена кальция и других минераль�
ных веществ, углеводного, белкового и
витаминного обмена. При этом наруша�
ется ионное равновесие, задерживается
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созревание желточных шаров, уменьша�
ется прочность оболочки фолликулов, раз�
вивается атония яйцевода. Избыток бел�
ковых кормов и фосфора, особенно при
недостаточности витаминов группы В,
способствует развитию токсикозов вслед�
ствие накопления в крови и тканях ток�
сичных метаболитов (уратов, низкомоле�
кулярных жирных кислот и т. п.). Трав�
мы способствуют отрыву или разрыву
фолликулов на яичнике, разрыву яйце�
вода и возникновению антиперистальти�
ческих движений яйцевода, в результа�
те чего желток или яичная масса попа�
дает на петли кишок и брюшину, что
приводит к их воспалению. Наличие па�
тогенной или условно патогенной мик�
рофлоры приводит к воспалению фолли�
кулов и гнойно�гнилостному разложению
желтков, попаданию ихорозной массы в
брюшную полость, развитию диффузно�
го перитонита и сепсиса. При неподго�
товленности яйцевода к приему желтка,
атонии яйцевода, непроходимости яйце�
вода или разрыве яйцевода яичная мас�
са, попадая в брюшную полость, также
вызывает диффузный перитонит. По этой
причине развиваются сепсис и интокси�
кация, что ведет к истощению, слабости
и гибели птицы.

Если диффузный перитонит не раз�
вился, а воспалительный процесс охва�
тывает только яичник и яйцевод, болезнь
принимает хроническое течение и сопро�
вождается образованием яичного конкре�
мента в яйцеводе или брюшной полости,
скоплением в яйцеводе и брюшной поло�
сти яиц, обычно бесскорлупных, и ано�
малиям яйцекладки.

Оварит
Симптомы. Яйценоскость снижает�

ся, желток в яйце имеет расплывчатую
форму, может наблюдаться мелкое без�
желтковое яйцо или яйцо с кровавым
кольцом, «мясными» включениями, оп�
лодотворяемость яиц низкая.

Патоморфологические изменения.
При вскрытии обнаруживают гиперемию
яичника и деформацию желтков, на обо�
лочке желтков находят отложения фиб�
рина или спайки белого цвета, изменения
цвета желтков, сгущение, свертывание их,
нередко желтки превращаются в темно�
серую массу. Воспаление оболочки фолли�
кулов приводит к ее разрыву и попаданию
желтковой массы на петли кишечника и
брюшину и развитию перитонита.

Сальпингит
Симптомы. У больных несушек на�

блюдаются посинение гребня, угнетенное
состояние, сонливость. Больная птица
передвигается с трудом, подолгу сидит в
гнезде, держится в стороне от других
птиц. При пальпации брюшной полости
определяются плотные шарообразные или
овальные скопления — яичные конкре�
менты, нередко брюшная стенка при паль�
пации болезненная и горячая. Иногда из
яйцевода выделяются творожистые сгу�
стки или гнойная масса, при этом бывает
фибринозное воспаление клоаки. У боль�
ных несушек наблюдают аномалии яйце�
кладки, задержание яйца в яйцеводе.

Патоморфологические изменения.
При вскрытии обнаруживают отек и ги�
перемию слизистой оболочки яйцевода,
иногда отложение фибрина или скопле�
ние творожистых сгустков в складках
яйцевода, нередко фибринозное воспале�
ние клоаки. В брюшной полости и яйце�
воде находят мутный беловатый экссудат
с запахом разложившегося белка, бес�
скорлупное яйцо или конкременты.

Желточный перитонит
(сальпингоперитонит)

Симптомы. Больные несушки пре�
кращают яйцекладку, плохо едят, угне�
тены, малоподвижны. Температура тела
у них повышена на 1–1,5�С, гребни и се�
режки цианотичны, дыхание учащенное
и тяжелое. У больных птиц отвисает жи�
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вот, при пальпации болезненный и горя�
чий, часто флюктуирует. Кожа брюшной
стенки сильно гиперемирована, красно�
бурого цвета, иногда синеет.

Патоморфологические изменения.
При вскрытии брюшной полости обнару�
живают жидкое содержимое грязно�жел�
того или зеленоватого цвета с неприят�
ным гнилостным запахом. Брюшина, се�
розные покровы кишечника, внутренних
органов, брюшных воздухоносных меш�
ков утолщены, покрыты фибринозными
наложениями, часто видно слипчивое
воспаление кишечника, геморрагическое
или гнойное воспаление серозных покро�
вов грудобрюшной полости. В петлях ки�
шок и на брюшине обнаруживают желт�
ковую и фибринозную массу, издающую
неприятный запах испорченного яйца.

