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Лекція 1

Тема: Хвороби органів ендокринної системи
План лекції
1. Вступ
2. Гормони, їх роль в обміні речовин 

3. Механізми регуляції гормонів
4. Причини і механізм розвитку ендокринних хвороб

5. Патофізіологія ендокринної системи

5.1. Порушення функції гіпофіза

5.2. Порушення функції надниркових залоз
5.3. Порушення функції щитоподібних залоз
5.4. Порушення функції прищитоподібних залоз
5.5. Порушення ендокринної функції підшлункової залози 
5.6. Патофізіологія тимусу    
5.7. Порушення функції шишкоподібної залози 
6. Порушення механізму дії гормонів

7. Діагностика захворювань ендокринних органів
8. Загальна профілактика хвороб ендокринних органів
8.1. Структура раціонів
8.2. Клітковина

8.3. Недостатнє або надлишкове енергетичне живлення

8.4. Недостатнє або надлишкове протеїнове живлення

8.5. Недостатнє або надлишкове мінеральне живлення

8.6. Недостатнє вітамінне живлення

8.7. Якість кормів та води
8.8. Мікроклімат в приміщеннях
8.9. Профілактика гіпокінезії (моціон)
9. Хвороби підшлункової залози

9.1. Панкреатит

9.2. Кіста підшлункової залози

9.3. Пухлини підшлункової залози

9.4. Атрофія підшлункової залози
1. ВСТУП. 

Хвороби органів ендокринної системи обумовлені порушенням функцій гіпоталамуса і гіпофіза, щитовидною, паращитовидних залоз, кори наднирків, острівців Лангерганса підшлункової залози, статевих залоз і тимусу. Ці захворювання складного генезису; частіше виявляються поліморбідністю, що включає ураження ЦНС, серцево-судинної системи, печінки, нирок і інших органів. Визначальним етіологічним і патогенетичним чинником ендокринних захворювань є недостатній або надмірний синтез гормонів.
2. ГОРМОНИ, ЇХ РОЛЬ В ОБМІНІ РЕЧОВИН

Гормони — біологічно активні речовини, що синтезуються і секретуються органами ендокринної системи або певними тканинами, — тканинні гормони. До тканинних гормонів відносять дефомін, норадреналін, серотонін, що синтезуються мозковим шаром наднирників. Останніми роками з'явилися повідомлення про гормони серця — натрійуретичних пептидах - NP, які надають сильне сечогінну натрійуретичну та судинорозширюючу дію, беруть участь в підтримці водно-електролітного гомеостазу і регуляції рівня артеріального тиску.
До стероїдних гормонів належать кортикостерон, кортизол, альдостерон, прогестерон, естрадіол, естрон, естріол, тестостерон, які секретуються корою наднирників і статевими залозами. До похідних амінокислот відносять простогландини, адреналін, норадреналін, тироїдні гормони — похідні тирозину. Білкові гормони циркулюють в крові у вільному стані, а стероїдні і тироїдні в основному пов'язані з білками. Гормональний ефект здійснюється завдяки взаємозв'язку з рецепторами — інформаційними молекулами, що перетворюють гормональний сигнал на гормональну дію. Гормональні рецептори знаходяться на мембранах кліток або рідше усередині кліток і інших структурах.
Взаємозв'язок гормонів з рецепторами, локалізованими на плазматичній мембрані, здійснюється за участю циклічного аденозинмонофосфата (цАМФ) або іонізованого кальцію (Са+2) і інших речовин. За участю цАМФ здійснюється біологічна дія гормонів: АКТГ, ТТГ, ЛГ, МФГ, Вазопресину, катехоламінів, глюкогона, паратирина, кальцитоніну, секретину, гонадотропину, тиріоліберину, ліпотропіну.
За участю іонізованого кальцію здійснюється дія окситоцину, гастрину, холецистокіна, ангіотензину, катехоламінів. Кальцій знаходиться в зв'язаному з білками стані усередині клітини і у вільній формі в позаклітинній рідині. У клітину вільний кальцій поступає з позаклітинної рідини або вивільняється в ній з пов'язаного з білком елементу. Вільний внутрішньоклітинний кальцій стає активним після зв'язування з внутрішньоклітинним білком — кальмодуліном. Кальмодулін — рецепторний білок, у вільному стані не активний. Підвищення рівня внутрішньоклітинного вільного кальцію призводить кальмодулин в активний стан. Підвищений рівень внутрішньоклітинного кальцію стимулює кальцієвий насос: вільний кальцій переміщується в позаклітинну рідину, кальмодулін втрачає активність, і в клітині наступає стан функціонального спокою. Кальмодулін представляє аналог м'язового білка тропіну С, який шляхом зв’язування кальцію утворює комплекс актину і міозину.
Рецептори, чутливі до інсуліну, розташовуються на плазматичних мембранах і складаються з трьох або чотирьох субодиниць. Комплексування гормону з рецептором забезпечує транспорт речовини через клітинну мембрану. Посередниками взаємодії інсуліну і клітиною-мішенню можуть бути іони кальцію, калію, магнію.
Стероїдні гормони, що знаходяться в крові в зв'язаному з білками стані, дифундують в клітину-мішень, де і виявляється їх дія. Тироїдні гормони тироксин (Т4) і трийодтиронін (Т3) легко дифундують через ліпідну клітинну мембрану і зв'язуються внутріклітинними білками. Таким чином, специфічна дія гормонів виявляється лише після з'єднання їх з відповідними рецепторами. Рецептори після пізнання і скріплення гормонів генерують хімічні або фізичні сигнали, які викликають послідовний ланцюг пострецепторних взаємодій і закінчуються появою специфічного біологічного ефекту гормону.
Зміна чутливості органів і тканин до гормонів здійснюється за допомогою механізмів зворотного зв'язку. Чутливість до гормону падає при зниженні кількості функціонуючих рецепторів, їх інактивації і руйнуванні. Гормони мають свої агоністи і антагоністи. Агоністи, комплектуючись з відповідними рецепторами, підсилюють дію гормону, антагоністи здатні конкурентно пов'язувати рецептор з гормоном, знижувати його біологічний ефект. Наприклад, для кортизолу антагоністом є прогестерон, а агоністом — кортикостерон. Це слід враховувати при лікуванні тварин, призначаючи гормональні препарати.
Гормони беруть участь в метаболізмі вуглеводів, ліпідів, білків і інших речовин. У метаболізмі вуглеводів бере участь інсулін, катехоламіни, глюкогон, гормон росту, глюкокортикоїди, а також  ТТГ, тироїдні і статеві гормони. Глюкоза, що надходить з шлунково-кишкового тракту (ШКТ), перетворюється в печінці і менше в інших тканинах в глікоген. Синтез глікогену відбувається за участю декількох ферментів (фосфоглюкомутаза, гликогенсинтетазы і ін.). Синтез глікогену називають глікогенезом, а його розпад — глікогенолізом. В процесі глікогенолізу беруть участь фосфорилаза, фосфоглюкомутаза і ін. У міру витрати запасів глікогену глюкоза може утворюватися з лактату (молочна кислота), амінокислот і інших з'єднань. Цей  процес носить назву глюконеогенезу. Глюконеогенез супроводжується утворенням кетонових тіл (бета-оксимасляна, ацетооцтова кислоти і ацетон).
Основний гормон, який підтримує гомеостаз глюкози в організмі, — інсулін. Під його впливом відбувається активація ферментів фосфорилування глюкози, що каталізують утворення глюкозо-6-фосфата (Г-6-ф), підвищується інтенсивність участі глюкози в процесах утворення енергії, глікогену.
Інсулін інгібує глюкозо-6-фосфатазу печінці, гальмуючи вихід вільної глюкози в кров. Зниження глюкози в крові, у свою чергу, призводить до збільшення секреції антагоністів інсуліну -  адреналіну, норадреналіну (катехоламіни), глюкогона, СТГ, глюкокортикоїдів, тироїдних гормонів. Під впливом адреналіну, норадреналіну активується фосфорилаза печінки, прискорюється розпад глікогену з утворенням глюкози, підвищується тонус серцевого і скелетних м'язів. Під дією глюкогона активується аденілатциклаза, збільшується утворення цАМФ, фосфорилази, посилюється глікогеноліз, вихід глюкози з печінки в кров'яне русло. Проте глюкогон гальмує проникнення  глюкози в клітини і ін.
Гормон росту (СТГ) сприяє виходу глюкози з печінки в кров, підсилює глюконеогенез, веде до підвищення концентрації в крові вільних жирних кислот, кетонових тіл (спостереження автора), які пригнічують дію інсуліну на мембрани транспорт глюкози. Глюкокортикоїди стимулюють розпад білків, глюконеогенез, але зменшують мембранний транспорт глюкози і її утилізацію на периферії. На вуглеводний обмін опосередковано діють АКТГ, тироїдні і статеві гормони.
У жировому обміні беруть участь інсулін, тириотропный гормон, гормони щитовидної залози, адреналін, норадреналін, глюкогон, СТГ, АКТГ, кортикостероїди. Інсулін стимулює в печінці і тканинах утворення жирних кислот і тіацилгліцерина, володіє антиліполітичною властивістю. Тироїдні гормони стимулюють синтез ліпідів печінкою і розпад їх в тканинах, тобто беруть участь в процесах ліпогенезу і ліполізу. Катехоламіни (адреналін, норадреналін) і глюкогон володіють ліполітичною дією, тобто підсилюють розпад жирів. Гормон росту збільшує концентрацію вільних жирних кислот в плазмі крові.
У білковому обміні безпосередню і опосередковану участь беруть інсулін, глюкогон, СТГ, тироїдні гормони, естрагени, глюкокортикоїди. Інсулін стимулює транспорт амінокислот через мембрану клітини, пригнічує активність амінотрансфераз. Глюкогон підсилює катаболізм амінокислот і мобілізує їх для процесів глюконеогенезу. Гормон росту стимулює процеси анаболізму, прискорює синтез білка, ріст скелету. При надлишку СТГ зростає синтез колагену в кістках і інших тканинах. Тироїдні гормони стимулюють основний обмін, прискорюють розпад глікогену в серці, викликають тахікардію. Естрагени і андрогени підвищують активність ферментів, що беруть участь в синтезі білка і транспорті амінокислот. Кортизол в надмірній кількості веде до прискорення дезамінування амінокислот, збільшення швидкості розпаду білків. Глюкокортикоїди регулюють м'язову масу, зменшують швидкість включення амінокислот в білки м'язів, кістковій тканині.
Гомеостаз кальцію, фосфору, калію і інших макроелементів забезпечують паратгормон, кальцитонін, глюкокортикоїди, АКТГ і інші гормони. Паратгормон синтезується в паращитовидных залозах; забезпечує постійний рівень кальцію в крові через кісткову тканину, нирки і кишечник. Паратгормон тісно пов'язаний з активною формою вітаміну D3 — 1,25-(ОН)2-D3, що забезпечує засвоєння кальцію з кормів і перенесення його у вигляді кальцію пов'язаного з білком (САСБ) в кров, органи і тканини, у тому числі і в кісткову тканину. У кістковій тканині за участю паратгормона здійснюється діяльність остеокластів (резорбція кістки) і остеобластів (новоутворення кістки, її мінералізація). При недоліку паратгормона і активної форми вітаміну D3 порушується процес засвоєння кальцію з кормів, знижується його вміст в крові і відбувається компенсаторна мобілізація цього елементу з кістяка. Процес активації вітаміну D3 відбувається в печінці і нирках. У печінці під дією ферменту 25-гидроксилазы вітамін D3 перетворюється на 25-гидроксихолекальциферол (25-ОН-D3), потім в нирках також шляхом гідроксилювання — в 1,25-дигідроксихолекальциферол 1,25-(ОН)2-D3. У нирках може відбуватися утворення менш активного метаболиту вітаміну D3 — 24,25-(ОН)2-D3. Вітамін D2 тим же шляхом, що і вітамін D3, гидроксилюється з утворенням 1,25-(ОН)2-D2. Синтез 1,25-(ОН)2-D3 в нирках здійснюється за наявності паратгормона і кальцитоніну.
Глюкокортикоїди підвищують резорбцію кістки, знижують активність остеобластів і швидкість утворення нової кісткової тканини, підвищують екскрецію кальцію нирками і знижують абсорбцію кальцію в ШКТ. Кортизол, регулюючи гомеостаз калію і натрію, може викликати гипо- і гіперкаліємію.
СТГ підвищує екскрецію кальцію нирками, активність остеобластів і процес мінералізації в кісткової тканини, яка знов утворилася і збільшує активність остеокластів і демінералізацію в кістці, що раніше утворилася.
Тироксин (Т4) і трийодтиронін (Т3) підвищують екскрецію кальцію з сечею, прискорюють процеси резорбції кістки, впливають на утворення і зростання кісткової тканини. Тому при ендемічному зобі відмічається низькорослість тварин.
Безпосередня участь в обміні мінеральних речовин приймає гіпокальциємічний гормон кальцитонін — антагоніст паратгормона. Він секретується С-клітинами щитовидної залози і вивільняється у відповідь на гіперкальціємію. Біологічний ефект кальцитоніну виявляється зниженням змісту кальцію і фосфору в крові. У кістці кальцитонін пригнічує процеси резорбції кальцію і білкової матриці. При цьому знижуються виділення гідроксипроліну, вміст в крові кальцію, фосфору, натрію, калію і магнію. Глюкогон знижує процеси резорбції кістки, сприяє вивільненню з неї кальцитоніну, розвитку гипокальциємії. Статеві гормони знижують виділення (екскрецію) кальцію з сечею і калом, стимулюють активність остеобластів.
Таким чином, обмін вуглеводів, ліпідів, білків і мінеральних речовин знаходиться під безпосереднім контролем і впливом численних гормонів. Пізнання складних закономірностей дії гормонів дозволяє клініцистові правильно орієнтуватися у виборі лікарських засобів при хворобах обміну речовин, ендокринних і інших органів.

3. МЕХАНІЗМИ РЕГУЛЯЦІЇ ГОРМОНІВ
Синтез і секреція гормонів регулюються нервовою системою безпосередньо або через виділення інших гормонів або гуморальних чинників. Основним регулюючим органом внутрішньої секреції є гіпоталамус. Гіпоталамусом є скупчення нервових клітин з численними аферентними і еферентними зв'язками. У цьому органі численні нервові сигнали частіше трансформуються в гуморальні. У гіпоталамусі концентруються нейрони, що виділяють у відповідь на імпульси, які приходять ззовні, або нейромедіатори, особливі рилізінг-гормони, в кров портальної системи гіпофіза. Ці рилізінг-гормони діють на специфічні клітинні популяції передньої частки гіпофіза, стимулюючи або пригнічуючи виділення гіпофізарних гормонів.
Регуляція тропних функцій гіпофіза здійснюється шляхом виділення гіпоталамічних нейрогормонів. Між гормонами гіпоталамуса і гіпофіза існує зворотний зв'язок. Процес секреції тропних гормонів гіпофіза контролюється гипоталамічними рилізцінг-гормонами і гормонами периферичних ендокринних органів. До гіпоталамічних нейрогормонів, стимулюючих виділення відповідних гормонів гіпофіза, відносять кортиколіберин-рилізінг-гормон (КРГ), тиреоліберин-тиреотропін-рилізінг-гормон (ТРГ), люлиберин-рилізінг-гормон лютеїнізуючого гормону (ЛГ-РГ), фоллиберин-рилізінг-гормон фолликулостимулюючого гормону (ФСГ-РГ) і соматоліберин-соматотропін-рилізінг-гормон, стимулюючий гормон росту (ГР-.РГ). До гіпоталамічних нейрогормонів, гальмуючих секрецію гіпофизарних гормонів, відносять пролактостатин — пролактинингібуючий гормон, меланостатинінгібуючий гормон, меланоцитостимулююючий гормон, соматостатин-соматотропінінгібуючий чинник. У гіпоталамусі також секретуються нейрогормони Вазопресин і окситоцин, які переміщуються в задню частку гіпофіза. Таким чином, гіпоталамічні нейрогормони представляють речовини, які забезпечують систему зворотного зв'язку між гіпоталамусом, гіпофізом і залозами-мішенями. Їх роль зводиться до збільшення або зниження концентрації відповідних гормонів в крові.
Функціональна активація гіпофіза відбувається також біологічно активними речовинами— дофаміном, норадреналіном і серотоніном, які локалізуються в гіпоталамусі і інших органах. Дофамін надає безпосередній вплив на клітини аденогіпофіза. У свою чергу, гормони головного ендокринного органу — гіпофіза (АКТГ, ТТГ, ФСГ, Л Г, СТГ, пролактин, меланоцитостимулюючий гормон і ін.) роблять свій регулюючий вплив на гормони периферичних органів ендокринної системи.
Секреція гормонів регулюється механізмами зворотного зв'язку; при надмірному вмісті певного гормону в крові гальмується секреція його фізіологічних стимуляторів, а при його нестачі вона посилюється. Проявом механізму зворотного зв'язку є підвищення секреції інсуліну при наростанні концентрації глюкози в крові. На секрецію інсуліну роблять вплив глюкогон, соматостатин, панкреатичний нейропептид галанін. Всі гормони спочатку зв'язуються із специфічними клітинними рецепторами, які включають цикл реакцій, що призводять до зміни активності ферментів, до відповідної відповіді клітини (тканини, органу).
Таким чином, в організмі існує складна система регуляції синтезу і секреції гормонів, в якій найважливіша роль належить гіпоталамічним нейрогормонам, що забезпечують систему зворотного зв'язку між гіпоталамусом, гіпофізом і периферичними залозами-мішенями. Потоки нервової і ендокринної інформації зливаються в гіпоталамусі. У гіпоталамусі у відповідь на цю інформацію визначається продукція гормонів самого гіпоталамуса, гіпофіза і периферичних ендокринних залоз. Гормони периферичних ендокринних залоз, у свою чергу, контролюють секрецію гіпоталамічних гормонів. Зрештою в здоровому організмі вміст гормонів в крові підтримується за принципом саморегулювання (мал. 1). Необґрунтоване введення в організм один з гормонів приведе до зміни секреції інших гормонів, порушення фізіологічного балансу. От чому введення в організм гормонів строго регламентується.
4. ПРИЧИНИ І МЕХАНІЗМИ РОЗВИТКУ ЕНДОКРИННИХ ХВОРОБ

Ендокринними називають органи, в яких утворюються специфічні біологічно активні сполуки - гормони. їм властива сукупність наступних ознак: специфічність, тобто своєрідність хімічної структури, функції та місця утворення; біологічна активність; секреція у кров і лімфу; дистанційність дії. Нині у хребетних тварин вивчено 10 залоз внутрішньої секреції, які й формують ендокринну систему. Сюди відносять: гіпоталамус, гіпофіз, епіфіз, плаценту, тимус, щитоподібну, підшлункову, прищитоподібні, надниркові і статеві залози. Вони виробляють близько 80-ти гормонів.

Гіпоталамус - підгорбкова ділянка проміжного мозку. Він одночасно є нервовим утворенням і ендокринним органом, оскільки в ньому відбувається трансформація нервових імпульсів в ендокринний процес. Гіпоталамус - центральний орган регуляції більшості ендокринних функцій, він утворює з гіпофізом єдиний структурно-функціональний комплекс - гіпоталамо-гіпофізарну систему.

У гіпоталамусі розрізняють передню, середню і задню ділянки. У передньому гіпоталамусі виробляються два нейрогормони - вазопресин і окситоцин. Нагромадження і виділення їх у кров відбувається у задній частці гіпофіза. У середньому і частково задньому гіпоталамусі секретуються нейротропні гормони - рилізинг-гормони, або рилізинг-фактори, які регулюють утворення гормонів у передній і середній частках гіпофіза та периферичній ендокринній системі. Рилізинг-фактори, що стимулюють утворення гормонів, називають ліберинами, а ті, що інгібують - статинами.

Гіпофіз складається з трьох часток. Передня і середня частки об'єднуються під назвою аденогіпофіз, задня частка називається нейрогіпофізом. У передній частці гіпофіза утворюється більшість гормонів, які регулюють функції периферичних ендокринних залоз, тому їх називають тропними. До них належать такі гормони: адренокортикотропний, соматотропний, тиреотропний, гонадотропний (лютеїнізуючий), фолікулостимулюючий, лактотропний (пролактин), ліпотропні (ліпотропіни). У середній частці виробляються меланоцитстимулюючі гормони, або інтермедин А та інтермедин В. У задній частці гіпофіза секретуються гормони, які були синтезовані в передній частці гіпоталамуса і перейшли сюди по аксонах - вазопресин і окситоцин.

Епіфіз виробляє гормон мелатонін, який регулює пігментний обмін організму і має антигонадотропну дію.

Щитоподібна залоза. В основних клітинах утворюються два гормони: тироксин (Т4) і трийодтиронін (Т3), а в парафолікулярних клітинах - кальцитонін.

Прищитоподібні залози виробляють паратгормон.

Тимус секретує тимозини і тимопоетини - хімічні стимулятори імунних процесів.

Підшлункова залоза. В а-клітинах утворюється гормон глюкагон, у (3-клітинах - інсулін, у D-клітинах (дефінітивних) синтезуються, очевидно, три гормони: соматостатин, панкреагастрин і секретин. Соматостатин - гормон, що контролює секрецію глюкагону та інсуліну. Панкреагастрин - регулятор секреції кислот шлунковими залозами, секретин стимулює екзокринну секрецію підшлункової залози. У птиці знайдений панкреатичний пептид, який поєднує властивості соматостатину і гастрину.

Надниркові залози включають дві самостійні ендокринні частки: кору і мозковий шар. Кора надниркових залоз (адреналова кора) секретує більше 50 різних стероїдних сполук, у тому числі глюко- і мінералокортикоїди. Глюкокортикоїди регулюють вуглеводний обмін, вони необхідні для підтримання багатьох життєвих процесів, забезпечення реакції на стрес, беруть участь у регуляції росту і розвитку. Основним глюкокортикоїдом є кортизол (гідрокортизон). Із мінералокортикоїдів, які названі за їх здатністю регулювати обмін солей, основним є альдостерон. Тут же у самок утворюються деякі андрогенні сполуки, які потім перетворюються в активні форми чоловічих статевих гормонів, і в невеликій кількості - жіночі статеві гормони: естрогени і прогестини. Мозковий шар надниркових залоз секретує катехоламіни - адреналін, норадреналін і дофамін.

Статеві залози самців - сім'яники виробляють гормони в інтерстиціальних клітинах (клітинах Лейдіга). Основний статевий гормон самців - тестостерон. Неактивні сполуки андрогенового ряду - андростерон, андростендіон, дегідроепіандростерон. В інтерстиціальних клітинах Сертолі сім'яників у невеликій кількості виробляються також жіночі статеві гормони (естрогени) - естрадіол та інколи - естрон.

Яєчники секретують естрогени (естрадіол, естрон, естріол), які зумовлюють розвиток вторинних статевих ознак; прогестини, або гестагени, що регулюють у ссавців розвиток вагітності і нормальний перебіг статевих циклів; та релаксин - гормон пологів, він відіграє роль у підготовці самки до родів.

Плацента - ендокринна залоза вагітності у всіх ссавців, яка проду​кує прогестини, естрогени (естрадіол, естрон, естріол), релаксин, хоріонічний гонадотропін (ХГТ), або хоріогонін, хоріонічний соматомамотропін (ХСМ).

Структурні і функціональні зміни ендокринних залоз спричинюють розвиток різних хвороб. Ендокринні хвороби тварин вивчені недостатньо. Зумовлюється це тим, що вони мають переважно субклінічний перебіг, часто залишаються нерозпізнаними чи недиференційованими, а гормони, що містяться в біологічних субстратах, дуже мобільні і визначити їх важко.

До хвороб ендокринних органів відносять цукровий діабет, нецукровий діабет, гіпотиреоз, ендемічний зоб, дифузний токсичний зоб, гіпопаратиреоз, післяпологову гіпокальціємію, гіпоадренокортицизм, синдром Кушинга.

Ендокринні хвороби можуть виникати внаслідок: а) первинного ураження залоз внутрішньої секреції; б) розладів регуляції синтезу, секреції та метаболізму гормонів; в) дефектів у механізмах дії гормонів.

Первинні ураження ендокринних органів супроводжуються дефіцитом або надлишком того чи іншого гормону. Гіпосекреція гормонів залежить від генетичних (природжена відсутність ферментів, що беруть участь у синтезі певного гормону), аліментарних (наприклад, гіпотиреоз через нестачу йоду в раціоні), токсичних, інфекційних та імунологічних (наявність антитіл, які руйнують залозу) факторів. Серед причин гіперсекреції гормонів перше місце посідають гормонально-активні пухлини та аутоімунні процеси. Імітує гіперсекрецію застосування гормонів з лікувальною метою.

Синтез і секреція гормонів регулюються нервовою системою безпосередньо або через виділення інших гормонів. Роль "ендокринного мозку", якою довгий час наділяли гіпофіз із його тропними гормонами, що регулюють функцію периферичних залоз внутрішньої секреції, нині відводять гіпоталамусу. Якраз у ньому нервові сигнали найчастіше трансформуються в гуморальні. У гіпоталамусі концентруються нейрони, які виділяють особливі рилізинг-гормони, що надходять у передню частку гіпофіза, де стимулюють або гальмують виділення гіпофізарних гормонів. Під суворим контролем гіпоталамуса функціонують гіпофізарно-наднирковозалозна, гіпофізарно-тиреоїдна і гіпофізарно-гонадна системи. Зміна секреції гіпоталамусом нейропептидів спричиняє розлади функцій гіпофіза та інших ендокринних залоз, тобто розвивається ендокринна патологія.

Важлива роль у регуляції гормональної секреції належить механізму зворотного зв'язку, який полягає в тому, що при надлишковому вмісті якогось гормону в крові гальмується секреція його фізіологічних стимуляторів, а при його нестачі вона посилюється. Наприклад, нестача Т3 і Т4 стимулює секрецію тиреотропного гормону гіпофіза. Механізм зворотного зв'язку може також бути на рівні гормону з тим параметром, який він контролює. Так, зокрема, при нестачі кальцію більш активно синтезується паратгормон.

Нарешті, третьою причиною ендокринопатій може бути порушення механізму дії окремих гормонів, що розвивається внаслідок клітинної резистентності до них, яка зумовлена змінами рецепторів клітинних мембран або порушенням сполучення гормонів із внутрішньоклітинними білками. Ці порушення зумовлені утворенням аномальних рецепторів і ферментів, частіше у внутрішньоутробний період, а набута резистентність спричинена розвитком антитіл до рецепторів. Прикладом такої патології є інсулінрезистентний діабет, при якому порушується зв'язування інсуліну з рецептором клітини. У цих випадках концентрація гормону в крові може бути навіть збільшеною, однак дія його не виявляється.

5. Патофізіологія ендокринної системи

Основні фізіологічні процеси в організмі регулюються нервовою системою і гуморальними механізмами, що перебувають у тісній взаємодії між собою. Ендокринна регуляція здійснюється залозами внутрішньої секреції, які виробляють специфічні фізіологічно активні речовини — гормони. Вони надходять безпосередньо в кров, лімфу та інші тканинні рідини, що циркулюють.

Фізіологічна дія гормонів досить різнобічна. Вони впливають на найрізноманітніші сторони життєдіяльності організму. Зага​лом можна відмітити чотири типи дії гормонів: метаболічна, що спричинює зміни обміну речовин; морфогенетична, що полягає в стимуляції процесу формоутворення, диференціації тканин і органів росту та метаморфозу; кінетична, або пускова, що зумовлює незначну діяльність ефекторів; коригувальна, яка змінює інтенсивність функцій усього організму або його органів.

Діяльність ендокринних залоз може бути порушена при дії на організм різних подразників як екзогенного, так і ендогенного характеру. Розрізняють такі форми ендокринних розладів: гіперфункції — посилення діяльності; гіпофункції — зниження функції залози; дисфункції— порушення діяльності залози, коли ушкоджена залоза виробляє якісно інший гормон.

Зміна функціонального стану залоз внутрішньої секреції виявляється не лише функціональними, а й морфологічними змінами – розростанням специфічних залозистих елементів, нагромадженням продуктів секреції у вигляді колоїдної речовини або зерен, атрофією, некробіозом з подальшим розмноженням неспецифічних елементів сполучної тканини, які поступово заміщують секреторні клітини. Однак далеко не завжди морфологічна будова залози дає змогу зробити висновок про характер її функціонального стану.

Велике значення в патогенезі ендокринопатії має активність гормонів, які надходять у кров.

Розрізняють кілька шляхів зміни активності гормонів: порушення зв'язування гормонів білками плазми крові, внаслідок чого повністю або частково знижується їх активність (кортикостероїди, тироксин, естроген, інсулін); порушення інактивації гормонів у тканинах, головним чином у печінці (наприклад, при цирозі печінки, гепатиті); утворення в організмі антитіл, які блокують білкові та поліпептидні гормони; порушення сполучення гормону з своїм рецептором у клітині-мішені чи рецепторами або з рецепторними ділянками відповідних ферментів, для яких даний гормон є чинником, що змінює активність ферментів. У цих випадках гормон міститься в крові і концентрація його мо​же бути навіть збільшеною, однак дія його не виявляється.

У патогенезі ендокринних розладів відіграє роль порушення процесів саморегуляції за механізмом зворотних зв'язків. Наприклад, при патології печінки порушується процес інактивації гормону кори надниркових залоз — кортизону, що сприяє збільшенню його вмісту в крові. Збільшення кількості кортизону впливає на гіпоталамус, що веде до гальмування вироблення адренокортикотропного гормону і зниження наднирковими залозами біосинтезу кортизону, а з часом — і до помірної атрофії кори цих залоз. Механізм зворотного зв'язку може спрацювати й у разі надлишкового введення в організм гормональних препаратів з терапевтичною метою або як стимуляторів продуктивності тварин. У цьому випадку функція відповідної ендокринної залози знижується і може навіть призвести до її атрофії.

Розлади нейроендокринної регуляції зумовлені первинними ураженнями гіпоталамуса або зв'язаних з ним вищерозміщених ділянок головного мозку. Саме в гіпоталамусі знаходяться основні центри регуляції секреції гормонів гіпофіза та підпорядкованих йому ендокринних залоз. Тому в разі ушкодження центральних механізмів регуляції можуть виникати множинні (плюригландулярні) захворювання ендокринної системи.

Порушення гормональної рівноваги в організмі створює спри​ятливий фон для виникнення і розвитку неендокринних хвороб.

5.1. Порушення функції гіпофіза.  Гіпофіз, або нижній мозковий придаток, знаходиться на основі мозку і має три частки: передню — залозисту, задню — нейрогіпофіз і проміжну. Нейрогіпофіз сполучений нервовими волокнами з гіпоталамусом. Крім того, в гіпоталамусі є нейросекреторні клітини, які виробляють рилізинг-фактори, або нейрогормони, — речовини оліго- та поліпептидної природи, які стимулюють (ліберини) або гальмують (статини) секрецію аденогіпофізарних гормонів. До перших відносять кортико-, тирео-, пролакто-, мелано-, соматоліберин, гонадоліберини; до других — пролакто-, соматостатин та ін.

У передній частці (аденогіпофізі) під впливом рилізинг-факторів синтезуються соматотропний гормон, або гормон росту, та адренокортикотропний гормон (АКТГ), які стимулюють функцію кори надниркових і щитоподібних залоз, а також гонадотропні гормони (фолікулостимулювальний, лютеїнізуючий), лактотропний, стимулюючий функцію статевих залоз: та процеси розмноження. З тканини передньої частки гіпофіза виділений також ліпотропін — речовина, що має жиромобілізуючу дію. Задня частка гіпофіза (нейрогіпофіз) виділяє вазо​пресин (або антидіуретичний гормон) і окситоцин. Вазопресин має антидіуретичну та гіпертензивну дію. Окситоцин посилює тонус гладеньких м'язів матки.

Підвищення секреції гормонів передньої частки гіпофіза супроводжується посиленням росту. Частіше це спостерігається при розвитку в залозі доброякісної пухлини (аденоми) або порушенні підгорбкової регуляції.

Вплив гормону росту зумовлений його здатністю підвищувати проникність клітинних оболонок для амінокислот, стимулювати синтез білка й гальмувати його розпад. Гіперпродукція гормону росту виявляється акромегалією, або гіпофізарним гігантизмом. При акромегалії ростуть лише дистальні кістки кінцівок, кістки черепа, язик, внутрішні органи, серце, печінка тощо. Внаслідок цього виникають диспропорції як екстер'єру, так і внутрішніх органів. Одночасно порушується обмін речовин (основний, вуглеводний та ін.).

При гіперпродукції у молодому віці (до окостеніння епіфізарних хрящів) розвивається епіфізарний гігантизм.

Гіпофункція гіпофіза, якщо вона настає у ранньому віці, супроводжується затримкою росту — розвивається карликовість, причому, на відміну від тиреоїдного, гіпофізарний карлик має порівняно правильні пропорції тіла і не відстає у розумовому розвитку.

При гіпофункції гіпофіза виникає своєрідне порушення водного обміну — нецукровий діабет. У цьому випадку нирки втрачають здатність концентрувати сечу, і діурез різко збільшується; введення екстракту задньої частки гіпофіза усуває захворювання. При сильному ураженні гіпофіза (пухлиною, туберкульозним процесом тощо) настає різка гіпофункція, яка призводить до гіпофізарної кахексії, що характеризується різким виснаженням, атрофією кісток, статевого апарату, випаданням зубів і волосся.

При патології гіпофіза порушуються обмін речовин і функції інших ендокринних залоз. Гіперфункція аденогіпофіза та надлишок соматотропіну спричинюють активний синтез: білка і гальмування протеолізу, активізується анаболічний процес, що сприяє росту тварин. Разом з тим посилення ліполізу і гальмування утворення жиру з вуглеводів призводять до збільшення мобілізації жиру з депо, вмісту неетерифікованих жирних кислот у крові, їх окиснення в печінці і утворення кетонових тіл. Завдяки впливу соматотропіну на різні ланки регуляції вуглеводного обміну виникає гіпергліколіз, знімається толерантність до вуглеводів, зменшується чутливість до інсуліну. Надлишкове утворення тропних гормонів активізує функції залоз, внаслідок чого посилюється виділення АКТГ, а з ним і кортикостероїдів, що змінює обмін речовин. Підвищений біосинтез: тиреотропного гормону зумовлює гіперпродукцію тироксину, що може виявитися гіпертиреозом, тиреотоксикозом. При посиленому виділенні гонадотропінів у молодому віці може настати передчасне статеве дозрівання.

При гіпофункції гіпофіза та зниженні кількості СТГ зменшується синтез білка, послаблюються пластичні процеси, що зумовлює затримку росту та розвитку тварин; спостерігаються явища гіпоглікемії (перевага інсулінового ефекту), тенденція до ожиріння. Гіпопродукція АКТГ веде до порушення глюкокортикоїдної функції надниркових залоз. У разі зменшення виділення ТГГ знижується діяльність щитоподібної залози, гонадотропінів — виникає гіпогеніталізм, адипозогенітальна дистрофія.

5.2. Порушення функції надниркових залоз. Надниркові залози — невеликі парні залози, що складаються з двох шарів — внутрішнього (мозкового) і зовнішнього (кіркового). Крім того, в організмі в значній кількості є невеликі залози, які складаються з окремих острівців ниркової або мозкової тканини. Іноді трапляються невеликі додаткові надниркові залози, що мають обидва шари. З тканини надниркових залоз виділено понад 50 стероїдних сполук, однак далеко не всі вони мають фізіологічну активність.
Мозковий шар надниркових залоз: і хроматинові клітини парагангліїв симпатичного ланцюжка виробляють два гормони: адреналін і норадреналін (відрізняється від адреналіну відсутністю в його молекулі метильної групи). Обидва гормони є симпатоміметиками, тобто впливають на організм аналогічно подразненню симпатичних нервів. Кіркова речовина виробляє велику кількість гормонів, названих кортикостероїдами.

Розрізняють такі групи кортикостероїдів: мінералокортикоїди, найбільш активний з них альдостерон, що регулює обмін електролітів, співвідношення між іонами калію і натрію, посилює запальну реакцію і вироблення антитіл; глюкокортикоїди (гідрокортизон, кортизон та ін.) — регулюють переважно вуглеводний обмін, стимулюють утворення глюкози з білків і жирів з відкладанням у печінці глікогену, діють протизапально і протиалергічно; андростероїди — мають андрогенну та естрогенну активність (впливають на статеву сферу).

Повне видалення надниркових залоз: швидко призводить до загибелі тварин (собак через: 5—6 днів). За цих умов велике значення має випадіння функції кіркової речовини, тоді як недостатність мозкової речовини компенсується виробленням катехоламінів клітинами симпатичної нервової системи. Видалення надниркових залоз спричинює порушення вуглеводного обміну, настає стійка гіпоглікемія, значно змінюється мінеральний обмін, зменшується вміст натрію, зростає концентрація калію, знижується резервна лужність крові, у тварин згущується кров. Кількість еритроцитів майже подвоюється, а об'єм плазми знижується на 20—25%. Усі ці патологічні зміни призводять до значного виснаження тварин і в кінцевому наслідку — до їх загибелі.

Підвищення активності кори надниркових залоз виявляється гіпокортицизмом, альдостеронізмом та адреногенітальними синдромами. Спостерігається при ураженні кори надниркових залоз: або аденогіпофіза пухлиною, а також при посиленому утворенні АКТГ.

Під впливом надлишкової кількості глюкокортикоїдів виникають тяжкі ендокринно-обмінні порушення. Розвивається ожиріння з переважним відкладанням жиру на тулубі. Негативний азотистий баланс свідчить про перевагу катаболічних процесів. Підвищений розпад білків призводить до дистрофічних змін у м'язах, кістках і суглобах. Остеопороз може досягти такого ступеня, за якого виникають спонтанні компресійні переломи хребців.

Під дією глюкокортикоїдів у печінці підвищується вміст глікогену, настає стійка гіперглікемія (стероїдний діабет), посилюється глюконеогенез.

Внаслідок збільшення об'єму крові та сенсибілізації судинної стінки до дії катехоламінів підвищується артеріальний тиск. У лімфатичній тканині посилюється розпад нуклеопротеїдів. Надлишок глюкокортикоїдів спричинює лімфоцитопенію і еозинопенію, пригнічує продукцію антитіл та реакції клітинного імунітету. Часто виникають виразкові ушкодження слизової оболонки шлунка та кишок, численні крововиливи.

Альдостеронізм характеризується порушенням обміну іонів натрію і калію. Натрій нагромаджується в організмі при посиленій реабсорбції його в канальцях нирок, калій — навпаки, виводиться (з сечею) внаслідок гальмування його реабсорбції. Симптомокомплекс альдостеронізму характеризується підвищенням кров'яного тиску внаслідок збільшення об'єму крові та сенсибілізації судинної стінки до дії катехоламінів; виражені м'язова слабкість, паралічі, парези через збіднення клітин калієм; спостерігається поліурія, зумовлена зниженням реагування ниркових канальців на антидіуретичний гормон при нестачі калію; розвивається гіпокаліємічний алкалоз; спостерігається зменшення в плазмі кількості реніну та ангіотензину.

Адреногенітальні синдроми — зміни в організмі, що відбуваються при надлишковій секреції андрогенів або естрогенів сітчастою зоною кори надниркових залоз. Розрізняють два основних адреногенітальних синдроми: гетеросексуальний — надмірне утворення статевих гормонів протилежної статі; ізосексуальний — раннє або надмірне утворення статевих гормонів, властивих тваринам даної статі. Надлишкове утворення андрогенів у жіночих особин зумовлює передчасне статеве дозрівання; у чоловічих — фемінізацію, зникнення вторинних статевих ознак.

Гіпофункція кіркової речовини надниркових залоз. Видалення обох надниркових залоз спричинює у тварини явища адинамії та гіпотонії і неминуче призводить до загибелі. За цих умов вирішальне значення має кіркова речовина, тоді як недостатність мозкової речовини компенсується виробленням катехоламінів.

Гостра недостатність кіркової речовини спостерігається у тварин (собак, котів), які не мають додаткової адреналокортикоїдної тканини. У кролів і щурів ця тканина розміщена в навколонирковій жировій клітковині і гіпертрофується після екстирпації надниркових залоз. Тому ці тварини після операції не гинуть.