Диагноз. Диагноз оварита, сальпинги�
та и желточного перитонита основывает�
ся на клинических признаках и в большей
мере на характерных патологоанатомиче�
ских изменениях. Тщательно анализируя
характер кормления и условия содержа�
ния, можно выявить причины, вызвав�
шие эти заболевания. Диагностика ова�
рита и сальпингита затруднена при жиз�
ни птицы, особенно в больших стадах, где
не ведется индивидуальный учет яйце�
кладки и больную птицу невозможно вы�
явить по аномалиям яйцеобразования.

Лечение. Малоуспешно, больных птиц
выбраковывают на убой.

Профилактика. Заключается в со�
блюдении правил кормления и содержа�
ния несушек, своевременной диагности�
ке хронических инфекционных болезней,
осложняющихся оваритом, сальпинги�
том и желточным перитонитом.

Аномалии яйцеобразования
Патологические яйца образуются в

результате оварита и сальпингита. Их
разделяют на следующие категории.

1. Яйца с мягкой и хрупкой скорлу�
пой, бесскорлупные и литье яиц. Яйца с

тонкой скорлупой легко бьются при сбо�
ре, транспортировании и сортировке, на
скорлупе обнаруживаются мельчайшие
трещинки, видимые только на овоскопе
(насечка), или хорошо различимые тре�
щины. Несушки могут выделять яйцо без
скорлупы или даже без подскорлуповой
оболочки — такое явление носит назва�
ние литья яиц. Такая патология связана
с нарушением обмена кальция, воспале�
нием слизистой оболочки скорлупового
отдела яйцевода или гельминтозами с ло�
кализацией возбудителя в клоаке яйце�
вода (плягиорхоз, простогонимоз).

2. Деформированные яйца — шарооб�
разные, удлиненные, цилиндрические,
сплющенные, с шероховатой скорлупой,
известковыми наростами, перетяжками и
полосами, мраморные (с неравномерной
толщиной скорлупы, выявляются на ово�
скопе) образуются в результате сдавлива�
ния стенкой яйцевода на ранней стадии
образования скорлупы или при неравно�
мерной секреции желез скорлупового от�
дела яйцевода.

3. Мелкие яйца (масса менее 40 г)
могут быть полными (иметь белок и жел�
ток), безжелтковыми или безбелковыми.
Безбелковые и полные мелкие яйца об�
разуются при воспалении слизистой обо�
лочки белкового отдела яйцевода и сни�
жении ее секреторной функции. Безжелт�
ковые — при нарушении гормональной
связи между яичником и яйцеводом, не�
раскрытии воронки яйцевода в момент
выделения желтка из фолликулы яич�
ника, при попадании в яйцевод из клоа�
ки инородных тел. Инородные тела по�
падают в клоаку, а затем и в яйцевод
при клоаците, чему способствуют на�
польное содержание, влажная и грязная
подстилка.

4. Крупные яйца массой более 80 г
вызывают затрудненную яйцекладку у
яичных пород кур и свыше 100 г — у кур
общепользовательных и племенных по�
род. Образуются при атонии яйцевода,
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гиперсекреции желез белкового отдела
яйцевода.

5. Многожелтковые яйца (чаще все�
го двухжелтковые, могут быть трех� и
четырехжелтковые) образуются при пони�
жении тонуса яйцевода, нарушении коор�
динации овуляции и сокращении яйцево�
да. Образуются при резком изменении све�
тового режима, воздействии шума, после
ветеринарных обработок птицы, после
посещения птичников большим количе�
ством людей, при кратковременном дей�
ствии высокой температуры. Способст�
вуют образованию многожелтковых яиц
высокая яйценоскость и суточный ритм
яйцекладки, повышенное содержание
белков в рационе несушек.

6. Двойные яйца — одно яйцо, покры�
тое скорлупой, находится внутри друго�
го. Такой тип аномалии встречается ред�
ко, при антиперистальтических движени�
ях яйцевода готовое яйцо возвращается из
скорлупового отдела в белковый отдел
яйцевода, где сталкивается с другим яй�
цом, после чего они вместе продвигаются
по яйцеводу и одеваются белком и плот�
ными оболочками. Способствуют образо�
ванию двойного яйца нарушение гормо�
нальной связи между яичником и яйце�
водом, оварит, воспаление слизистой и
мышечной оболочек яйцевода. По струк�
туре двойные яйца могут быть разных
типов: полное яйцо внутри полного, без�
желтковое внутри безжелткового, без�
желтковое внутри полного, полное яйцо
внутри безжелткового.