Перші ознаки гострої недостатності надниркових залоз у тварин з'являються через 1—2 доби після адреналектомії і з часом прогресують. Спостерігаються м'язова слабкість, анорексія, блювання, пронос, падає температура тіла. Такі тварини дуже чутливі до інфекції, інтоксикації, переохолодження тощо. Екстирпація надниркових залоз призводить до виснаження депо глікогену в печінці і м'язах. Порушується утворення глюкози з амінокислот, в обміні білка та нуклеїнових кислот переважають процеси дисиміляції. Спостерігаються згущення крові, зниження артеріального тиску, уповільнення пульсу, миготлива аритмія. Характерні зміни в складі крові: збільшення абсолютної кількості еозинофілів, підвищення концентрації калію і зниження — натрію, гіпоглікемія і гіперазотемія. Втрата натрію і хлоридів з сечею призводить до розвитку ацидозу.

У генезі гострої недостатності надниркових залоз найважливішу роль відіграє порушення водно-сольового обміну. За фізіологічних умов альдостерон забезпечує реабсорбцію натрію в дистальних відділах ниркових канальців, а глюкокортикоїди підвищують клубочкову фільтрацію. Після видалення надниркових залоз спочатку з'являється поліурія, а потім олігурія та анурія. Одночасно тимчасово посилюється гідратація клітин. Це пояснюється тим, що при порушенні функції натрієвого насоса підвищуються внутрішньоклітинна концентрація натрію і осмотичний тиск. Різке підвищення концентрації іонів калію в плазмі крові є причиною порушення біоелектричних процесів, сили та ритму серцевих скорочень, послаблення скоротливої здатності скелетних м'язів.

В останню стадію гострої недостатності надниркових залоз: майже зникають пульс і дихання. Тварина впадає в коматозний стан і гине.

Хронічну недостатність кіркової речовини надниркових залоз (у людини) називають аддісоновою, або бронзовою, хворобою. Вона виникає частіше при туберкульозі надниркових залоз:, а також при атрофії кіркової речовини після тяжких інфекційних захворювань або тривалого лікування кортикостероїдними препаратами. Підвищена пігментація шкіри пов'язана з посиленням меланоцитстимулювальної активності гіпофіза, яка супроводжує збільшення секреції кортикотропіну при недостатності кіркової речовини надниркових залоз.

5.3. Порушення функції щитоподібної залози. Щитоподібна залоза — парний орган, розміщений поблизу гортані по обидва боки трахеї. Специфічним компонентом щи​топодібної залози є йод, який міститься у ній у вигляді органічних та неорганічних сполук. Концентрація йоду в залозі становить 20—25 мг% і більше, тобто в сотні разів більше, ніж в інших тканинах. Середня маса щитоподібної залози у коней і великої рогатої худоби становить 20—30 г, у свиней 11 —30 г.
У щитоподібній залозі виробляється гормон тироксин (тетрайодтиронін). Вихідні речовини для синтезу цього гормону — амінокислота тирозин і йод. У щитоподібній залозі утворюються й інші сполуки, які мають гормональну активність, — трийодтиронін, дийодтиронін та ін. Трийодтиронін у 5—10 разів ак​тивніший, ніж тироксин. Зменшення вмісту йоду в залозі свідчить про збіднення її на тиреоїдні гормони.

Йод надходить в організм з кормом і питною водою. У тварин, які не одержують ззовні йоду, тиреоїдні гормони утворюються в недостатній кількості. Гормоноутворювальна функція щитоподібної залози регулюється нервовою системою, а також за участю гормонів передньої частки гіпофіза.

Гормони щитоподібної залози впливають на обмін речовин (основний, білковий, вуглеводний, жировий, водний, сольовий), ріст і розвиток організму, діяльність нервової системи та інші фізіологічні функції. Тироксин сильно збуджує симпатичну нервову систему. Щитоподібна залоза та її гормони впливають на функції центральної нервової системи і вищу нервову діяльність.

Гіпофункція щитоподібної залози. Гіпотиреоз відтворюють у тварин повним або частковим видаленням залози, руйнуванням її радіоактивним йодом, який вибірково нагромаджується в паренхімі залози, а також введенням тиреостатичних препаратів, що перешкоджають синтезу та виділенню тиреоїдних гормонів (метилтіоурацил, мерказоліл, перхлорат калію).

Стан, що виникає після тиреоїдектомії, визначають як тиреопривну кахексію. У цуценят, щурів, кролів та інших тварин спостерігаються різка затримка росту, статеве недорозвинення, розлад усіх видів обміну речовин, трофічні порушення. Внаслідок зниження рівня окисних процесів на 25—40% знижуються основний обмін, температура тіла, спостерігається схильність до ліпоглікемії та підвищення толерантності до глюкози, гальмується включення амінокислот у білки, в тканинах затримується вода. Тиреоїдектомовані тварини мало рухаються. Зміни у вищій нервовій діяльності виявляються відсутністю вироблення умовних рефлексів, перевагою гальмівних процесів, порушенням диференціювання.

Найчастіше причиною гіпотиреозу є недостатнє надходження в організм йоду, можливо, кобальту. У тварин, зокрема у свиней, зустрічається також природжена недостатність щитоподібної залози. В період статевого дозрівання, під час вагітності потреби організму в гормоні щитоподібної залози збільшуються, що також може бути причиною тимчасового гіпотиреозу, навіть при наявності йоду в кормах і воді. Характерною для гіпотиреозу є мікседема.

До захворювань, пов'язаних з гіпофункцією щитоподібної залози, відносять ендемічний зоб. Для нього характерні збільшення щитоподібної залози внаслідок розростання її сполучної тканини та нагромадження у фолікулах колоїду. Щитоподібна залоза за цих умов майже не виробляє гормону. Ендемічний зоб поширений у місцевостях, де в кормах і питній воді міститься недостатня кількість йоду, необхідного для нормальної діяльності залози. Трапляється він переважно в гірських районах. Найчастіше його спостерігають у собак, овець і кіз. У великої рогатої худоби гіпофункція щитоподібної залози виявляється низькорослістю тварин, зниженням молочної і м'ясної продуктивності. Корови часто абортують, приплід їх маложиттєздатний. Подібне спостерігають і у овець. При нестачі йоду в кормах, які згодовують поросним свиноматкам, може настати масова загибель поросят. Введення обов'язкової добавки йоду в корм (йодна профілактика) у зонах, де спостерігається ендемічний зоб, значно знижує частоту захворювань.

Гіперфункція щитоподібної залози може виникати внаслідок порушення її нервової регуляції; посиленого виділення передньою часткою гіпофіза тиреотропного гормону; первинного підвищення функції щитоподібної залози при інфекції та інтоксикації; пухлин щитоподібної залози.

Гіпертиреоз супроводжується порушенням енергетичного обміну, підвищенням основного обміну, посиленням окисних процесів, розладом різних видів обміну речовин, кахексією, порушенням функції центральної нервової системи та інших органів.

При порушенні енергетичного обміну знижується синтез АТФ, збільшується концентрація його попередників — АДФ та неорганічного фосфату. Все це зумовлює посилення приблизно вдвічі окисних процесів, підвищення витрат енергії, а також посилення основного обміну.

При гіпертиреозі значно посилюється обмін вуглеводів, збільшується використання глюкози тканинами; активізуються ферменти фосфорилаза (що призводить до глікогенолізу), гексокіназа (посилюється процес всмоктування глюкози з кишок), а також інсуліназа печінки. Всі ці зміни сприяють розвитку діабету.

У разі зміни білкового обміну переважає катаболічний процес, виникає негативний азотистий баланс. У крові підвищується вміст залишкового азоту. Посилюється виділення з сечею азоту, фосфору, калію, що свідчить про розпад клітин.

Жировий обмін характеризується зменшенням депонованого жиру, що зумовлено прискоренням окислення жиру в печінці, гальмуванням перетворення вуглеводів на жири, мобілізацією жиру з депо. Спостерігаються гіперхолестеринемія, гіперкетонемія та кетонурія.

Порушення водного й мінерального обмінів призводить до збільшення вмісту води в організмі і об'єму плазми, посилення діурезу внаслідок підвищення фільтрації в клубочках та посилення потовиділення. Активізується виведення кальцію, фосфору і калію.

При порушенні функції центральної нервової системи та інших органів підвищується збудливість кори головного мозку; в клітинах головного мозку виникають дистрофічні процеси: змінюється збудливість гіпоталамуса, вегетативних центрів, що зумовлює зміну функцій внутрішніх органів; підвищується збудливість міокарда до катехоламінів, що призводить до стійкої тахікардії, мерехтіння передсердь; знижується вміст АТФ та глікогену в міокарді. Внаслідок перевантаження настає гіпертрофія і дистрофія міокарда, підвищується тонус симпатичної нервової системи і, як наслідок цього — тонус артеріол. Знижується вміст глікогену в печінці, що веде до послаблення її бар'єрної функції і здатності синтезувати білки. Підвищені вологість і температура шкіри. Екзофтальм при гіпертиреозі зумовлений посиленим виробленням тиреотропного гормону гіпофіза.

У найтиповішій формі гіперфункція щитоподібної залози виявляється при базедовій хворобі. Це захворювання іноді зустрічається у тварин, частіше у собак. Базедовій хворобі властиві три характерні прояви: зоб — збільшення об'єму щитоподібної залози; тахікардія — значне прискорення частоти серцевої діяльності; екзофтальм — витрішкуватість.

Збільшення об'єму щитоподібної залози при базедовій хворобі, на відміну від ендемічного зобу, відбувається в основному за рахунок гіперемії щитоподібної залози та гіперплазії її фолікулярного апарату. Утворення гормонів у гіперплазованій залозі різко підвищене. Надходження в кров великої кількості гормонів спричинює інтоксикацію організму — тиреотоксикоз. Тахікардія при базедовій хворобі розвивається внаслідок збуджувальної дії гормонів щитоподібної залози на симпатичну нервову систему. Екзофтальм — наслідок різкого підвищення тонусу гладенького м'яза, розміщеного позаду очного яблука, на який впливає симпатичний нерв. Порушення обміну речовин при базедовій хворобі може призвести до виснаження організму.

5.4. Порушення функції прищитоподібних залоз. Гіперпаратиреоз: може бути пов'язаний з виникненням аденом прищитоподібних залоз:. Зниження рівня кальцію також стимулює функцію залози. Тому відбувається вторинна гіперплазія та гіперфункція цих залоз при первинному порушенні функції нирок, нестачі кальцію в кормах, втратах його під час вагітності та лактації, проносів. Основним місцем дії паратгормону є кісткова тканина. При гіперпаратиреозі паратгормон підвищує диференціацію остеокластів в остеобласти, чим знижує кількість і активність останніх, що пов'язано з розвитком фіброзної остеодистрофії. За цих умов підвищується концентрація кальцію в плазмі крові, в основному за рахунок іонізованої його форми, не зв'язаної з білком. Знижується концентрація органічного фосфору, збільшується виведення кальцію з сечею.
Гіпопаратиреоз. У собак, котів, мавп у разі видалення прищитоподібних залоз в експерименті (паратиреоїдектомія) розвивається гострий процес із смертельним наслідком. У піддослідних тварин після операції спостерігають тонічні та клонічні судороги, порушення серцевої діяльності, дихання, травлення, обміну речовин та інші розлади. В крові знижується концентрація іонізованого кальцію та підвищується концентрація неорганічного фосфору; збудливість скелетної мускулатури посилюється внаслідок зміни збудливості нервово-м'язових синапсів. Порушується дезінтоксикаційна функція печінки. У разі годівлі паратиреоїдектомованих собак м'ясом у них виникає напад тетанії, при цьому в крові виявляють токсичні речовини. Вважають, що це пов'язано з нагромадженням у крові гуанідину та його похідних.

5.5. Порушення ендокринної функції підшлункової залози. Підшлункова залоза анатомічно єдина, однак складається з двох зовсім різних органів: один — залоза системи травлення з досить активною зовнішньою секрецією, другий — залоза внутрішньої секреції. Внутрішня секреція підшлункової залози здійснюється острівцями Лангерганса, які мають три види клітин: альфа-, бета- і гамма-. У бета-клітинах виробляється основний гормон підшлункової залози — інсулін. Це гормон білкової природи, має антигенні властивості, легко розщеплюється кишковими ферментами. Гормон впливає на всі види обміну речовин, однак у першу чергу на вуглеводний. Він стимулює процес утворення глікогену в печінці, окислення глюкози в тканинах, перехід глюкози в жир, гальмує утворення глюкози з білків, підвищує проникність клітин стосовно глюкози. Інсулін регулює активність ферментів, швидкість транспорту цукрів, деяких амінокислот та іонів у крові і міжклітинному просторі, клітинах скелетних м’язів і серцевому, жировій та інших тканинах, прискорює синтез РНК і білка з амінокислот.
У разі недостатнього утворення інсуліну в підшлунковій залозі печінка і м'язи втрачають здатність відкладати глікоген. Цукор, який надходить в організм, не утилізується. Виникає стійка гіперглікемія, глюкозурія. При інсуліновій недостатності посилюється утворення вуглеводів з білків і, можливо, жирів.

У клітинах острівців Лангерганса утворюється глюкагон — гормон, який діє протилежно інсуліну. Він стимулює розпад глікогену в печінці і спричинює гіперглікемію. Ця дія глюкагону пов'язана з підвищенням активності фосфорилази печінки. На відміну від адреналіну, який також посилює розпад глікогену в печінці, глюкагон не впливає на розщеплення глікогену в м'язах.

В епітелії дрібних проток підшлункової залози утворюється гормон ліпокаїн. Він регулює обмін жиру в печінці, перешкоджає нагромадженню кетонових тіл, сприяє окисленню жирних кислот і утворенню фосфоліпідів (лецитину). Цим він запобігає розвитку жирової інфільтрації печінки.

Регуляція гормоноутворювальної функції підшлункової залози відбувається за участю нервової системи. Подразнення гілок блукаючого нерва посилює секрецію інсуліну, а симпатичні нерви її гальмують. На функцію інсулінового апарату впливає вміст глюкози в крові; її надлишок збуджує інсуліновий апарат, при низькому її рівні секреція інсуліну гальмується. Тому у здорових тварин з нормально функціонуючим інсулярним апаратом гіперглікемія після вуглеводного навантаження змінюється гіпоглікемією, за якої рівень цукру в крові знижується до вихідного. При недостатності інсулярного апарату навантаження вуглеводами супроводжується тривалою гіперглікемією.

На діяльність підшлункової залози великий вплив чинять інші залози внутрішньої секреції та передня частка гіпофіза, кіркова й мозкова речовини надниркових залоз, щитоподібна залоза. У разі гіперфункції цих залоз: діяльність інсулінового апарату знижується.

Недостатність апарату може виникнути внаслідок патології як власне залози, так і під впливом позапанкреатичних чинників. Руйнування підшлункової залози, в тому числі й інсулярного апарату, відбувається при панкреатитах, порушенні кровообігу в залозі, виснаженні її внаслідок попереднього перевантаження. Позапанкреатична недостатність настає у разі надлишкового вироблення печінкою інсулінази (ферменту, що розщеплює інсулін); підвищення в крові вмісту гідрокортизону і протеолітичних ферментів, які руйнують інсулін або блокують його дію.

Інсулінова недостатність виявляється у формі цукрового діабету. Під час цього захворювання порушуються всі види обміну речовин, особливо вуглеводний і жировий.

Порушення вуглеводного обміну характеризується такими особливостями: різко знижується синтез: глюкокінази, що веде до зменшення утворення глюкозо-6-фосфату, а разом з цим і синтезу глікогену (він зникає з печінки); гальмується перехід глюкози в жир; знижується проникність клітин для глюкози, і вона погано засвоюється тканинами; різко при​скорюється глюконеогенез — утворення глюкози з лактату, пірувату, амінокислот, жирних кислот та інших продуктів невуглеводного обміну, оскільки усувається блокувальний вплив інсуліну на ферменти, що забезпечують глюконеогенез у кліти​нах печінки й нирок. Внаслідок усіх цих змін у вуглеводному обміні розвивається гіперглікемія, за якої вміст у крові глюкози збільшується в 5—6 разів.

Глюкозурія. Збільшення вмісту цукру в сечі при діабеті зумовлене гіперглікемією. У цьому випадку в сечі з'являється багато цукру, який не встигає реабсорбуватися в канальцях. Осмотичний тиск первинної сечі підвищений, і тому в кінцеву сечу переходить багато води — виникає поліурія. Наприклад, добо​вий діурез: у коней при діабеті може збільшитися до 40 л (у 4—6 разів), що призводить до зневоднення організму, появи посиленої спраги (полідипсії). Тварини споживають велику кількість корму, випивають багато води і все ж гинуть від виснаження.

Порушення жирового обміну. При дефіциті інсуліну знижується утворення жиру з вуглеводів, у жировій тканині зменшується ресинтез тригліцеридів з жирних кислот. Посилюється ліполітичний ефект від впливу АКТГ і СТГ (останній у нормі блокується інсуліном), збільшується вихід з жирової тканини в кров неетерифікованих жирних кислот, які створюють передумови для ожиріння печінки. Якщо вироблення ліпокаїну підшлунковою залозою не порушене, ожиріння печінки не відбувається. Якщо ж інсулінова недостатність поєднується з ліпокаїновою, відбувається ожиріння органа. В мітохондріях починають інтенсивно утворюватися кетонові тіла, надлишок яких інактивує інсулін, посилюючи тим самим явища інсулінової недостатності. Кетонові тіла токсично впливають на центральну нервову систему і зумовлюють розвиток тяжкого стану — діабетичної коми, яка супроводжується негазовим ацидозом. Кетонові тіла виводяться з організму у вигляді натрієвих солей (кетонурія), що зумовлює підвищення осмотичного тиску крові і розвиток поліурії.

При цукровому діабеті порушується холестериновий і білковий обміни, виникає гіперхолестеринемія, а також знижується синтез білка внаслідок: випадіння стимулювальної дії інсуліну на ферментні системи цього синтезу; зниження енергетичного обміну, який забезпечує цей синтез:. Уповільнюється тканинне дихання, зменшується вироблення АТФ, відповідно, знижується здатність печінки синтезувати білки.

Внаслідок порушення білкового обміну послаблюються пластичні процеси, знижуються вироблення антитіл і резистентність проти інфекції, погіршується загоювання ран.

5.6. Патофізіологія тимуса. Тимус перебуває в тісному взаємозв'язку з наднирковими, щитоподібною, статевими та іншими ендокринними залозами. Він безпосередньо стосується процесів росту й статевого розвитку. До початку періоду статевого дозрівання залоза атрофується. Введення екстрактів з неї молодим тваринам затримує настання у них статевої зрілості. З тимуса виділено кілька біологічно активних речовин з гормоноподібною активністю — тимозин, тимопоетини, низькомолекулярні лімфоцитопоетичні чинники.

Однак найкраще вивчена роль тимуса як центрального органа імуногенезу. Гормони залози, разом з іншими гормонами, зокрема з глюкокортикоїдами, беруть участь у регуляції імунологічної реактивності.

5.7. Порушення функції шишкоподібної залози. Шишкоподібна залоза (епіфіз, або верхній мозковий придаток) розміщена в поглибленні чотиригорбкового тіла. За допомогою ніжок вона кріпиться до дорсальної поверхні третього мозкового шлуночка. Ендокринна функція шишкоподібної залози вивчена недостатньо.

До фізіологічно активних речовин, які продукує епіфіз, відносять похідні триптофану — серотонін, мелатонін. Крім того, з екстрактів залози виділені гіперкаліємічний фактор і речовини поліпептидного походження, які виявляють антигонадотропну дію. Видалення шишкоподібної залози у статевонезрілих самців веде до раннього статевого дозрівання, що супроводжується збільшенням передньої частки гіпофіза. Навпаки, введення тваринам екстракту з гонадотропних гормонів призводить до затримки їх росту й статевого дозрівання. Вважають, що дія шишкоподібної залози на статеві ознаки опосередковується гіпофізом. Можливо, активні речовини залози гальмують вироблення гонадотропних гормонів, стимулюючи до певного часу статеве дозрівання.

На утворення мелатоніну та серотоніну в залозі впливає перебування тварини в темряві або на світлі. При надмірному освітленні утворення мелатоніну пригнічується, а серотоніну — збільшується. У зв'язку з цим у деяких тварин статева активність підвищується навесні і влітку.
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Мал. 1. Гормони і їх регуляція: суцільна лінія (-») указує орган, що синтезує гормон; переривиста лінія (--)) — орган-мішень (І.П.Кондрахін, 2007)
6. ПОРУШЕННЯ МЕХАНІЗМУ ДІЇ ГОРМОНІВ

Причин, що призводять до порушення механізму регуляції гормонів, дуже багато. Не останнє місце в етіології хвороб ендокринних органів займає підвищена радіація. Встановлено, що навіть малоінтенсивне іонізуюче випромінювання значно впливає на організм тварин, що виявляється змінами гістоархитектоніки і морфометричних показників гіпофіза, кори надниркових, яєчників [36]. Зміни секреції гормонів гіпоталамуса призводять до порушення синтезу і виділення гормонів гіпофіза, наднирників, щитовидної залози, сім’яників і яєчників, до зниження їх біологічної активності. Проявом порушення механізму дії гормонів є клітинна резистентність до них. Клітинна резистентність до гормонів може бути викликана змінами рецепторів клітинних мембран або порушенням з'єднання з внутріклітинними білками (природжена патологія). Придбана резистентність обумовлена появою антитіл до рецепторів. Можлива селективна резистентність гіпофіза до тироїдних гормонів; внаслідок цього розвивається гіпертиріоз, резистентність до кортизолу змінює картину перебігу синдрому Кушинга, замість гіперкаліємії і гіпертонії спостерігають гіпокаліємію і гіпотонію. Відзначають випадки псевдогіпопаратиріозу, при якому виявляються ознаки недостатності околощітовидніх залоз (гіпокальциемія, гіперфосфатемія, тетанія і ін.) при підвищенні або нормальному вмісті в крові парат-гормона. Порушення механізму дії гормону виявляється в інсулінорезистентності, яка відмічаться при інсулінонезалежності цукровому діабеті. При цьому відбувається зв'язування інсуліну з рецептором і переривання передачі сигналу через мембрану клітини. Знижується засвоєння глюкози тканинами, настає гіперглікемія, яка за принципом зворотного зв'язку призводить до гіперінсулінемії. Толерантність клітин до глюкози настає у відповідь на зниження секреції інсуліну В-клетиними підшлункової залози, розвивається цукровий діабет. При резистентності рецепторів до глюкокортикоїдів розвивається захворювання, гіперкортизолемія, що з’являється, з нормальним добовим ритмом секреції кортизолу, підвищеним рівнем АКТГ в крові і відсутністю клінічних ознак синдрому Кушинга.

7. ДІАГНОСТИКА ЗАХВОРЮВАНЬ ЕНДОКРИННИХ ОРГАНІВ

Для діагностики захворювань органів ендокринної системи використовують всі доступні методи: збір анамнезу, клінічне обстеження, спостереження, проведення загального аналізу крові і сечі, біохімічне дослідження крові, молока і інших біологічних рідин, визначення вмісту гормонів в крові, використання УЗІ і ін.
При зборі анамнезу виключають або підтверджують зону ендемії, забрудненість місцевості радіоактивними ізотопами або техногенними чинниками, проводять ретельний аналіз раціонів тварин, звертаючи особливу увагу на вміст в них мікроелементів, кальцію, рослин, що містять тіоцінати, (рапс, капуста, листя буряка, брукви і ін.). Оскільки ендокринні хвороби розвиваються поволі, мають хронічний перебіг, враховують дані аналізу годівлі тварин не менше як за 2...3 міс до виявлення захворювання.
При клінічному обстеженні звертають увагу на стан шерстного покриву, шкіри і очі, вгодованість. Дисфункція щитовидної залози, наднирників супроводжується алопецією, грубістю шерстного покриву, потовщенням і складчастістю шкіри, екзофтальмом або ендофтальмом. Для недостатності секреції СТГ характерні недорозвиненість, відставання в рості, для дефіциту паратгормона — тетанія, для цукрового діабету — сухість слизистих оболонок, посилена спрага, підвищений діурез. Недостатній синтез кортикостероїдів супроводжується м'язевою слабкістю, брадикардією, а надлишок в крові призводить до ожиріння, міопатії, стоншування шкіри і її гіперпігментації, алопеції. При гіпогонадизмі у самців відзначають недорозвиненість сім’яників, відставання в рості і розвитку, відсутність або слабо виражені статеві ознаки.
Важливе місце в діагностиці ендокринних хвороб займають лабораторні дослідження. Проводять загальний клінічний аналіз крові і сечі. Використовують загальнодоступні методи оцінки стану білкового, вуглеводного, ліпідного, мінерального і водно-електролітного обміну, кислотно-лужної рівноваги. Оцінюють активність деяких ферментів, ставлять білково-осадкові проби [70]. При хворобах ендокринних органів істотно змінюються біохімічні показники крові, сечі, молока і інших біологічних рідин, оскільки гормони роблять істотний вплив на обмін речовин. Наприклад, при цукровому діабеті зростає концентрація цукру в крові і сечі, наголошується гіперліпідемія, а у важких випадках — кетоацидоз, негативний азотистий баланс, збільшення гематокритного числа і так далі При дифузному токсичному зобі знижується вміст холестерину в сироватці крові, помірна гіперглікемія. Для гіпотиріозу характерне зниження в сироватці крові йоду, пов'язаного з білком (СБЙ), для тиреоїдиту — нейтрофільний лейкоцитоз, підвищення СОЕ, для ендемічного зобу — зниження концентрації СБЙ в крові і молоці. Гіпопаратиріоз характеризується вираженою гіпокальциемією і гіперфосфотемією, а також нерідко гіперпротеїнемією, позитивною печінковою пробою, при гіперпаратиріозі,навпаки, відзначають гіперкальціємію і гіпофосфотемію. При синдромі Кушинга, обумовленому порушенням гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової системи, спостерігається зниження рівня калію в плазмі крові, еритроцитах, зниження активності лужної фосфатази.
Безумовно, в діагностиці ендокринних захворювань обов'язкове визначення гормонів в крові та сечі. Гормональна діагностика у ветеринарії недостатньо розроблена, відсутні нормативи добової динаміки концентрації гормонів в плазмі (сироватці), крові і сечі, проте не варто недооцінювати цей метод. Достовірність призначеної терапії можлива при динамічному дослідженні концентрації гормонів в біологічних рідинах. Аналізи сечі у ряді випадків більш практичні, проте рівень гормонів в крові точніше відображає швидкість їх секреції, добову динаміку.
Існують біологічні, хімічні і сатураційні методи визначення гормонів. Перевага віддається сатураційним методам, заснованим на витісненні міченого гормону із специфічного зв'язку з білками-носіями, рецепторами або антитілами природним гормоном, що міститься у досліджуваній пробі. У ряді випадків визначення гормонів проводять в умовах специфічних навантажень, одночасно знаходять концентрацію основного гормону і його визначеного параметра. Порівнюють з вмістом його фізіологічного регулятора, наприклад при визначенні тироксина і ТТГ.
Ультразвуковий метод (УЗІ) застосований для морфологічної оцінки паращитовидной, підшлунковою залоз, наднирників у дрібних тварин.
Для діагностики пухлини гіпофіза, наднирників у собак за кордоном використовують метод томоденситометрії з попереднім внутрішньовенним введенням контрастного йодованого продукту [21].
8. ЗАГАЛЬНА ПРОФІЛАКТИКА ХВОРОБ ЕНДОКРИННИХ ОРГАНІВ
Під контролем для гіпоталамо-гипофиз-наднирникової системи, щитовидної, околощитовидной залоз знаходяться обмін речовин в організмі тварини і функції різних органів. Певний вплив на обмін речовин має підшлункова залоза, яєчники у самок і сім’яників у самців.
В той же час функція ендокринних органів багато в чому залежить від стану обміну речовин, забезпеченості організму енергією, протеїном, мінеральними речовинами, вітамінами, тобто від повноцінної годівлі. Повноцінна годівля складає основу профілактики неінфекційних хвороб тварин, у тому числі і захворювань ендокринних органів. Певний вплив на ендокринні органи має якість кормів і води, а також умови утримання тварин.
Під повноцінною годівлею у ветеринарній медицині розуміють таку годівлю, яка забезпечує здоров'я тварин, високу продуктивність і репродуктивну функцію. Збалансовані раціони включають певний набір кормів (структуру), повністю забезпечують потребу тварин в обмінній енергії, перетравному протеїні, макро- і мікроелементах, вітамінах. У збалансованих раціонах для конкретних груп тварин повинні міститися оптимальна кількість сухої речовини, клітковина для свиней, крім того, лізину, метіоніну + цистину; для великої рогатої худоби — цукру і крохмалю. Всі корми повинні бути якісними.
8.1. Структура раціонів. Дотримання оптимальної структури раціонів — найважливіша ланка профілактики хвороб ендокринних органів, як і інших неінфекційних хвороб. Під структурою раціону розуміють процентне співвідношення кормів за вмістом енергії (ЕКЕ, корм, од.) або по сухій речовині. Не допускається однотипне висококонцентратна, силосно-сінажна, бардяна годівля. Висококонцентратна годівля корів і телиць призводить до порушення функції щитовидної, околощитовидних, статевих залоз, розвиваються ожиріння, кетоз, гіпофункція яєчників, безпліддя і яловість [33, 52, 53]. При силосно-жомовій відгодівлі молодняка великої рогатої худоби вражається щитовидна залоза. Однотипна висококонцентратна годівля свиноматок призводить до гипо- і агалактій, а у хряків— до зниження сперматогенезу. Вміст корів і нетелей на силосно-сінажних раціонах без сіна або з малою його кількістю обумовлює зниження репродуктивної функції, подовження сервіс - періоду, часті ановуляторні цикли.
При проведенні дослідів по корекції раціонів високоудійних корів (продуктивність понад 6000 кг молока) у напрямі збільшення споживання сіна відмічено значне скорочення міжготельного періоду, тобто підвищення репродуктивної функції. Кетоз і вторинну остеодистрофію у високопродуктивних корів профілактують включенням в повноцінні раціони стійлового періоду 6...8 кг сіна хорошої якості (І. П. Кондрахин). Концентровані корми в структурі раціонів високопродуктивних корів перші 100 діб лактації складали 40...45 %, або 400...500 г на 1кг молока: з концентрованих кормів достатня кількість припадала на ячмінну дерть, що містить багато крохмалю, — основного джерела глюкози в організмі тварин. З пониженням інтенсивності лактації норму концентрованих кормів скорочували до мінімуму. У фермерських і селянських господарствах сухостійних корів в стійловий період можна утримувати на одному сіні і лише за два тижні до отелення включати в раціон концентровані корми.
В результаті проведених експериментів на коровах з надоєм 5000...7000 кг молока встановлено, що високий рівень обміну речовин, народження повноцінного приплоду, стійкого до синдрому діареї досягаються при вмісті тільних сухостойних корів і нетелей протягом 50...60 діб до отелення на збалансованих раціонах, в яких сіно складає 30...35 %, сінаж хорошої якості — 25...33, концентрати — 25...35 %. При такій структурі раціонів досягається  їх збалансуваність по основних елементах живлення, макро- і мікроелементам, вітамінам. Сіно як найбільш цінний в біологічному відношенні корм повинні обов'язково бути в раціонах стійлового періоду великої рогатої худоби, овець, кіз і коней, а сінне різання — в раціонах свиней. У літній період слід максимально використовувати зелені корми у вигляді пасовищ і зеленої підгодівлі [109].
Відповідно до офіційних зоотехнічних норм рекомендується наступна річна структура споживаних кормів:
для корів з надоєм 3000...4000 кг молока: сіно — 7... 12 %, сінаж і силос— 25...36, концентрати —18... 24, зелені корми — 28...42%;
для корів з надоєм 5000...6000 кг молока: сіно — 5...8 %, сінаж і силос — 17...18, концентрати — 38...39, зелені корми — 26...33 %;
для биків: у стійловий період: грубі корми — 25...40 %, соковиті — 20...30, концентрати — 40...45 %; у літній період: трава — 35...40 %, грубі корми — 15...20, концентрати — 35...40 %;
для баранів-пробників: у стійловий період: сіно (злаковий боб) — 35...40 %, концентрати — 40...45, соковиті — 20...25 %; у пасовищний період: сіно — 15...20 %, соковиті корми —15...20, концентрати— 40...45, корма тваринного походження — 5...10%;
для жеребців: концентрати— 40...65 %, грубі— 10...45, соковиті — 5...15 %;
для кобил: концентрати— 20...65 %, грубі —30...50, соковиті — 3...30 %. Трава пасовищ, зелена маса в літній період в структурі раціонів жеребців може складати 25...60 %, кобил — 75...80%;
для свиноматок і кабанів: концентровані корми —70...75 %, зелені корми —5...7, соковиті — 12...15, сінне різання —4...5, молочний-2 відвійок...3%.
В даний час в годівлі молочних корів і інших тварин широко використовують монокорм, що є сумішшю подрібнених грубих, соковитих кормів, зерна, макухи і шроту. При приготуванні монокорму також дотримуются оптимального співвідношення його компонентів.
8.2. Клітковина. Важливим компонентом повноцінного раціону є клітковина. Клітковину можна збалансувати в раціонах тільки за рахунок природних кормів; вона відсутня в добавках і преміксах. Клітковина в певній кількості забезпечує нормальне травлення в передшлунках і кишечнику, створює оптимальні умови для діяльності корисної мікрофлори шлунково-кишкового тракту. Недостатній вміст в раціоні легкозасвоюваної клітковини супроводжується порушенням травлення і обміну речовин, зниженням синтезу вітамінів групи В, порушенням функції підшлункової залози і інших органів, появою ацидозу і паракератозу рубця, системної кісткової дистрофії, колагенозу, сечокам'яної хвороби і ін. Надмірний вміст клітковини в раціонах знижує перетравність і ефективність використання тваринами поживних речовин.
Оптимальний рівень клітковини в сухій речовині раціону для сухостійних корів складає 25...28 %, для лактуючих корів з надоєм до 10 кг —28, з надоєм 11...20 кг — 27...24, з надоєм 21...30 кг — 23...19, а більше 30 кг— 18 %. Для коней оптимальний рівень клітковини складає 16 % сухої речовини раціону, для свиноматок в першу половину поросності і кабанів —6...8, для поросят-відємишей — 4, молодняка на відгодівлі—5...6; для дорослих овець — 27, ягнят у віці до 6 мес — не більше 13, а для молодняка у віці 15... 17 мес — 25; для собак — 4...5 %.
При оцінці повноцінності годівлі в раціонах жуйних тварин враховують сахаропротеїнове і сахарокрахмально-протеїнове відношення. У раціонах корів сахаропротеїнове відношення 0,8...1,2, сахарокрахмально-протеїнове відношення 1,7...2,4. Дефіцит цукру і крохмалю усувають шляхом збільшення споживання ячмінної дерті, кормової патоки, коренеплодів, картоплі.
8.3. Недостатнє або надмірне енергетичне живлення. Недостатнє енергетичне живлення. Недолік енергії веде до поганого засвоєння поживних речовин корму, розвитку аліментарної дистрофії, кетозу молочних корів і суягних вівцематок і інших хвороб. Недолік жиру в раціоні веде до розладу репродуктивної функції, погіршення засвоєння жиророзчинних вітамінів, ураження шкірного покриву (дефіцит лінолевої кислоти), зниження природної резистентності організму.
Для усунення дефіциту енергії в раціон вводять злакові концентрати, мелясу, коренеплоди, картоплю, жири тваринного і рослинного походження. Як енергетична добавка частіше використовують жир яловичий, баранячий, свинячий жир-сирець, кістковий жир, жир тваринний кормовий (суміш яловичого, свинячого і баранячого жиру), фосфатиди, соапсток (продукт переробки рослинних олій і саломасів). Жирові добавки в раціон корів вводять в дозі 300...500 г, молоднякові великої рогатої худоби при вирощуванні — 80... 100 г, при відгодівлі — 200...400 р.
У раціони свиней кормові жири вводять від 2... 10 до 15 % до маси концентрованих кормів. У збагачених жирами комбікормах або кормосумішах для свиней збільшують вміст мінеральних речовин на 10... 15 %; сирий протеїн повинен складати 16... 18 %. У збалансованих раціонах молочних корів вміст жиру складає 2...4 % і телят — 5...8, кабанів і маток — 2,5...3, поросят — 3...4 %. Для тварин використовують тільки доброякісні жирові добавки, згірклий жир викликає дистрофію печінки і інші хвороби.
Надмірне енергетичне живлення. Надлишок енергії веде до розвитку ожиріння, цукрового діабету, зниження репродуктивної функції. Виникає переважно у сухостійних корів, холостих і поросних свиноматок, кабанів-плідників при ненормованому згодовуванні силосу, сінажу, концентрованих і інших кормів, часто ожиріння відзначають у собак і кішок.
При недостатності в раціонах енергії і зниженні вгодованості у тварин норми годівлі підвищують на 10... 15 % і більш, при надмірній енергетичній годівлі і наявності тварин норми годівлі, що ожиріли, скорочують на 10-20 %.
8.4. Недостатнє або надмірне протеїнове живлення. 
Недостатнє протеїнове живлення або його неповноцінність по амінокислотному складу викликають зниження функції сім’яників, порушення обміну речовин і розвиток гіпогалактії, імунних дефіцитів.
Свині дуже чутливі до недостатності триптофану і метіоніну. У раціонах високопродуктивних корів часто буває дефіцит лізину. Усунути білкову недостатність можна шляхом введення в раціони високопротеїнових кормів: зерна бобів, макух, шротів, комбікормів, бобового сіна, рибної муки і дріжджів. У раціони свиней додають синтетичні метіонін, лізин, триптофан, в раціони високопродуктивних корів — лізин. Лізином багаті сіно бобових трав, метіоніном — рибна мука, соняшникова макуха і шрот, триптофаном— макухи, шроти, рибна мука.
Проблема усунення дефіциту кормового білка вирішується перш за все шляхом збільшення виробництва фуражного зерна (ячменю, вівса, кукурудзи, сої, гороху), вирощування в потрібній кількості люцерни, еспарцета, конюшини, рапсу. При оцінці протеїнового живлення необхідно мати на увазі, що в збалансованих раціонах сухостійних корів в 1 ЕКЕ (корм, ед.) повинне міститися 100...ПО г перетравного протеїну, лактирующих корів — 90...100 г, биків-плідників — 110... 130 г, свиноматок — 105... 115 г, вівцематок —90...105 г, ремонтного молодняка — ПО...120 р.
Надлишок протеїну. Веде до порушення травлення і обміну речовин, дистрофії ендокринних органів, кетозу, цукрового діабету, ожиріння, гіпогалактії і інших хвороб. До надлишку протеїну найбільш чутливі жуйні тварини, оскільки велика частина білка в рубці розщеплюється з утворенням аміаку, надлишок якого поступає в кров і робить шкідливий вплив на обмін речовин і на функції найважливіших органів і систем. При надлишку лізину і метіоніну наступають дистрофічні зміни в підшлунковій залозі, нирках, печінці.
Профілактику білкового (амінокислотного) перегодовування здійснюють шляхом нормованої годівлі, скорочення в раціонах високобілкових кормів.