7. Посторонние включения в яйцах.
Наиболее часто обнаруживаются кровя�
ные пятна и сгустки. Нередко бывают
«мясные включения» — сгустки светло�
розового или белого цвета, плотные, од�
нородной консистенции (напоминают сгу�
стки отварного мяса), которые представ�
ляют собой кусочки слизистой оболочки
яйцевода или оболочки яйцевого фолли�
кула, отторгнутые при воспалении, сгу�
стки воспалительного экссудата из брюш�

ной полости или яйцевода. В качестве
инородных тел могут быть гельминты,
камешки, гвозди, гайки, болты, комки
подстилки, зерно или комбикорм, кото�
рые с пола или земли могут попадать в
клоаку, а затем в яйцевод при клоаците.

8. Красюки — яйца, содержимое ко�
торых имеет равномерную красновато�
желтую окраску вследствие разрыва обо�
лочки желтка и смешивания желтка с
белком. Красюки несут куры, переболев�
шие сальмонеллезами и колибактерио�
зом, у которых условно патогенная мик�
рофлора попадает из клоаки в яйцевод
вследствие клоацита, вызванного антиса�
нитарным содержанием несушек. При ин�
фицировании организма несушек сине�
гнойной палочкой красюки бывают сине�
зеленого цвета.

Затрудненная яйцекладка

Болезнь, которая характеризуется рас�
тянутым и болезненным снесением яйца,
задержанием яйца в яйцеводе, выпадени�
ем и разрывом яйцевода. Болеют несуш�
ки всех видов птиц, преимущественно
молодки в начале яйцекладки. Болезнь
может наблюдаться при стимуляции ран�
ней и интенсивной яйцекладки или по�
сле длительного перерыва в яйцекладке.

Этиология. Основной причиной бо�
лезни является недоразвитость или ато�
ния яйцевода. Интенсивное кормление
ослабленных или недоразвитых несушек
и продленный световой день стимулиру�
ют образование яиц, однако выделение
яйца задерживается из�за атонии яйце�
вода, стенок клоаки и брюшных мышц,
спазм сфинктера яйцевода может вызвать
отек и воспаление стенок клоаки, трав�
мы и ушибы брюшной стенки.

Патогенез. Яйцо задерживается в
конце яйцевода, вызывает отек и гипере�
мию слизистой оболочки скорлупового
отдела, болезненность и воспалительный
процесс, который сопровождается инток�
сикацией. При длительных попытках уда�
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лить яйцо сокращением мышц яйцевода
и брюшной стенки могут произойти вы�
падение и разрыв яйцевода с обильным
кровотечением, что нередко приводит к
гибели птицы или расклеву в области
клоаки. При распространении воспале�
ния на другие отделы яйцевода и яичник
может развиться желточный перитонит.

Симптомы. Больные несушки подол�
гу сидят в гнезде, тужатся, иногда со сто�
ном и кудахтаньем, дыхание у них уча�
щенное и тяжелое. При длительной за�
держке развиваются угнетение, слабость,
цианоз кожи и видимых слизистых обо�
лочек, одышка, повышается температу�
ра тела на 1–1,5�С. При пальпации брюш�
ной стенки прощупывается яйцо. Часто
наблюдают выпадение яйцевода и его раз�
рыв, расклев выпавшего яйцевода.

Патоморфологические изменения.
У павшей птицы обнаруживают отек и ги�
перемию нижней части яйцевода, сформи�
рованное яйцо, отек, гиперемию и сильное
геморрагическое воспаление стенок клоа�
ки, выпавший в клоаку яйцевод и следы
кровотечения при разрыве яйцевода.

Диагноз. Устанавливается на основа�
нии симптомов болезни.

Лечение. Задержку яйца можно уст�
ранить с помощью теплой (42–45�С) ван�
ны с перманганатом калия, отваром ро�
машки, шалфея, череды, чистотела или
со смесью этих трав. Область клоаки по�
гружают на 25–30 мин в теплую ванну,
температуру поддерживают, доливая го�
рячую воду прямо в ванну.

Тонус и перистальтику яйцевода мож�
но повысить введением в клоаку и яйце�
вод теплого вазелинового, льняного, ко�
нопляного или растительного масла и
массажем яйцевода через брюшную стен�
ку и клоаку. Если указанные средства не
помогают выходу яйца в течение 2–3 ч,
необходимо извлечь его механическим
путем, предварительно смазав клоаку и
сфинктер яйцевода вазелиновым маслом.
Если при извлечении яйца оно окажется