8.5. Недостатнє або надмірне мінеральне живлення. У раціонах повинна міститися необхідна кількість кальцію, фосфору, магнію, сірки, натрію, калія, заліза, кобальту, йоду, цинку і інших мікроелементів. Як нестача, так і надлишок їх надає негативний вплив на організм тварини. При нестачі макро- і мікроелементів порушується обмін речовин, з'являються остеодистрофія, рахіт, гипомагніємія, ендемічний зоб, гіпокобальтоз, паракератоз, анемія і багато інших захворювань.
Надлишок кальцію в раціонах сухостійних корів веде до виникнення післяродової гіпокальциемії. При надлишку фтору відзначають флюороз (руйнування) зубів, бору — борний ентерит, нікелю — нікелеву сліпоту. Тварини часто відчувають нестачу кальцію, фосфору, сірки і інших макроелементів. Їх недостатній вмвст в раціонах усувають шляхом включення в них природних кормів (сіно, концентрати, сінаж і ін.), а також мінеральних речовин у вигляді кормових фосфатів, кальцієвих добавок, препаратів мікроелементів і інших засобів (див. Премікси і лікувально-профілактичні добавки).
Добавки макроелементів. Для профілактики і групової терапії хвороб, що протікають з переважним порушенням мінерального обміну, широко використовують кормові фосфати, кальцієві добавки, солі магнію, препарати сірки і ін.
Кормові фосфати включають кормовий безвторний фосфат, кормовий монокальційфосфат, кормовий преципітат, мононатрійфосфат і ін. Кормовий безвторний фосфат (кальцію фосфат кормової) — аморфний порошок з апатитів. Майже нерозчинний у воді. Містить 35% кальцію, до 18% фосфору, не більше 0,2% фтору. Застосовують для балансування раціонів жуйних і інших тварин по кальцію і фосфору.
Монокальційфосфат кормовий — сірий порошок з дрібними гранулами, розчинний у воді. Містить 23...24 % фосфору, 17 % кальцію і не більше 0,2 % фтору. Застосовують частіше для усунення нестачі фосфору в раціонах жуйних і інших тваринах.
Кормовим преципітатом (дикальційфосфат) є аморфний порошок, нерозчинний у воді. Містить близько 23 % кальцію і 17 % фосфору.
Мононатрійфосфат — світлий дрібнокристалічний порошок, добре розчинний у воді. Містить 25 % фосфору, 10... 11 % натрію, не більше 0,2 % фтору. Застосовують для великої рогатої худоби, коней і тварин інших видів при нестачі фосфору.
Динатрійфосфат — сірий дрібнокристалічний порошок, без запаху. Динатрійфосфат безводий містить 19,6 % фосфору (водний — 8,6 %), близько 13% натрію. Мононатрійфосфат і динатрійфосфат вводять в раціони, в яких є надлишок кальцію і нестача фосфору, коли тварини отримують велику кількість жому, барди, меляси, коренеплодів. Завдяки цим засобам вирівнюється співвідношення між кальцієм і фосфором, калієм і натрієм.
Кормовий диамонійфосфат містить 23 % фосфору і 20 % азоту. Призначений для згодовування жуйним тваринам при нестачі в раціонах фосфору і протеїну.
Фосфат сечовини містить 12 % фосфору і 23 % азоту. Застосовують в тих же цілях, як і кормовий диамонійфосфат. Кормовий моноамонійфосфат містить фосфору не менше 27 %, азоту близько 11,4 %. Кормові фосфати амонія застосовують тільки жуйним тваринам в суміші з іншими кормами при двократній дачі добової дози.
Гарантійний термін зберігання кормових фосфатів 1 рік з дня виготовлення. До поїдання кормових фосфатів тварин привчають протягом 4...10діб, поступово збільшуючи денну дозу. У чистому вигляді їх згодовувати не слід. Дозування кормових фосфатів залежать від дефіциту конкретного елементу в раціонах. Засвоюваність кормових фосфатів складає 80...90%. Орієнтовні норми мінеральних добавок приведені в табл. 4.
Кальцієва підгодівля використовується для усунення нестачі кальцію в раціонах поросят і птахів. Це кормова крейда, вапняки, черепашник і ін.
Кормова крейда містить 37 % кальцію, 0,18 % фосфору, 0,5 % калія, 0,3 % натрію. Поросятам крейду дають з розрахунку 1 %, дорослим свиням — до 2 % до сухої речовини раціону. Надлишок крейди в раціоні поросят призводить до паракератозу, оскільки знижується засвоюваність цинку.
Вапняки заздалегідь піддають хімічному аналізу, на підставі якого роблять висновок про їх придатність як підгодівлі для тварин. Кормову вапнякову муку використовують в годівлі всіх видів сільськогосподарських тварин.
Інші мінеральні добавки. У раціонах великої рогатої худоби, особливо в період переходу на пасовищний період, нерідко наголошується нестача магнію, внаслідок чого виникає гіпомагніємія. Для усунення негативних наслідків нестачі магнію застосовують магнію оксид (60 % магнію), магнію карбонат (23...25 % магнію), магнію сульфат (10 % магнію і 9... 13 % сірі). Коровам в добу на голову рекомендується давати з кормами по 70...80 г сульфату магнію, або по 30...35 г магнію карбонату основного.
З сірковмісних засобів застосовують натрію сульфат, натрію тіосульфат, сірку очищену, метіонін. Натрію сульфат дають великій рогатій худобі в дозі 20...50 г, вівцям — 5... 12 г, натрію тіосульфат (гіпосульфіт) — відповідно в дозах 25...50 і 5...10 г в добу на голову.
У тваринництві використовують очищену сірку або кормову сірку — сіро-жовтий порошок із слабким запахом сірки, нерозчинний у воді. Приблизні дози сірки великій рогатій худобі складають 3...4 г, вівцям — 1...3 г в добу на голову. Точне дозування сірковмісних препаратів розраховують по дефіциту цього елементу в раціонах.
Для злужування організму і покращення засвоюваності азоту часто використовують бікарбонат натрію в дозі 50...70 г на голову великої рогатої худоби.
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8.6. Недостатнє вітамінне живлення. 
Вітаміни є життєво необхідними речовинами, які беруть участь в обміні білків, вуглеводів, ліпідів, мінеральних речовин. Вони забезпечують біохімічні процеси окислення і відновлення, карбоксилювання, синтез ряду амінокислот. Відомо, що в патогенезі не тільки гипо- і авітамінозів, але і хвороб ендокринних, репродуктивних органів вітаміни відіграють провідну роль.
При нестачі в раціонах каратиноїдів і вітаміну А порушуються функції яєчників, щитовидної залози, збільшується ембріональна смертність, народжується ослаблений молодняк. Усунення дефіциту ретинолу в організмі тварин досягають введенням в раціони достатньої кількості кормів, багатих каратиноидами і вітаміном А (сіна, сінажу, трав'яний, сенной, хвойної муки, моркви, молока, молочних відвійок). Для цієї мети широко використовують препарати ретинолу: мікровіт А-кормової, гранувит А-400, масляні концентрати вітаміну А. В даний час запропоновано багато каротинвміщубчих препаратів: каролін — 0,18%-й розчин бета-каротину в маслі; карток — містить 0,18 % бета-каротину і 0,5 % вітаміну Е в маслі; карсел — масляний 0,18%-й розчин бета-каротину і 0,225%-й розчин селену (ЗАТ «Роськарфарм», Краснодар); кормовий препарат мікробіологічного каротину (КМКК) — містить 5 г/кг бета-каротину; виватон — містить 1% бета-каротину, 50...85мкг/г вітаміну Вс, 20...90мкг/г вітаміну В6; бетацинол — містить в 1мл 20 мкг бета-каротину, 5 міліграм альфа-токоферола ацетату і цинк-аскорбинат.
Нестача в раціонах вітаміну Е веде до накопичення в організмі пероксидів, порушенню життєво важливих функцій клітин, виникненню дистрофічних змін в печінці, м'язах, переродженню сім’яних канальців, атрофії зародкових клітин, підвищенню проникності і ламкості капілярів і іншим змінам. Природні джерела токоферолів — молода трава, трав'яна мука, суха хлорела (180 міліграм міліграма/кг), пророщене зерно, зародки пшениці і кукурудзи. Декілька менше його міститься в зернах злакових, висівках, макухах. Руйнується вітамін Е під впливом пероксидів і ненасичених жирних кислот при псуванні кормів. Для підвищення вмісту токоферолу в раціонах тварин використовують препарати цього вітаміну: гранувит Е-25, кормовит Е-25, капсувит Е-50, масляний концентрат вітаміну Е, гідровіт Е 15 %, мікровіт Е премікс 50, лутовіт Е 50, полівітамінні суміші. Вітамін Е часто застосовують з препаратами селену, оскільки біологічна дія цих двох речовин взаємозалежна і взаємозв'язана.
Недолік тіаміну (В1) веде до порушення вуглеводного і водно-сольового обміну, розладу нервової системи, появи парезу і паралічу м'язів, цереброкортикальному некрозу. Особливо уразливі до недостачі тіаміну свині, собаки. Багаті тіаміном висівки і дріжджі, зерно злакових, молоко і інші корми тваринного походження.  З препаратів вітаміну В1приміняють тіаміну хлорид, тіаміну бромід, лютовіт В1, макровіт В1.
Недолік рибофлавіну (В2) супроводжується зниженням інкубаційних якостей яєць і високою ембріональною смертністю, ураженням шкіри, розладом шлунково-кишкового тракту. Для запобігання гіповітамінозу В2 в раціоні включають молоко і молочні продукти, дріжджі пекарні, кормову муку бобів, рибну муку, м’ясокісткове борошно, а також вітамінні препарати: гранувіт В2 кормовий, дріжджі кормові, мікровіт В2 Супра 80, лутавіт В2 і ін.
Для профілактики гіповітамінозу В3 в раціони включають дріжджі, трав'яну муку, пшеничні висівки, сухе молоко, зерно пшениці, а також пантотенат кальцію.
Для недопущення недоліку в організмі тварин холіну (В4), розвитку жирової дистрофії печінки в раціони включають молоко і молочні продукти, рибну муку, зерно бобів, препарати холін і холінхлорид.
Профілактика гіповітамінозу В5 досягається включенням в раціон пшеничних висівок, курячих яєць, кормових і пивних дріжджів, кормової нікотинової кислоти, нікотинаміду.
В цілях попередження нестачі в раціонах піридоксину (В6), розвитку хвороб шкіри, оперіння, порушення обміну триптофану, процесів розмноження і інших небажаних явищ в раціонах збільшують вміст пшеничних висівок, муки люцерни. Вводять вітамінні препарати лутавіт В6, мікровіт В6.
Нестача в раціонах вітаміну В12 заповнюють його препаратами—кормовий концентрат вітаміну B12(КМБ-12), препарат коензим В12, мікровіт В12 промикс 1000 і ін.
Премікси і лікувально-профілактичні добавки. Нестача в раціонах мікроелементів, амінокислот і вітамінів в даний час усувають за рахунок преміксів або лікувально-профілактичних добавок. Преміксами є суміші солей мікроелементів, вітамінних препаратів, амінокислот (для свиней і птаха), в окремих випадках антгельмінтиків, ферментних препаратів і ін. Лікувально-профілактичні добавки відрізняються від преміксів в основному наявністю в них лікувальних засобів і солей макроелементів. В даний час розроблені премікси для всіх вікових груп тварин, особливо для свиней і птахів.
8.7. Якість кормів і води. Важливе значення в профілактиці хвороб тварин має якість кормів і води.
Якість кормів. Небезпеку для здоров'я тварин представляють всі види неякісних кормів, що містять в неприпустимій кількості сорні, отруйні рослини, нітрати і нітрит, солі важких металів, пестициди, токсини патогенних грибів, або обсіменені патогенною шкідливою мікрофлорою. Якість кормів і їх придатність до згодовування визначена ГОСТами і іншими нормованими документами.
Сіно. Якість сіна залежить від ботанічного складу. Масова частка сухої речовини повинна бути не менше 83 %. Сіно вважають доброякісним, якщо воно зеленого кольору, а вміст отруйних рослин або їх домішок не більше 1 %. Найбільш поширені в сіні і поживне наступні шкідливі і отруйні рослини: авран лікарський, білена чорна, анемона, віх отруйний, горчак повзучий, геліотроп, дурман звичайний, зірочник злаковидна, красавка (беладонна), жовтець отруйний, молочай прутьевидный, наперстянка, орляк звичайний, полин таврійський, лобода свиняча, плевел п'янкий, повилика європейська і великоквіткова, паслін, пижмо, хвощ болотний і польовий, чемериця лобеля, чистець прямої, чистотіл великий, чернокорень.
При зберіганні у вологому сіні з'являється запах гару, свіжоспеченого хліба, затхлі і цвіль.
Солома. Зовнішній вигляд, колір і запах повинні відповідати даному виду соломи. У ній не повинно бути ознак гарі, цвілі, гнилого запаху, домішок шкідливих і отруйних трав (не більше 1,0 %). Солома і сіно нерідко вражаються «польовими» грибами і «цвіллю зберігання». Недоброякісні ділянки кормів видаляють, а при сильному ураженні сіна і соломи токсичними грибами знищують.
Силос. Велику шкоду здоров'ю тварин наносить недоброякісний силос. Доброякісний кукурудзяний силос 1-го класу має рН 3,8...4,3, 2-го класу —3,7...4,3, 3-го класу — 3,6...4,5, вміст молочної кислоти — відповідно не менше 55, 50, 40 % по співвідношенню кислот. Доброякісний силос, приготований з інших культур 1-го класу, має рН 3,9...4,3, 2-го класу — 3,9...4,3, 3-го класу — 3,8...4,5; масова частка молочної кислоти відповідно не менше 50,40,20 %. Вміст масляної кислоти в доброякісному силосі не перевищує 0,3 % по співвідношенню кислот. Масова частка сухої речовини в силосі складає 12...32 %. Силос з показниками рН нижче 3,6 і вище 4,5, або коли в нім вміст масляної кислоти перевищує допустиме значення, є недоброякісним.
Поганий силос має темно-бурий або чорний колір, з їдким аміачним запахом, з відтінком запаху оселедця або зіпсованого сиру. Структура корму порушена, рН 4,6...4,9, вміст масляної кислоти 11 % і більш по співвідношенню кислот. Зіпсований силос брудно-зеленого кольору, з гнильним запахом, тканини рослин розклалися, рН 5 і вище. Поганий і зіпсований силос непридатний для згодовування тваринам. Силос з нормальними показниками рН, але з наявністю 50 % і більш оцетової кислоти або із вмістом масляної кислоти в межах 10...20 % (по співвідношенню кислот) дозволяють згодовувати тваринам на відгодівлі разом з коренеплодами або після розкислювання, або обробки парою. Такий силос не можна давати тільним коровам і нетелям.
Сінаж. Доброякісний сінаж має масову частку сухої речовини в межах 40...60 %, фруктовий запах, специфічний колір. Загальна кількість кислот в трав'яному сінажі близько 1,5%, рН 4,4...5,5. Вміст масляної кислоти в сінажі 1-го класу неприпустимо, 2-го класу — неболее 0,1 %, 3-го класу — 0,2% по співвідношенню кислот. Сінаж 1-го і 2-го класу має ароматний фруктовий запах, сірувато-зелений, жовто-зелений, для конюшиного — світло-коричневий колір. Для сінажу 3-го класу допустимий запах меду або свіжоспеченого житнього хліба, колір ясно-зелений, жовто-зелений, для конюшинового — світло-коричневий або ясно-бурий. Поганий, зіпсований сінаж має темно-коричневий, чорний колір, неприємний гнійний запах, рН 6...8. Такий сінаж непридатний для згодовування тваринам. Сінаж з вологістю більше 55...60 % оцінюють як силос.
При оцінці якості силосу і сінажу звертають увагу на забрудненість їх землею і ураженість цвіллю. Гриби особливо бурхливо ростуть на силосі і сінажі в південних районах Росії з теплим кліматом, коли корм не вкривають плівкою.
Буряковий жом. Свіжий і сушений жом не містить кислот. При зберіганні жом окислюється. У доброякісному кислому жомі міститься близько 0,1...0,2% органічних кислот, що представляються молочною і оцетовою кислотами. Кислий жом поганої якості має брудно-сірий колір, консистенцію, що мажеться, із запахом масляної кислоти, рН 3,4...4,4; співвідношення кислот: масляною — 30...35 %; молочною — 20...25; оцетовою — 45...50 %. Абсолютна загальна кількість кислот досягає 2 %, зокрема масляної кислоти до 0,5...0,6 %. Такий жом не можна згодовувати сухостойным коровам і нетелям, лактуючим коровам і іншим групам тварин.
Барда. Для годівлі худоби використовують переважно свіжу барду. Не допускають до згодовування барду, що зберігалася у відкритих ямах тривалий час. Така барда має коричневий колір і гнильний запах, рН 4,6 і більш, співвідношення кислот: молочной—до 25%, оцетовою — понад 25, масляною, — близько 50%. Абсолютна кількість органічних кислот досягає 0,6 %.
Пивна дробина. Використовують в свіжому або сушеному вигляді. При зберіганні пивна дробина швидко псується.
Буряк. Нерідко буряк підморожується, загниває, вражається коренеїдом, серцеподібною і кагатною гнилизною, грибами з роду фузаріум. При вариві і запарюванні столового (червоного) буряка утворюються токсичні речовини, нітрати і оксиди азоту. Це необхідно враховувати при оцінці якості корму.
Картопля. Може вражатися бактеріями, грибами, нематодами (кільцева гнилизна, ямкова гнилизна, чорна ніжка, фітофтора, парша, стеблова нематода і ін.). Корнеклубнеплоди очищають від землі, миють. Неякісні корнеклубнеплоды видаляють, очищають. Картоплю переважно використовують у вареному вигляді.
Зернові корми. Доброякісне фуражне зерно має відповідні колір, запах і вологість не більше 17 %. Вміст шкідливих домішок (суміші отруйного насіння, спорин’ї і головешки) у фуражному зерні не повинен перевищувати 1 %. Зараженість амбарними шкідниками не допускається, або допускається зараженість кліщами першого ступеня. У складі смітної домішки у фуражному зерні може бути допущено не більше 0,5 % куколя, 0,1...0,15 % спорин’ї і головешки, 0,04 % вязеля і горчака одночасно. Зерно, що має гнильний запах, почорнілу оболонку, коричневий колір ендосперма, підвищений вміст аміаку, до згодовування твариною не допускають. Зерно з наявністю плісняво-гнилостного запаху, з переважанням бактерій над грибами і темним кольором підлягає знешкодженню високою температурою. Забороняється згодовування тваринам протравленого зерна.
Соняшникова макуха і шрот. Соняшникова макуха може містити сіру гниль, яка уражає соняшник в період вегетації.
В хлопковому шроті вміст вільного госипола не повинен перевищувати 0,1 % (1000 міліграм/кг).
Льняна макуха і шрот. Можуть містити глікозид линомарин, з якого утворюється синильна кислота.
Шрот рициновий, кормовий. Якщо приготований з порушенням технології, містить токсальбумін рицини і алкалоїд рицини. Проте небезпечні рослини і насіння рицини.
Макуха рапсова. Шрот рапсовий, самі рослини представляють небезпеку для тварин, оскільки містять глікозиди — гликозинолати, що володіють тиріостатичною властивістю.
Комбікорми, білково-вітамінні добавки. Якщо приготовані з якісної сировини, не представляють при раціональному використанні загрози для здоров'я тварин. Їх якісну оцінку роблять органолептично за показниками, а в деяких випадках проводять мікротоксикологічне, бактеріологічне і інші дослідження.
Корма тваринного походження (мясокостная, рибна мука і ін.). Необхідно контролювати на бактеріологічне обсеменіння.
Оцінка якості кормів. При оцінці якості кормів велике значення надають мікологічному контролю. Найбільшу небезпеку для тварин представляють корми, уражені грибами з родів Fusarium, Aspergillus, Ciaviseps, Penicillium. Гриби з роду Fusarium можуть уразити зерно, комбікорми, зерновідходи, висівки, сіно, солому, силос, коренеплоди і інші корми.
Токсинами цих грибів є трихотецинові мікотоксини (Т-2 і ін.; більше 40), що володіють нейротоксичною, геморагічною, імунодепресивною, дерматоксичною дією, а також токсин зеараленон (F-2) з вираженими естрогенними властивостями. Гриби з родів Aspergillus flavus і А. parasiticus вражають кукурудзу і інші зернові і зернобобові культури, макухи і шроты; вони продукують афлатоксины В1, В2, G, G2, що володіють гепатотоксичними, імунодепресивними властивостями. Гриби Aspergillus ochraceus Penicillium.viridicatum, вражають зернові і інші корми, викликають охратоксикозы А, В, С — ураження нирок.
Гриби Claviseps purpura (ріжки спорыньи) вражають головним чином злаки, продукують ерготоксини нейротоксичої дії. Гриби Penicillium patulum, Р. ехраnsиt ростуть на ячмені, рисі, соломі, фруктах, овочах, виділяють мікотоксин патулін (клавицин), нейротоксикологичними, мутагенними і тератогенними властивостями.
В цілях недопущення мікротоксикозу проводять органолептичний, мікологічний, физико-хімічний, токсико-біологічний контроль кормів. Питання про використання уражених токсичними грибами кормів вирішують у кожному конкретному випадку залежно від виду токсинів, їх концентрації. Не допускають до використання корми, що містять токсини в концентраціях, що перевищують гранично допустимі. Малоцінний корм, уражений токсичними грибами з роду Fиsаrium, зазвичай знищують.
Крім мікологічного контролю корми піддають дослідженню на вміст в них радіонуклідів, важких металів, нітратів і нітриту, пестицидів і інших шкідливих речовин.
Найбільшу небезпеку для тварин представляють ртуть, кадмій, свинець, фтор, діоксид сірrb (SО2), деякі пестициди. Основні джерела забруднення навколишнього середовища і кормів — заводи по виробництву хлора, гідроксиду натрію, фарби, електроустаткування, металургійні підприємства целюлозно-паперової промисловості, автотранспорт (свинець), заборонені до застосування пестициди (ДДТ, гептахлор, поліхлорпінен, тіофос, метилмеркаптофос і інші отруйні з'єднання).
Якість води. Питна вода для тварин, як і для людини, повинна відповідати певним ГОСТам і нормам ВІЗ. Відповідно до нормативів ВІЗ (1995) в питній води регламентовано вміст хімічних елементів, міліграм/л: барій—0,7, бор —0,3, кадмій —0,003, марганець — 0,1, мідь —2, молібден — 0,07,   миш'як — 0,01,   нікель — 0,02,   нітрати — 50, нітрит —3, загальна ртуть —0,001, свинець —0,01, селен — 0,01, сурма — 0,05, фтор — 1,5, хром — 0,05, ціаниди — 0,07, залізо — 0,3. Враховують і радіоактивність: α-активность сумарна — 0,1 Бк/л, β-активность сумарна — 1 Бк/л. При перевищенні цих значень проводять докладний радіохімічний аналіз. У питній воді строго регламентований і вміст пестицидів.
При оцінці вмісту хімічних елементів у воді враховують наступні дані: алюміній в концентрації 0,2 міліграм/л і вище викликає осад (суспензія), зміну кольору; амоній (1,5 міліграм/л) — запах і смак; залізо (0,3 міліграм/л), марганець (0,1 міліграм/л), мідь (1 міліграм/л) — забарвлення білизни і посуду; натрій (200 міліграм/л) — присмак; сірководень (0,05 міліграм/л) — запах і присмак; сульфати (250 міліграм/л) — присмак і корозію; цинк (3 міліграми/л) — присмак.
При низькій жорсткості води підвищується коррозійність. Вода з високою жорсткістю (більш 10мг-экв/л) утворює накип; рН питної води коливається від 6,5 до 8,0.
Про бактерійну забрудненість води судять по загальній кількості мікроорганізмів, фекальним забруднювачам: у 1 мл води допускається не більше 100 мікробних тіл. Колі-індекс не більше 3 (не більше 3 мікроорганізмів в 1 л); колі-титр не менше 300 мл (1 кишкова паличка на 300 мл води).
8.8. Мікроклімат в приміщеннях. Багато хвороб тварин пов'язано з недотриманням зоогигиенических параметрів мікроклімату в тваринницьких приміщеннях: температура, відносна вологість, вміст шкідливих газів (діоксиду вуглецю, аміаку, сірководня), мікробна і пилова забрудненість, швидкість руху повітря і ін. Параметри мікроклімату розроблені для тваринницьких приміщень, призначених для вмісту великої рогатої худоби, свиней, овець, коней, птахів, і погана освітленість (брудні стекла, затягування віконних отворів плівкою), слабка або надмірна вентиляція, низька або дуже висока температура повітря в приміщеннях, протяги, велика вологість повітря, загазованість, насиченість мікрофлорою, запилення приміщень неминуче ведуть до легеневих, шлунково-кишкових і інших захворюваннь тварин. У фермерських господарствах так само, як і в колективних, відзначають недотримання параметрів мікроклімату в тваринницьких приміщеннях. Відносна вологість повітря досягає 80...91 %, вміст аміаку — до 23...30 мг/м3, рівень бактерійної і грибкової мікрофлори значно перевищує допустимі норми.
8.9. Профілактика гіпокінезії (моціон). Гіпокінезія при стійловому утриманні тварин чинить несприятливий вплив на стан обміну речовин, функцію залоз внутрішньої секреції, репродуктивні органи. Гіпокінезія сприяє порушенню білкового, вуглеводно-ліпідного і мінерального обміну, розвитку атеросклерозу, гепатодистрофії, міокардіодистрофії, остеодистрофії, хвороб копит, гінекологічних і інших захворювань. Це особливо яскраво виявляється при цілорічному стійловому утриманні. В період стійлового утримання тварин необхідно регулярно надавати активний моціон на свіжому повітрі, окрім днів з лютими морозами і поганою погодою (снігопад, дощ, сильний вітер). Тривалість моціону обумовлена віком тварин, їх фізіологічним станом і умовами погоди.
9. ХВОРОБИ ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ

Підшлункова залоза (pancreas) - це орган з функціями зовнішньої та внутрішньої секреції. Зовнішня секреція полягає в тому, що залоза виробляє сік, багатий на ферменти. Серед ферментів виділяють: пептидази (протеолітичні ферменти) - трипсин, хімотрипсин, еластаза, карбоксипептидаза, амінопептидаза, колагеназа, дипептидаза; ліпази - фосфоліпаза, холінестераза, карбоксіестераза, моногліцеридліпаза, лужна фосфатаза; глікозидази (амілолітичні ферменти) -а-амілаза, мальтаза, лактаза, сахараза, трегалаза; нуклеази (нуклеолітичні ферменти) - рибонуклеаза, дезоксирибонуклеаза. Пептидази виділяються у вигляді неактивних ферментів, що активуються у дванадцятипалій кишці. Ліпаза секретується в активному стані, але розщеплює лише емульгований жовчними кислотами жир. З електролітів у сокові підшлункової залози містяться натрій, калій, хлор, кальцій, магній, цинк, мідь, значна кількість бікарбонатів, що забезпечують нейтралізацію кислого вмісту дванадцятипалої кишки, чим створюється оптимальне середовище для активності ферментів.
Ендокринна частина підшлункової залози становить лише 3 % і утворена клітинами острівців Лангерганса. Альфа-клітини секретують гормон глюкагон, бета-клітини - інсулін. Окрім того, тут виробляються соматостатин, який є інгібітором секреції глюкагону, інсуліну, СТГ гіпофіза, та гормоноподібні речовини - ліпокаїн, ваготонін та інші.
Зовнішньосекреторна частина залози розвинена найбільше і складається з альвеол, їхніх вивідних протоків. Інкреторна частина залози представлена дрібними епітеліальними клітинами, які утворюють між альвеолами острівці Лангерганса. Залоза лежить у брижі дванадцятипалої кишки, на печінці. Розрізняють тіло, праву і ліву частки підшлункової залози. Проток залози відкривається в дванадцятипалу кишку в овець, собак і коней разом із жовчним протоком, у інших тварин - самостійно. Абсолютна маса залози у собак 13-108 г; свиней - 110-115; великої рогатої худоби - 380-500; овець - 50-70; коней-250-350 г.
Класифікація хвороб. Реєструють такі хвороби підшлункової залози: панкреатит (гострий та хронічний), пухлини підшлункової залози (доброякісні, злоякісні), кісти, спадкову атрофію, фіброз, хронічний склерозивний панкреатит (панкреоцироз), амілоїдоз підшлункової залози та ін. Найчастіше реєструють панкреатит та пухлини підшлункової залози. Узагальнених відомостей про поширення панкреатиту у тварин немає. Хвороба зустрічається у великої рогатої худоби (Жаров А.В. та ін., 1987; Холод В.М. с соавт., 1992; Кармалиев Р.Х., 1994 та ін.), коней (Furr M.O., Robertson J., 1992 та ін.), собак (Loper A. et al., 1995; Шкуратова И.А., 1997), котів (Willian B.A., Steinor I.M., 1995), реєструють аденовірусний панкреатит у птиці (Ибрагимов А.И., 1995; Goodnin M.A.et al., 1995 та ін.). Захворювання, певно, буває у хутрових звірів та інших тварин, але внаслідок утруднення прижиттєвої діагностики здебільшого залишається недиференційованим. Панкреопатії часто реєструють у німецьких вівчарок (8 на 1000).
Основними синдромами хвороб підшлункової залози є больовий, диспептичний, зовнішньосекреторної недостатності, панкреаторенальний і холестатичний.
Больовий синдром зумовлюється порушенням відтоку панкреатичного соку, набряком підшлункової залози, стисканням фіброзною тканиною нервових закінчень та іншими причинами. Особливо яскраво проявляється при гострому панкреатиті, пухлинах, кістах підшлункової залози. Тварини набувають неприродних поз, стогнуть, відчувають страх, розвивається синдром колік.
Диспептичний синдром є наслідком недостатньої екскреторної
функції підшлункової залози та порушення функції печінки. Він проявляєтьcя блюванням, проносом або запором, відходженням смердючих газів (флатуленція), зміною фізичних та хімічних властивостей калу. При зовнішньосекреторній недостатності підшлункової залози калові маси рідкі, пінисті, сального вигляду з кислим запахом. При малому збільшенні мікроскопа в калі виявляють рештки неперетравлених м'язових волокон (у м'ясоїдних), нейтрального жиру, клітковини, позаклітинного крохмалю. Якщо в кишечнику переважають процеси гниття, то реакція калу лужна, а при недостатньому надходженні в кишечник жовчі - кисла.
Панкреатична залоза анатомічно і функціонально тісно пов'язана з печінкою, тому при панкреатиті, кістах і пухлинах підшлункової залози реєструють холестатичний синдром. Він зумовлений стисканням спільного загального жовчного протоку внаслідок набряку, пухлини чи кісти підшлункової залози. Холестатичний синдром проявляється стеатореєю (наявністю жиру в калі), гіпербілірубінемією, підвищенням активності лужної фосфатази, гіперхолестеринемією, жовтяничним забарвленням слизових оболонок та непігментованих ділянок шкіри.
Діагностика хвороб підшлункової залози утруднена. Найважливіше значення в діагностиці має визначення активності а-амілази в крові та сечі, панкреатичної ліпази та трипсину в сироватці крові. У клінічно здорових тварин активність цих ферментів у сироватці крові невелика, у сечі встановлюють лише активність а-амілази. При панкреатиті та інших захворюваннях підшлункової залози реєструють підвищення активності а-амілази у сироватці крові та сечі, ліпази і трипсину - в сироватці крові. Тест на активність а-амілази найчутливіший при гострому панкреатиті і загостренні хронічного, активність ліпази сироватки крові - при хронічному панкреатиті.
З інструментальних методів для діагностики хвороб підшлункової залози у дрібних тварин можливе використання рентгенографії, томографії, УЗД.

9.1. Панкреатит. Панкреатит - запалення підшлункової залози, яке характеризується порушенням секреторної функції, розладом травлення і болями, що виникають раптово. За характером запалення патомор-фологічно виділяють геморагічний, гнійний абсцедивний і дифузний флегмонозний, калькульозний і паренхіматозний панкреатит; за перебігом -гострий та хронічний. Геморагічному запаленню властиві геморагічне просякання тканини підшлункової залози, аутоліз і некроз органа. Перебіг гнійного панкреатиту відбувається з нагноюванням тканини підшлункової залози. Різновидом гнійного панкреатиту є абсцедивний панкреатит - утворення в підшлунковій залозі множинних абсцесів. Флегмонозний панкреатит характеризується дифузним гнійним ураженням тканин підшлункової залози. Калькульозний панкреатит зумовлений наявністю в залозі конкрементів або осередків кальцифікації. При паренхіматозному панкреатиті переважно уражена паренхіма підшлункової залози.
Гострий панкреатит - бурхливе запалення підшлункової залози, що супроводжується інтенсивними болями і нерідко розвитком колапсу. Перебіг гострого панкреатиту відбувається за типом геморагічного, гнійного чи гангренозного запалення тканини підшлункової залози.
Хронічний панкреатит  - супроводжується ураженням паренхіми та протокової системи залози з можливим утворенням кіст, кальцифікатів та інших змін. Хронічний панкреатит може бути наслідком затяжного перебігу гострого панкреатиту, маючи з ним і цільні етіологічні та патогенетичні механізми розвитку.

Етіологія. Причинами панкреатиту можуть бути інфекційні захворювання (чума, колібактеріоз, сальмонельоз, вірусний гепатит, пара-грип-3, вірусна діарея, анаеробна дизентерія, стафілококова інфекція та токсини  патогенних грибів (Т2-токсини, охратоксин та ін.), продукти гниття білків, згіркнення жирів, хімічні речовини (свинець, ртуть, миш'як, фтор, пестициди). Панкреатит може виникати внаслідок кетозу, вторинної остеодистрофії, аліментарної остеодистрофії, тяжкого цукрового діабету, захворювань органів травлення (синдром діареї, ентерит, гастроентероколіт, коліт).
Хронічний панкреатит часто є наслідком холециститу, гепатиту, цирозу печінки. Причиною захворювання можуть бути білкове перегодовування чи білкове голодування, нераціональне використання антибіотиків, глюкокортикоїдів та інших медикаментів. У молодняку молозивно-молочного періоду захворювання виникає на імунній основі внаслідок надходження з молозивом від хворих матерів аутоантитіл і сенсибілізованих лімфоцитів до антигенів підшлункової залози (Карпуть И.М. и соавт., 1989).
Патогенез. В основі розвитку захворювання лежить підвищення секреції панкреатичного соку, утруднення його відтоку в кишечник і попадання у протоки залози цитотоксичних активованих протеолітичних ферментів. У нормі протеолітичні ферменти підшлункової залози знаходяться в неактивному стані. З тих чи інших причин відбувається активація у тканині залози панкреатичних ферментів. Вони проникають в інтерстиціальну тканину, підвищують проникність судинної стінки, призводять до набряку та геморагії органа. Надалі розвивається тромбоз судин, ішемія і некроз тканин. Активований трипсиноген (трипсин) виявляє токсичну дію на клітини епітелію протоків і панкреацити, сприяє їх цитолізу. Створюються сприятливі умови для дії ліполітичних ферментів, під впливом яких проходить розщеплення жирів і нагромадження в панкреацитах жирних кислот. Відбувається розпад тканини залози і утворені продукти діють як панкреатичні антигени. Виникає аутоімуиний процес, який спричинює вторинне пошкодження підшлункової залози.
Розвиток панкреатиту при хворобах печінки, жовчовивідних шляхів, кишечнику проходить внаслідок підвищення тиску в протоці підшлункової залози, вивільнення цитокінази, яка активує трипсиноген, що діє токсично на панкреацити. При білковому голодуванні розвивається атрофія та фіброз підшлункової залози, а надлишок білка в раціонах при кетозі призводить до функціонального перенапруження клітин залози, порушення регенерації та дистрофії панкреацитів. У молодняку молозивного періоду аутоантитіла після всмоктування у кров пошкоджують паренхіму підшлункової залози і порушують її функції (Карпуть И.М., 1993).
Симптоми. Характерним для гострого панкреатиту є інтенсивний больовий синдром, який важко піддається впливу болезаспокійливих засобів. Тварини неспокійні, оглядаються на епігастральну ділянку, стогнуть, набувають різних невластивих поз (коліки). У собак, котів, свиней нерідко спостерігають блювання. При пальпації живота у дрібних тварин відмічають болючість. Слизові оболонки жовтяничні внаслідок стискання спільного жовчного протоку набряклою залозою. У ранній період хвороби перистальтика кишечнику не порушується, пізніше реєструють ознаки парезу та непрохідності кишечнику. У жуйних - гіпотонія передшлунків. У собак гострий некроз підшлункової залози проявляється сильними болями, що швидко спричиняє розвиток колапсу і шоку. Тварини приймають позу "молільника": грудні кінцівки витягнуті вперед, груди лежать на підлозі, а задня частина тіла піднята. Болі супроводяться блюванням, слинотечею і брадикардією.
Хронічний панкреатит супроводжується больовим, диспептичним і холестатичним синдромами, ознаками жовтяниці, екзокринної недостатності підшлункової залози з прогресуючим схудненням. Поряд з ознаками панкреатиту спостерігають симптоми ураження печінки та жовчовивідних шляхів, кишечнику, нирок. Хронічний панкреатит характеризується ознаками недостатності панкреатичної залози: діарея, стеаторея, метеоризм кишечнику, ентероколіт. Вгодованість тварини знижується.
При гострому перебігу панкреатиту активність амілази у сироватці крові підвищується більш як 33 г/год-л, ліпази - до 110-200 од/мл. При хронічному панкреатиті активність цих ферментів змінюється мало, у крові збільшується кількість гамма-глобулінів, з'являються сенсибілізовані лімфоцити й аутоантитіла до антигенів підшлункової залози. При наявності в підшлунковій залозі каменів у клініці превалює больовий синдром, мають місце запори, болючість по ходу товстого кишечнику, що зумовлено подразненням нервових стовбурів, які проходять у зоні розміщення підшлункової залози. При цьому підвищується активність амілази в крові.
Рецидивний панкреатит за своїми ознаками нагадує гострий. Провокують рецидиви огріли в годівлі, стреси, інфекція, напади жовчних колік та ін. Основним клінічним проявом загострення є больовий синдром. Окрім цього реєструють нудоту, блювання, метеоризм кишечнику, запор, що змінюється діареєю. Шуми в кишечнику ослаблені або човсім відсутні. У сечі знаходять білок, циліндри, в крові - підвищений иміст залишкового азоту. В сироватці крові спостерігають зниження рівня кальцію, а також загального білка, альбуміну, підвищення активності лужної фосфатази, виявляють гіпербілірубінемію, гіперхолестеринемію. Характерними с зміни активності панкреатичних ферментів - спостерігають виражеі іу ферменгемію та ферментурію. Особливо інформативним є значне підвищення активності а-амілазив сироватці крові та сечі.
Діагноз. Прижиттєва діагностика панкреатиту у тварин утруднена, вона потребує комплексних досліджень і тривалих спостережень з регелі.ним збиранням анамнезу. Панкреатит слід відрізняти від гострого холециститу, жовчнокам'яної хвороби, виразкової хвороби шлунка і кишечнику, хвороб, що мають перебіг з явищами шлунково-кишкових колік, та деяких інших.
Холецистит і жовчнокам'яна хвороба проявляються раптовим болем, що виникає при пальпації чи перкусії ділянки печінки. У блювоті нерідко з'являється жовч. У крові виявляють лейкоцитоз зі зрушенням ядра вліво, підвищується ШОЕ. Виразкова хвороба шлунка та дванадцятипалої кишки супроводжується наявністю крові в калі та інтими симптомами. При диспепсії молодняку, ентеритах, колітах не відмічається типового больового синдрому. Для гострого розширення шлунка, метеоризму кишечнику, ентералгії, хімостазу, копростазу та інших хвороб, що мають перебіг з явищами шлунково-кишкових колік, є свої причини та найхарактерніші ознаки. Хронічний панкреатит за своїми ознаками схожий з хронічним колітом. При коліті біль локалізується в лівому, правому та передньому квадраті живота, в епігастрії, по всьому животу. У хворих тварин відмічають стійкий запор. Кал сухий, комкуватий. Запор періодично змінюється проносом. У калі не знаходять кормових решток. Якщо хронічний коліт розвивається у хворих з хронічним панкреатитом, знаходять ознаки обох захворювань, диференціювати які досить важко.
Прогноз. За усунення причин і при відповідному лікуванні гострий панкреатит закінчується одужанням тварини. В іншому випадку відбувається перехід до хронічного. Прогноз хронічного панкреатиту обережний.
Лікувашня. Ефективність лікування залежить від усунення причин захворювання та дотримання дієти. Насамперед призначають голодну дієту на 2-3 дні. Для годівлі використовують лише якісні, легкоперетравні, багаті на вуглеводи корми, обмежують соко- і жовчогінні корми, собакам не дають жирне м'ясо, рибу, консерви, копченості. Згодовують корми невеликими порціями 4-5 разів на добу.
Медикаментозне лікування спрямоване на зняття болю, пригнічення запального, імунного та аутоімунного процесів, корекцію екскреторної функції підшлункової залози, нормалізацію метаболізму, обмеження патологічного процесу в інших органах.
Зняття болю досягається призначенням спазмолітиків, антигістамін-них препаратів, аналгетиків, нейролептиків. Спазмолітики призначають з метою зняття спазму сфінктера головного панкреатичного протоку і зменшення тиску в протоках залози. Як спазмолітики внутрішньом'язово 2-3 рази на день вводять 24 %-ний розчин еуфіліну, 2-4 %-ний розчин но-шпи, 2 %-ний розчин папаверину гідрохлориду. Но-шпу можна призначати всередину 3-4 рази на добу. Для зменшення проникності капілярів показані антигістамінні препарати: димедрол, дипразин, супрастин, діазолін, тавегіл, фенкарол, бікарфен. Димедрол, дипразин (піпольфен), супрастин застосовують внутрішньом'язово у вигляді, відповідно, 1 %, 2,5 та 2 %-них розчинів 1-2 рази на добу. Діазолін, фенкарол, бікарфен, лоратин призначають всередину 2-3 рази на добу. При тривалому больовому синдромі разом зі спазмолітиками та анти-гістамінними засобами показані внутрішньом'язові чи внутрішньо​венні введення знеболювальних: анальгіну 50 %-ний розчин, ба​ралгін, спазмалгон, максиган 2-3 рази на добу. Баралгін можна застосовувати всередину 3-4 рази на добу. При незгасаючому болі внутрішньом'язово 1-2 рази на добу вводять 2%-ний розчин промедолу.
Пригнічення секреції та синтезу ферментів підшлункової залози досягається призначенням голодної дієти на 1-2 доби, 0,1 %-ного розчину атропіну сульфату або метацину, 0,2 %-ного розчину платифіліну гідротартрату підшкірно 2-3 рази на добу, мазиндолу, ранітидину всередину. Для нормалізації обміну речовин показані аскорбінова і ніко​тинова кислоти, кокарбоксилаза, есенціале форте, токоферолу ацетат.
При лікуванні хронічного панкреатиту важливе значення має нормалізація травлення, функцій печінки та інших органів. З цією метою широко використовують препарати ферментів підшлункової залози -панкреатин у чистому вигляді або в комбінації з жовчними кислотами та іншими жовчогінними засобами.
Рекомендується застосування фізіотерапевтичних процедур: УВЧ, ультразвук на ділянку проекції підшлункової залози.
Профілактика. В основі профілактики панкреатиту лежить повноцінна годівля. Забороняється згодовування неякісних кормів, особливо уражених токсинами грибів. Важливе значення має профілактика інфекційних хвороб, санація осередків хронічного запалення, своєчасне лікування хвороб печінки, шлунка і кишечнику. Хворим на хронічний панкреатит показана періодична профілактична терапія 2-3 рази на рік.
9.2. Кіста підшлункової залози. Кісти підшлункової залози бувають одиничні або множинні, мають фіброзну капсулу, яка обмежує нагромадження рідини. Вони можуть локалізуватися всередині підшлункової залози або на її поверхні в ділянці сальника, вміщувати 0,5 л і більше рідини.
Етіологія. Причинами кіст можуть бути вади розвитку підшлункової залози, гострий та хронічний панкреатит, травми залози, новоутворення, гельмінти.
Симптоми. Клінічні ознаки хвороби об'єднують симптоми основного захворювання та кіст підшлункової залози. Невеликі кісти мають тривалий безсимптомний перебіг. При кістах великих розмірів провідним є больовий синдром, причому біль має стійкий характер. Полегшення настає при зміні пози. Крім цього, при кістах відмічають диспептичний синдром: нудота, блювання, посилена салівація, метеоризм кишечнику, пронос чи запор. Внаслідок компресивної дії кіст можливі непрохідність кишечнику, механічна жовтяниця. Кісти, локалізовані у хвості підшлункової залози, викликають розвиток цукрового діабету. При інфікуванні кіст розвиваються ознаки інтоксикації, підви​щується температура тіла, проявляється лейкоцитоз. Розрив кісти у черевну порожнину спричиняє перитоніт.
Діагностика. Прижиттєва діагностика утруднена. За результатами клінічного обстеження і спостереження можна передбачити розвиток кіст підшлункової залози. Уточнюють діагноз шляхом виявлення кіст томографією, рентгенографією, УЗД та іншими інструментальними методами дослідження.
Перебіг хвороби при кістах підшлункової залози хронічний, прогноз обережний.
Лікування. Великі кісти, що порушують функції підшлункової залози, шлунка, кишечнику, печінки видаляють оперативно. У випадках абсцедування чи прориву кіст, підвищення температури тіла призначають антибіотики широкого спектра дії. Якщо причиною кіст є панкреатит, проводять консервативне лікування основного захворювання.
9.3. Пухлини підшлункової залози. У підшлунковій залозі можуть розвиватися доброякісні, злоякісні та гормонально-активні пухлини. До доброякісних пухлин належать аденоми, ліпоми, міксоми, ангіоми, хондроми, міоми та ін.; до злоякісних - рак (карцинома) і саркома; до гормонально-активних - інсулінома, гастринома, глюкагонома, соматостатинома та ін. Інсулінома розвивається з р-клітин острівців Лангерганса і продукує в надлишку інсулін, гастринома - з О-клітин і секретує гастрин, глюкагонома - пухлина з сс-клітин острівців Лангерганса, що продукує глюкагон. Соматостатинома виникає з Б-клітин підшлункової залози, вона здатна продукувати соматостатин, кальцитонін, кортикотропін, АКТГ, інсулін.
Етіологія пухлин підшлункової залози невідома. Сприяють розвит​кові пухлин хронічний панкреатит, кісти, травми залози, цукровий діа​бет, жовчнокам'яна хвороба, іонізуюча радіація.
Симптоми. Клінічні ознаки пухлин підшлункової залози неспецифічні та залежать від локалізації, розмірів, стадії розвитку, можливих супутніх хвороб. Проявляються больовий, диспептичний і холестатичний синдроми. Дрібні доброякісні пухлини залишаються непоміченими, великі можуть порушити прохідність дванадцятипалої кишки, стискати жовчний протік. Внаслідок цього з'являються коліки, блювання, запор, ознаки механічної жовтяниці. У випадку раку чи саркоми підшлункової залози спостерігають біль, анорексію, втрату вгодованості, нудоту, блювання, жовтяницю, запор чи пронос, свербіж, підвищення температури тіла. У крові можливе підвищення вмісту панкреатичних ферментів - амілази, ліпази, трипсину, а також білірубіну, активності лужної фосфатази.
Інсуліному вирізняє виражена гіпоглікемія (нижче 2,8 ммоль/л), що нерідко супроводжується комою. Хворіють переважно німецькі вівчарки. Гіпоглікемія провокується голодуванням, посиленим фізичним навантаженням, стресами. Спостерігають м'язовий тремор, атаксію, епілептиформні судоми, в кінцевій стадії - гіпоглікемічну кому.
При гастриномі відбувається посилена секреція шлункового соку, розвиваються гіперацидний гастрит чи виразкова хвороба.
При глюкагономі розвивається діабет, спостерігаються ураження шкіри (дерматит), свербіж, зниження вгодованості при збереженому апетиті, запор чи пронос; при соматостатиномі - підвищення в крові вмісту кальцитоніну, соматостатину і зниження - кальцію, ознаки цукрового діабету.
Діагностика. Розпізнати пухлини підшлункової залози досить важко. Крім клінічних ознак, використовують результати рентгенологічних, томографічних, гістологічних та інших методів досліджень. Діагноз на інсуліному підтверджують за лікувальним ефектом шляхом внутрішньовенного введення розчинів глюкози. Введення глюкози ефективне при гіпоглікемічній комі.
Перебіг. Перебіг пухлин підшлункової залози хронічний. Прогноз при доброякісних пухлинах сприятливий чи сумнівний, при їлоякісних - несприятливий, при гормональноактивних - сумнівний або несприятливий.
Лікування. Лікування оперативне. Дієта з обмеженням вуглеводів, проте багата на білки та жири. На початку нападу гіпоглікемічної коми при втраті рефлексів (свідомості) необхідно терміново ввести внутрішньовенно собаці 15-30 мл 40 %-го розчину глюкози. Через 5-10хв після цього рефлекси (свідомість) відновлюються. За відсутності ефекту до​датково вводять внутрішньовенно таку саму кількість 40 %-го розчину глюкози. Якщо це не приводить до позитивного результату, хворій тварині можна ввести підшкірно 0,1 %-ний розчин адреналіну. Слід мати на увазі діабетичну кому (гіперглікемія), коли подібне внутрішньовенне введення 15-30 мл 40 %-го розчину глюкози не дає бажаного результату, і стан хворого не змішоється, в той час як при гіпоглікемічній комі настає поліпшення стану тварини.
9.4. Атрофія підшлункової залози. Атрофія підшлункової залози (Аґгоркіа рапсгеаз) - захворювання переважно молодих собак, яке характеризується розладами функцій залози, булімією, виснаженням і синдромом диспепсії. Хворіють в основному німецькі вівчарки.
Етіологія не вивчена. Собаки народжуються з нормальною підшлунковою залозою, але в перші місяці життя, а інколи і в середньому віці, розвивається її атрофія і, як наслідок, екзокринна недостатність.
Симптоми. У собак виражена булімія, інколи навіть копрофагія, але, незважаючи на непомірно підвищений апетит, собаки прогресивно худнуть. Розвиваються загальні симптоми недостатності екскреторної функції підшлункової залози (диспептичний синдром). Дефекація часта, кількість фекалій значно збільшена, фекалії пінисті, неприємного кислого запаху і, залежно від вмісту в них жиру,- сірого або глиняно-жовтого кольору. В калі можна знайти неперетравлені зерна злаків або куски карТОПЛІ. Виражена брадикардія. Шерсть скуйовджена, тьмяна, погано утримується, шкіра суха, з лусочками.
Патолого-анатомічні зміни. Підшлункова залоза не товща від пергаментного аркуша, прозора, зі збереженими протоками.
Діагноз. Ставлять з урахуванням породи собаки (німецька вівчарка), симптомів (булімія, виснаження, диспептичний синдром) та результатів лабораторного дослідження (гшохолестеринемія).
Прогноз - від сумнівного до несприятливого.
Лікування. Застосовують препарати ферментів підшлункової залози (панкреатин, панзинорм, фестал, дигестал та інші), болезаспокійливі засоби. Дієтична годівля - рекомендують давати лише нежирне м'ясо.
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1. Внутрішні хвороби тварин / В.І. Левченко, І.П. Кондрахін, М.О. Судаков та ін.; За ред. В.І. Левченка. – Біла церква, 1999. – Ч.1. – 376 с.

2. Внутрішні хвороби тварин / В.І. Левченко, І.П. Кондрахін, В.В. Влізло та ін.; За ред. В.І. Левченка. – Біла церква, 2001. – Ч.2. – 544 с.

3. Борисевич В.Б. “Внутрішні незаразні хвороби сільськогосподарських тварин”, Київ,  -1997. – 234 с.

4. Внутренние незаразные болезни сельскохозяйственных животных / Б.М. Анохин, В.М. Данилевский, Л.Г. Замарин и др.; Под ред. В.М.Данилевского. - М.: Агропромиздат, 1991.- 575 с.
5. Кондрахин И.П. Эндокринные, аллергические и аутоиммунные болезни животных : Справочник. – М.: КолосС, 2007. – 251 с.

6. Практикум по внутренним незаразным болезням животных / В.М. Данилевский, И.П. Кондрахин, А.В. Коробов и др.; Под ред. В.М. Данилевского, И.П. Кондрахина.- М.: Колос, 1992.-271 с.

7. Хмельницький Г.О., Хоменко B.C., Канюка 0.1. Ветеринарна фармакологія.- Харків: Паритет, 1995.-480 с.

Лекція 2
Тема: Алергічні хвороби (аллергози)
План лекції

1. Загальні механізми алергічних реакцій
2. Медіатори алергічних реакцій та їх біологічна дія
3. Загальні методи діагностики алергічних захворювань

4. загальні методи лікування алергічних станів та хвороб

    4.1. Антигістамінні засоби

    4.2. Протизапальні засоби

    4.3. Серцеві та спазмолітині засоби

    4.4. Фітотерапія

1. ЗАГАЛЬНІ МЕХАНІЗМИ АЛЕРГІЧНИХ РЕАКЦІЙ

Під алергією розуміють стан зміненої реактивності організму у вигляді підвищеної його чутливості до повторних дій яких-небудь речовин або до компонентів власних тканин. У основі алергії лежить імунна відповідь, що протікає з пошкодженням тканин. Алергію ще називають реакцією гіперчутливості. У алергічній реакції беруть участь антигени, алергени і антитіла.
Антигени високомолекулярні з'єднання, здатні специфічно стимулювати імунокомпетентні лімфоїдні клітини і запускати імунну відповідь. Антигени бувають білкової (бактерійної, вірусної, гельмінтозної, тканинної і ін.) природи, хімічного (гептенового) походження (полісахариди, лікарські препарати і ін.). Тип і сила виникаючої імунної відповіді залежать від природи антигену. Білкові антигени здатні викликати як гуморальну, так і клітинно-опосередковану імунну відповідь. Полісахариди і ліпіди викликають клітинний тип імунної відповіді без органічної по головному комплексу гістовмістимості стимуляції Т-клітин. Утворення антитіл у відповідь на дію полісахаридів і ліпідів є типовим видом імунної відповіді, незалежної від Т-клітин, і характеризується утворенням переважно IgМ-антител.
Антигени, здатні викликати сенсибілізацію і подальшу анафілактичну реакцію, відносять до тимусзалежних алергенів.
Алергенами є антигени, здатні сенсибілізувати організм і викликати алергію. Алергенами можуть бути і діагностичні препарати, що виготовляються з екзогенних алергенів, зазвичай не викликаючих алергічних реакцій. За походженням алергени мають бактеріальну, побутову, вірусну, гельмінтозну, протозойну, мікозну, лікарську, кормову, пилкову(полінози) і іншої природи.
Виділяють групу аутоалергенів — алергенів, які утворюються в самому організмі і грають ключову роль в розвитку аутоімунних, аутоалергічних хвороб.
Антитіла — це глобуліни сироватки крові, що утворилися у відповідь на попадання в організм різних антигенів (що належать бактеріям, вірусам, білковим токсинам і ін.) і специфічно взаємодіють з цими антигенами. По своєму походженню і біологічній дії виділяють наступні антитіла: алергічні антитіла, що утворилися при попаданні в організм алергену і беруть участь в розвитку алергічних реакцій (IgЕ, IgС, IgМ); анафілактогенні, анафілаксії, що беруть участь в розвитку; антилейкоцитарні (направлені проти антигенів лейкоцитів); антилімфоцитарні (направлені проти антигенів лімфоцитів); антиеритроцитарні (проти антигенів еритроцитів); атопічні антитіла-реагіни — алергічні антитіла (головним чином IgЕ), здатні фіксуватися на деяких клітинах і брати участь в розвитку атопії і анафілаксії; аутрантитіла (аутоімунні антитіла) — антитіла, що утворюються до аутоантигенів.
З численних видів антитіл виділяють цитотоксичні антитіла — антитіла проти поверхнево розташованих клітинних антигенів, здатні у присутності комплементу викликати необоротні пошкодження мембрани цитоплазми клітин-мішеней. Велике значення в алергічних реакціях мають цитотропні антитіла — антитіла, здатні сенсибілізувати тканині і викликати анафілаксію. Цитотропні антитіла частіше є гомоцитотропними, тобто здатними сенсибілізувати тканині того ж самого виду тварини, від якої вони отримані. Гомоцитотропні антитіла складаються з двох популяцій антитіл: IgЕ-антитіл і IgС. IgЕ-антитіла володіють здатністю міцно фіксуватися в тканинах і на клітинах, забезпечуючи їх тривалу сенсибілізацію. Гомоцитотропні антитіла підкласів IgС здатні короткочасно сенсибілізувати шкіру, тоді як IgЕ-антитела міцно фіксуються і поволі віддаляються з тканини (до 4 тижнів). Пасивна сенсибілізація IgЕ-антитілами досягає максимуму через 24...72ч після введення антитіл в тканині.
Алергічна реакція — загальна назва клінічних проявів підвищеної чутливості організму до алергену. У основі алергічної реакції лежить імунна відповідь — звільнення внутрішнього середовища організму від продуктів чужорідної генетичної інформації, що позначаються як антигени. У імунній відповіді ключова роль належить лімфоцитам. Вони беруть участь в розпізнаванні антигену, видаленні антигену з організму, запам'ятовуванні контакту з антигеном. Продукція лімфоцитів здійснюється в центральних органах імунітету — кістковому мозку і тимусі. В процесі гемопоезу частина клітby-попередників мігрує з кісткового мозку в тимус, де диференціюється в Т-лімфоцити. Клітини-попередники, що залишилися в кістковому мозку, диференціюються у В-лімфоцити. Селезінка, лімфатичні вузли, лімфоїдна тканина мигдалин, пейєрові бляшки (периферичні лімфоїдні органи) отримують мігруючі клітини, здатні до диференціації під дією антигену. Так, В-клітини диференціюються в плазмоцити, що секретують імуноглобуліни у відповідь на чужорідні антигени. Т-лімфоцити підрозділяються на цитотоксичні Т-лімфоцити або Т-кіллери і Т-хелпери. Т-хелпери сприяють розвитку клітинної відповіді, стимулюють гормональну ланку імунітету, зростання і функціональну активність еозинофілів і тучних клітин.
Організм, тканини і клітини, здатні реагувати реакціями гіперчутливості, прийнято називати сенсибілізованими, тобто що мають підготовчу чутливість до даного агента. Оскільки в основі алергічної реакції лежить імунологічний механізм, то ця реакція відрізняється високою специфічністю. Такий сенсибілізований організм реагує у відповідь реакцією виключно лише на ті антигенні структури (детермінанти), які були використані для сенсибілізації (імунізації), або ж на споріднені структури.
Залежно від тимчасового інтервалу між моментом контакту сенсибілізованого організму з антигеном і виникненням видимих (клінічних) проявів алергічної реакції всі реакції гіперчутливості ділять на три групи: негайні, пізні і сповільнені. Негайні реакції виникають через декілька хвилин (або раніше) після контакту з антигеном. Пізні — через декілька годин, а сповільнені — через 2...3 доби. В даний час в медицині використовують іншу класифікацію реакцій гіперчутливості, об'єднуючих чотири типи.
Реакція I типу (анафілактична, IgЕ-залежна) характеризується реакцією негайного типу, що виникає через декілька хвилин (або раніше) після контакту з антигеном. Антиген вступає у взаємодію з фіксованими на тучних клітинах або базофілах гомоцитотропними антитілами, що призводить до активації клітин і секреції з них медіаторів алергії. Наприклад, алергічна бронхіальна астма (у кішок), алергічний риніт, кровоплямиста хвороба, кропив'янка, анафілактичний шок.
Реакцію II типу називають цитотоксичною, або цитолітичною, антитілозалежною. При цьому виді реакції антитіла взаємодіють з природними антигенами клітинних поверхонь або ж з антигенами, повторно сенсибілізованими на клітинній поверхні. Лізис клітин виникає внаслідок активації комплексом, що утворився, антиген — антитіло системи комплементу (несумісність групи крові).
Гіперчутливість III типу характеризується утворенням імунних комплексів, коли розчинні антигени взаємодіють з антитілами не на клітинних поверхнях, а в рідинних системах. Утворення імунних комплексів веде до активації комплементу і до агресії тромбоцитів, наприклад сироваткова хвороба. Гіперчутливість IV типу — клітинно-опосередкована (сповільнена або туберкулінова) реакція. У основі лежить взаємодія Т-лімфоцитів, що несуть на своїй поверхні специфічні рецептори, — сенсибілізовані Т-лімфоцити. Сенсибілізовані Т-лімфоцити вивільняють лимфокіни, з якими і пов'язана гіперчутливість. До реакцій IV типу належать алергія, що формується при деяких інфекційних захворюваннях, реакція відторгнення трансплантанта і аутоімунні ураження. У всіх цих реакціях представлено три головні стадії: імунологічна, патохімічна (освіта і вивільнення з тих або інших активованих клітин — медіаторів алергічних реакцій) і патофізіологічна (дія цих медіаторів на різні периферичні тканини і клітини і розвиток клінічних проявів гіперчутливості — алергії) [1].
Реактивність — властивість тваринного організму реагувати певним чином на дію яких-небудь чинників навколишнього середовища. При діагностиці, лікуванні і профілактиці алергічних хвороб враховують видову, вікову, імунологічну, індивідуальну реактивність.

2. МЕДІАТОРИ АЛЕРГІЧНИХ РЕАКЦІЙ ТА ЇХ БІОЛОГІЧНА ДІЯ

До медіаторів алергічних реакцій відносять гістамін, еозинофільний хемотоксичний чинник, нейтрофільний хемотоксичний чинник і ін. Основними носіями медіаторів є тучні клітини і базофіли.
Тучні клітини знаходяться в шкірі, слизистих оболонках. Вони містять гістамін, гепарин, серотонін, утворюють лейкотрієни і простогландини, містять медіатори пошкодження і репарації тканин (хімазу, гіалуронову кислоту), хемотоксичні продукти, чинник агрегації тромбоцитів, широкий перелік цитокінів. На їх поверхні є високоефективні рецептори для IgЕ. Базофіли у функціональному відношенні є аналогами тучних клітин, також несуть на своїй поверхні рецептори для IgЕ і аналогічного чину беруть участь в IgЕ-залежних реакціях, містять медіатори (гістамін, нейтрофільний хемотоксичний чинник).
При алергічних реакціях активуються тучні клітини і базофіли, з них вивільняються медіатори (гістамін, еозинофільний хемотоксичний чинник, нейтрофільний хемотоксичний чинник і ін.), які потрапляють в міжтканинний простір і в кровоносне русло. Фармакологічна дія гістаміну на організм опосередкує через клітинні рецептори трьох типів. У розвитку алергічних реакцій беруть участь два типи цих рецепторів— Н1 і Н2-рецептори. Через Н1-рецепторы гістамін викликає скорочення вісцелярних гладких м'язів, бронхів і кишечника, підвищує проникність судин, викликає скорочення судин малого круга кровообігу, підсилює секрецію слизових залоз носа. Н1-рецептори блокуються антигістамінними  препаратами (димедрол, супрастин і ін.).
Стимуляція Н2-рецепторов гістаміном підсилює утворення слизу у повітряносных шляхах, секрецію шлункових залоз. Поєднана і послідовна стимуляція Н1 і Н2-рецепторов обумовлює виникнення свербіння, розширення периферичних судин, порушення серцевої діяльності (падіння артеріального тиску, порушення серцевого ритму).
Еозинофілія (еозинофільний хемотоксичний чинник) — одна з ознак алергічної реакції. Вона пов'язана з наявністю в еозинофілах хемотоксичних продуктів, що викликають хемотаксис. У тучних кліткинах міститься в передіснуючій формі високомолекулярний чинник білкової природи, що володіє хемотоксичною активністю по відношенню до нейтрофілів, — нейтрофільний хемотоксичний чинник. У гранулах тучних клітин і базофілів містяться протеази, протеоглікани, цитокіни, що беруть участь в алергічних реакціях. Медіатори, що вивільняються в ході алергічної реакції, впливають на периферичні тканини, викликаючи підвищення проникності судин, набряк тканини, скорочення гладких м'язів, гіперсекрецію слизу із слизових залоз, подразненя периферичних чутливих нервових рецепторів, що зрештою призводить до клінічного прояву алергії.

3. ЗАГАЛЬНІ МЕТОДИ ДІАГНОСТИКИ АЛЕРГІЧНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ

Встановити наявність алергічної реакції неважко, значно важче виявити характер алергену або групу алергенів, що викликали захворювання у конкретної тварини. Для цього проводять збір анамнезу, клінічне обстеження і спостереження, ставлять шкірні тести, використовують спеціальні лабораторні дослідження.
Збір анамнезу. При зборі анамнезу з'ясовують, який новий вигляд корму споживала тварина перед появою ознак алергії, чи були можливі укуси комахами, зміями, чи проводилися щеплення, які використовувалися лікарські засоби. Збирають дані про перших і подальших ознаках алергічної реакції, поведінці тварини, загальних і місцевих ознаках: шкірне свербіння, висипання, нудота, блювота, пронос, больовий синдром, задишка і так далі Звертають увагу на якість кормів, можливе ураження цвіллю. При підозрі на кормову алергію проводять анамнестичний аналіз годівлі тварини протягом тривалого часу. При цьому дізнаються, чим годували собаку (кішку), який конкретно продукт споживала: м'ясо (яловичина, свинина, баранина, конина, кроляче, куряче, качине, гусяче і ін.), молоко (коров'яче, козине і ін.), сир (пошехонець, голландський, російський, чеддер і ін.), риба (тріска, хек, окунь, камбала і ін.), яйця, кондитерські вироби (шоколад, печиво і ін.), овочі, фрукти. Дізнаються, якої фірми використовували сухі корми, чи мінялися вони останнім часом, як на них реагувала тварина. Власник тварини допоможе лікареві прийти до якогось висновку про причину харчової і іншу алергію.
Клінічне обстеження і спостереження. Клінічне обстеження хворої тварини проводять по загальноприйнятій схемі. При цьому особливу увагу звертають на стан слизистих оболонок, шкірного покриву, підшкірної клітковини, роботу серця, органів дихання, функцію печінки, нирок і інших органів. При дослідженні слизистих оболонок, шкіри і підшкірної клітковини звертають увагу на можливий їх набряк, свербіння шкіри, появу на ній висипу, пухирів, екзематозних ділянок, властивих алергічній реакції. Дослідженням серця і органів дихання встановлюють ознаки міокардиту, ендокардиту, набряку легенів, гортані, які нерідко супроводжують алергічні реакції.
Шкірні тести. У медицині розроблені різні методи шкірного тестування. Для шкірного тестування використовують стандартні серійні алергени, що виготовляються з пилку рослин, домашнього пилу, шерсті, пуху, епідермісу шкіри тварин і птахів, харчових продуктів і іншої сировини. Шкірні тести застосовують для діагностики тільки IgЕ-залежних алергічних захворювань. Принцип постановки шкірних тестів заснований на тому, що внесений до (на) шкіри причинозначимий алерген вступає у взаємодію з антигенпрезентуючими клітинами (макрофагами) і Т-лімфоцитами. Результатом такої взаємодії за наявності сенсибілізації є вивільнення медіаторів алергії і розвиток місцевої алергічної реакції різної інтенсивності.
До методів лабораторної специфічної діагностики алергій відносять: метод імуноферментного аналізу (ІФА) для виявлення специфічних IgЕ, радіоалергічний тест (РАСТ) для виявлення специфічних IgЕ, прямий базофільний тест (реакція специфічного вивільнення гістаміну з базофілів периферичної крові хворого). Можливості проведення такої лабораторної діагностики у ветеринарії вельми обмежені. З лабораторних показників в якійсь мірі має клінічне значення визначення в крові вмісту лейкоцитів з їх диференціацією. Лейкопенія, еозинофілія нерідко указують на розвиток алергічної реакції, можливими алергенами яких є віруси або гельмінти
4. ЗАГАЛЬНІ МЕТОДИ ЛІКУВАННЯ АЛЕРГІЧНИХ СТАНІВ ТА ХВОРОБ

Надання лікувальної допомоги тварині складається з наступних етапів:
1) припинення подальшого надходження в організм алергену;
2) елімінація (видалення) алергену, що потрапив всередину з кормом або іншим шляхом;
3) призначення специфічних антиалергічних (антигістамінних) препаратів;
4) використання протизапальних, серцевих і інших засобів.
З метою припинення подальшого надходження алергену в організм до з'ясування конкретної його природи змінюють корми, в раціон вводять свідомо безпечні, доброякісні традиційні корми, припиняють дачу медикаментів, видаляють з приміщення підозрілі засоби побутової хімії.
Для видалення з шлунку алергену можливе промивання його слабким розчином калію перманганату (1 :2000) або натрію гідрокарбонату. Якщо стан тварини не загрожує його життю, то можна застосувати блювотний засіб — апоморфіну гідрохлорид підшкірно 0,1%-й розчин: свиням і вівцям 0,2мг/кг, собакам 0,3 міліграм/кг. Якщо алерген потрапив через шкіру, це місце змочують концентрованим розчином натрію бікарбонату.
Для лікування призначають антигістамінні препарати. Відомо, що центральною ланкою патогенезу алергічної реакції є вивільнення з тучних клітин і лімфоцитів гістаміну і інших біологічно активних речовин. Гістамін викликає скорочення гладких м'язів бронхів, кишечника, надає гіпотензивну дію, збільшує проникність капілярів, прискорює набряк тканин, здатний викликати анафілактичний шок. Тому лікування алергічних хвороб неможливе, неефективне без використання антигістамінних препаратів.
4.1. Антигістамінні засоби. До антигістамінних засобів відносять: засоби, які блокують гістамінні Н1-рецептори (першого і другого покоління); засоби, що підвищують здатність сироватки крові зв'язують гістамін (гістаглобулін, гістаглобін і ін.); засоби, які гальмуюють вивільнення гістаміну з тучних клітин (кетатифен, кромоліннатрій, недокромілнатрій).
У ветеринарії реальне застосування знаходять блокатори Н1-рецепторів. Блокатори Н1-рецепторів знижують реакцію організму на гістамін, знімають спазм гладких м'язів, зменшують проникність капілярів і набряк тканин, усувають інші ефекти гістаміну. До блокаторів Н1 -рецепторів першого покоління відносять дімедрол, діпразин, супрастин, тавігил, сетастин, перитол, феністил, кетотифен. Вони є конкурентними блокаторами Н1-рецепторів, і тому скріплення їх рецепторами швидкообратимо. Їх дають 2...3 рази на добу [66, 111, 117].
Дімедрол (діфенгідрамін) — один з основних представників антигістамінних препаратів першого покоління. Він знижує реакцію на гістамін, спазми гладких м'язів, що викликаються гістаміном, зменшує проникність капілярів, попереджає розвиток набряку і полегшує перебіг алергічних реакцій. Володіє деякою седативною і протизапальною дією. Добре всмоктується, при прийомі всередину проникає через гематоенцефалічений бар'єр. Використовують при всіх видах алергії, у тому числі і лікарською. Тваринам вводять внутрішньом'язово або підшкірно у формі 1%-го розчину 2...3 рази на добу: коням, КРС в дозах 0,4...0,5 міліграм/кг; свиням, вівцям, козам — 0,5...2 міліграм/кг (поросятам 2...4 мл); собакам — 0,6...0,8 міліграм/кг. Випускають пігулки по 0,005; 0,002 г; ампули 1%-го розчину.
Дипразин (піпольфен, аллерган, фенерган) — блокатор Н1-рецепторов. Добре проникає через гематоенцефалічений бар'єр, володіє снодійним ефектом. Ефективний при алергічних станах, дерматиті, що зудить. Вводять внутрішньом'язево у формі 2,5%-го розчину або всередину у формі пігулок, драже 2...3 разу на добу крупним тваринам в дозі 2...3 міліграм/кг, свиням, вівцям, козам — 3...4 міліграм/кг, собакам і кішкам — 4,5...5 міліграм/кг. Випускають пігулки по 0,025 і 0,005 г; ампули по 2 мл 2,5%-го розчину.
Діазолін (инцидал, омерил, мебгідролін) — протигістамінний препарат. Частково блокує серотонінові рецептори (80, пригнічюючи діє на ЦНС, забезпечує прояв седативного ефекту. Показаний при різних алергічних захворюваннях. Призначають всередину 1...2 разу на добу після годівлі коням, КРС 1,5...2,0 міліграму/кг, вівцям, козам і свиням 2...3 міліграм/кг, собакам 3...4 міліграм/кг. Випускають драже по 0,1 р.
Супрастин (аллерганс) — антигістамінний препарат, блокатор Н1-рецепторів. Має помірну седативну дію. Застосовується при всіх формах алергічних реакцій. Випускається в пігулках по 0,025 г і в ампулах по 1 мл 2%-го розчину. Дають всередину по 0,3...0,5 міліграм/кг 2...3 разу на добу або вводять внутрішньом'язово коровам, коням 5...6 мл, свиням масою 70...100 кг 1...2мл, а собакам 0,1...0,5 мл 2 рази на добу.
Тавегіл (клемастин, ангистан і ін.) — протигістамінний засіб з блокуючою дією Н1 - рецепторів. Діє подібно до дімедролу, але володіє більш вираженою антигістамінною активністю. Випускають пігулки по 0,0001 г і по 2,5 міліграм, ампули 0,1%-го розчину. Застосовують внутрішньом'язово 2 рази на добу свиням, вівцям, козам в дозах 0,01...0,012 міліграму/кг, собакам і кішкам — 0,015...0,02 міліграм/кг. При загостренні алергічних захворювань тавегіл призначають всередину в тих же дозах.
Сетастін (ледерикс) — протигістамінний препарат, по фармакологічній дії схожий з тавегілом. Призначають всередину 2...3 разу на добу в тих же дозах, що і тавегіл.
Феністіл (диметинден) — препарат з протиалергічним і протизудневою дією. Показаний при лікарській, харчовій алергії, сироватковій хворобі, свербінні шкіри. Випускають пігулки ретард по 2,5 міліграм, краплі для прийому всередину, гель. 
Кетотифен (задитен,астафен) — протиалергічний засіб. Гальмує вивільнення гістаміну в організмі, перешкоджаючи тим самим виникненню анафілаксії, набряку слизових оболонок, бронхоспазму. Застосовують всередину 2 рази на добу. Випускають в капсулах по 1 міліграму. Поставляється з Індії, Словенії, Швейцарії.
Блокатори Н1-рецепторов другого покоління зв'язуються з Н1-рецепторами не конкурентно, тобто насилу витісняються конкурентами, тому діють тривало. До них відносять астемізол, цетиризин, кларитин і ін.
Астемізол (гісманал) — антигістамінний препарат, блокуючий Н1 гістамінорецептори. Показаний при алергічному риниті, кропив'янці, кормовій алергії і інших алергічних реакціях. Дають всередину 1 раз на добу крупною твариною в дозі 0,1...0,15 міліграм/кг, свиням, вівцям, козам — 0,2...0,25 міліграм/кг, собакам—0,3...0,35 міліграм/кг. Протипоказаний при вагітності. Випускають пігулки по 0,01 р. Поставляють з Бельгії.
Цетиризин — селективний блокатор Н1-рецепторів, не володіє седативною дією. Призначають всередину 1 раз на добу.
До блокаторам Н1-рецепторів третього покоління відносять бикарфен, телфаст, фінкарол і ін.
Кларітін (лоратидин) — антигістамінний засіб. Показаний при алергічному риніті і інших алергічних захворюваннях. Призначають всередину 1 разу на добу: орієнтовні дози 0,1...0,15 міліграм/кг. Протипоказаний при вагітності. Випускають пігулки по 0,01 р. Проводить фірма «Шерінг-плау» (США).
Бікарфен — антиалергічний препарат, що поєднує противогістамінне і противосеротонінова дія. Випускають пігулки по 0,05 р. Застосовують при гострих і хронічних алергічних захворюваннях — риніті, кон'юнктивіті, лікарській, харчовій алергії, полінозі, алергічному атопічному дерматиті, нейродерматиті. Призначають всередину після годівлі 2 рази на добу протягом 5... 15 діб. Орієнтовні дози 1...1,5 міліграм/кг. При необхідності курс лікування повторюють.
Перитол  (адекін,  апетиген,  ципродин) — антигістамінний засіб. Застосовують при кропив'янці, сироватковій хворобі, шкірному свербінні, алергічних реакціях на укуси комах. Призначають всередину: коням, КРС 0,04 міліграм/кг, вівцям, козам, свиням 0,07 міліграм/кг, собакам 0,09...0,1 міліграм/кг. Випускають пігулки по 0,08 р. Проводять у Франції.
4.2. Протизапальні засоби. З протизапальних засобів в основному призначають глюкокортикостероїди (кортизон, преднізолон, гідрокортизон, Метилпреднізолон, дексаметазон і ін.), рідше — нестероїдні протизапальні засоби [111, 117].
Глюкокортікостероїди володіють вираженим протизапальним ефектом, який обумовлений зниженням проникності судинної стінки, гальмуванням міграції лімфоцитів, еозинофілів і моноцитів у вогнище запалення, в результаті цього гальмується пізня відповідь при алергічній реакції. Глюкокортікостероїди стабілізують клітинні мембрани, гальмують проліферативний процес, володіють пригноблюючою дією на Т- і В-лімфоцитах (імуносупресивна дія). Глюкокортикоїди за тривалістю пригноблення адренокортикотропного гормону (АКТГ) підрозділяють на препарати короткої дії — 24...36 ч (гідрокортизон, преднізолон, мітив преднізолон), проміжного, — до 48 ч (триамцинолон) і тривалого — понад 48 ч ((3-метазон, дексаметазон) дії.
Преднізолон — синтетичний глюкокортикостероїд, що володіє протизапальною, протиалергічною, десенсибілізуючою дією. Добре всмоктується в шлунково-кишковому тракті. Показаний при запальних і алергічних захворюваннях шкіри немікробної етіології, екземі, бронхіальній астмі, ревматизмі, червоній вовчанці. Призначають переважно всередину в орієнтовних дозах: коням і КРС 0,025...0,05 міліграму/кг, свиням, вівцям, козам 0,1...0,2 міліграм/кг, собакам 0,4...0,5 міліграм/кг (до 1...2 міліграма/кг)  на добу в два прийоми. Дози преднізолону підбирають індивідуально. При гострій недостатності наднирників, Шоці і інших невідкладних випадках, що вимагають негайного підвищення рівня кортикостероїдів в крові, кортизон вводять внутрішньовенно. При шкірних захворюваннях застосовують зовнішньо у вигляді 0,5%-й мазі. Протипоказання: інфекційні захворювання шкіри, синдром Кушинга, вагітність, цукровий діабет. Випускають пігулки по 0,005 г, мазь 0,5 %. З Індії і Угорщини препарат поставляється в ампулах (30 міліграм в 1 мл), у флаконах (0,3%-й розчин по 5 мл) або у вигляді очних крапель.
Кортизону ацетат (адресон, кортелан) — протизапальний, антиалергічний, десенсибілізуючмй засіб, володіє протишоковими і антитоксичними властивостями, гальмує розвиток лімфоїдної тканини, зменшує проникність капілярів. Застосовують при бронхіальній астмі і інших алергічних захворюваннях, нейродерматитах, екземі і інших шкірних захворюваннях, гострій недостатності кори надниркових, гострому панкреатиті, шоці і колапсі. Призначають всередину (внутрішньом'язово) в перші дні в орієнтовних дозах 1,4...2,8 міліграм/кг (у 3...4 прийому), потім дозу поступово зменшують до 0,3...0,4 міліграм/кг в добу. Протипоказання: цукровий діабет, синдром Кушинга, нефрит. Випускають пігулки по 0,025 р. Препарат поставляють у вигляді суспензії (1мл відповідає 0,025 г) у флаконах по 10 мл.
Дексаметазон— синтетичний глюкокортикостероїд. Механізм дії такий же, як і у всіх глюкокортикостероїдів. При алергічних хворобах призначають всередину коням і КРС в дозах 0,02...0,03 міліграму/кг, свиням, вівцям і козам — 0,03...0,04 міліграму/кг, собакам, кішкам — 0,04...0,05 міліграм/кг в добу в 2...3 прийому. Випускають пігулки по 0,0005 г, 0,4%-й розчин (у ампулах по 1 мл).
З нестероїдних протизапальних засобів можливе застосування індометацину, ацетилсаліцилової кислоти, антипірину, натрію саліцилату і ін.
Індометацин (індоцид, метиндрол) — протизапальний, аналгезуючий і болезаспокійливий засіб. Призначають всередину крупним тваринам в дозах 0,1 ...0,15 міліграм/кг; вівцям, свиням — 0,15...0,2 міліграму/кг, собакам, кішкам — 0,2...0,3 міліграм/кг 2 рази на добу після годівлі. Випускають драже по 0,025 р. Поставляють з Болгарії.
Ацетилсаліцилова кислота (аспірин, руспирін) надає жарознижуючу, знеболюючу і протизапальну дію. Призначають всередину крупним тваринам в дозах 5...10 міліграм/кг, свиням, вівцям, козам — 9...10 міліграм/кг, собакам і кішкам — 10... 15 міліграм/кг 2 рази на добу. Випускають пігулки по 0,25 і 0,5 р.
Антипірин (анельгізин, феназон) — аналгезуючий, протизапальний засіб. Призначають всередину в дозах 7...10 міліграм/кг 2 рази на добу. Випускають пігулки по 0,1 і по 0,25 р.
4.3. Серцеві і спазмолітичні засоби. З серцевих засобів при анафілактичному шоці і інших важких алергічних станах використовують строфантин, кордіамін, корглікон, камфору, кофеїн і ін. [111, 117].
Строфантин До — суміш серцевих глікозидів, виділених з насіння строфанта Комбе; містить в основному К-строфантін і К-строфантозід. Надає кардіотонічну дію. Застосовують при гострій серцево-судинній недостатності, пароксизмальній тахікардії, алергічному шоці. Препарат випускають у формі 0,025...0,05%-го розчину в ампулах. Вводять внутрішньовенно коням, КРС в дозах 0,004...0,006 міліграм/кг, собакам — 0,009...0,01 міліграм/кг або у формі 0,05%-го розчину — відповідно 5... 15 і 0,2... 1,0 мл. Офіцинальний розчин строфантину До розводять 5...10%-м розчином глюкози або 0,9%-м розчином натрію хлориду в співвідношенні 1 : 10...20, вводять поволі, щоб не викликати зупинку серця.
Кордіамін —25%-й розчин диетиламиду нікотинової кислоти. Стимулятор центральної нервової системи, порушує дихальний і судинорухливий центри. Призначають при серцевій слабкості і ослабленні дихання, при шоці, асфіксії, алергічних захворюваннях, що протікають з ослабленням серцевої діяльності і дихання. Ін'єктують підшкірно, внутрішньом'язово коням, КРС в дозах 5... 15 мл, свиням, овцам— 1...2мл, собакам — 0,2... 1,0 мл 2...3 разу на добу.
Камфорна олія — 20%-й розчин. Порушує центральну нервову систему, стимулює кровообіг і дихання, робить позитивний вплив на обмінні процеси в міокарді. Призначають підшкірно коням, КРС в дозі 0,05 мл/кг, вівцям, козам і свиням — 0,06...0,07 мл/кг; собакам і кішкам — 0,1 мл/кг або відповідно 10...30, 2...5, 0,5...2,0 мл 2...3 рази на добу.
Кофеїн-бензоат натрия— стимулятор центральної нервової системи. Призначають при пригнобленні ЦНС, серцево-судинній недостатності. Випускають у формі 10%-го або 20%-го розчину в ампулах. Вводять підшкірно 3 рази на добу: крупним тваринам в дозі 5...8 міліграм/кг, свиням, вівцям і козам — 10 міліграм/кг, собакам і кішкам — 15... 18 міліграм/кг.
З бронхолітичних препаратів показаний эуфилін, теофілін, сальбутамол, сальметерол і ін.
Еуфіллін — поєднання Теофіліну (80 %) з этилендіаміном (20 %). Препарат порушує центральну нервову систему, підсилює скорочення міокарду, гальмує вивільнення медіаторів, виражено забезпечує бронхорозширюючий ефект. Показаний при бронхіальній астмі, бронхоспазмах різного походження, гіпертензії; для поліпшення внутрішньомозкового кровообігу. Випускають пігулки по 0,015 г, розчин 24 % і 2,4 % у ампулах. Призначають частіше підшкірно коням і КРС в дозах 1...4 міліграм/кг, свиням, вівцям, козам — 4...5 міліграм/кг, собакам — 5... 10 міліграм/кг. Всередину дози в два рази вище. Кратність введення 2 рази на добу.
Теофілін — алкалоїд чайного листя. Діє подібно эуфиллину. Призначають всередину коням і КРС 10... 15 міліграм/кг, свиням, вівцям, козам 10...12 міліграм/кг, собакам 12...16 міліграм/кг 2...3 разу на добу.
Сальбутамол володіє вираженим бронхорозширюючим ефектом.  Показаний при захворюваннях дихальної системи, що супроводжуються бронхоспазмом. Призначають всередину крупною твариною 0,02...0,025 міліграм/кг, свиням, вівцям, козам 0,03...0,035 міліграм/кг, собакам, кішкам 0,04...0,05 міліграм/кг 2...3 разу на добу.
Для зменшення порозності судин, зменшення набряку тканин призначають кальцію глюконат або кальцію хлорид.
Кальцію глюконат випускають у формі пігулок по 0,5 г і ампули по 10 мл 10%-го розчину. Призначають всередину (крупною твариною 40...50 міліграму/кг, свиням, вівцям, козам 80... 100 і собакам 120... 150 міліграм/кг) і внутрішньовенно (25...30; 40...50 і 60...70 мл/кг 1 раз на добу відповідно) у формі 10%-го розчину. Цей розчин можна вводити і внутрішньом'язово.
Кальцію хлорид випускають у формі порошку, розчин 10%-й в ампулах. Призначають всередину (коням, КРС 40...60 міліграму/кг, вівцям, козам, свиням 30...40, собакам 60...80 міліграм/кг) 2 разу на добу і внутрішньовенно (коням, КРС 40...50 міліграм/кг; вівцям, козам 20...30, собакам 40...50 міліграм/кг) у формі 10%-го розчину 1 раз на добу або з інтервалом 48 ч.
Для ліквідації гіповолемії показано внутрішньовенне введення поліглюкіну, реополіглюкіна, розчину Альбуміну у поєднанні з 0,9%-м розчином натрію хлориду або розчином Рінгера—Локка.
4.4. Фітотерапія. При алергічних хворобах показані витяжка з череди трьохроздільної (золотушна трава), солодки (голою або уральською), звіробою продірявленого, дивосила високого, календули лікарської, реп'яха (лопуха), чистотілу великого і деяких інших лікарських рослин [54, 65, 95].
Препарати череди володіють протиалергічними, сечогінними, потогінними і іншими лікувальними властивостями. У медицині їх застосовують при укусі скорпіонів, простудних захворюваннях, псоріазі, хворобах нирок і ін. Використовують настій трави череди (20 г подрібненої трави заливають 200 мл води, нагрівають на киплячій водяній бані при частому помішуванні протягом 15 мін, настоюють 45 мін і проціджують). Призначають всередину близько в дозах 0,3...0,4 мл/кг маси тіла 3 рази на добу (добова доза початкової сировини крупним тваринам 8... 10 г). Противозудневоб властивістю володіє екстракт, приготований з трави череди трьохроздільною на 70%-м етиловому спирті.
Корінь солодки всередину дають тваринним: коням, КРС в дозах 10...40 г, свиням, вівцям —2...5 г, собакам— 0,1... 1 р. Зовнішньо використовують екстракт кореня солодки (витяжку рпоблять з дрібно порізаного кореня солодки 0,25%-м розчином аміаку): при змішуванні з водою утворюється колоїдний розчин. Із звіробою продірявленого готують масляну витяжку: верхівки звіробою дрібно нарізують, заливають в плоскому посуді рослинним маслом на юсут. Зберігають в посуді з темного скла в холодильнику. Використовують зовнішньо або всередину крупним собакам, поросятам по 1 чайній ложці перед годівлею.
Відвар кореня і кореневища дивясила високого (1:10) застосовують зовнішньо.
Настоянку (1 : 10 на 70%-м спирті) зі всіх надземних частин календули лікарської дають всередину дрібним тваринам по декілька крапель 2 рази на день. Зовнішньо можна застосовувати настій або мазь календули.
Використовують зовнішньо листя лопуха (реп'ях) свіжі, мазь з коріння лопуха (75 г подрібненого свіжого кореня наполягають протягом 24 ч в 200 мл рослинної олії, кип'ятять 15 мін, проціджують).
Коріння і свіжий сік чистотілу великого з давніх пір в народній медицині застосовують для лікування різних шкірних захворювань (ран, які важко загоюються, вовчаку, пухлин, бородавок, мозолів, темних плям). Чистотіл застосовують при захворюванні печінці, жовчного міхура, а також як послаблюючий і сечогінний засіб. Як антиалергічний засіб можна використовувати зовнішньо свіжий сік або екстракт чистотілу.
При фітотерапії слід враховувати, що призначення трав хворим харчовою алергією може привести до важких алергічних реакцій, аж до анафілактичного шоку.
Рекомендована література.
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    1. Вступ. 