раздавленным, следует тщательно уда�
лить из яйцевода всю скорлупу. Яйце�
вод и клоаку промывают 1%�ным рас�
твором танина, борной кислоты, фураци�
лина, риванола или перманганатом калия
1:10 000. В течение 2–3 дней рекоменду�
ют в клоаку применять свинцовые при�
мочки (1–2%�ные) или тампоны с 10–
15%�ной эмульсией синтомицина. При
выпадении яйцевода необходимо удалить
из него яйцо, если оно находится в вы�
павшей части яйцевода, обмыть дезин�
фицирующим раствором и вправить его.
В клоаку применять тампоны с 10–15%�
ной эмульсией синтомицина, пеницилли�
новой или тетрациклиновой мазью в те�
чение 2–5 дней. Извлекают яйцо из вы�
павшей части яйцевода после обработки
дезинфицирующим раствором и расслое�
ния стенок между складками слизистой
оболочки вдоль них. Расслаивают стенку
яйцевода браншами ножниц или тупым
концом скальпеля, предварительно про�
дезинфицировав инструмент. Делать раз�
рез стенки яйцевода не рекомендуется,
так как его придется зашивать, после чего
образуется плотный, плохо растягиваю�
щийся рубец, который мешает растяже�
нию и сокращению стенок яйцевода.

Профилактика. Заключается в со�
блюдении правил кормления и содержа�
ния несушек, тщательном отборе молод�
няка в продуктивное стадо.

Клоацит

Это воспаление слизистой оболочки
клоаки несушек в период интенсивной
яйцекладки. Заболевание регистрирует�
ся у несушек всех видов птиц, но наибо�
лее распространено у кур, уток и гусынь.

Этиология. Причинами являются ан�
тисанитарное содержание несушек, сырая
грязная подстилка на полу и в гнездах,
низкая температура и высокая влажность
в птичниках, раздражение слизистой обо�
лочки клоаки при диарее, выделение ура�
тов, распространение воспаления со сто�
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роны яйцевода, снесение крупного яйца
или задержание яйцекладки.

Патогенез. Раздражение слизистой
оболочки клоаки патогенными фактора�
ми вызывает отек, гиперемию слизистой
оболочки, катаральную или серозную экс�
судацию, способствует появлению эрозий
на слизистой оболочке клоаки. В дальней�
шем на воспаленной слизистой оболочке
клоаки размножается условно патоген�
ная микрофлора (стрептококки, стафило�
кокки, протей, псевдомонады, энтеро�
бактерии и т. д.), вызывая сильное фиб�
ринозное и дифтеритическое воспаление
и образование язв.

Симптомы. У больных несушек сни�
жается или прекращается яйцекладка,
дефекация затруднена, кожа вокруг клоа�
ки воспалена, гиперемирована, иногда
изъязвлена, перо вокруг клоаки выпада�
ет, загрязнено фекалиями, клоака рас�
крыта, ее слизистая оболочка гипереми�
рована и отечна, покрыта желтоватыми
пленками. Болезнь нередко осложняется
задержкой яйца в яйцеводе или раскле�
вом в области клоаки.

Патоморфологические изменения.
У павших птиц обнаруживают отек, гипе�
ремию, эрозии слизистой оболочки клоа�
ки, геморрагическое, фибринозное или
дифтеритическое воспаление слизистой
оболочки.

Диагноз. Устанавливается на основа�
нии клинических признаков, анализа
условий содержания птицы. При необхо�
димости дополняют данными вскрытия.

Лечение. Слизистую оболочку клоа�
ки очищают от пленок тампонами, смо�

ченными в вазелиновом масле или отва�
ре ромашки, шалфея. Припудривают 1–
2 раза в день фурацилином, стрептоцидом
или йодоформом. Вводят в клоаку там�
поны с 10–15%�ной эмульсией синтоми�
цина, пенициллиновой или синтомици�
новой мазью.

Профилактика. Заключается в ра�
циональном кормлении несушек, соблю�
дении санитарно�гигиенических условий
содержания птицы, тщательном комплек�
товании стада несушек хорошо развиты�
ми и здоровыми молодками.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ

1. В чем заключаются особенности класси�
фикации, этиологии и патогенза болез�
ней пищеварительной системы у птиц с
учетом анатомо�физиологических осо�
бенностей?

2. Что такое зоб? Каковы этиология, пато�
генз, диагностика, лечение и профилак�
тика закупорки зоба?

3. Каковы причины и дифференциальная
диагностика гастроэнтерита у птиц? Как
осуществляются профилактика болезни
и лечение больной птицы?

4. В чем заключаются особенности класси�
фикации, этиологии и патогенза респи�
раторных болезней у птиц?

5. Какие основные симптомы у птиц при
гипотермии и гипертермии?

6. Что такое мочекислый диатез у птиц?
Каковы его причины, патогенез, диагно�
стика и профилактика?

7. Что такое каннибализм у птиц? Каковы
его причины и какой необходим ком�
плекс лечебно�профилактических меро�
приятий?

8. Какие болезни органов яйцеобразования
выделяют у птиц? Каковы их классифи�
кация и особенности?
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