З атопічних алергічних хвороб у тварин діагностують анафілактичний шок, кровопятнистую хворобу, кропив'янку, атопічний дерматит, екзему шкіри, алергічний риніт, кон'юнктивіт, лікарську алергію, сироваткову хворобу, кормову алергію, бронхіальну астму, алергію на отруту жалячих і кровоссальних комах у кішок, алергічну хворобу легенів у коней грибного походження і ін. З компонентом алергічної реакції протікають міокардит інфекційно-алергічної природи, гострий гломерулонефрит, вірусний гепатит і ін.

1. АНАФІЛАКТИЧНИЙ ШОК
Анафілактичний шок — генерализована алергічна реакція негайного типу, яка супроводжується зниженням артеріального тиску і порушенням кровопостачання життєво важливих органів. Це гострий, загрозливий життю патологічний процес, обумовлений дією на організм сильного патологічного подразника (анафілаксії). Анафілаксія представляє запальну реакцію алергічного типу, яка швидко розвивається під впливом антигена, на який в організмі вироблена чутливість.
Етіологія і патогенез. Причинами анафілактичного шоку можуть бути лікарські речовини, переливання несумісної крові, введення біологічних препаратів (сироваток, вакцин), укуси отруйних змій і комах (бджіл, ос, джмелів). Розвитку анафілактичного шоку часто передує процес сенсибілізації організму тими або іншими алергенами. Факт контакту організму з алергенами часто залишається непоміченим. Контакт з антигенами є пусковою ланкою в розвитку імунологічних зрушень в організмі. Їх підсумок — утворення клона В-лімфоцитів, які трансформуються в плазмоцити, відповідальні за продукування антитіл.
Серед антитіл провідну роль в розвитку анафілактичного шоку грають IgЕ (реагіни), які взаємодіють з рецепторами лаброцитів і базофільних гранулоцитів і фіксуються на поверхні цих клітин, обумовлюючи їх сенсибілізацію. При повторному попаданні в організм антигена відбувається з'єднання його з антитілом (IgЕ), тим самим сенсибілізовані тканинні мастоцити і базофільні гранулоцити крові отримують стимул для вивільнення медіаторів негайної алергії — гістаміну, брадикіна і ін. Вивільнення медіаторів обумовлює негайна відповідь з боку шкіри, гладких м'язів. Рідше зустрічається імунокомплексний (IgС- і IgМ-залежний) тип реакції гіперчутливості, що характеризується утворенням циркулюючих комплексів антиген—антитело і активацією системи комплементу по класичному шляху. Найшвидше анафілактичний шок розвивається при парентеральному надходженні в сенсибілізований організм алергену, але він виникає і в несенсибілізованому організмі, наприклад при переливанні несумісної крові, введенні вакцин і сироваток. Ступінь алергічної реакції залежить від кількості IgЕ, що утворився. Вона може бути як генерализованою (анафілактичний шок), так і локальною (шкірна анафілаксія або атопія).
Симптоми. При типовій (генерализованій) формі анафілактичного шоку протягом декількох хвилин і навіть секунд з'являються перші ознаки: шкірне свербіння, утруднене дихання, кропив'янка. Потім з'являються різке пригніченя, ознаки задухи, серцебиття (тахікардія), зниження артеріального тиску, переповнювання яремної вени, пульс ниткоподібний, набряк слизових оболонок гортані, мимовільне сечовипускання. Набряк легенів супроводжується серозно-слизовим витоками з носа, відсутністю характерних дихальних шумів в легенях.
При високому ступені сенсибілізації організму вказані ознаки не встигають розвиватися, наступає блискавичний шок.
Локальна алергічна реакція виявляється симптомами ураження шкіри.
Діагностика. Грунтується на анамнестичних даних і клінічних ознаках.
Лікування. До надання лікувальної допомоги приступають негайно. Її проводять в певній послідовності.
Не допускають подальшого надходження в організм алергену. Тварину оберігають від укусів комах.
Накладають джгут вище за місце, куди потрапив алерген (ін'єкція сироватки, вакцини, укус змії, комахи і ін.) на 25...30 хв. Не можна масажувати цю ділянку. Місце проникнення алергену обколюють 0,1%-м розчином адреналіну гідрохлорида (0,5...1 мл), розведеного в 5...10 мл ізотонічного розчину натрію хлориду.
Внутрішньом'язово або підшкірно, ближче до місця надходження алергену, вводять 0,1%-й розчин адреналіну гідрохлорида: коням і КРС в дозах 5...10 мл, вівцям, козам, свиням — 0,5...3 мл, собакам — 0,2...0,5 мл. Повторно вводять препарат через 5... 15 хв. За відсутності ефекту адреналіну гідрохлорид вводять внутрішньовенно: коням і КРС по 1...3мл; вівцях і козах по 0,2...0,6 мл, собакам 0,1...0,5 мл. Перед внутрішньовенним введенням 0,1%-й розчин адреналіну розводять 0,9%-м розчином натрію хлориду або 5... 10%-м розчином глюкози в 10 разів. Внутрішньосерцево можна 0,1%-й розчин адреналіну ввести коням і КРС — 2...3 мл, собакам — 0,3...0,5 мл.
Іноді адреналін не знімає важкого судинного колапсу. У цих випадках внутрішньовенно краплинно вводять 1%-й розчин мезатона, заздалегідь розбавивши десятиразово фізіологічним розчином натрію хлориду або 5... 10%-м розчином глюкози: коням і КРС в дозі 0,04...0,08мг/кг (2...4мл), собакам —0,08...0,1 міліграм/кг (0,1...0,3мл). Мезатон у формі 1%-го розчину можна ввести внутрішньом'язово: коням і КРС в дозах 0,1...0,2 міліграму/кг (5...10 мл), вівцям, козам, свиньям— 0,3...0,4 міліграму/кг (1,5...2 мл), собакам —0,5...1,0 міліграм/кг (0,5...1мл).
Внутрішньовенно або внутрішньом'язово вводять глюкокортикоїди: преднізолон (орієнтування 0,5... 1 міліграм/кг); дексаметазон (коням і КРС 0,02...0,03 міліграму/кг, свиням, вівцям, козам 0,03... 0,04 міліграм/кг, собакам, кішкам 0,04...0,05 міліграм/кг в 2 прийоми); кортизону ацетат (внутрішньом'язово у формі суспензії в орієнтовних дозах 0,3... 1 міліграм/кг).
Залежно від тяжкості шоку внутрішньом'язово або внутрішньовенно вводять противогістаминні препарати: 2%-й розчин супрастину (коням і КРС 5... 10 мл, свиням — 1...2 мл, собакам 0,5...1 мл 2 рази на добу) або 1%-й розчин дімедролу (коням і КРС 0,4...0,5 міліграму/кг, свиням, вівцям, козам 0,5...2 міліграм/кг, собакам 0,6...0,8 міліграм/кг 2...3 разу на добу), або тавегіл (свиням, вівцям, козам 0,01 ...0,02 міліграм/кг, собакам, кішкам 0,015...0,02 міліграм/кг 2 рази на добу).
7. Для зняття спазму бронхів внутрішньовенно поволі вводять 2,4%-й розчин эуфиллина: коням і КРС 1 міліграма/кг, вівцям, козам 2 міліграми/кг, собакам 3 міліграми/кг. Або підшкірно: коням і КРС 1... 4 міліграми/кг, вівцям і козам, свиням 4...5 міліграм/кг, собакам 5...10 міліграм/кг. Перед внутрішньовенним введенням розчин еуфіліна розводять у фізіологічному розчині або 5... 10%-м розчині глюкози.
Після обов'язкової протишокової терапії хвору тварину поміщують в хороше приміщення і за ним ведуть спостереження. Подальше лікування полягає в призначенні таблетованих глюкокортикоїдів, серцевих засобів, ліквідації гіповолемії. Для ліквідації гіповолемії показано введення поліглюкіну, реополіглюкіна у поєднанні з 0,9%-м розчином натрію хлориду або розчином Рінгера—Локка.
Поліглюкін — стерильний розчин среднемолекулярной фракції частково гідролізованого декстрану в 0,9%-м розчині натрію хлориду. Плазмозамінний протишоковий препарат. Застосовують великим тваринам до 1 л в добу. Протипоказаний при підвищенні внутрічерепного тиску, крововиливі в мозок, серцевій недостатності, захворюваннях нирок. Випускають у флаконах по 400 мл.
Реополіглюкін — 10%-й колоїдний розчин частково гідролізованого декстрану з додаванням ізотонічного розчину натрію хлориду. Призначають внутрішньовенно краплинно для відновлення циркуляції крові в периферичних судинах, при шоці, інтоксикації. Добова доза для крупних тварин до 500... 1000 мл. Протипоказаний при захворюваннях нирок, серцевій недостатності. Випускають у флаконах по 200 і 400 мл.
Як інші засоби патогенетичної терапії показані кофеїн-бензоат натрію, кордіамін, строфантин, корглюкон, но-шпа, кальцію хлорид або кальцію глюконат.
Якщо шок викликаний ін'єкцією пеніциліну, то основним протишоковим засобом є пеніцилліноза, яку вводять внутрішньовенно.
Профілактика. Оберігають тварин від укусів отруйних змій, комах. Не допускають застосування сумнівних медикаментів, біопрепаратів з простроченим терміном зберігання, що особливо володіють алергічним ефектом.

2. КРОВОПЛЯМИСТА ХВОРОБА

Кровоплямиста хвороба (Моrbus таси1osus) — захворювання, яке проявляється обширними симетричними набряками і крововиливами в слизові оболонки, шкіру, підшкірну клітковину, м'язи і внутрішні органи. Хворіють переважно дорослі коні, рідше велика рогата худоба, свині і собаки найчастіше у весняно-літній період.
Етіологія. Мало вивчена. Можлива поява хвороби після укусів комах, змій, поїдання рослин, що містять полісахариди, їх комплекси. Виявити алергени у цих тварин буває дуже важко.
Патогенез. Слід припустити, що при кровоплямистій хворобі розвивається реакція гіперчутливості негайного типу, що виникає за участю IgЕ. Антиген вступає у взаємодію з фіксованими на тучних клітках і базофілах гомоцитотропними антитілами. У відповідь на це відбуваються активація клітин, секреція і вивільнення з них гістаміну і інших медіаторів алергії. Медіатори викликають порушення порозності кровоносних судин, вихід з них не тільки рідкої частини, але і формених елементів, просочення цим субстратом різних тканин (слизові оболонки, підшкірну клітковину, внутрішні органи). Важка робота серця, дихання, порушуються функції ЦНС, печінки, нирок і інших органів, наступає гіпоксія.
Симптоми. Відзначають різке пригнічення, зниження реакції на зовнішні подразники, втрату апетиту, температура тіла трохи підвищена. Дихання прискорене, поверхневе, при аускультації дихальні шуми прослуховуються слабо. З носа виділяється сірувато-червона рідина. Прискорене серцебиття (тахікардія), тони серця приглушені, пульс малого наповнення. Характерні ознаки — дрібнокрапчясті і плямисті крововиливи на кон'юнктиві слизистих оболонках носа, анального отвору, непігментованих ділянках шкіри. Характерний набряк підшкірної клітковини лицьової частини голови, шиї, підгруддя і інших ділянок тіла. Унаслідок набряку голова тварини нагадує голову бегемота. Набряки спочатку гарячі і хворобливі, потім стають холодними і малочутливими.
У крові незначний лейкоцитоз, надалі можлива лейкопенія. Кількість еритроцитів і гемоглобіну понижена. У сироватці крові різке підвищення білірубіну: у коней вище 1,6мг/100мл (>30 мкмоль/л), у великої рогатої худоби, овець і кіз більш 0,3мг/100мл (>5,1 мкмоль/л), у собак вище 1,1 мг/100мл (>19мколь/л).
У сечі виявляють білок, білірубін, формені елементи крові.
Патоморфологічні зміни. Підшкірна і міжм'язова тканина набрякла і нерідко геморагічно інфільтрована. Окремі ділянки м'язів жовто-червоного кольору, в них спостерігають жирову дистрофію і некроз. У судинах можливі тромби, в їх стінках фібринозне набухання і некроз. На слизових оболонках, серозних покривах і в тканинах множинні крововиливу.
Перебіг та прогноз. Перебіг гострий. Прогноз сприятливий і обережний.
Лікування. Усувають по можливості причину хвороби. Внутрішньом'язовио ін'єктують один з антигістамінних засобів:
1%-й розчин дімедролу: коням і КРС 0,4...0,5 міліграму/кг, свиням, вівцям, козам 0,5...2 міліграм/кг (поросятам 2...4 мл), собакам 0,6...0,8 міліграм/кг 2...3 разу на добу;
2,5%-й розчин дипразина: у дозах з розрахунку великим тваринам 2...3 міліграм/кг; свиням, вівцям, козам —3...4 міліграму/кг, собакам, кішкам 4,5...5 міліграм/кг 2...3 разу на добу;
0,1%-й розчин тавегілу: свиням, вівцям, козам 0,01... 0,012 міліграм/кг, собакам і кішкам 0,015...0,02 міліграм/кг 2 рази на добу;
внутрішньовенно вводять 10%-й розчин желатину (0,5... 1,0 мл/кг), 10%-й розчин кальцію хлориду або кальцію глюконата (0,5 мл/кг). Повторне введення кальцію хлориду не раніше чим через 24 ч, кальцію глюконата — через 8...12 ч.
Якщо вказані вище засоби не дають бажаних результатів, то призначають преднізолон, кортизону ацетат або дексаметазон.
З серцевих засобів можна застосувати кордіамін підшкірно: великим тваринам 10...20 мл, вівцям, козам, свиням 1...4мл, собакам 0,5...2 мл.
Для підвищення згортання крові рекомендований вікасол всередину або внутрішньом'язово: коням 0,1...0,2 г, коровам 0,1...0,3 г, вівцям 0,05...0,07 г, свиням 0,02...0,05 г і собакам 0,01...0,03 г 2...3 разу на добу.
Профілактика. Заснована на попередженні попадання в організм тварин алергенів.

3. АЛЕРГІЧНІ ЗАХВОРЮВАННЯ ШКІРИ
 4.1. ЕКЗЕМА ШКІРИ
Екзема шкіри (Eczema) (від греч. есzеmа — запалення на шкірі) — запалення поверхневих шарів шкіри, що характеризується поліморфними висипаннями, утворенням бульбашок, намокання, сильним свербінням.
Етіологія і патогенез. Екзему можуть викликати різноманітні подразники ендогенного і екзогенного походження. Можливою причиною екземи може бути поїдання картопляної барды, пророслої картоплі, великої кількості конюшини, люцерни.
У етіології екземи велике місце належить різним хімічним речовинам, що впливають на шкіру безпосередньо (контактно) або через органи травлення. Реальну загрозу представляють скипидар, фенол, формалін, інсектициди, хімічні добрива, токсини грибів і ін.
У розвитку екземи велика роль нервової системи. Для екзематозного процесу необхідна наявність невротичного стану і екзогенних подразників. Симетричність висипів, сильне свербіння при незначних гістопатологічних змінах, а також сприятливі результати при використанні засобів, що впливають на нервову систему, підтверджують роль нервової системи в розвитку цього захворювання.
У виникненні екземи велике значення алергічної перебудови організму. Розвиток екзематозної сенсибілізації пов'язують з численними ендогенними і екзогенними чинниками. Під впливом цих чинників формуються гіперчутливість шкіри, імунологічні відхилення, аутоаллергія. Реакція частіше розвивається за сповільненим типом із збільшенням IgС і IgЕ.
У патогенезі алергічної екземи велика роль відводиться біологічно активним речовинам — ацетилхоліну, гістаміну, серотоніну, брадикініну, рівень яких в крові підвищується. З цими медіаторами пов'язана поява свербіння — типової ознаки екземи.
Розвиток екземи яскравіше виявляється при порушенні обміну речовин, хворобах шлунково-кишкового тракту, ендокринних і інших органів, глистової інвазії, коли шкіра стає чутливіша до алергенів.
Симптоми. Незалежно від етіологічного чинника клінічні ознаки екземи бувають схожими. За перебігом процесу розрізняють гостру, хронічну екзему, мокнучу і суху, обмежену і дифузну. Виділяють екзему вимені екзогенного (антисанітарні умови утримання) і ендогенного походження. Екзема вушної раковини розвивається в результаті забруднення зовнішнього слухового проходу подразниками, зокрема ексудатом при гнійному запаленні зовнішнього, середнього і внутрішнього вуха. Екзема в області путового суглоба («мокрець») — наслідок поганого догляду за копитами, неповноцінної годівлі. Екзема морди овець і великої рогатої худоби (фаціальна екзема) виникає як наслідок дії токсичних грибів, паразитуючих на рослинах. Фаціальна екзема характеризується загальною дистрофією, запаленням жовчних шляхів, світлочутливістю, ексудативним діатезом з некрозом шкіри морди і інших ділянок тіла.
Характерними загальними ознаками гострої екземи є швидка зміна стадій запального процесу. Спочатку шкіра червоніє, стає набряклою — розвивається еритематозна стадія хвороби. На еритематозному, злегка набряклому полі з'являється висипання найдрібніших бульбашок, розкриваючись, бульбашки перетворюються на точкові ерозії, покриті серозним ексудатом. Частина бульбашок підсихає з утворенням кірочок. В результаті випотівання ексудату і розтину бульбашок поверхня пошкодженої ділянки буває мокнучою (мокнуча екзема). Перетворення вузликів на дрібні бульбашки називають везикульозною стадією екземи, в яку найяскравіше виявляється алергічний процес. Везикулізація і помокріння є класичними ознаками екземи. Незалежно від клінічної форми, екзема рано чи пізно повторює свою характерну ознаку — помокріння. Надалі ексудат зсихається, на тлі червоності, що збереглася, утворюються кірки, наступає наступна стадія хвороби — кіркова. У міру відпадання кірок захворювання переходить в стадію лущення, що завершується. Екзема може ускладнюватися вторинною інфекцією з утворенням пустул і гнійних кірок (мікробна екзема). Характерною ознакою екземи є свербіння. Тварини сильно розчісують шкіру, додатково ушкоджують її, в результаті створюються умови для розвитку піодермії. Свербіння при екземі посилюється в період утворення везикул.
Гостра екзема продовжується декілька тижнів і при відповідному лікуванні закінчується одужанням.
Часто розвивається хронічна екзема, яка схильна до рецидивів і загострень. Відзначають помірну червоність, інфільтрацію, лущення і сильне свербіння. На місці ураження шкіра стає щільнішою, намокання може бути відсутнім. Хронічна екзема має тривалий циклічний перебіг.
Діагностика. Діагноз встановлюють по характерних клінічних ознаках: поліморфізм висипань, мікровезикули, намокання, червоність, сильне свербіння, стадійність розвитку, схильність до рецидивів і загострень, тривалий перебіг, відсутність чітких меж, симетричне розташування екзематозних вогнищ.
Лікування. Необхідно по можливості усунути дію передбачуваних алергенів. Для цього використовують засоби, нормалізуючі функцію шлунково-кишкового тракту, нервової системи (препарати брому, настоянка пустирника, настоянка валеріани).
Призначають десенсибілізуючі засоби: натрію тіосульфат (внутрішньовенно 30%-й розчин: коням, КРС 10...50 мл, собакам 0,1 мл/кг, або всередину: коням, КРС 50...60 міліграму/кг, вівцям, козам, свиням 100...200 міліграм/кг, собакам 150...300 міліграм/кг), гексаметилентетрамін (40%-й розчин внутрішньовенно: коням, КРС 20...40 міліграм/кг, собакам 50...100 міліграм/кг, або всередину в тих же дозах), кальцію хлорид або кальцію глюконат (всередину: коням, КРС 60... 100 міліграм/кг, свиням, вівцям, козам 30...40 міліграм/кг, собакам 60...80 міліграм/кг 2 рази на добу або внутрішньовенно 10%-й розчин: коням, КРС 40...50 міліграму/кг, вівцям, козам 20...30 міліграм/кг, собакам 40...50 міліграм/кг 1 раз на добу або з інтервалом 48 ч).
Аутогемотерапію проводять 2 рази на тиждень, застосовують невеликі дози.
Особливе місце в комплексній терапії займають антигистаминні препарати — дипразин, тавегіл, супрастин, діазолін і ін.(див. розділ 2.4.1) в комплексі з кальцію глюконатом, кальцію пантотенатом всередину, міліграм/кг: коням, КРС 1,5...2, свиням, вівцям, козам 2...4, собакам 4...8 3 рази на добу.
Антиалергічну і протизапальну дію надає етимізол. Цей препарат відноситься до дихальних аналептиків, стимулює дихання, надаючи пряму дію на дихальний центр. Крім центральних ефектів етимізол володіє протизапальною і протиалергічною дією, яка обумовлена стимуляцією адренокортикотропної активності гіпофіза, підвищенням рівня глюкокортикоїдів в плазмі крові. Призначають всередину: великим тваринам 1
1,5 міліграм/кг, свиням, вівцям, козам 1,2...1,7, собакам і кішкам 1,5...2 міліграм/кг 1...2 разу на добу після годівлі. Ін'єктують внутрішньом'язово: великим тваринам— 0,6...0,8 міліграм/кг; свиням, вівцям, козам— 0,7...0,9, собакам, кішкам— 0,5... 1 міліграм/кг 1...2 разу на добу. Випускають пігулки по 0,1 г, 1,5%-й розчин в ампулах по 3 мл.
З імуномодуляторів   призначають   метилуроцил   (всередину великим тваринам 0,8...1,2 міліграм/кг; свиням, вівцям, козам 1
1,5, собакам, кішкам 1,2...2 міліграм/кг 3 рази на добу з кормом), тактивін (підшкірно або внутрішньом'язово всім видам тварин по 1...2 мкг/кг 1 раз на добу протягом 5... 14 діб), тимолін (внутрішньом'язово всім видам тварин по 0,3...0,5 мкг/кг 1 раз на добу протягом 5...7сут), натрію нуклеінат (всередину коням, КРС 3...5 міліграм/кг, свиням, вівцям, козам 5...7, собакам, кішкам 7...9 міліграм/кг 3 рази на добу протягом 15...20 діб), продигізан (внутрішньом'язово собакам, кішкам 1...1,5 мкг/кг, вівцям, козам, свиням 0,5...1 мкг/кг одна ін'єкція в 4...7 сут, всього 3...6 ін'єкцій 0,005%-го розчину).
Для лікування мікробної екземи застосовують антибіотики і сульфаниламідні препарати. Показані: лінкоміцина гідрохлорид (внутрішньом'язово всім видам тварин 10 міліграм/кг з інтервалом 12 год, всередину всім видам тварин по 25 міліграм/кг 1 раз на добу), цефалексин (всередину коням, КРС 10...15 міліграму/кг, вівцям, козам, свиням 8...12 міліграм/кг, собакам..12 міліграм/кг 3 рази на добу протягом 7... 14 діб), еритроміцин (всередину коням, КРС 3...5 міліграм/кг, свиням, вівцям, козам 5...10 міліграм/кг; собакам 10...20 міліграм/кг 2...3 разу на добу), амоксицилін 15 % (підшкірно, внутрішньом'язово ВРХ, вівцям, козам, свиням по I мл/кг, собакам, кішкам по 2 мл на 10 кг маси тіла тварини, повторюють через 2 доби).
Специфічну імунотерапію при мікробній екземі проводять анатоксином стафілококовим очищеним, антистафілококовий гамма-глобулин. При мікробній екземі з варікозним симптомокомплексом, трофічними виразками можна використовувати ксантинола нікотинат (всередину коням, КРС 2...4 міліграм/кг, свиням, вівцям, козам 3...5, собакам 7...8 міліграм/кг 3 рази на добу після годування), пармідин (всередину коням, КРС 5...8 міліграм/кг, свиням, вівцям, козам 10...12, собакам 13...15 міліграм/кг 3 рази на добу), дипрофен (всередину коням, КРС 4...5 мг/кт, свиням, вівцям, козам 5...6, собакам 7...8 міліграм/кг 2...3 разу на добу). Антибіотики і імуномодулятори необхідно поєднувати з антигістамінними або десенсибілізуючими препаратами з метою зняття алергічного компоненту.
У випадках наполегливого, важкого перебігу екземи можна призначати протягом 2...3 тиж преднізолон, кортизону ацетат, дексаметазон, починаючи з максимальної дози, поступово знижуючи її до мінімальної (див. розділ 2.4). Корисно використовувати рибофлавін, біотин, піридокальцифосфат, кальцію пантотенат, аскорбінову кислоту.
Зовнішньо при гострій формі екземи використовують аерозолі з кортикостероїдами, примочки або вологовисихаючі пов'язки з протизапальними, антибактеріальними, розчинами в невеликій концентрації. Для примочок використовують рідину Бурова (1 столова ложка на стакан води), 2%-й розчин борної кислоти, 0,25%-й розчин таніну, 3%-й розчин натрію тетраборату, 0,25%-й розчин цинку сульфату. При мікробних процесах застосовують 2...5%-й розчин резорцину, 0,05...0,5%-й розчин етакридиналактата, 0,02%-й розчин фурациліна, 0,01...0,1%-й розчин калія перманганату. Примочки використовують до зникнення промокання. При мікробній екземі показані на короткий період пов'язки із стафілококовим бактеріофагом.
Після зняття гострого запалення, усунення лусочок і кірок застосовують пасти і мазі — 5 % борово-нафталінову, 3 % іхтіолову, 5...10 % нафталінову, 2...5 % висмутіхтіолову, 5...10% дігтярно-нафталінову, 2...5...10% Асд-іхтіолнафталіновую. Застосовують мазі, що містять сірку, іхтіол, дьоготь, АСД (5... 10 %) і ін. Глюкокортікоїдні препарати застосовують у формі мазей, кремів, суспензій (0,5 % преднізолонова, 1.1.2,5 % гідрокортизон, синорлан, синалар і ін.). Глюкокортікоїдні мазі використовують з антибіотиками.
Профілактика. Виключають недоброякісні корми, в помірних кількостях згодовують барду, дробину і інші нетрадиційні корми (див. Кормова алергія). Підтримка в належному санітарному стані приміщення для тварин, вигульні майданчики. Своєчасне лікування хвороб шлунково-кишкового тракту, печінки, підшлункової залози і інших органів, не допускають імунних дефіцитів, гіповітамінозу.

4.2. КРОПИВ'ЯНКА
Кропив'янка (Urtica від лат. кропива) — захворювання, що характеризується алергічною шкірною реакцією негайного (рідше сповільненого) типу. У ветеринарії раніше кропив'янку відносили до групи геморагічного діатезу або навіть отруєнь, що не узгоджується з суттю патогенетичних механізмів її розвитку. Дані про поширеність кропив'янки серед тварин відсутні. Серед алергічних захворювань людини кропив'янка займає одне з перших місць. За даними вітчизняних авторів, кропив'янкою страждає від 15,5 до 31 % населення, хоч би раз в житті вона виникає у 10...20 % населення [119].
Етіологія. Кропив'янка — поліетіологичне захворювання. Вважають, що найбільш частою причиною кропив'янки у тварин є корми, що мають фотосенсибілзуючий ефект: конюшина біла, гречка, просо, рис, сорго, райграс, рапс і багато інших.
У медицині виділяють особливий вид хвороби — сонячну кропив'янку, що виникає у деяких людей після дії сонячного випромінювання. Але її не пов'язують із споживанням харчових продуктів, що мають фотосенсибілзуючий ефект.
До другої групи причин кропив'янки відносять укуси комах (бджіл, ос, джмелів, комарів, гедзів) — це папульозна кропив'янка (алергія на отруту жалячих і кровоссальних комах).
Кропив'янку у собак викликають шоколад, ковбаси і інші нетрадиційні корми (харчова алергія). Кропив'янка може виявлятися під впливом ендогенних алергенів інфекційного і інвазивного походження (вірусний гепатит, гельмінтози, гемоспоридиозні хвороби, оводова хвороба і ін.). Кропив'янку можуть викликати алергени грибкового походження, наприклад корми, уражені грибом Phythomices haztazum, створюючим пептид спородесмін. Хвороба такого походження — породесмитоксикоз — частіше відзначають у овець, хоча і в її основі лежить алергічна реакція. Причиною кропив'янки можуть бути інші види грибів (Sporidesmium baneri), що вражають рослини і корми. Відмічені випадки появи кропив'янки при поїданні рослин, уражених тлею.
У медицині по етіологічному чиннику розрізняють імунологічну кропив'янку, що розвивається за участю специфічних антитіл або сенсибілізованих клітин; анафілактоїдну кропив'янку, що розвивається без залучення до процесу специфічних антитіл, антигенів або сенсибілізованих клітин; фізіологічну кропив'янку, що виникає унаслідок дії фізичних чинників, згадану вище сонячну кропив'янку і ін. [47].
Патогенез. Загальні механізми патогенезу кропив'янки полягають в розвитку реакції гіперчутливості (алергії) з утворенням і включенням в патологічний процес IgЕ і Ig класу G, вивільненням з тучних клітин базофілів і інших клітин, гістаміну і інших медіаторів, дією їх на кровоносні судини. Поява на шкірі пухирів — основна клінічна ознака хвороби. Залежно від етіологічного чинника відзначають деякі патогенетичні особливості кропив'янки. Так, при поїданні кормів, що мають фотосенсибілзуючий ефект, патогенез хвороби пов'язаний з фотосенсибілізацією, що полягає в наступному. При поїданні кормів, що мають фотосенсибілзуючий ефект, з хлорофілу утворюється філоритрин. Ця речовина руйнується печінкою, але і потрапляє в клітини шкіри. При дії на шкіру, особливо на непігментовані ділянки, сонячного світла фллоеритрин стає алергеном, викликаючи реакцію з вивільненням гістаміну і інших медіаторів. Під їх дією відбувається судинна реакція з появою на шкірі еритем, пухирів, набряків і інших висипань.
Патогенетичний механізм розвитку кропив'янки в результаті алергенів грибкового або іншого походження теоретично повинен бути схожим із загальновизнаним в медицині і ветеринарії.
Симптоми. Хвороба виявляється в легкій і важкій формі. Тяжкість захворювання залежить від кількості алергенів, що потрапили в організм, їх біологічних особливостей, тривалості дії.
Кропив'янка характеризується появою на будь-якій ділянці шкіри численних, таких, що сильно зудять, яскраво-червоного кольору пухирів. Пухир зникає, залишаючи після себе гіперпігментовані ділянки шкіри. Кропив'янка може супроводжуватися пригніченням, зменшенням або втратою апетиту, лихоманкою. При так званій сонячній кропив'янці ураження в першу чергу з'являються на безшерстих, непігментованих ділянках шкіри в області губ, піхви, бічних стінок живота. При інших етіологічних чинниках ураження шкіри з'являються на інших ділянках тіла.
Легка форма захворювання виявляється еритемою. При усуненні причини еритема швидко зникає, інакше на шкірі з'являються пухирі, набряки. Вони найбільш помітні на голові, вухах, спині, зовнішніх статевих органах, вимені, кінцівках. Тварини турбуються, бігають по кругу, ударяють кінцівками об землю, приймають незвичайні пози: сідають на зап'ястя, скакальні суглоби, ховають голову в тінь. З'являється свербіння: тварини чешуть об навколишні предмети голову, вуха, кінцівки.
При важкій формі хвороби тварини пригноблювані, відмовляються від корму, з'являються обширні набряки на морді, губах, вухах, вимені і кінцівках. Повіки сильно набрякають. Із-за набряку гортані дихання стає утрудненим. Разом з набряками з'являються слинотеча, сльозотеча, вихід лімфи в уражені ділянки шкіри. Випотівший ексудат підсихає, на шкірі утворюється темний шар, що покриває шкіру у вигляді панцира. Ексудація більше всього розвивається в перших 24...48ч від початку захворювання. Температура тіла нерідко підвищується.
У крові відзначають підвищення білірубіну як наслідок порушення функції печінки. Сеча червоно-коричнева, містить білірубін. При кропив'янці, що виникає при поїданні кормів, уражених грибом Phythomices hartarum, продукуючим спородесмин, відзначають набряки шкіри в місцях, не захищених від сонця, — головним чином морди, губ, вух, піхви. Крім того, з'являються симптоми гострого холангіту і навіть гепатиту. При цьому в крові значно підвищується зміст білірубіну, холестерину, зменшується — альбумін і збільшуються — гамма-глобулини.
Патологічні зміни. Характерні зміни шкіри (еритеми, висипи, набряки, некроз), жовтяничність шкіри і слизистих оболонок. Печінка збільшена, гіперемійована, розм'якшена, жовтого кольору. Жовчний міхур і жовчні ходи переповнені жовчю.
Діагноз. Ставлять на підставі анамнезу і клінічних ознак. Доцільно провести загальний аналіз крові і сечі. У сироватці крові визначають вміст загального білка, білірубіну, активність АСТ і АЛТ, проводять цинксульфатну білковоосадкову пробу, тобто тест на оцінку стану печінки — органу, що часто вражається при важкій формі кропив'янки.
При діагностиці кропив'янки необхідно мати на увазі первинну хворобу, що протікає з ураженням шкіри, — лептоспіроз, гемоспоридіозні хвороби, екзему шкіри, атопічний дерматит, мікроспорію (стригучий лишай), демадекоз, коросту і ін. (див. Диференціальна діагностика хвороб шкіри алергічної і іншої етіології).
Перебіг і прогноз. Залежать від етіологічних чинників. Захворювання закінчується одужанням протягом декількох годин або двох діб. Можлива затяжна течія від 3...7 діб і більш. Прогноз при своєчасному лікуванні сприятливий.
Лікування. Усувають можливу причину захворювання, з раціону виключають підозрювані корми, тварин переводять в приміщення, заганяють під навіс або в тінь дерев.
Виключають або обмежують контакт тварин з комахами, оводами, гнусом. Усувають паразитарну інвазію, проводять відповідне лікування і заходи боротьби з можливими інфекційними хворобами, що послужили причиною кропив'янки.
Специфічне медикаментозне лікування направлене на зниження синтезу і вивільнення медіаторів алергії, на усунення наслідків дії гістаміну і подібних до нього речовин. Для цих цілей використовують антигістамінні і інші препарати строком від 1 до 5...7 діб і більш.
При легкому перебігу хвороби призначають тільки антигістамінні препарати: внутрішньом'язово дімедрол або дипразин, або всередину діазолін (великій рогатій худобі і коням 1...3 г, свиням 0,05...2,0 г, вівцям 1...2г, собакам 0,05...0,1 г 2 рази на день протягом 2 діб).
Для лікування кропив'янки середньої тяжкості застосовують парентеральні антигістамінні препарати першого покоління (дімедрол, дипразин, супрастин, тавегіл і ін.) протягом 2...3 діб. При неефективності лікування призначають преднізолон або інший глюкокортикоїд.
При важкому перебігу кропив'янки призначають парентеральні антигістамінні препарати протягом 5...7 діб, глюкокортикостероїди — 2...4 доби у поєднанні з внутрішньовенним введенням гемодезу або поліглюкіну і подальшим застосуванням всередину діазоліну протягом 5...7 діб і більш.
Дозують антигістамінні препарати і глюкокортикостероїди в залежності не тільки від виду і маси тварини, але і від тяжкості процесу. При важкому перебігу кропив'янки дози препаратів підвищують. Частіше за інші засоби вводять димедрол внутрішньом'язово у формі 1 %-го розчину в дозах: великій рогатій худобі і коням 0,5...1,0 міліграм/кг, дрібним тваринам 2...4мг/кг 2...3 разу на добу. Максимальна разова доза для коня або корови масою 500 кг складає 500 міліграм або 50 мл 1%-го розчину, для собаки масою 10 кг — відповідно 10 міліграму або 1 мл 1%-го розчину димедролу.
Дипразин призначають внутрішньом'язово в максимальній дозі для великих тварин 50 міліграм або 2 мл 2,5%-го розчину двічі в добу. Супрастин призначають всередину в дозах 0,3...0,5 міліграм/кг 2...3 разу на добу або внутрішньом'язово 2%-й розчин: коням і коровам 5...6 мл, свиням 1...2мл, собакам 0,1...0,5 мл. Тавегіл вводять внутрішньом'язово 0,1%-й розчин: свиням, вівцям, козам 0,01...0,012 міліграму/кг, собакам, кішкам 0,015...0,02 міліграм/кг 2 рази на добу.
При затяжній формі кропив'янки антигістамінні і інші препарати призначають всередину. Нерідко удаються до глюкокортикоїдів (преднізолон і ін.). Преднізолон призначають всередину: коням і ВРХ 0,025...0,05 міліграму/кг, свиням, вівцям, козам 0,1...0,2 міліграм/кг, собакам 0,4...0,5 міліграм/кг в добу. При гострій формі кропив'янки глюкокортикоїди дають протягом 4...5 діб, при хронічній — значно довше. Починають застосовувати з максимальної дози, поступово знижуючи до мінімальної.
Для зменшення порозности судин показано внутрішньовенне введення 10%-го розчину кальцію хлориду або кальцію глюконата. Кальцію глюконат можна вводити внутрішньом'язово: свиням 2,0...5,0 г (10%-го розчину 20...50 мл), собакам 0,5...2,0г(5...20мл).
Враховуючи реакцію печінки на захворювання при затяжній течії кропив'янки, доцільно призначити токоферолу ацетат (всередину коням і великій рогатій худобі, свиням і вівцям 4...8 міліграм/кг, дрібною твариною 3...4 міліграм/кг), ліпомид (всередину свиням, вівцям, козам 0,8...0,9 міліграму/кг, собакам і кішкам 1...1,5 міліграм/кг З рази на добу), ЛІВ-52 (великим тваринам по 8...10 пігулок; козам, вівцям, свиням по 2...3 пігулок, собакам по 1 пігулці 2...3 разу на добу), силибор — препарат расторопші плямистою (всередину коням, КРС 1,1 міліграм/кг, свиням, вівцям, козам 1,2...1,5 міліграму/кг, собакам і кішкам 2...3мг/кг 2...3 разу на добу) [108]. Гепатопротектори застосовують протягом 5...7 діб і більш.
У випадках поєднання кропив'янки з хворобами шлунково-кишкового тракту, інвазією і іншими хворобами проводять лікування основних захворювань, дегельмінтизацію тварин. Зовнішнє лікування полягає в застосуванні спиртних розчинів ментолу, саліцилової кислоти, які зменшують свербіння. При розвитку ознак дерматиту показані гідрокортизон, преднізолонова і ксероформна мазі. 
Профілактика. Виключення кормів, що мають фотосенсибілзуючий ефект при одночасній дії на тварин сонячного випромінювання. Не можна без попередньої перевірки давати собакам нетрадиційні корми. Тварин оберігають від укусів бджіл і інших комах. Перед застосуванням нових вакцин і сироваток слід ставити біологічну пробу. Для собак, схильних до алергії, використовують гіпоалергічні корми. Усувають хронічні осередки інфекції.

4.3. АТОПІЧНИЙ ДЕРМАТИТ
Атопічний дерматит — незвичайне хронічне алергічне захворювання шкіри, в основі якого лежить IgЕ-незалежна імунна відповідь. Термін «атопія» походить від греч. агору — чужий, не свій. Захворювання часто зустрічається у собак, інколи у інших тварин; вивчено недостатньо.
Етіологія і патогенез. Вважають, що в основі захворювання лежить спадково обумовлена дисфункція імунної системи, природжена схильність до підвищеної продукції імуноглобулінів класу Е. Підвищення в крові і тканинах IgЕ сприяє сенсибілізації до різних антигенів, особливо кормового і медикаментозного походження.
Провідним етіологічним чинником атопічного дерматитує корми, частіше нетрадиційні або неякісні, такі, що мають здатністю викликати алергічну реакцію. Супутні етіологічні чинники — хронічні шлунково-кишкові хвороби, що супроводжуються дисбактеріозом, запальні хвороби респіраторних органів, гельмінтози і ін. При хворобах шлунку і кишечника, розвитку дисбактеріозу, зокрема медикаментозного походження, порушується травний бар'єр, створюються умови для сенсибілізації організму, прискорення Е-залежної імунної відповіді. Хронічні запальні процеси в респіраторних органах (носоглотка і ін.) сприяють формуванню бактерійної сенсибілізації і обумовлюють гіперпродукцію IgЕ, секрецію і виходження з тучних клітин шкіри медіаторів з подальшим розвитком ознак атопічної алергії. Продукти життєдіяльності гельмінтів і їх токсини викликають активацію імунокомпетентних клітин, гіперпродукцію імуноглобулінів, особливо IgЕ, а також утворення імунних комплексів і пошкодження Т-клітинної ланки імунітету.
Не виключена етіологічна роль шкірної вірусної, грибної (трихофітії, мікроспорії і ін.) і бактерійної мікрофлори. Стафілококові ентеротоксини виступають в даному випадку як алергени.
Таким чином в основі етіопатогенезу атопічного дерматиту лежать генетична схильність, вплив зовнішніх (корма, медикаменти) і внутрішніх (кишковий дисбактеріоз, паразитарна інвазія, вірусна і бактерійна інфекція шкіри і інших органів) чинників, що призводять до алергічної відповіді і прояву відповідних клінічних ознак атопії.
Симптоми. На фоні ознак основного захворювання або без нього при атопічному дерматиті виявляють ураження шкіри. Спочатку на шкірі (на морді, зовнішньої поверхні гомілки, сідниць) з'являються ділянки гіперемії, набряклості, потім — лущення. Шкіра стає сухою, інфільтрованою, з вираженими явищами висівковоподібного лущення. Для атопічного дерматиту характерні алопеція і зміни кольору шкіри. Ділянки алопеції знаходяться в області стегон, живота, шиї. На шкірі ділянки гіперпігментації чергуються з вогнищами депігментації. Колір непігментованих ділянок шкіри тьмяний, сірий. Шкіра стає складчаста, тургор її знижений. На внутрішніх поверхнях суглобів на шкірі виявляють тріщини. Можливий розвиток гнійників на шкірі (піодермія). Розвиток важкого дифузного ураження шкіри, ускладненого піодермією або мікозами, супроводжується підвищенням температури тіла, токсикозом. При атопічному дерматиті у собак на морді, вушних раковинах, грудях, спині, животі, хвості виявляють еритеми, алопецію, гіперпігментацію, свербіння. Відзначають набряклість і гіперемію кон'юнктиви, сльозотечу. Слизиста оболонка носа набрякла, така, що почервоніла, з носа виділяється водянистий ексудат.
Атопічний дерматит може проявлятися як поліморбідна патологія, поєднуватися з іншими шкірними захворюваннями — кропив'янкою, вітиліго, аліментарною алопецією, а також алергічним ринітом, кон'юнктивітом, ентероколітом.
При лабораторному дослідженні у хворих тварин з атопічним дерматитом виявляють підвищення рівня IgЕ в сироватці крові і еозинофілію. Наприклад, як окремий випадок у хворої  атопічним дерматитом східноєвропейської вівчарки віком 10 років при дослідженні сироватки крові встановили, що вміст загального білка складав 94,7 г/л (норма 55...75 г/л), глюкози — 3,9 ммоль/л (норма 3,4...5,6 ммоль/л), загального білірубіну — 9,8 мкмоль/л (норма 0,44...4,50 мкмоль/л), вільного, — 3 мкмоль/л (норма 0...1 мкмоль/л), холестеролу — 3,89 ммоль/л (норма 3...6,6 ммоль/л), креатиніну — 97 мкмоль/л (норма 44... 138 мкмоль/л), активність АЛТ —34ЕД/л (норма 10...55 Ед/л), АСТ - 37 Ед/л (норма 10...25 Ед/л), ЩФ - 28,7 Ед/л (20...150 Ед/л), ЕГТ— 13,2 Ед/л (норма 1...6 Ед/л). У іншому випадку при дерматиті алергічного походження у собаки 3 років породи шарпей вміст в сироватці крові загального білка складав 60,4 г/л, глюкози —4,0 ммоль/л, загального білірубіну —7,5 мкмоль/л, креатиніну — 85 мкмоль/л, активність АЛТ — 23,9 Ед/л і АСТ — 32 Ед/л, ЩФ —27 Ед/л, а-амилазы - 1013 Ед/л (норма 500... 1750 Ед/л), тобто біохімічні показники крові не виходили за межі норми. Норми біохімічних показників крові приведені після визначення на аналізаторах.
Патологічні зміни. На шкірі ураження, характерні для певної стадії хвороби. Можливі патологічні зміни в шлунково-кишковому тракті, носоглотці і інших органах.
Діагностика. Характерні клінічні ознаки - ураження шкіри у поєднанні з добре зібраним анамнезом дають підставу поставити діагноз на атопічний дерматит.
При постановці діагнозу необхідно атопічний дерматит диференціювати від дерматиту іншої етіології, екземи, кропив'янки, синдрому алопеції, гіперпігментації, гіпопігментації, психічного синдрому захворювань шкіри, мікозів, кліщового і іншого походження 
Лікування. Лікування комплексне. Включає дієтотерапію, застосування антигістамінних, протизапальних, дезінтоксикаційних засобів, ферментних препаратів і інших засобів.
Дієтотерапія полягає в згодовуванні кормів, що не викликають алергію і розладу шлунково-кишкового тракту. Для кожного виду тварин повинні бути характерні, доброякісні корми, не уражені токсичними грибами. Якщо для собак і кішок використовують фірмові сухі корми, то власники повинні бути упевнені в тому, що вони не викликають алергічної реакції.
Застосування антигістамінних препаратів засноване на тому, що при атопічному дерматиті відбувається вивільнення гістаміну, лейкотринів і інших медіаторів, що підтримують шкірне свербіння і запалення. Для корекції цієї патогенетичної ланки призначають антигістамінні препарати першого покоління — супрастин або клемастин (тавегіл), які мають седативний ефект.
Супрастин призначають всередину собакам і свиням (0,3 - 0,5 міліграм/кг 2. - 3 рази на добу), а також вводять внутрішньом'язово (коровам, коням 5... - 6 мл, свиням 1. - 2мл, собакам 0,1- 0,5 мл 2%-го розчину 2 рази на добу). Тавегіл (клемастин) призначають всередину з кормом собакам, кішкам (0,015-0,02 міліграм/кг), свиням (0,01... - 0,012 міліграм/кг 2 рази на добу). Димедрол всередину в дозах собакам 0,6- 0,8 міліграм/кг; свиням 0,5...0,6 міліграм/кг 2...3 разу на добу. Можливе внутрішньо м’язове введення препарату в тій же або половинній дозі.
З протизапальних засобів використовують метилпреднізолон, преднізолон, дексаметазон. Метилпреднізолон дають всередину коням 0,2- 0,3 міліграм/кг, свиням 0,4- 0,5, собакам, кішкам 0,6- 0,8 міліграм/кг 2- 3 разу на добу. Преднізолон — всередину собакам 1- 2 міліграм/кг, потім знижують до 0,1- 0,2 міліграм/кг, свиням 0,1- 0,2 міліграм/кг на добу. Дексаметазон — всередину коням, ВРХ 0,02- 0,03 міліграму/кг (5- 20 міліграм), собакам, кішкам 0,03 - 0,04 міліграм/кг (0,1- 1 міліграм)  на добу. Добову дозу задають в 2- 3 прийому.
Лікування супутніх захворювань полягає перш за все в ліквідації дисбактеріозу, відновленні нормальної мікрофлори шлунково-кишкового тракту за рахунок використання пробіотиків — біфідумбактеріна, лактобактерина і ін.
Біфідумбактерін сухий — висушена суміш живих біфідумбактерий. Має антагоністичну активністю відносно ширел і інших патогенних і умовно-патогенних мікробів. Застосовують при дисбактеріозі кишечника, ентероколіті, коліті, кишковій дисфункції на фоні дисбактеріозу кишечника. Препарат випускають у флаконах по 5 доз, в пігулках (1 пігулка — 1 доза). Термін придатності 12 міс. Призначають всередину за 20-30 хвилин до годування собакам орієнтування по 2-3 доз 2-.3 разу на добу протягом 2 тижнів.
Лактобактерін сухий — висушена мікробна маса живих лактобактерій. Має антагоністичну активність відносно ширел, ентеропатогенних еширіхій, гемолітичного стафілокока, протея. Препарат випускають в ампулах по 3 дози, в пігулках (1 пігулка — 1 доза). Термін придатності 6-12 міс. Призначають всередину за 30-40 хвилин до годування в індивідуальних дозах протягом 2-3 тижнів.
Лактобіфідін містить живі ліофілізовані біфідобактерії, лактобацили і непатогенні стафілококи — представники нормофлори здорових тварин. Випускають в пігулках. Препарат дають всередину за 30-40 хв. до годування з лікувальною метою з водою або молоком: собакам, кішкам — по 1 пігулці на 10 кг маси тіла 2 рази на добу протягом 10 доби.
Ліквідація інфекції (бактерійної мікрофлори) в носоглотці і інших органах досягається призначенням сульфаніламідних препаратів або антибіотиків макролідів. Антибіотики ряду пеніциліну самі мають алергічний ефект.
Призначення антгельминтиків, протимікозних препаратів доцільно тільки після встановлення конкретного збудника первинного захворювання.
При атопічному дерматиті, що поєднується з піодермією, рекомендований анатоксин стафілококовий очищений. При важкій формі атопічного дерматиту, що супроводжується токсемією, призначають гемодез, поліглюкін, глюкозу. Місцево застосовують преднизолонову мазь, іхтіол, АСД. У разі появи гнійників шкіру обробляють антисептиком (грей спрей, бесет, мазь вединол, офлодерм, діамантовий зелений, фукарцин і ін.).
Профілактика. Виключити з відтворення тварин, схильних до атопічного дерматиту. Своєчасно проводити лікування первинних шлунково-кишкових, легеневих захворювань, паразитарних, грибкових хвороб шкіри. При ремісії атопічного дерматиту проводити відповідний курс лікування. Стежити за якістю кормів, своєчасно виключати з раціону підозрювані корми.
 ДИФЕРЕНЦІАЛЬНА ДІАГНОСТИКА ХВОРОБ ШКІРИ АЛЕРГІЧНОЇ І ІНШОЇ ЕТІОЛОГІЇ
Поставити точний діагноз при хворобах шкіри справа непроста, оскільки вони мають дуже багато схожих клінічних ознак, перебігають з появою різних висипів, ділянок алопеції, депігментації і ін. Тому при постановці діагнозу ретельно збирають анамнез, враховують час появи захворювання, клінічну картину, нерідко удаються до мікроскопії зіскобів уражених ділянок шкіри і навіть до гістологічних і імунологічних досліджень.
При постановці діагнозу слід відрізнити хвороби шкіри алергічного походження, дерматози (дерматит, піодермія і ін.) неінфекційної природи, ураження шкіри грибкової і іншої інфекційної і інвазійної етіології. Для цього враховують перш за все етіологію і клінічні ознаки захворювань шкіри.
Кропивниця — алергічне поліетіологічне захворювання. Характеризується раптовою появою на різних ділянках шкіри численних пухирів, що сильно зудять, після зникнення яких залишаються гіперпігментовані плями. При сонячній кропив'янці поява ураження шкіри пов'язана з дією сонячного випромінювання і попереднім поїданням кормів, що мають сенсибілізуючий ефект. Симптоми кропив'янки іншої етіології (див. Кропив'янка).
Дерматит— запалення шкіри різної етіології. Для дерматиту характерні почервонілість, набряклість шкіри в осередку ураження, вузлики (обмежені поверхневі ущільнення), міхурі (однокамерна порожнина, заповнена рідиною), пустули або гнійнички (бульбашка, заповнена гнійним ексудатом), ерозії, виразки. Ерозії, виразки, рубці, ущільнення шкіри вказують на хронічний процес. Дерматити, що викликаються хімічними подразниками, характеризуються застійною гіперемією, гіперкератозом, лущенням шкіри. При алергічному дерматиті шкіра на місці контакту з алергеном червоніє, набрякає, виникають папули або вузлики.
Атопічний дерматит — хронічне алергічне захворювання шкіри поліетіологічної природи (опис див. вищий).
Піодермія (від греч. руотn — гній, berma — шкіра) — ураження шкіри, що викликається впровадженням в неї гноерідних коків і проявляється висипаннями характеру пустули. Піодермію викликають головним чином стафілококи і стрептококи, зокрема у собак. Характерна стадійність шкірних висипань. Первинними поразками є еритематозні папули, з яких потім формуються пустули. Пустули і вузлики локалізуються в області волосяних фолікулів сальних залоз. Потім можуть з'явитися фурункули, карбункули, на їх місці рубці. Фурункулом є щільний болісний вузлик яскраво-червоного кольору. При його розтині виділяється гній і утворюється воронкоподібна виразка. Карбункулом є декілька фурункулів, що злилися, — це найбільш важка форма стрептококової піодермії, що супроводжується гнійно-некротичним запаленням шкіри і підшкірної клітковини. При розтині карбункула утворюється декілька отворів і виділяється багато гною з домішками крові.
При стрептококовій піодермії на шкірі з'являються гнійнички у вигляді тонкостінного в'ялого міхура з каламутним серозним вмістом, який засихає і утворює жовтувату кірочку. Піодермія супроводжується підвищенням температури тіла, вона може переходити на інших тваринах контактним шляхом. Як і інші хвороби шкіри, піодермія супроводжується свербінням і розчесами, але при інших захворюваннях не наголошується описаних вище характерних ознак.
Екзема — алергічне захворювання, що характеризується розвитком серозного запалення сосочкового шару дерми і епідермісу, що проявляється висипом, що зудить. Найбільш характерні ознаки екземи: почервоніння і припухання шкіри, поява висипань у вигляді найдрібніших бульбашок, які, розкриваючись, перетворюються на точкові ерозії, покриті серозним ексудатом. Частина бульбашок підсихає з утворенням кірочок. В результаті випотівання ексудату і розтину бульбашок поверхня ураженої ділянки буває мокнучою (мокнуча екзема). Перехід екземи в хронічну стадію виражається в наростаючій інфільтрації, ущільненні уражених ділянок шкіри. На поверхні уражених ділянок спостерігається лущення. Екзема завжди супроводжується свербінням і розчесами.
Синдром алопеції — стійке або тимчасове випадання волосся (облисіння) на окремих ділянках шкіри. Основними причинами алопеції є недостатнє білкове і енергетичне живлення, дефіцит в раціонах вітамінів А, біотину, рибофлавіну, нікотинової кислоти, незамінних жирних кислот, цинку. Алопецію часто обумовлюють гіпофункція щитовидної залози, гіперадренокортицизм (синдром Кушинга), недостатність синтезу соматотропіну. При недоліку в раціонах білка спостерігаються тонина шерсті (волоса), його сухість і ламкість, обширні ділянки облисіння. Нестача в раціоні жирних кислот супроводжується тьмяністю волосяного покриву, що залишився, надмірним утворенням вушної сірки. Дефіцит вітаміну А веде до генералізованого утворення лусочок і вираженого фолікулярного гіперкератозу. При нестачі біотину (вітаміну Н) спостерігаються алопеція у собак в периорбитальній області, утворення кірочок в області морди, шиї і інших ділянках. При нестачі рибофлавіну відзначають ознаки себореї периорбитальної області і ділянки живота. Нестача нікотинової кислоти виявляється ознаками пелагри, виразкою слизистих оболонок. Дефіцит цинку супроводжується утворенням кірочок, лущенням навколо рота, очей, вух, гіперкератозом м'якишів лап.
Себорея — порушення секреції сальних залоз, що супроводжується аномальним утворенням рогового шару шкіри. Основними причинами себореї як вторинного захворювання є гіпотиреоз, гіперадренокортицизм, хронічний гастрит, гастроентерит, гіповітаміноз, дерматофітія, ектопаразитарні ураження. Вражаються переважно ділянки шкіри з добре розвиненими сальними залозами. Зустрічається жирна і суха себорея. Жирна себорея обумовлена підвищеним виділенням шкірного жиру (сала). Жир, змішуючись з відмерлим епідермісом і пилом, утворює в гирлі волосяних фолікул чорні пробки. Шкіра стає жирною, блискучою, неприємного запаху. Волосся жирне, липке, таке, що склеюються. При сухій себореї шкіра суха, лущиться, на її поверхні рясні висівковоподібні лусочки, просочені шкірним салом (лупа). Волосся сухе, стоншене, таке, що місцями випало. Нерідко на шкірі виявляють гнійні і кров'яні скориночки, плями рожевого кольору. Спостерігають ознаки основного захворювання.
Червоний вовчак — пузирчастий дерматоз аутоіммунного походження. Виділяють шкірну форму (дискоїдний червоний вовчак), системний червоний вовчак і інші форми (див. Аутоіммунні хвороби).
Гіперпігментація — посилене відкладення пігменту (гиперхромія) в шкірі і волосі. Причинами гиперхромії можуть бути спадкові чинники і придбані. При генетичних причинах з'являється плямистий меланоз («смоляні плями») на животі і інших ділянках тіла. При гіперпігментації, обумовленій мікозами, хронічною алергією, демодекозом, гіперкортицизмом, гіпотиреозом, з'являються плями на різних ділянках тіла, частіше на морді, навколо очей і інших ділянках тіла.
Гіпопігментація — зниження відкладення пігменту в шкірі і шерстному покриві, з'являється у формі альбінізму і вітиліго. Альбінізм — природжена відсутність пігменту шкіри і волосся, веселкової (пігментною) оболонки очей. Волосся, шкіра без пігментації, колір очей блакитний. Вітиліго — спадкове захворювання, що є осередковою втратою пігменту. Спорстерігається у бельгійських тервюренов, німецьких вівчарок, коллі, ротвейлерів, доберманів, пінчерів, різеншнауцерів. Суть захворювання полягає в аутоіммунній реакції, направленій проти меланоцитів.
Психічний синдром захворювання шкіри — патологічний стан, що супроводжується вилизуванням різних ділянок шкіри, кусанням хвоста і іншими поведінковими аномальними ознаками. У основі розвитку патологічного процесу лежать причини, обумовлені нудьгою, самотністю, відсадженням і роз'єднанням щенят, зміною господаря, провідника, відсутністю тривалого тренінгу, роботи, вигулу тварин. Основна ознака цього патологічного стану — вилизування власного тіла. Частіше відзначають у собак, хутрових звірів, коней, корів. Ураження шкіри у вигляді бляшок, вузлів з укритою виразками поверхнею відзначають на дистальних ділянках кінцівок. У корів спостерігається вилизування бічних поверхонь живота, стегон, у собак — лап, кусання хвоста, самогівля (у сук), у щенят норок — самопогризання.
Необхідно виключити трихофітію, мікроспорію, нашкірні паразити (демодекоз), саркоптоз, псороптоз, нотоэдроз.
Трихофітія (стригучий лишай) — дерматомікоз, для якого характерна поява на шкірі обмежених ділянок, що лущаться, з обламаними у основи волосками або розвитком вираженого запалення шкіри з утворенням товстої кірки. Екзема і дерматит не супроводжуються утворенням обмежених плям, волосся не обломлюється. Для уточнення діагнозу проводять мікроскопію зіскобів шкіри, де виявляють гриби з роду Trichophition.
Мікроспорія (стригучий лишай) — дерматомікоз. Діагностують з урахуванням епізоотичних даних, клінічних ознак (плями, що лущаться, на шкірі, кірки усохлого ексудату і ін.), результатів люмінесцентного методу і мікроскопії мазків. Волосся, уражене грибами микроспориум, під дією ультрафіолетового випромінювання світяться смарагдово-зеленим кольором.
Демодекоз шкіри — арахноiдоз, який проявляється у вигляді червонуватих мацерованих вогнищ з попрілістю. Демадекозні кліщі локалізуються в товщі шкіри, ушкоджуючи всі шари дерми. В результаті на шкірі спини, шиї, голови, лопаток і в інших місцях утворюються горбки діаметром 2...10 мм, з яких виділяється сукровиця. Діагноз підтверджують мікроскопією вузликів зіскобів шкіри і виявленням в них живих або мертвих демодекозних кліщів.
Саркоптоз -(короста, що зудить) арахноідоз, який викликають кліщі сімейства Sarcoptidae (зудні), які паразитують в шкірі тварин. Ділянки ураження шкіри частіше виявляють на голові, спині, паху, мочці вуха. Тварини випробовують сильне свербіння. Шкіра покрита висівковоподібним нальотом. Діагноз ставлять за результатами мікроскопії мазків, виявлення в них кліща, властивого даному виду тварини.
Псороптоз (нашкірна чесотка) — арахноідоз. Викликають кліщі сімейства Psoropidae, що мешкають на епітеліальному шарі шкіри, помітні неозброєним оком. Характерні ознаки — свербі;, випадання волосся, виснаження. Кліщів виявляють в psскобах шкіри.
Нетоїдроз — арахноідоз. Викликають кліщі з роду Notoedres. У кішок, собак і лисиць локалізуються по краях вушних раковин, навколо очей, на спинці носа, на лобі, лопатках, лапках, викликаючи утворення везикул і папул, потім кірок. Діагноз ставлять на підставі мікроскопії зіскобів шкіри (з урахуванням симптомів хвороби).

4. АЛЕРГІЧНИЙ РИНІТ І КОН'ЮНКТИВІТ

Алергічне запалення слизової оболонки носа і кон'юнктиви очей характеризується гіперемією, набряком, посиленою ексудацією, сльозотечею. Ці захворювання частіше проявляються гостро.

Етіологія і патогенез. Причинами двох згаданих поєднаних захворювань можуть бути алергени пилку рослин (полінози), спори цвілевих грибів, деяких кормів (сухих монокормів), кімнатного пилу, косметики, побутової хімії, тарганів, деяких кліщів.

Алергічний риніт і кон'юнктивіт розвиваються і перебігають по механізму гіперчутливості негайного типу (I типу). При попаданні алергенів на слизову оболонку очей або носа відбувається у відповідь реакція, що полягає в збільшенні тучних клітин, базофілів і лімфоцитів, підвищенні секреції і вивільненні гістаміну, простагландинів, лейкотрієнів і інших біологічно активних речовин - медіаторів алергічної реакції. Відбуваються посилена проникність епітелію, гіперсекреція, набряк тканини.

Симптоми. Основні ознаки риніту - рясне двостороннє носове закінчення, почервоніння слизової оболонки носа, її набухання. Тварини турбуються, труть носове дзеркало, мочку носа (у собак). При гострій важкій формі алергії дихання утруднене, таке, що сопе, з відкритим ротом.

При алергічному кон'юнктивіті симптоми розвиваються швидко. Спостерігають свербіж, гіперемію, набряклість кон'юнктиви, рясну сльозотечу. Для алергічного рінокон'юнктівіта характерне поєднання описаних вище клінічних ознак: закінчення з носа і очей, утруднене дихання, набряклість слизових оболонок. Спостерігається зниження апетиту, схуднення.

Діагностика. Діагноз ставлять на підставі клінічних ознак з урахуванням вірогідної алергічної природи захворювання. Необхідно виключити парагрип-3, адено- і парвовірусную інфекцію, чуму м'ясоїдних, рекетсиозний кератокон'юнктивіт, при яких також вражається слизова оболонка носа і очей.

Лікування. Дотримуються основної схеми лікування алергічних захворювань. Прагнуть встановити причину алергії, змінити умови вмісту і годівлі тварин. У приміщеннях проводять ретельне очищення, прибирають від тварин предмети побутової хімії, косметику (від кішок і собак) і ін.

Медикаментозна терапія включає застосування антигістамінних препаратів, стабілізаторів мембран тучних клітин, судинозвужуючих засобів, кортикостероїдів. З антигістамінних препаратів показані астемізол, лоратидін, ебастін, цетиразін (другого покоління).

Астемізол (гісманал) - антигістамінний препарат, блокуючий Н1 гістамінорецептори. Випускають в пігулках по 0,01 г, у вигляді суспензії (у 1 мл - 2 міліграми). Поставляють з Бельгії. Препарат медичного призначення. Можливе призначення тваринам всередину орієнтування: крупною твариною по 5...7 пігулок, собакам по 0,25...0,5 пігулки 1 раз на добу за 30 хв до годівлі.

Лоратідін (кларитін) - антигістамінний засіб. Випускають пігулки по 0,01 р. Препарат медичного призначення. Можливе призначення 1 раз на добу орієнтування крупною твариною по 5...7 пігулок, собакам по 0,025...0,5 пігулки 1 раз на добу.

Не виключено застосування антигістамінних препаратів першого покоління - супрастину, тавегілу і ін.

Стабілізаторами мембран тучних клітин служать кромоглікат натрію, недокроміл натрію. Кромоглікат натрію (налкром) запобігає вивільненню медіаторів алергії тучним клітинам, зменшує проникність кишкової стінки для антигена. Випускають капсули по 100 міліграм. Препарат медичного призначення. Призначають всередину. Дозу підбирають індивідуально. Для дорослих людей початкова доза 2 капсули (200 міліграм) 4 рази на добу за 15 хв до їжі.

З судинозвужувальних засобів показані оксиметазолін, ксилометазолін, нафазолін.

Оксиметазолін (назівін) - препарат для місцевого застосування. Звужує артеріоли слизистої оболонки носа, знижує набряклість, гіперемію і ексудацію. Закапують в ніс 0,05%-й розчин 2...3 разу на добу.

Ксилометазолін (галазолін) - препарат для місцевого застосування. Дія схожа з оксиметазоліном. Випускають 0,1%-й розчин у флаконах. Закапують в кожен носовий хід по декілька крапель 0,1%-го розчину 1...3 разу на добу.

Нафазолін (нафтизин, санорін) - препарат для місцевого застосування. Викликає звуження периферичних кровоносних судин, підвищує артеріальний тиск, розширює зіниці. Випускають розчин 0,05%-й і 0,1%-й у флаконах по 10мл. Закапують по 1...4 крапель в кожен носовий хід 2...4 разу на добу.

При важкому перебігу хвороби крім антигістамінних препаратів застосовують назальні глюкокортикоїди (будезонід, флутіказон, кенолог-40).

Будезонід (апулєїн, пульмікорд, турбухалер) - глюкокортікоїдний препарат для інгаляційного і місцевого застосування. Надає протизапальне, протиалергічне, протиексудативне, протівозудневоє дію. Випускають у формі дозованої аерозолі для інгаляції, що містить в одній дозі 50, 100, 200 мкг будезоніда. Проводять в Угорщині і Швеції. Препарат медичного призначення.

Флутіказон (фліксоназе) - глюкокортікостероїдний препарат, що володіє протизапальною і протиалергічною дією. Випускають у формі водного спрея для інгаляційного застосування по 120 доз у флаконі. Поставляють з Великобританії. Дорослим людям вводять по 2 дози в кожен носовий хід 1...2 разу на добу.

Кенолог-40 (кенокорт, ледолкорт, берлікорт) - синтетичний кортикостероїдний препарат з тривалою протиалергічною і протизапальною дією. Випускають (Німеччина) у формі суспензії в ампулах по 1 мл. Препарат медичного призначення. Застосовують внутрішньом'язово в певних дозах 1 раз в 2...4нед.

Профілактика. Дотримуються  правил зоогігієни в тваринницьких приміщеннях, не допускають використання запилених, уражених грибами кормів. Оберігають кімнатних тварин від дії засобів косметики і побутової хімії.

5. КОРМОВА АЛЕРГІЯ

Харчова (кормова) алергія - стан підвищеної чутливості організму на певні корми, супроводжуване загальними ознаками алергії. Харчова алергія у собак, кішок і інших видів тварин реєструється досить часто при згодовуванні нетрадиційного для них корму, що містить добавки.

Етіологія. Алергічна реакція у тварин може виникнути на будь-який корм за умови генетичної схильності. Сприяючим при цьому чинником є розлад секреторної і всмоктувальної функції шлунково-кишкового тракту, зовнішньосекреторної функції підшлункової залози і жовчовивідної функції печінки.

Для тварин (собаки, хутрові звіри, кішки) м'ясоїдних кормовими алергенами можуть бути яловичина, телятина, свинина, конина, м'ясо птиці, риба і рибні продукти, краби, креветки, яйця, продукти рослинного походження (гречка, рис, овес, горох і ін.), зокрема овочі (морква, салат і ін.) і фрукти. У кішок можлива алергія на молоко, корм, збагачений злаками. До конини алергія розвивається у випадках, коли тваринам заздалегідь вводили імунну сироватку коней. У м'ясі птиці, а також в яловичині і свинині можуть міститися залишки антибіотиків або інших біологічно активних речовин, що володіють алергічними властивостями. Морська, річкова риба і рибні продукти, а також краби, креветки, раки містять безліч антигенів, що викликають алергію. Яйця курей, качок, індичок і іншого птаха володіють різною мірою алергізууючою активністю.

З продуктів рослинного походження, які споживають м'ясоїдні тварини, більшою алергізууючою активністю володіють крупи з гречки, вівса, рису, сої. У білках цих кормів містяться антигени, здатні викликати алергічну реакцію з появою антитіл, що відносяться до класу IgЕ. У травоїдних тварин вірогідними кормами, здатними викликати алергічну реакцію, є біла конюшина, гречка, просо, еспарцет, картопляна барда, пивна дробина, корми, уражені грибами.

У новонароджених тварин алергія може бути викликана згодовуванням молозива (молока) від іншої матері або переходом з материнського молока на замінник цілісного молока. Склад замінника цілісного молока може мінятися, тому сам цей корм може викликати алергію в будь-які терміни його використання. Експериментально кормову алергію у поросят-от'емишей викликали переводом їх з молочного типу годівлі на концентратний .

Патогенез. Центральна ланка патогенезу кормової алергії - це сенсибілізація організму і імунна відповідь на повторне введення кормового алергену. У тварин кормова алергія розвивається так само, як і у людини. Харчова алергія може розвиватися при детермінованій антигенспецифічної схильності до формування алергії на харчові антигени за участю антитіл класу IgЕ. Разом з тим генетичні чинники не є основними у формуванні харчової алергії. Харчова алергія у тварин виявляється гіперчутливістю проміжного III типу, опосередкованими імунними комплексами, або сповільненою гіперчутливістю IV типу, опосередкованими Т-лімфоцитами [62].

До чинників, сприяючих розвитку алергічної реакції, відносять імунні дефіцити, підвищення проникності слизовою оболонкою кишечника при її ураженні, ферментопатію, недостатню екскреторну функцію підшлункової залози, дискінезію жовчовивідних шляхів, тобто чинники, що призводять до порушення травлення і полегшують проникнення алергенів в кров'яне русло. При нормальному стані шлунково-кишкового тракту, достатній функції підшлункової залози і печінки проникнення алергенів в кров'яне русло буває важке, а отже, і викликати імунну відповідь вони не можуть. Таким чином, розвиток кормової алергії забезпечується двома основними умовами: генетичною схильністю і станом органів травлення, печінки і підшлункової залози. Кормові алергени зрештою викликають підвищення синтезу і вивільнення з клітин гістаміну і інших біологічно активних речовин, які призводять до появи судинних і інших розладів.

Симптоми. У тварин частіше кормова алергія розвивається за сповільненим типом - від декількох годин до декількох діб з переважним шкіряним або шлунково-кишковим або з іншим проявом. Одна з ранніх ознак кормової алергії - висипання на безшерстих ділянках шкіри: в області живота, колінної складки, внутрішньої поверхні вушної раковини, п'ятачку. Шкірні висипання мають еритематозний, папульозний, везікулезний характер і супроводжуються свербінням, розчосами. У кішок вони в 25 % випадків проходять протягом 1...3 тиж, в 50 % випадків -4...6 тиж, іноді затягуються до 9...10 тиж. У кішок алергія розвивається швидше, ніж у собак. Разом з шкірними висипами з'являються набряки шкіри і підшкірної клітковини. З боку шлунково-кишкового тракту відзначають коліки, посилену салівацію, анорексію, діарею. У собак і свиней можлива блювота.

Незабаром після прийому корму тварина проявляє неспокій, воно озирається на живіт, приймає неприродні пози, з'являються і інші симптоми колік. Пальпація живота виявляє хворобливість, що указує на розвиток гострого гастроентериту. У жуйних тварин констатують гіпотонію або атонію рубця, книжки, послену слинотечу. Діарея (пронос) - дуже часта ознака харчової алергії як у молодих, так і у дорослих тварин. Гострий гастроентерит характеризується діареєю, метеоризмом кишечника, фекалії покриті слизом.

При кормовій алергії відзначають набряк глотки і гортані, алергічний риніт. Для набряку глотки і гортані характерні неприродне положення голови і шиї, утруднене ковтання, хрипи і шуми стеноз гортані. Для алергічного риніту - посилені слизово-водянисті витіки з носа, утруднене дихання з відкритим ротом, набряклість слизистої оболонки носових раковин.

Крім алергії сповільненої дії кормова алергія може розвиватися за типом анафілактичного шоку. В цьому випадку ознаки алергії з'являються негайно після поїдання корму і розвиваються дуже бурхливо (див. Анафілактичний шок).

У собак і кішок клінічний прояв найчастіше зустрічається в ураженні шкіри і шлунково-кишкового тракту. Нерідко констатують одно- або двостороннє запалення зовнішнього вуха. Найчастіше клінічні прояви у вигляді шкірних реакцій. У собак частіше вражаються лицьова частина морди, нижня третина кінцівок, живіт. У кішок сліди від розчосів зазвичай на лицьовій частині морди, боків і спині. Первинні зміни шкіри відсутні. У вказаних вище місцях локалізації з'являються вторинні пошкодження, оскільки тварина дряпає, кусає, гризе місця, що зудять, або ж із-за постійного вилизування обезбарвлюється шерсть. Вторинні пошкодження проявляються у вигляді дерматиту. Розлад шлунково-кишкового тракту у собак і кішок виявляється діареєю, метеоризмом кишечника, тенізмами, блювотою, колітом . У поросят відзначають пригнічення, погане поїдання корму, метеоризм кишок, діарею. Характерні шкірні висипи - еритема, пухирі, ерозії (унаслідок расчесов).

Діагностика. Застосовують загальні методи діагностики алергічних хвороб. Методом виключення окремих підозрюваних кормів можна встановити факт кормової алергії. Але для цього буде потрібно тривалий час. Для встановлення раннього діагнозу використовують характерні клінічні ознаки, анамнестичні дані, результати застосування антигістамінних препаратів, ставлять шкірну пробу.

При постановці шкірної проби у поросят-от'емишей як алерген застосовують водно-сольовий білковий екстракт з комбікорму, використовуваного для їх годівлі, що містить фракції білка глютену. У підстави вуха з одного боку внутрішньошкірно ін'єктують 0,2 мл розчину алергену, а з іншого боку - фосфатний буфер, на якому розчиняли алерген в об'ємі 0,2 мл. Реакцію враховують через 1, 6, 12 і 24 год шляхом вимірювання товщини шкірної складки кутіметром, а також по інтенсивності гіперемії, набряклості і підвищенню місцевої температури шкіри. Через добу після постановки внутрішньошкірної проби визначають товщину шкірної складки у хворих поросят 3,6+0,22 мм, а у здорових тварин 0,01 ...0,04 мм [128].

Диференціювати кормову алергію слід від кропив'янки, атопічного дерматиту, лікарської алергії, алергічного риніту, бешихи (у свиней). Кропив'янка часто пов'язана не тільки з поїданням кормів, що мають фотодинамічну властивість, але і з дією на шкіру тваринного сонячного випромінювання. Атопічний дерматит хоча і має схожість з кормовою алергією відносно генетичної схильності, але не обумовлений поїданням певних кормів, як при кормовій алергії. Алергічний риніт переважно обумовлений попаданням на слизові оболонки дихальних шляхів алергенів, що містяться в повітрі. Виключають дерматози іншої етіології (див. Диференціальна діагностика хвороб шкіри алергічної і іншої етіології).

Медикаментозну алергію виключають шляхом збору анамнезу, з'ясування, які лікарські засоби призначалися тварині і на яких з них алергічна реакція. В процесі постановки діагнозу дізнаються, які хвороби реєструвалися раніше у тварини.

Лабораторно при кормовій алергії відзначають еозинофілію, наявність великої кількості еозинофілів в мазках-відбитках носового секрету. У нормі їх виявляють одиниці. Бешиха свиней протікає з підвищенням температури тіла.

Лікування. Усувають вірогідну причину алергії, виключають з раціону підозрілий корм. Собакам і кішкам призначають гіпоалергічні корми, в сухій або консервованій формі. У випадках при своєчасному виключенні з раціону корму або добавки, що викликали алергію, хвороба далі не розвивається і медикаментозне лікування не потрібне.

У інших випадках призначають антигістамінні препарати першого покоління (дімедрол, дипрозін, супрастин, тавегіл) або другого покоління (астемізол, кларітін) або третього покоління (бікарфен, телфаст, фінкарол). У клінічній медицині перевага віддається телфасту (фексофенадін), який має високу специфічністю і високу спорідненість з Н1-рецепторамі, не блокує рецептори інших медіаторів, володіє достатньо тривалим протигістамінним ефектом. У ветеринарії частіше використовують димедрол, діпрозін, супрастин, тавегіл і інші антигістамінні препарати. Димедрол вводять внутрішньом'язово, підшкірно або всередину коням, ВРХ в дозах 0,4...0,5мг/кг, свиням, вівцям, козам 0,5...2мг/кг (поросятам-от'емишам 2...4 мл 1%-го розчину), собакам 0,6...0,8 міліграм/кг 2...3 разу на добу. Астемізол призначають всередину в орієнтовних дозах 0,1 •0,2 міліграм/кг 1 раз на добу. Кларитін теж призначають всередину в орієнтовних дозах 0,1...0,15 міліграм/кг 1 раз на добу. Бікарфен дають тваринним всередину в орієнтовних дозах 1... 1,5 міліграм/кг 2 рази на добу. Курс лікування антигістамінними засобами 5...10 діб. 
Окрім антигістамінних засобів призначають кофеїн, кордіамін і ін., кальцію глюконат і в необхідних випадках глюкокортікостероїди (преднізолон і ін.). Кофєїнбензоат натрію вводять підшкірно у формі 10%-го або 20%-го розчину великим тваринам 5...8 міліграм/кг (20...25 мл 10%-го розчину або 10...12 мл 20%-го розчину), свиням, вівцям, козам 10...11 міліграму/кг, собакам, кішкам 18...19 міліграм/кг (з масою тіла 20 кг 10%-го розчину З мл, 20%-го розчину - 1,5 мл)  2...3 разу на добу. Кордіамін вводять підшкірно або внутрішньом'язово коням і ВРХ (дорослим) 10...20 мл, свиням і вівцям 1...4мл, собакам 0,5...2 мл 2...3 разу на добу.

Для зменшення порозності судин, зниження набряку тканин доцільно внутрішньовенно або внутрішньом'язово  ввести кальцію глюконат у формі 10%-го розчину великим тваринам 25...30 міліграму/кг (50...200 мл), свиням, вівцям, козам 40...50 міліграм/кг (5...15 мл), собакам - 60...70 міліграм/кг (10... 15 мл)  1 раз на добу.

З кортикостероїдів при необхідності вводять внутрішньом'язово або всередину преднізолон великим тваринам 0,025...0,05 міліграм/кг, свиням, вівцям, козам 0,1...0,2 міліграм/кг, собакам 0,4...0,5 міліграм/кг (до 1...2 міліграма/кг в добу)  2 рази на добу протягом 5...7 діб. Кортизон вводять всередину або внутрішньом'язово великим тваринам 0,1... 0,2 міліграм/кг, свиням, вівцям 0,3...0,5 міліграм/кг, собакам 0,5... 1 міліграм/кг в добу.

Для лікування харчової алергії можна використовувати екзекан і фітоеліт . До складу екзекана входять протизапальні компоненти, вітаміни і амінокислоти. До складу препарату фітоеліта входять екстракти кропиви, сушеніци болотною, кореня лопуха, календули, кореня кульбаби, ромашки, ехиноцєї і звіробою в певних пропорціях.

При лікуванні харчової алергії певне значення надають адсорбентам - активоване вугілля, ентеросорбент і ін. Вугілля активоване призначають всередину коням в дозах 20...150 г, свиням 5...10 г, собакам 0,5...2 г і кішкам 0,5...р. Ентеросорбент, ентерокат застосовують всередину собакам в дозі 0,2...0,3 г/кг 2...4 рази на добу протягом 3...5 днів . За наявності шлунково-кишкових або інших захворювань проводять відповідне їх лікування.

Профілактика. Виключають з раціону підозрілі, цвілі корми, що містять алергени для конкретної тварини. Тваринам, схильним до алергії, згодовують сухі або консервовані гіпоалергічні  корми,  гарантовані фірмами-виробниками. Гіпоалергічним кормом вважають м'ясо індички і баранини. На замінник цілісного молока телят переводять поступово з попередньою перевіркою. У випадках необхідності заміни материнського молозива (молока) подібним продуктом від іншої корови (свиноматки, вівцематки, кобили) також доцільно провести попередню перевірку, виключити можливість появи кормової алергії. Велику увагу приділяють складу преміксів і добавок, яких в даний час дуже багато.

6. ЛІКАРСЬКА АЛЕРГІЯ
Під лікарською алергією розуміють непереносимість лікарських препаратів, обумовлену участю імунних реакцій гуморального або клітинного типу.

Під сироватковою хворобою розуміють алергічну реакцію організму, що розвивається у відповідь на парентеральне введення великої кількості чужорідного білка (сироватки, вакцини і ін.) і характеризується лихоманкою, еритемою, збільшенням лімфовузлів і іншими ознаками.

У клінічній ветеринарії дані про лікарську алергію вельми мізерні, хоча можливість її виникнення не заперечується. У тварин часто відзначають несприятливу дію деяких фармакологічних засобів на морфофункціональний стан печінки, нирок і інших органів. Реакція тварин на парентеральне введення імунних сироваток, вакцин і інших білкових компонентів розглядається як сироваткова хвороба. При фармакологічній експертизі лікарських засобів, біологічних препаратів, вітамінних добавок, ферментних і інших препаратів обов'язково дається оцінка їх алергічної нешкідливості для тварин.

Етіологія. Лікарську алергію можуть викликати природні пеніциліни (пеніцилін, біцилін), напівсинтетичні пеніциліни (оксацилін, ампіцилін, ампіокс), цефалоспоріни (цефалоспорін, цефалорідін, цефалетін), стрептоміцини, аміноглікозиди (неоміцин, канаміцин, мономіцин, гентоміцин), тетрациклін, сульфаніламідниє препарати, йод, імунні сироватки і вакцини, кров тарин-реконвалісцентів. Хвороба розвивається у відповідь на парентеральне введення чужорідного білка (сироватки). Поява сироваткової хвороби залежить від кількості введеного препарату, його якості.

Патогенез. Лікарські препарати можуть викликати активний синтез і вивільнення клітинами-мішенями (огрядні клітини)  медіаторів алергічного запалення під дією IgЕ-антитіл, IgМ, IgА. При дії IgЕ-антитіл розвивається реакція негайного типу, яка може виявлятися анафілактичним шоком, кропив'янкою, ринітом, загостренням атопічного дерматиту. Механізм альтерації клітин під впливом антитіл класу IgМ і IgА полягає в здатності утворення імунних комплексів. При сироватковій хворобі утворення імунних комплексів відбувається за участю всіх класів імуноглобулінів. У основі сироваткової хвороби лежить зустріч білка (антигена), що повторно вводиться в організм, з антитілами, що утворилися у відповідь на первинне введення чужорідного білка. Утворення імунних комплексів приводить до активації компоненту агрегації тромбоцитів і до пошкодження тканин.

Симптоми. Найбільш важким проявом лікарської алергії є анафілактичний шок, який розвивається переважно на введення вакцин, сироваток, крові тварин-реконвалісцентів. Симптоми сироваткової хвороби можуть розвиватися відразу після введення чужорідного білка, що поступає в організм раніше або через 1...2 тиж. Вони виявляються за типом системних або локальних уражень. При локальному, легкому прояві сироваткової хвороби клінічні ознаки можуть обмежитися лише помірним пригніченням, гіперемією, шкірним висипом, набряком шкіри, зниженням апетиту. При сироватковій хворобі системного, важкого прояву розвиваються ознаки анафілактичного шоку. Підвищується температура тіла, збільшуються лімфовузли, наступає різке пригнічення, відмова від корму, набряк легень, ядуха, тахікардія, падіння кров'яного тиску, набряк слизових оболонок, витікання з носа водянистого транссудату, протеїнурія, мимовільне сечовипускання. Подібні ознаки можуть відмічатися на введення пеніцилінів і деяких інших медикаментів. Системні реакції типу анафілактичного шоку зустрічаються порівняно рідко. Важка затяжна форма сироваткової хвороби може ускладнюватися гломерулонефритом і ураженням інших органів.

Лабораторно у хворих сироватковою хворобою встановлюють зниження загальної кількості лейкоцитів в крові, прискорення СОЕ, в сечі - наявність білка (протеїнурія), формених елементів крові (гематурія).

Лікарська алергія несироваткового походження протікає значно легше і клінічно виявляється головним чином ураження слизових оболонок носа, очей, шкіри. Шкірні висипання (геморагічні, везикульозні, пустули і ін.) - найчастіші ознаки лікарської алергії. При призначенні потенційно небезпечних медикаментів всередину (сульфаніламіди, парацетамол, амінозін і ін.) спостерігають блювоту (у собак, кішок, свиней), коліки (у коней), пронос або запор, можливі шкірні висипання.

Алергія будь-якої етіології супроводжується ураженням печінки з вірогідним розвитком медикаментозного гепатиту алергічної природи. На відміну від гепатиту, викликаного токсинами патогенних грибів, пестицидами і іншими отруйними речовинами при гепатиті алергічної природи, разом з симптомами ураження печінки виявляються ознаки алергії (шкірні висипання і ін.), еозинофілія. При алергічному гепатиті, що підтверджується лабораторними тестами, ознаки захворювання зникають після відміни підозрюваного медикаменту.

Діагностика. Діагноз на лікарську алергію і сироваткову хворобу ґрунтується на даних анамнезу, клінічних ознаках і реакції організму на відміну підозрюваного медикаменту (вакцини, сироватки, крові тварин-реконвалісцентів). Враховують можливу генетичну схильність до алергії, що обтяжують хвороби шлунково-кишкового тракту і інших органів.

Диференціальна діагностика базується на факті розвитку алергії після введення в організм якого-небудь медикаменту або білкового препарату (сироватки, вакцини і ін.).

Лікування. При попаданні медикаменту-алергену всередину намагаються промити шлунок слабким розчином калія перманганату, або натрію бікарбонату, або чистою водою. Роблять глибоку очисну клізму, призначають адсорбенти, обволікаючі і послаблюючі засоби.

Фармакотерапія полягає перш за все в знятті алергічної реакції. Для цього призначають противогістамінні препарати першого, другого або третього покоління. У необхідних випадках антигістамінні препарати доповнюють глюкокортікостероїдами.

При лікуванні алергічного шоку підшкірно або внутрішньом'язово вводять 0,1%-й розчин адреналіну коням і ВРХ 5...10 мл, собакам 0,2...0,5 мл з інтервалом 5...10 хв. Внутрішньовенно 0,1%-й розчин адреналіну вводять поволі коням і ВРХ 2...3 мл, козам і вівцям 0,2...0,6 мл, собакам 0,1...0,5 мл; вказані дози розбавляють 5...10%-м розчином глюкози або ізотонічним розчином натрію хлориду в 10 разів. Внутрішньом'язово призначають димедрол або супрастин, тавегіл, всередину або внутрішньовенно - преднізолон (0,025...0,5 міліграм/кг), дексаметазон (0,02...0,05 міліграм/кг).

Профілактика. При призначенні біологічного препарату або медикаменту необхідно знати про його побічні ефекти, зокрема алергічних. Не слід завищувати дози медикаментів і біопрепаратів, особливо твариною з обтяжуючою спадковістю або страждаючим шлунково-кишковими і шкірними захворюваннями, хворобами алергічної природи (атопічний дерматит, кропив'янка). У випадках переливання крові або коли відміна медикаменту небажана або неможлива, рекомендується провести примедикацию. За 1 я до переливання крові або призначення медикаменту вводять невелику дозу (для крові -1:1000 частина передбачуваної кількості, для медикаменту - 1:10 частина) і спостерігають за твариною. Відсутність ознак алергії дає підстава для призначення повної дози крові, що перевіряється, або лікарської речовини. Перевірка імунних сироваток, вакцин на алергенність проводиться на біофабриках.

7. АЛЕРГІЯ НА ОТРУТИ  КОМАХ
Від нападу комах страждають коні, велика рогата худоба, вівці, кози, свині, птах, а також кімнатні тварини, службові собаки і ін. В період масового розмноження і літа комах у тварин знижуються продуктивність, вгодованість, виявляється сильний неспокій, а нерідко і ознаки алергії.

Етіологія і патогенез. З жалячих і кровоссальних комах алергію або токсемію у тварин можуть викликати бджоли, оси, шершні, мурашки, комарі, мокреці, мошки, гедзі, москіти (на півдні) і ін. Велику шкоду тваринництву наносить гнус - двокрилі комахи (комарі, мошки, мокреці, гедзі і ін.), що літають, які зустрічаються повсюдно в сирих заболочених місцях, в проточних водоймищах (мошки). Жалячим апаратом володіють тільки жіночі особини загону перетинчастокрилих комах (бджоли, оси, шершні і ін.). Вони мають зазублене жало, що залишається при жаленні в тілі тварини, що приводить до загибелі комахи. Особливу небезпеку для тварин представляють оси і шершні, які кубляться в землі, чагарниках, тому їх гнізда легко можуть бути потривожені тваринними або людиною.

Отрута жалячих і кровоссальних комах потрапляє в організм тварини із слиною і викликає спочатку сенсибілізацію, а потім у відповідь алергічну реакцію. При нападі на тварин великої кількості жалячих комах виявляється токсичний ефект. До основних алергенів отрути бджоли відносять гіалуронідазу, алерген меліттін, ФЛА-2 і ін. В отруті ос і шершнів виявлено декілька білкових антигенів, що володіють вираженою алергенною активністю (фосфоліпази, гіалуронідаза і ін.). З кровосисними комах особливо небезпечні для тварин комарі, гедзі, оводи, мошки, мокреці, москіти. Гнус наносить великий економічний збиток тваринництву, особливо в регіонах із заболоченими ґрунтами, покритими чагарником, тобто в житлах кровоссальних комах.

Коні дуже чутливі до укусів мошок і мокреців. При укусах мошок у них з'являються свербіння, неспокій. Під шкірою утворюються папули, шкіра товщає, стає складчастою. Діагностують це захворювання за допомогою шкірної проби. Внутрішкірний тест указує на гіперчутливість до антигена (екстракту) мошок [132]. При укусі мокреців у коней виникає алергічне свербіння шкіри. В уражених ділянках шкіри і в циркулюючій крові накопичуються Т-лімфоцити і еозинофіли [121]. Із слини комарів виділено більше 10 алергенів.

Певну небезпеку для тварин представляють укуси бліх, клопів, вош і інших видів кровосисних комах з проявом місцевої і системної реакції. Алергічні реакції на жалення або укуси комахами можуть розвиватися за типом реакції негайного або сповільненого типу.

Для кімнатних собак і кішок певну небезпеку представляють таргани, сенсибілізація до яких може формуватися при укусах, безпосередньому контакті з тілом комах.

Симптоми. Жалення бджолами, осами, шершнями і іншими комахами супроводжується почервонінням, набряком, свербінням пошкоджених ділянок шкіри. Можливий набряк порожнини рота, повік, гортані. Спостерігається неспокій тварин, безперервне обмахування хвостом, прагнення зануритися у воду, сховатися в тіні дерев і чагарників. При жаленні великої кількості комах наступають різке пригнічення, відмова від корму, зниження продуктивності, а також можливий анафілактичний шок, який супроводжується ядухою, нетриманням сечі і калу, колапсом. Алергічна відповідь виникає у тварин, організм яких сенсабілізований до алергенів отрути певних комах. На місці укусу комарів, гедзів і інших кровосистних комах на тонкій шкірі розвиваються набряк, почервоніння, інші висипання, свербіння. Слід зазначити, що місцева худоба, інші види тварин, що мають контакт з гнусом, стійкіші до укусів комарів, гедзів, оводів і інших кровосисних комах. В той же час систематичні багатократні жалення комахами не приводять до розвитку стійкості тварин до їх отрут.

Діагностика. Діагностика алергічної реакції на жалення жалячих і укуси кровосисних комах ґрунтується на анамнестичних даних і клінічних ознаках.

Лікування. Тварин переводять в місця, недоступні для комах, або обмежують їх доступність. На місця жалення або укусу комах накладають серветку (тканину), змочену насиченим розчином натрію гідрокарбонату (харчова сода). При вираженій місцевій і загальній алергічній реакції призначають антигістамінні препарати, а у ряді важких випадків - 5...7-добовий курс кортикостероїдів. У випадках розвитку симптомів алергічного шоку призначають підшкірно або внутрішньовенно 0,1%-й розчин адреналіну, антигістамінні (дімедрол, тавегіл), кортикостероїди (преднізолон, дексаметазон), спазмолітичні (еуфіллін), серцеві (кордіамін) засоби.

Профілактика. Не випасають худобу в місцях скупчення жалячих і кровоссальних комах (гнусу). У регіонах, місцях з великою кількістю жалячих і кровоссальних комах тварин (окрім лактуючих) обробляють репелентами - відлякуючими препаратами.

8. АЛЕРГІЯ НА ОТРУТИ ЗМІЙ

Захворювання, обумовлені укусом отруйних змій, розглядають як токсикоз, хоча в їх патогенезі виражено виявляється алергічний компонент, тому при лікуванні слід використовувати антигістамінні і інші антиалергічні засоби. Переважно білковий склад отрут визначає їх алергенність з одночасним ураженням системи крові і інших органів. При попаданні в організм тварин отрути змій характерний розвиток алергічної реакції негайного типу. У тварин, сенсибілізованих раніше отрутами змій, може наступити анафілактичний шок.

Загальна кількість видів змій, що мешкають на землі, близько до 3000, багато хто з яких є отруйним, здатним наносити укуси тваринам, що викликає токсемію і алергію. Найбільшу небезпеку для тварин представляють середньоазіатська кобра, гадюка звичайна, гюрза, піщана ефа, гадюка піщана, носата, кавказька і малоазіатська (сімейство гадюкових), щитомордник звичайний і східний (гримучі змії).

Зміїні отрути - складні комплекси біологічно активних з'єднань: гідролаз і інших ферментів, специфічних поліпептидів, білків з властивостями алергенів, а також неорганічних компонентів. До складу отрут аспідів (кобри) входять нейротоксини, що порушують передачу збудження в нервово-м'язових синапсах і тим самим викликають параліч скелетної і гладкої мускулатури. В отрутах цих змій також є фермент ацетилхолінестераза, що руйнує ацетілхолін і що посилює розвиток паралічу. Загальними ферментами для отрут змій є гіалуронідаза, фосфатаза А2, фосфодіестаза і ін. У гадюкових і ямкоголових змій в отруті відсутня ацетилхолінестераза, але є протеолітичні ферменти з трипсин-тромбіноподібною дією.

В результаті дії медіаторів алергічної реакції і токсинів підвищується порозність судин, розвивається набряк, падає кров'яний тиск, наступає алергічний шок.

Симптоми. При укусі кобри у тварин відзначають збудження, що змінялося пригніченням, утруднене ковтання, порушення координації руху, позиви на блювоту, утруднене дихання, судоми, параліч м'язів. Ознаки алергічного шоку розвиваються протягом декількох секунд або хвилин після укусу змій. Наступають різке пригніченя, задуха, тахікардія, зниження артеріального тиску, набряк слизистих оболонок, шкіри, свербіння, висипання на шкірі за типом кропив'янки, мимовільне сечовипускання, ознаки набряку легень. Спостерігається наростаючий набряк тканин на місцях укусу, підшкірні крововиливи, сильна хворобливість.

Патологічні зміни. Трупне заклякання розвивається поволі. Легені гіперемійовані і набряклі, набряк підшкірної клітковини, шкірний висип, розчоси.

Лікування. Тварин переводять в тінь, негайно приступають до можливого відсмоктування за допомогою шприца отрути з ранки. Протипоказане накладення джгута, небажані розрізи в області укусу, оскільки вони приводять до утворення виразок, які довго не загоюються. Роблять циркулярну новокаїнову блокаду вище за місце укусу, промивання ранки 0,1%-м розчином калія перманганату. На місце укусу накладають марлю, змочену 4...5%-м розчином натрію бікарбонату. Внутрішньом'язово або підшкірно вводять 1%-й розчин димедролу: коням, великій рогатій худобі в дозах 0,4...0,5 міліграму/кг, свиням, вівцям і козам -0,5...2мг/кг, собакам - 0,6...0,8мг/кг або дорослим тваринам - відповідно 20...25; 4...6; 0,5... 1 мл 2...3 разу на добу. Дипразин вводять внутрішньом'язово у формі 2,5%-го розчину: коням, великій рогатій худобі в дозах 2...3 міліграм/кг, свиням, вівцям, козам - 3...4 міліграм/кг, собакам і кішкам - 4,5...5 мг/кт 2...3 разу на добу. З протигістамінних засобів можна призначати тавегіл, супрастин, астемазол, цетірізін, кларітін. Тваринам вводять серцеві засоби, бронхолітики, глюкокортикостероїди . Показано внутрішньом'язове або підшкірне введення гепарину по 100...130 Ед/кг, внутрішньовенно краплинно по 50...100 Ед/кг.

9. СИНДРОМ ПОЄДНАННЯ ІМУННОГО ДЕФІЦИТУ І АЛЕРГІЇ

У медицині помічено, що до алергічних хвороб різної етіології найбільш схильні особи з ослабленою імунною системою. У тварин можливі поєднання вторинного імунного дефіциту з атопічним дерматитом, кропив'янкою, алергічним ринітом, кон'юнктивітом, харчовою алергією і іншими алергічними захворюваннями.

Етіологія і патогенез. Причини вторинного імунного дефіциту - довготривале застосування антибіотиків і інших медикаментів (хіміотерапія), що володіють імунодепресивними властивостями, дія на організм радіації, часто рецидивуючі гнійно-запальні процеси, що локалізуються в різних органах і тканинах і протікають за участю умовно-патогенної мікрофлори.

Причини алергічних дерматозів, харчової алергії, алергічного риніту і інших алергічних хвороб, які можуть виникати на тлі імунного дефіциту, викладені при описі відповідних захворювань.

Патогенетична суть синдрому поєднання імунного дефіциту і алергії полягає в ослабленні імунної відповіді на алерген різного походження. Коли організм знаходиться в стані імунного дефіциту, тоді навіть невелика, безпечна для імунозахищеного організму кількість алергену викликає алергічну реакцію. Перелік алергенів для тварин з вираженим імунним дефіцитом значно ширше, ніж для здорового в імунному відношенні організму.

Симптоми. Відзначають поєднання ознак відповідної алергічної хвороби і імунної недостатності. При поєднанні алергічних дерматозів і імунного дефіциту спостерігають крім основних характерних ознак конкретної алергічної хвороби симптоми імунного дефіциту, наявність множинних супутніх запальних захворювань (піодермія, хронічний гастроентерит, ларингіт, пієлонефрит і ін.). Характерний для поєднаного синдрому відсутність бажаного лікувального ефекту від застосування антигістамінних препаратів, антибактеріальних, противірусних, протімікозних засобів.

Діагностика. Враховують схильність тварини до частих появ алергії різної етіології, клінічні ознаки прояву алергії, низькі показники імунного статусу організму, відсутність належного лікувального ефекту від застосування антигістамінних препаратів і інших засобів.

Лікування. Лікування направлене на підвищення імунного статусу організму. Для цієї мети показані імунні стимулятори - речовини, що володіють здатністю опосередковано, через різні системи підвищувати імунну відповідь. Як імунні стимулятори використовують тімалін, тактівін, мієлопід, тімоген, натрію нуклєїнат, льовомізол, продігиозан і ін.

Тималін (тімарін) - препарат з тімуса великої рогатої худоби. Володіє властивістю стимулювати імунобіологічну реактивність організму, взаємодіє з імунокомпетентними клітинами Т- і В-лімфоцитами на всіх етапах лімфопоезу. Випускають у вигляді ліофілізованої маси по 10 міліграм у флаконі. Перед введенням розчиняють в 1...2мл 0,9%-го розчину натрію хлориду. Вводять внутрішньом'язово всім видам тварин по 0,3...0,5 мкг/кг 1 раз на добу протягом З...10 діб.

Тактівін - препарат поліпептидного складу, отримують з тимуса великої рогатої худоби. Імуномодулятор: бере участь в регуляції Т-системы імунітету, стимулює біосинтез лімфоцитів, здійснює нормалізацію інших показників клітинного і гуморального імунітету. Випускають розчин (0,01 %) у флаконах по 1 мл. Вводять під шкіру 1 ...2 мкг/кг всім видам тварин 1 раз на добу протягом 5... 14 діб (собаці масою 25 кг - 50 мкг або 0,5 мл 0,01 %-го розчину). Мієлопід - препарат з культури клітин кісткового мозку ссавців (свиней, телят і ін.). Стимулює антітелообразованіє і функціональну активність імунокомпетентних кліток, регулює, а при патології сприяє відновленню ряду показників гуморальної ланки імунітету. Випускають у формі порошку у флаконах по 0,003 р. Вміст одного або двох флаконів розчиняють в 1 мл ізотонічного розчину натрію хлориду. Вводять під шкіру ВРХ в дозах 20...40 мкг/кг, свиням, вівцям, козам - З0...50мкг/кг, собакам і кішкам- 60...70 мкг/кг щодня або через день; курс лікування 5...7 ін'єкцій.

Тимоген виділяють з тимуса великої рогатої худоби або отримують синтетично. Володіє імуностимулюючою дією з одночасним підвищенням резистентності організму неспецифічної спрямованості. Випускають у формі порошку у флаконах по 100 мкг. Застосовують внутрішньом'язово всім видам тварин по 3...10 мкг/кг протягом 3...5 діб 1 раз на добу.

Натрію нуклєїнат - сіль натрієва нуклеїнової кислоти, отриманої гідролізом дріжджів з подальшим очищенням. Володіє широким спектром біологічної дії: підвищує кровотворну функцію кісткового мозку, підсилює фагоцитоз і інші чинники гуморального захисту організму. Випускають у вигляді порошку у флаконах. Застосовують всередину коням, КРС 3,5 міліграм/кг, свиням, вівцям, козам 5...7, собакам і кішкам 7...9 міліграм/кг 3 рази на добу тривалістю 15...20 діб.

Продігіозан - ліпополісахаридний комплекс, виділений з мікроорганізму Вас. prodigiosum. Стимулює чинники імунного захисту специфічної і неспецифічної спрямованості. Випускають у формі 0,005%-го розчину в ампулах по 1 мл. Застосовують внутрішньом'язово собакам, кішкам в дозі 1... 1,5 мкг/кг (собаці масою 25 кг - 25 мкг або 0,5 мл). Одна ін'єкція протягом 4...7 діб; всього 3...6 ін'єкцій.

У медичній клінічній практиці серед імуномодуляторів екзогенного (мікробного) походження застосовують рібомуніл, бронхомунал, біостім, з препаратів ендогенного походження - Т-активин, тімалін, тімоптін, тімактід, тімостімулін. Перспективними вважають синтетичні, хімічно чисті препарати, такі, як поліоксидоній [47].

Профілактика. Повноцінна годівля. Не допускають неконтрольованого і необґрунтованого застосування медикаментів. Своєчасне ефективне лікування запальних процесів в органах.
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1. ЗАГАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА АУТОІММУННИХ ЗАХВОРЮВАНЬ

Під аутоіммунними хворобами розуміють такі захворювання, які виникають під дією аутоантитіл, тобто антитіл, що утворилися у власному організмі або поступили ззовні з молозивом (молоком) матери. При цих захворюваннях відбувається структурно-функциональні пошкодження різних тканин і органів. Зареєстровано дуже багато аутоімунних хвороб: аутоімунна гемолітична хвороба новонароджених, хронічний аутоімунний тиреоїдит, системний червоний вовчак, вітиліго, склеродермія, аутоіммунні гемолітичні анемії у собак і кішок і ін. З компонентом аутоімунної реакції протікають такі захворювання, як хронічний гепатит у собак , хвороби щитовидної залози , синдром депігментації носа у собак, полінодозний аутироїдний зоб, аутоімунні захворювання органів травлення у тварин, ендометрит і мастит корів і багато інших хвороб.
У медичній клінічній практиці виділяють: аутоімунний тиреотоксикоз (хвороба Грейвса), аутоімунний гиперкортицизм, аутоімунні гемолітичні анемії (ідіопатична придбана гемолітична анемія, пароксизмальна холодова гемоглобінурія і ін.), аутоімунні лейкопенії і агранулоцитози (ідіопатичні аутоіммунні лейкопенії і агранулоцитози), аутоімунні тромбоцитопенії (алергічна тромбоцитопенічна пурпуру і ін.), аутоімунну панцитопенію, ревматизм і ревматичні пороки серця, інфекційний і неінфекційний міокардит, хронічний гепатит, цироз печінки, хронічний гіпертрофічний фарингіт, аутоімунний гепатит, як результат -  цироз.
Виникнення аутоіммунних хвороб пов'язане із зміною власних антигенів в результаті хронічних хвороб (гепатит, гломерулонефрит, ендокардит, гіпертиреоз, гіпотиреоз, панкреатит і ін.), а також при дії токсинів, лікарських речовин і інших причин. При хронічному гепатиті (аутоіммунному гепатиті) відбувається імунна клітинна відповідь на мембранний білок печінки, порушується імунна регуляція, обумовлена дефіцитом супресорних (регуляторних) Т-клеток. В результаті відбувається вироблення аутоантитіл до поверхневих антигенів гепатоцитов. У сироватці крові при цьому виявляють високий титр циркулюючих антитіл до ДНК, гладких м'язів (актину), тканинних антитіл, виявляють антинуклеарні антитіла, високі рівні г-глобулінів [101, 149]. У хворих ревматоїдним артритом з високим ступенем активності процесу спостерігається виражена аутоіммунна агресія по відношенню до тканин щитовидної залози, що приводить до її деструкції і порушення функції. Виявляється високий титр аутоантитіл до макросомальным антигенів і до тиреоглобуліну.
У основі механізмів розвитку аутоіммунної ендокринної патології лежать порушення процесів імунологічного контролю і зміни в клітинах ендокринних залоз. Ті та інші, у свою чергу, можуть бути генетично детерміновані (визначені, обумовлені) або індуковані зовнішніми агентами (вірусні інфекції, радіація і ін.). Критичною стадією в ініціації імунної відповіді є пізнання активованими Т-лімфоцитами антигенних детермінант, що асоціюються з молекулами антигенів головного комплексу гістосумісності на поверхні антигенів представляючих кліток. При цьому імунні детерминанты, що асоціюються з антигенами головного комплексу гістосумісності класу I, пізнаються рецепторами цитотоксичних Т-лімфоцитів, що асоціюються з антигенами головного комплексу гістосумісності класу II, — рецепторами Т-хелперів-індукторів. При аутоімунних конфліктах з'являються антитіла до обмеженого числа тканинних антигенів.
Аутоімунна патологія у молодняка може виникати із-за несумісності по певних генетичних компонентах батьківських пар, наприклад аутоіммунна гемолітична хвороба поросят. У медицині зустрічаються аутоіммунні гемолітичні анемії новонароджених, обумовлені несумісністю по системах АВО і резус між матер’ю і плодом. Окрім генетично обумовлених аутоіммунних гемолітичних анемій можливі постранфузійні гемолітичні анемії. Аутоіммунні пошкодження з'являються при аутоімунізації антигенами, загальними для бактерій, клітин і тканин організму. У телят і поросят, наприклад, є схожі антигенні детермінанти епітелію слизовоїоболонки кишечника і О-антігенов кишкової палички. Це призводить до розвитку аутоіммунних реакцій, до утворення комплексу «Аутоантиген + аутоантитіло», до пошкодження клітин, прояву шлунково-кишкових захворювань (ентеропатії). Як відмічено раніше, аутоіммунні реакції супроводжують інфекційно-алергічний міокардит, вірусний гепатит, гострий гломерулонефрит, аутоіммунний дерматит і деякі інші хвороби. Під впливом стрептококів, пневмококів, стафілококів і іншої мікрофлори, антигенна структура яких близька до антигенної структури клітин цих органів, відбувається імунологічна перебудова. Власні білки клітин видозмінюються, стають чужорідними (аутоіммуногени) і провокують вироблення аутоантитіл. Комплекси «Аутоантиген, що утворилися + аутоантитіло», фіксуючись на клітинах, викликають їх пошкодження.
У новонародженого молодняка аутоіммунні захворювання виникають колостральним шляхом, коли через молозиво молодих мам передаються аутоантитіла і лімфоцити, сенсибілізовані проти антигенів певних органів.
У корів і свиноматок реєструють аутоіммунні поразки органів травлення, обумовлені глибокими порушеннями обміну речовин і кормовими інтоксикаціями. Тому серед хвороб телят і поросят часто зустрічається диспепсія аутоіммунного походження.
Можлива поліморбідна аутоіммунна патологія, зокрема цукрового діабету 1-го і 2-го типів з аутоіммунним ураженням щитовидної залози; аутоіммунні полігландулярні синдроми — аутоіммунні ураження декількох ендокринних залоз і інших органів. Ознаки аутоіммунних хвороб залежать від причин їх виникнення, характеру ураження органу або систем.
Діагноз на аутоіммунне захворювання ґрунтується на клінічних ознаках, гемолітичних і спеціальних імунологічних дослідженнях. Доказом достовірності діагнозу є виявлення аутоантитіл і сенсибілізованих лімфоцитів в крові тварини. Вірогідність розвитку аутоіммунної реакції підтверджується їх виявленням в крові або іншій біологічній рідині, наявністю антигенів, властивих тканинам певних органів (печінки, щитовидної залози, нирок і ін.), імунних комплексів «Антиген + антитіло», відповідністю виявлення цих компонентів в клінічній картині. Специфічні антитіла і антигени виявляють методами пасивної гемаглютинації (ПГА) і гальмування пасивної гемаглютинації, іммуноферментним аналізом і ін.
2. ІДІОПАТИЧНІ (ВЛАСНІ, ОСОБЛИВІ) ХВОРОБИ

2.1. Аутоіммунна гемолітична хвороба новонароджених тварин
Захворювання розвивається при несумісності крові матері і плоду по еритроцитарних антигенах і характеризується підвищеним внутріклітинним або внутрішньосудинним руйнуванням еритроцитів, розвитком анемії. Хворобу найчастіше реєструють у новонароджених поросят.
Етіологія. Причиною захворювання є несумісність батьківських пар по еритроцитарних антигенах, коли певні групові антигени еритроцитів самця (Of, На, Нb, Ka, Кd, Мс) відсутні в еритроцитах матері. За відсутності у матери домінантних еритроцитарних антигенів і наявності їх у батьків весь приплід від батьків-гомозигот і частини приплоду від батьків-гетерозигот хворіюють гемолітичною хворобою.
Патогенез. При вагітності (поросності) еритроцитарні антигени приплоду, отримані по лінії самця (кабана), можуть проникати в судинне русло самки (свиноматки) і викликати у неї утворення антиеритроцитарних антитіл, які передаються з молозивом, оскільки плацента свині (корови, вівці і ін.) не пропускає імунні глобуліни, приплід народжується живим. Але з першою і подальшими порціями молозива протиеритроцитарні антитіла потрапляють в організм тварини (новонародженого), викликаючи у відповідь реакцію — гемоліз еритроцитів. Ось тому хвороба з'являється в перших 1 ...2-й добі життя; максимального розвитку досягає на 5...7-у добу. Посилене руйнування еритроцитів супроводжується утворенням великої кількості білірубіну. Печінка в таких умовах не може зв'язати весь вільний білірубін, він як токсична речовина викликає дистрофію і некроз гепатоцитоів, порушується функція печінки, розвивається загальний токсикоз організму. Анемія супроводжується гіпоксією, порушенням функцій органів дихання, серця і ін.
Симптоми. Характерні ознаки хвороби — різке пригнічення, анемія і жовтяничність слизистих оболонок, шкіри. Тяжкість захворювання наростає швидко. У крові різке зниження кількості еритроцитів і гемоглобіну, збільшується число ретикулоцитів, нормацитів (ядерних еритроцитів). У сироватці крові підвищується вміст білірубіну, з'являються протиеритроцитарні антитіла.
Патологічні зміни. З найбільш характерних змін встановлюють загальну анемію і жовтяничність тканин, дистрофію печінки, гіперплазію кісткового мозку, вогнища екстрамодулярного кровотворення в печінці і селезінці.
Діагностичні критерії. Хворюють новонароджені поросята від певних свиноматок. Характерні клінічні ознаки: анемія, жовтяничність слизистих оболонок і шкірного покриву, анорексія. При патологічному розтині встановлюють жовтяничність тканин, дистрофію печінки, гіперплазію кісткового мозку, вогнища екстрамодулярного кровотворення в печінці і селезінці. Виявляють наявність в молозиві і крові протиеритроцитарних антитіл. Встановлюють позитивну реакцію гемолізу еритроцитів з сироваткою молозива або сироваткою крові свиноматки (самки). При позитивній реакції частина еритроцитів піддається гемолізу і сироватка забарвлюється в червоний колір.
При диференціації хвороби слід мати на увазі аліментарну анемію, яка з'являється у молодняка декілька пізніше, ніж аутоіммунна гемолітична анемія. При аліментарній анемії не видзначають такої вираженої жовтяничності і різкого пригнічення, ознак токсикозу.
Лікування. Не розроблено. Поросят рекомендується підсадити під іншу свиноматку.
Профілактика. Правильний підбір батьківських пар. Вибраковування кабанів і свиноматок, що дають приплід, схильних до аутоіммунної гемолітичної анемії.
 АУТОІММУННА ГЕМОЛІТИЧНА АНЕМІЯ СОБАК І КІШОК
Аутоіммунна гемолітична анемія (АГА) характеризується пов'язанням антитіл із специфічними антигенами на мембрані еритроцитів, внаслідок чого вони швидко руйнуються або фагоцитуються. АГА зареєстрована у коней, великої рогатої худоби, овець, свиней, собак і кішок. Як захворювання у собак і кішок описали Ж.-Л. Пеллерен, До. Фурнель, Л. Шабан [86].
Етіологія. У собак частіше зустрічається первинна (ідіопатична) АГА, у кішок — вторинна АГА. У собак ідіопатична АГА частіше викликається дією аутоіммунних антитіл IgС разом або окремо з комплементом тканини, вторинна АГА часто поєднується з системною червоню вовчанкою, аутоіммунним дерматозом. Вторинна АГА у кішок асоціюється з лейкозом, лімфосаркомою, карциномою, системною червоню вовчанкою, ревматоїдним поліартритом, паразитарними хворобами (бабезіоз, лейшманіоз).
Патогенез. Центральна ланка патогенезу — це пов'язання аутоантитіл із специфічними антигенами на базальній мембрані еритроцитів, викликаючи їх пошкодження. При цьому стійкість еритроцитів знижується, функція їх порушується, життя скорочується. Еритроцити, сенсибілізовані аутоантитілами і що втратили свою стійкість, легко руйнуються макрофагами селезінки, печінки, а також кісткового мозку. Внаслідок посиленого розпаду еритроцитів в крові підвищується рівень вільного білірубіну. Печінка стає не здатною пов'язати вільний білірубін з глюкуроновою кислотою, тобто знешкоджувати його. Вільний білірубін надає свій токсичний вплив на ЦНС, органи ендокринної системи, серце і ін. Внутрішньосудинний гемоліз еритроцитів поєднується з позасудинним фагоцитозом. В результаті розвиваються анемія, гіпоксія і інші порушення.
Симптоми. Відзначають пригнічення, занепад сил, блідість слизистих оболонок, тахікардію, прискорене поверхневе дихання, анорексію, збільшення селезінки і печінки. Температура тіла підвищена. Колір сечі коричневий. Можливий некроз вух, пальців, хвоста, носа, пов'язаний з порушенням живлення тканин. У крові різке зниження еритроцитів, гемоглобіну, гематокриту; нормоцитарна, нормохромна анемія; підвищення концентрації білірубіну, зниження сироваткового заліза. У сечі виражена білірубінурія і уробілінурія.
Діагностичні критерії. Кількість еритроцитів в крові собак менше 5,2 млн/мкл (<5,2 1012/л), кішок нижче 6,6 млн/мкл (<6,6 1012/л) - Вміст гемоглобіну в крові собак нижчий за 110 г/л, у кішок менше 100 г/л. Висока концентрація білірубіну в сироватці крові: у собак вище 19 мкмоль/л, кішок більше 20 мкмоль/л. Концентрація заліза в сироватці крові нижча за 100 мкг/100 мл. Зміна кольору сечі, наявність в ній білірубіну і уробіліну. У сироватці крові визначають рівень неспецифічних імуноглобулінів і аутоантитіл. Використовують метод виявлення аутоантитіл за допомогою прямого тесту Кумбса, що дозволяє визначати наявність антитіл, що не аглютинують, завдяки дії ксеногенної (від іншого вигляду) антиіммуноглобулінової сироватки, що провокує аглютинацію.
Лікування. Направлено на усунення імунологічної реакції шляхом призначення імунодепресантів, які пригнічують утворення аутоантитіл і активність макрофагів, відповідальних за еритрофагоцитоз. У терапії аутоіммунних захворювань знайшли своє застосування кортикостероїдні гормони кори наднирників, які мають властивість гальмувати процес утворення антитіл в організмі (у тому числі і аутоантитіл). З цією метою застосовують преднізон, преднізолон, метилпреднізолон, що призначаються в ударних дозах від 2 до 4мг/кг через кожних 12 год. Можна використовувати дексаметазон або бетаметазон в дозах 0,3...0,9 міліграм/кг в добу. Тривалість кортикостероїдної терапії варіює від 3 до 8 тиж. Дози препаратів поступово знижують, доводять до мінімуму. При підтримуючій терапії кортикостероїди призначають через день в дозах, рівних половині, чверті або однією восьмою ударної. Поступову відміну препаратів здійснюють протягом З...4мес після клінічної ремісії (ослаблення).
У особливо важких випадках можливе застосування сильніших імунодепресантів, наприклад сандиммуна у поєднанні з кортикостероїдами. Сандіммун (циклоспорин А) пригнічує реакції клітинного типу, включаючи імунітет відносно алотрансплантанта, шкірну гіперчутливість сповільненого типу, гальмує залежне від Т-лімфоцитів утворення антитіл. Пригнічує викид лімфокінів, що запускається антигеном, активованими Т-лімфоцитами. Він не пригнічує гемопоез і не впливає на функціонування кліток, що фагоцитують. У хірургічній практиці застосовують для попередження відторгнення пересаджених органів. Випускають розчин для перорального введення 100 міліграм циклоспорина в 1мл; капсули, що містять 25, 50 або 100 міліграм циклоспорина. При аутоіммунній гемолітичній анемії собакам циклоспорин призначають всередину в дозі 5... 10 міліграм/кг протягом 10 діб і більш у поєднанні з яким-небудь кортикостероїдом. Якщо АГА поєднується з іншими захворюваннями, то крім кортикостероїдної терапії застосовують засоби лікування первинних хвороб.
Як і при всіх анеміях, показані залізовмісні препарати (ферродекс, ферроплекс, ферроцерон), вітамін В і ін.
Ферродекс містить декстран і оксид заліза. У 1 мл препарату міститься 75 міліграм заліза. Призначають внутрішньом'язово собакам по 1...3 мл 1...3 раз з інтервалом 7...10 діб. Випускають в ампулах по 2 і 10 мл.
Фероплекс містить 50 міліграм заліза сульфату і 30 міліграм аскорбінової кислоти. Є стимулятором гемопоезу. Призначають всередину собакам по 0,5... 1 драже 2...3 разу на добу. Поставляють з Угорщини.
Фероцерон (еритростимулін) — стимулятор процесів кровотворення. Випускають пігулки по 0,1...0,3 р. Призначають всередину собакам, кішкам 6... 10 міліграм/кг 3 рази на добу після годівлі.
Цианокобаламін (вітамін В12) сприяє дозріванню еритроцитів, бере участь в синтезі лобільних метильних груп, утворенні метіоніну, нуклеїнових кислот, холіну. Випускають в ампулах по 1 мл із змістом 30, 100, 200 або 500 мкг цианокобаламина, пігулки, що покриті оболонкою, містять 5 мкг цианоко​баламина і 80 мкг фолієвої кислоти. Призначають внутрішньом'язово, підшкірно собакам по 50 мкг на добу протягом 10... 15 діб або по 100 мкг 2 рази на тиждень.
2.2. Червоний вовчак (аутоіммунний дерматоз)
Червоний вовчак виявляється в декількох клінічних формах, з яких основними є дискоїдна, або шкіряна, і системний червоний вовчак. Дискоїдний червоний вовчак ще називають диссемінованим еритемний вовчаком (ДЕВ).
Дискоїдний вовчак — це хронічне аутоіммунне шкірне захворювання (дерматоз). На цю форму вовчаку хворіють переважно німецькі вівчарки, бельгійські вівчарки, коллі, британський еспаньйол, пойнтер, сибірська їздова лайка, шотландська вівчарка. Рідше хворюють кішки і інші види тварин.
Системний червоний вовчак (СЧВ) виявляється в гострій, підгострій і хронічній формах. На вовчак переважно хворіють тварини в країнах з вологим морським кліматом і холодними вітрами.
Етіологія. Причини вовчака недостатньо вивчені. Появу дискоїдного червоного вовчаку пов'язують із стрептококовою, стафілококовою інфекцією шкіри, вірусною етіологією. Причини системного червоного вовчаку не ясні. Певне значення надається генетичному чиннику. Про роль генетичних чинників свідчить велика поширеність захворювання серед німецьких вівчарок (у людей серед кровних родичів).
До сприяючих етіологічних чинників вовчаків відносять нейроендокринні порушення, дію ультразвукового випромінювання, стреси, застосування антибіотиків, сульфаниламідів, вакцин і сироваток, вірусні і бактерійні інфекції. Наявність специфічних вірусів, що викликають червоний вовчак, не доведена.
Патогенез. Патогенетичні механізми розвитку патології загальні для аутоіммунних процесів. Провідну роль грає утворення циркулюючих антитіл і імунних комплексів антиген-антитіло. Центральною ланкою патогенезу вважають придушення клітинного імунітету, дисбаланс Т- і В-лімфоцитів. Передбачається первинне порушення функції Т-супресорів з дисфункцією В-лімфоцитів, що призводять до вироблення В-лімфоцитами різноманітних антитіл як проти власних, так і екзогенних антигенів. Виникаючі імунні комплекси циркулюють в крові і відкладаються на субендотелії судин шкіри і інших органів, розвивається запалення. У місцях локалізації імунних комплексів виявляють активні васкуліти, інфільтрацію тканин нейтрофілами. Спостерігається проліферація ендотелію.
Симптоми. Для еритемного дискоїдного вовчаку у собак характерні симетричні ураження шкіри лицьової частини голови (ніс, кінчик носа, периокулярная область) з депігментацією (кінчик носа, ніздрі) у вигляді ерітеми, шкірної ерозії, кірок, лусочок і виразок. Можливі ураження шкіри в області вушних раковин, переддір’я ротової порожнини, мошонки, препуція, піхви. Але в цих місцях ураження не реагують на інсоляцію.
Схожа картина спостерігається у кішок: кірки, виразки, папули; пустули, везикули переважно на морді, вухах, шиї. У коней спостерігають уаження у вигляді алопеції, лусочок, кірок, іноді гіперпігментацію на морді, вухах, загривку. Ознаки ураження шкіри яскравіше виявляються при інтенсивній інсоляції. При системному червоному вовчаку на відміну від дискоїдного ерітемного вовчаку уражується не тільки шкіра, але і інші органи, проте місця і характер ураження шкіри схожі. У собак уражується ніс, очі, вуха, ділянки з тонкою шкірою і із слабким волосяним покривом (вентральна частина черевної стінки, пах), дорсальна область п'ясткового і зап'ястного суглобів. Ділянки алопеції мають локалізований або дифузний характер. На шкірі наявність кірочок і виразок. Ураження слизової оболонки в преддвр’ї ротової порожнини з виразками в ділянці щік, ясен, язика. Для системного червоного вовчаку характерні гіпертермія, поліартрит, ураження нирок і інших органів, а також кахексія. При поліартриті відзначають деформацію суглобів, кульгавість, хворобливість при русі, відмова від стрибків, підйому по сходах. Про ураження нирок свідчить різко виражена протеїнурія.
Лабораторно в крові виявляють лейкопенію (менш 5000/мкл), лімфоцитопенію (менше 20 %), збільшення СОЕ, помірну анемію, тромбоцитопенію (менше 100 000/мкл). У сироватці крові знаходять антинуклеарні антитіла, антитіла до ДНК, антигістамінні антитіла, підвищення рівня IgС, IgМ.
Діагноз. Заснований на наявності характерних клінічних ознак і лабораторних показниках: збільшення СОЕ, тенденція до лейкоцитопенії, збільшення кількості γ-, α-глобулінів і фібриногену, наявність IgЕ-клетин, підвищення циркулюючих в крові імунних комплексів, зниження рівня комплементу. Наявність в крові антитіл до нативної (двухланцюгової) ДНК, до рибонуклеотидів.
Диференціювати дискоїдний і системний (диссемінований) вовчак складно. Діагностичними критеріями системного червоного вовчаку можуть бути показники, запропоновані американським коледжем ревматології, адаптовані до діагностики хвороби у собак: еритема в місцях тонких і слабо захищених шерстю ділянок шкіри; посилення шкірних уражень, особливо при дискоїдному червоному вовчаку, залежно від часу перебування на сонці; виразки ротової порожнини, артрит, порушення функції нирок, гематологічні зміни, імунологічні порушення, наявність в крові антинуклеарних антитіл.
Системний червоний вовчак характеризується наступними ознаками:
клінічні: ураження з ознаками, що зачіпають багато тканин і органи-суглоби (ревматоїдний поліартрит), нирки (гломерулонефрит), шкіру (еритематозний шкірно-слизовий дерматит і фотосенсибілізація), клітини крові (гемолітична анемія і тромбоцитопенія);
лабораторні дані: наявність антинуклеарних антитіл, відповідальних за формування циркулюючих комплексів, які згодом відкладаються в різних тканинах; присутність в крові антинуклеарних антитіл в титрі, що перевищує 1 : 256 в 100 % випадків, циркулюючих імунних комплексів в 75 % випадків, антигістамінних антитіл в 65 % випадків, антитіла проти IgС (ревматоїдний чинник) в 20 % випадків.
Основними критеріями діагнозу дискоїдного вовчаку є ураження шкіри (депігментація, еритеми, ерозії, виразки, кірки, лусочки), а також наявність в крові антинуклеарних антитіл (у кішок, рідше у собак).
Вовчаки слід диференціювати від захворювань, що протікають з ураженням шкіри: від лейшманіозу, демадекоза, дерматомікозу, кропив'янки, екземи, атопічного дерматиту, синдрому Кушинга і ін.
Лікування. Препаратами при лікуванні системного червоного і дискоїдного червоного вовчаку є глюкокортикоїди. Початкова доза підбирається індивідуально. Преднізолон в первинній дозі 1...2 міліграм/кг на добу всередину; потім дозу знижують впродовж 1...2 міс до повного припинення. У ряді випадків кортикостероїди використовують в мінімальних дозах довічно. Є повідомлення про доцільність поєднаного застосування глюкокортикостероїдів і азатиоприна в дозі 1,5 міліграм/кг 1 раз на добу. Азатіоприн (Імуран) володіє імунодепресивною і частково цитостатичною дією. Препарат призначають всередину частіше в хірургічній практиці за 1...7 доби до операції і після протягом 1...2 міс.
При лікуванні ДКВ у собак і кішок рекомендують використання левомізолу 2...3 міліграм/кг всередину 1 разу на добу протягом 2...3 доби. Далі по стану тварини застосування препарату може бути припинене або продовжене. Добрі результати дає комплексне застосування тетрацикліну і нікотинаміду. Терапевтична доза кожного з цих препаратів 500...250 міліграм для собак масою менше 10 кг з інтервалом 8 год. У випадках, коли це лікування не дає бажаних результатів, вдаються до локального використання кортикостероїдних препаратів. Якщо дана схема лікування виявиться неефективною, призначають перорально кортикостероїди в малих іммуносупрессорних дозах.
У медичній практиці при хронічному системному червоному вовчаку показані соліцилати як основний терапевтичний засіб або ж при домінуванні поліартриту протизапальні нестероїдні препарати (індометацин, ібупрофен і ін.). У комплексній терапії використовуються імунодепресанти — циклофосфан, азотиоприн [16].
Індометацин як протизапальний, антиревматичний засіб може бути призначений всередину: великим тваринам в дозах 0,1...0,15 міліграму/кг, вівцям, свиням— 0,15...0,20 міліграму/кг, собакам і кішкам — 0,2...0,3 міліграм/кг 3 рази на добу після годування.
Ібупрофен надає виражений аналгезуючу, протизапальну і жарознижуючу дію. Призначають всередину: коням в дозах 2,5...3 міліграму/кг, вівцям, свиням — З...3,5 міліграма/кг, собакам і кішкам — 3,5...5 міліграм/кг 3 рази на добу після годівлі.
Циклофосфан (ендоксан, циклофосфамід) — цитостатичний препарат, надає терапевтичну дію при пухлинних процесах. Показаний при ракових захворюваннях, лімфогранулематозі, лімфосаркомі, хронічному лимфолейкозі, гострому лейкозі. Протипоказаний при кахексії, лейкопенії, серцевій недостатності, важких захворюваннях печінки і нирок.
При дискоїдному червоному вовчаку застосовують протималярійні засоби — делагіл, плаквеніл і ін. Делагіл (хінгамін, хлорохін, резохін) — протизапальний, протипротозойний засіб, має пригнічуюючу дію на синтез нуклеїнових кислот, на активність деяких ферментів і імунні процеси. Застосовують всередину в орієнтовній дозі 4 міліграми/кг 2 рази на добу. Протипоказання: порушення функції печінки і нирок, аритмії.
Плаквеніл (ереоквін, гідроксихлорохін) — протималярійний, протиартритний засіб, інгібує синтез нуклеїнових кислот, пригнічує імунологічні процеси. Показаний при червоному вовчаку, ревматоїдному артриті, малярії, лямбліозі, захворюваннях, пов'язаних з підвищеною чутливістю до світла (кропив'янка). Призначають в медицині всередину при червоному вовчаку по 0,4...0,8 г в добу. Протипоказання: вагітність, захворювання печінки, крові, псоріаз.
Ці препарати рекомендується застосовувати у поєднанні з вітамінами групи В, а також А, С, Е, які нормалізують процеси окислювального фосфорилування і активують обмін сполучнотканинних компонентів дерми.
Позитивною лікувальною дією володіє іммунорегулюючий препарат леакадин. Леакадін підвищує цититоксичність клітоин-кілерів і моноцитів, швидко всмоктується з шлунково-кишкового тракту, володіє іммуномодулючу дією. У дерматології застосовують при саркомі і лимфоліпомі шкіри, різних формах еритематоза. Леакадін людині призначають всередину після їжі по 0,1...0,2 г 2 рази на добу протягом 10... 15 діб; при лимфоліпомах шкіри по 0,1 г 5 разів на день протягом 15...20 діб. При необхідності курс лікування повторюють після 3-тижневої перерви. Протипоказаний при лейкопенії, тромбоцитопенії, виразковій хворобі шлунку і дванадцятипалої кишки, гіпертонічній хворобі 2...3-й ступеня, тромбофлебіті у стадії загострення. Застосування леакадину, очевидно, можливо і у ветеринарії.
При всіх формах червоного вовчаку як патогенетична терапія показано застосування остокоферолу ацетату всередину у формі 5%-, 10%- або 30%-го розчину: собакам, кішкам 4...5 міліграм/кг, решті видів тварин 4...7 міліграм/кг. Препарат можна вводити внутрішньом'язово в тих же дозах 1...2 разів на тиждень до 10 ін'єкцій на курс.
Профілактика. Не допускати відтворення тварин, схильних до захворювання вовчаками. Оберігати тварин від дії прямого сонячного випромінювання. Своєчасна діагностика і кваліфіковане лікування хвороб суглобів, нирок і інших органів. Важливу роль в профілактиці вовчаків грають підтримка на належному рівні імунної системи, забезпечення тварин повноцінним протеїном, мінеральними речовинами, вітамінами.
2.4. Вітіліго
Вітиліго — це спадково обумовлене, але не природжене захворювання, що характеризується опосередковим зменшенням або втратою нормальної пігментації шкіри. Зустрічається частіше у німецьких і бельгійських вівчарок, ротвейлерів, німецькою лягавою, бобтейлів.
Етіологія і патогенез. Етіологія і патогенез не ясні. У людини захворювання відмічається як спадкова патологія, але не виключається і аутоіммунна природа цього захворювання. Існують думки, не підтверджуючі аутоіммунну природу віти ліго. Провокуючими чинниками хвороби можуть бути стреси, надмірна інсоляція, інтоксикація. І. М. Мухамедов і ін. вказують на виражений зв'язок між дисбактеріозом кишечника і порушеннями в системі імунітету (стани імунного статусу) у дітей, хворих вітиліго, при цьому пусковим може бути будь-який з цих чинників.
Симптоми. Характерні ознаки захворювання — одиничні або множинні плями на шкірі, позбавлені пігменту. Плями мають різну величину і схильні до збільшення.
У собак депігментація шкіри відмічається виключно на лицьовій поверхні голови (кінчик носа, губи і підборіддя). При цьому біле забарвлення шерсті відсутнє як на голові, так і на тілі тварини. По периферії цих депігментованих плям видно гіперпігментована зона, яка додає вогнищам різкий контраст з навколишньою шкірою. Депігментовані вогнища на крилах носа, на серединній борозні, що розділяє ніздрі, губи і підборіддя, мають різкий контраст з прилеглими ділянками нормальної шкіри. Ніс у собак сухий, потрісканий. Характерне те, що при вітиліго не спостерігається вторинних шкірних висипань (кірочок, лусочок, папул, везикул і ін.). У периферичній крові встановлюють підвищення кількості В-лімфоцитів, IgС, IgА.
Люмінесцентні дослідження за допомогою лампи Вуда дають негативний результат. При гістоморфологічному дослідженні матеріалу біопсії шкіри яких-небудь ознак ураження паразитарної і мікозної природи не виявляють.
Діагностика. Діагноз встановлюють за характерними клінічними ознаками, враховують анамнестичні дані. Беруть до уваги можливу передачу захворювання по спадковості.
Лікування. Не розроблено. Призначають вітаміни (групи В, С), препарати, що містять мідь, цинк, і засоби, що підвищують природну резистентність організму. З препаратів вітамінів групи В можливо застосування піридоксальфосфата, рибофлавіну мононуклеотида.
Піридоксальфосфат — коферментна форма вітаміну В6 (піридоксину). Призначають препарат всередину: коням, ВРХ 0,4...0,6 мг/кг,свиням, вівцям, козам 0,6... 1,0 міліграм/кг, собакам, кішкам і хутровим звірам 1,5...3 міліграм/кг 3 рази на добу після годівлі протягом 10... 15 діб і більш.
Рибофлавін мононуклеотид (рибофосфін) — кофермент, утворений з рибофлавіну (вітаміну В2). Регулює окислювально-відновні процеси білкового і жирового обміну. Призначають при дерматозах, що зудять, нейродерміті, фотодерматозах і інших шкірних захворюваннях. Випускають в ампулах по 1 мл 1%-го розчину. Вводять внутрішньом'язово коням, ВРХ 0,1...0,2 міліграму/кг, свиням, вівцям, козам 0,2...0,5 міліграм/кг, собакам 0,2...0,4 міліграм/кг 1 раз на добу протягом 10... 15 діб.
Аскорбінова кислота (вітамін С) бере участь в окислювально-відновних процесах, згортанні крові, знімає проникність капілярів, підвищує стійкість організму до інфекції. Призначають всередину: коням, ВРХ 2...6 міліграм/кг, вівцям, козам, свиням 4...8 міліграм/кг, собакам 4...8 міліграм/кг 1 раз на добу.
Профілактика. Не допускають близькоспорідненого розведення і схрещування тварин, схильних до захворювання вітіліго.
2.5. Хронічний аутоімунний тиреоїдит
Під хронічним аутоімунним тиреоїдитом розуміють хронічне органоспецифічне захворювання щитовидної залози, що характеризується лімфоїдною інфільтрацією її тканини. Аутоіммунний тиреоїдит у людини називають лімфоцитарным тиреоїдитом, хворобою Хашимото. Вперше це захворювання у людини було описане Хашимото в 1912р. Аутоіммунний тиреоїдит (АІТ) вважають найбільш поширеним захворюванням щитовидної залози у людини. Недостатність даних про це захворювання не дозволяє судити про його поширеність серед тварин різних видів. Відомо, що щитовидна залоза через свої морфофункціональні особливості схильна до генетично обумовлених захворювань. Лімфоцитарний тиреоїдит (хвороба Хашимото) зареєстрований у собак і кішок.
Етіологія і патогенез. Доведена генетична обумовленість дефекту імунокомпетентних клітин, ведучих до зриву природної толерантності щитовидної залози, інфільтрації її макрофагами, лімфоцитами, плазматичними клітинами. Генетичний дефект супроводжується пригніченям функції Т-супресорів. Недолік функції Т-супресорів призводить до появи сенсибілізуючих до тиреоїдного антигена клона лімфоцитів Т-хелперів. Ці клітини інфільтрують щитовидну залозу і стимулюють В-лімфоцити до вироблення антитіл до мікросомальної фракції тиреоїдних клітин і до тиреоглобуліну. Наступає деструкція щитовидної залози, знижується синтез тироксина і трийодтироніну.
Зменшення синтезу Т4 і Т3 веде до компенсаторного підвищення вироблення тиреотропного гормону (ТТГ) гіпофізом. Надмірна секреція ТТГ, підвищення чутливості щитовидної залози до цього гормону ведуть до її зростання, розвитку зобу. Можливі варіанти, коли щитовидна залоза не сприймає ТТГ, і тоді її розміри не збільшуються. Препарати йоду грають провокуючу роль в розвитку аутоіммунного тиреоїдиту, тому їх призначення при цьому захворюванні недоречно. Є повідомлення про те, що аутоіммунні ураження щитовидної залози нерідко поєднуються з інсулінзалежним цукровим діабетом, хворобами Грейса або Аддісона, з гіпотиреозом, паратиреозом, В-дефіцитню анемією. Поєднанням аутоіммунних захворювань щитовидної залози і цукрового діабету I типу є аутоіммунні синдроми невідомої етіології загальними імунологічними дефектами. При цих захворюваннях характерне утворення широкого спектру аутоантитіл до білків щитовидної залози, в першу чергу до ферменту тиреопероксидазі (ТПО), що каталізує йодування залишків тирозину в тиреоглобулін і утворення феноксиефірів між парами йодованих залишків тирозину при утворенні Т4 і Т3 [107].
Лімфоцитарний (лімфоїдний) тиреоїдит у собак має етіологічний і патогенетичний зв'язок з гіпотиреоїдизмом. Лімфоцитарний тиреоїдит у собак — часте явище, що призводить до розвитку функціонального гіпотиреоїдизма.
Симптоми. За клінічним перебігом виділяють субклінічний (латентний) і клінічно виражений аутоіммунний тиреоїдит. За нозологічною ознакою — як самостійне захворювання і як поєднаний синдром з перерахованими раніше захворюваннями, а також з підгострим тиреоїдитом, вузловим зобом і ін. 
Клінічні ознаки хвороби розвиваються поволі і тривалий час залишаються непоміченими. Після певного часу відзначають збільшення щитовидної залози, можливу її вузлуватість. Переважають ознаки гіпотиреозу: слабкість, пригнічення, схильність до брадикардії, зниження температури тіла. Шкіра сухувата, складчаста, з ділянками алопеції. Рідше відмічається ознаки гіпертиреозу.
У сироватці крові відзначають зниження концентрації тироксина і трийодтироніну при підвищенні вмісту тиреотропного гормону. Констатують підвищення вмісту холестеролу (у КРС >4,42 ммоль/л, у коней >2,6 ммоль/л, у собак> >6,6 ммоль/л). У початкову стадію хвороби можливе підвищення концентрації в сироватці крові Т4 і Т3. Ультразвукове дослідження малоінформативне. Характерна ознака АЇТ — наявність в сироватці крові антитиреоїдних антитіл. При поєднаній, поліморбидної патології виявляються ознаки як аутоіммунного тиреоїдиту, так і супутніх захворювань. У цих випадках виділити які-небудь переважаючі ознаки дуже складно.
Патоморфологічні зміни. Залізиста тканина бліда, щільна. Гістологічно виявляють дифузну інфільтрацію залози лімфоцитами, лімфоїдні фолікули, фіброз.
Діагностика. Діагноста АЇТ важка. Клінічні ознаки дуже неоднорідні, особливо при поєднаній патології щитовидною, підшлунковою залоз і інших органів. Постановка прижиттєвого діагнозу заснована на виявленні в сироватці крові аутотиреоїдних антитіл. Для аутоіммунного тиреоїдиту характерна наявність в сироватці крові високого титру (більше 1 : 1000) антитіл до мікросомальної фракції і тиреоглобуліну. Проте і тут необхідно враховувати, що при тривалому перебігу хвороби титр антитіл в сироватці крові може бути низьким. У людини остаточний діагноз ставлять на підставі тонкоголкової аспіраційної біопсії, що проводиться під загальним наркозом.
Лікування. В даний час навряд чи є лікувальні засоби, що впливають на власне імунний процес в щитовидній залозі. Препарати гормонів щитовидної залози, імунодепресанти, імуномодулятори, глюкокортикоїди і ін. не підтверджують очевидну свою лікувальну ефективність. Тому хворим тваринам з помірним проявом захворювання медикаментозного лікування не призначають. При явному (маніфестному) гіпотиреозі, підвищенні в сироватці крові рівня ТТГ і зниженні Т4 показана замісна терапія левотироксином. Левотіроксин призначають всередину в початковій орієнтовній дозі 0,01...0,02 міліграм/кг. Лікування починають з малих доз і поступово, через кожних 10...14 діб, збільшують дозу до 0,02 міліграма/кг на добу. При виражених ознаках гіпотиреозу окрім левотироксина використовують трийодтиронін в орієнтовній дозі 0,15...0,30мкг/кг. Трийодтиронін дають всередину окремо або у поєднанні з левотироксином протягом 2...3 діб, потім переходять на левотироксин. Критерієм адекватності терапії тироїдними гормонами служить стійка підтримка нормального рівня ТТГ в крові.
2.6. Аутоіммунна диспепсія новонароджених тварин
На можливе виникнення аутоіммунної диспепсії у новонароджених телят і поросят вперше вказали професор І. М. Карпуть і співробітники в кінці 80-х років минулого сторіччя і фрагментально описали цю патологію. Пізніше з'явилися і інші подібні повідомлення. Проте достатнього наукового обґрунтування етіології, патогенезу, діагностики і диференціальної діагностики цієї патології як самостійного захворювання немає.
Етіологія. У корів і свиноматок нерідко реєструються аутоіммунні ураження органів травлення, обумовлені глибокими порушеннями обміну речовин і кормовими інтоксикаціями, що стає причиною аутоіммунної диспепсії у новонароджених телят і поросят.
По інших припущеннях однієї з основних причин аутоіммунної диспепсії у новонароджених телят і ягнят служать неінфекційні і інфекційні хвороби (не указують, які конкретно) у корів і вівцематок, супроводжувані появою в сироватці крові і молозиві аутоантитіл. Підтвердженням такої тези є виявлення аутоантитіл в сироватці крові і молозиві корів і в сироватці крові хворих аутоіммунною диспепсією телят. Титри аутоантитіл в РПК в молозиві корів складали від 1 : 40 до 1 : 320, в молозиві вівцематок — 1: 40 ... 1 : 160. Титри аутоантитіл в сироватці крові корів і вівцематок коливалися від 1 : 40 до 1 : 60. Дослідженням молозива від 49 корів аутоантитіла проти тонкої кишки були встановлені в РДП в 32,6 % випадків, РПК в 36,7 % і в РНГА (реакція непрямої гемаглютинації) в 46,9 %.
У новонароджених телят до випоювання молозивом аутоантитіла в сироватці крові не виявляли. Їх виявили через 3...8 ч після випаювання їм молозива: титр аутоантитіл склав 1 : 40 ... 1 : 60. Через 24 год у телят відбувалося зниження титрів аутоантитіл в сироватці крові порівняно з первинним рівнем. На 3...5-у добу у телят, що отримали молозиво з вмістом аутоантитіл в титрі 1 : 40, аутоантитіл в сироватці крові не виявили. У телят, що отримали молозиво з вищими титрами аутоантитіл, аутоантитіла в сироватці крові поступово знижувалися і зникали до 21-го дня життя. Доводить аутоіммунне походження диспепсії у телят той факт, що телята, які отримали молозиво, що містить аутоантитіла в титрі до 1 :40, диспепсією не захворювали, а у телят, яким випаювали молозиво, що містить аутоантитіла в титрі 1 : 80 і вище, вже в першу добу життя спостерігали ознаки аутоіммунної диспепсії.
Симптоми. Характерне те, що у новонародженого молодняка ознаки хвороби з'являються після прийому молозива, що містить аутоантитіла і сенсибілізовані (з підвищеною чутливістю) лімфоцити. Спостерігаються стійка діарея, болючість живота, різке пригнічення, сопорозний і коматозний стан.
У крові виявляють циркулюючі аутоантитіла і сенсибілізовані лімфоцити. Можливе виявлення аутоантигенів і імунних комплексів антиген + антитіло. На місці внутрішньошкірного введення антигенів розвивається позитивна реакція.
Патоморфологічні зміни. У паренхімі уражених органів виявляють дистрофічні і атрофічні зміни і фіксовані на клітинах аутоантитіла, в стромі — судинні розлади, ексудацію і інфільтрацію її макрофагами, лімфоцитами, еозинофілами і нейтрофілами. Серед клітинного інфільтрату зустрічаються плазматичні клітини, що містять аутоантитіла. Регіонарні лімфатичні вузли в стані гіперплазії з вираженою плазмацитарной реакцією (І. М. Карпуть).
Діагностика. При діагностиці хвороби враховують можливі захворювання корів, свиноматок, вівцематок, що приводять до появи в молозиві аутоантитіл і сенсибілізованих лімфоцитів. Виникнення захворювання в перші години життя новонароджених пов'язано з прийомом молозива. Типові клінічні ознаки важкої форми диспепсії. Вирішальне значення в прижиттєвій діагностиці аутоіммунної диспепсії належить виявленню аутоантитіл і сенсибілізованих лімфоцитів. Для виявлення аутоантитіл застосовують реакції імунної дифузії (РІД), непрямої гемаглютинації (РНГА), зв’язування комплементу (РЗК), імунофлуоресценції (РІФ), а сенсибілізованих лімфоцитів — внутрішньошкірну алергічну пробу. Як антигени використовують фільтрати з гомогенатів органів здорових тварин. Наявність смуг преципітації в РІД, аглютинації еритроцитів в розведенні 1 : 32 і вище в РНГА, затримка гемолізу еритроцитів в титрі 1 :50 і вище в РЗК, конкурентне свічення кліток в РІД, збільшення шкірної складки на 2 мм і більш на введений антиген при внутрішньошкірній пробі підтверджують аутоіммунне захворювання (І. М. Карпуть).
Аутоіммунну диспепсію необхідно диференціювати від молозивного токсикозу, аліментарної і токсичної диспепсії. Всі ці захворювання мають різну етіологію. Молозивний токсикоз — важка гостро протікаюча хвороба новонароджених, що характеризується сильним проносом і сильним токсикозом. Це захворювання обумовлене споживанням молозива, що містить токсини грибів з родів Aspergillus, Fusarium, Pinnicillium або токсини стафілококів, стрептококів і іншої токсиноутворюючої мікрофлори. Токсини патогенних грибів потрапляють в молозиво при згодовуванні вагітним тваринам соломи, сіна, силосу, сінажу, концентрованих кормів, уражених токсинутворюючими грибами. Можлива поява захворювання при згодовуванні новонародженим молозива від маститних корів (свиноматок, вівцематок). Молозивний токсикоз виявляється в перші дві доби після народження. Клінічні ознаки наростають швидко: втрата апетиту, сильний пронос, фекалії рідкі, різке пригніченя, аж до коматозного стану, очі запали. Температура тіла в межах норми і нижче. Для підтвердження діагнозу проводять мікологічне і токсикологічне дослідження кормів, молозива, вмісту сичуга (шлунку).
Аліментарна, або легка, форма диспепсії новонародженого молодняка характеризується розладом травлення без прояву ознак обезводнення і токсикозу і закінчується, як правило, одужанням. Легка форма диспепсії зустрічається у функціонально повноцінного приплоду і не має сезонності. Вона безпосередньо не пов'язана із станом обміну речовин і здоров'я  матери. Основною причиною легкої форми диспепсії є порушення режиму годівлі і вмісту молодняка: рідке випоюваня молозива, споживання дуже великої кількості молозива (молока) на одну годувлю, антисанітарні умови утримання, переохолодження або перегрівання молодняка. Аліментарна диспепсія частіше виявляється на 3...6-у добу після народження, а не на першу добу, як це має місце при аутоіммунній диспепсії. Результат хвороби сприятливий.
Токсична диспепсія характеризується важким розладом травлення, дисбактеріозом, обезводненням і токсикозом. Основною причиною токсичної диспепсії є фізіологічна незрілість новонароджених внаслідок неповноцінної годувлі вагітних тварин. Сприяючі етіологічні чинники — перша, пізня, випойка молозива, антисанітарні умови утриманя молодняка і ін.
Важка форма диспепсії виявляється нерідко в перший день народження, її симптоми швидко наростають. Провідна ознака на протягом усього захворювання — прискорена болюча дефекація з наявністю тенизмів і стогонів. Хворі байдужі, сильно пригнічені, спостерігаються прогресуюче обезводнення і токсикоз. Поросята, ягнята відмовляються від смоктання матки. Температура тіла в межах норми або нижче за неї. У крові при токсичній диспепсії відмічається різке зниження резервної лужності, значне підвищення сечовиділення. Прогноз обережний. Домінуюча відмітна ознака аутоіммунної і токсичної диспепсії — це різна етіологія двох захворювань.
При диференціальній діагностиці аутоіммунної диспепсії слід також мати на увазі інфекційні і інвазійні хвороби, що протікають з синдромом діареї, такі, як колібактеріоз, ротовірусний ентерит, криптоспоридіоз і ін. Колібактеріоз зустрічається в ентеротоксичною і септичною формах. Хвороба виявляється на 2...5-у добу після народження. Температура тіла підвищена або нормальна, у фекаліях наявність прожилків крові. При розтині трупів виявляють катарально-геморагічний гастроентерит (ентеротоксична форма), крововиливи на епікарді і ендокарді, під капсулою селезінки, нирок, селезінка злегка збільшена (септична форма). Ротовірусний ентерит частіше з'являється пізніше за першу добу після народження. Окрім симптомів діареї спостерігають кон'юнктивіт, риніт, селезінка зменшена. Криптоспорідіоз викликається ооцистами, що локалізуються на слизовій оболонці кишечника. Частіше хворіють телята у віці 6...12 діб.
Діагноз на колібактеріоз, ротовірусний ентерит підтверджують відповідними бактеріологічними і вірусологічними методами досліджень. Для підтвердження криптоспоридіоза проводять мікроскопію мазків з фекалій або слизової оболонки тонких кишок.
Лікування. Лікування не розроблене. Пропонується внутрішньом'язове введення антилімфоцитарной сироватки і антилімфоцитарного глобуліну в дозі 1...2 мл/кг, кортизону — 0,4...0,5 міліграма/кг, гідрокортизону, фолієвої кислоти по 0,1...0,2 міліграм/кг маси тварини (І. М. Карпуть).
Профілактика. Рекомендуються загальні заходи профілактики хвороб молодняка молозивного періоду. Звертається увага на недопущення згодовування вагітним тваринам недоброякісних кормів, які уражені токсиногенними грибами, містять велику кількість нітратів, масляної кислоти і інших токсичних речовин (тобто профілактують молозивний токсикоз). Молодняка відразу після народження годують замінником молозива, збагаченого імуноглобулінами, сироваткою або плазмою крові здорових тварин. На крупних фермах і комплексах молодняк від хворих самок слід вирощувати відразу ж після народження під здоровими тваринами.

2.7. Аутоіммунні маловивчені дерматози
З маловивчених аутоіммунних захворювань шкіри описані захворювання, що супроводжуються ураженням волосяних фолікулів (пелад, псевдопелад, атипова форма вульгарного пемфігуса), і захворювання, що виявляється ураженям базальних каротиноцитів (шкірні форми вовчаку, вульгарний пемфігус в області носа), бульозний пемфигоїд, лінійний дерматоз на рівні IgА, пемфігоїд слизових оболонок, буллеозна вовчанка.
Пелад характеризується опосередковою втратою волосяного покриву. Цей синдром зареєстрований у собак, коней, великої рогатої худоби, приматів. З різних порід собак частіше хворіють такси. У людини цей синдром називають гніздною, або кругоподібною плішивістю.
Етіологія і патогенез. Появу осередкової плішивості у людини пов'язують з генетичною схильністю, астенічним станом організму, органоспецифічною аутоіммунною реакцією, емоційним стресом. За зарубіжними даними, пелад у людини представляє аутоіммунне захворювання, оскільки в крові виявляють аутоантитіла, специфічні до білків волосяних фолікулів алергічної етіології. Аналогічні результати отримані при дослідженні крові собак. У них теж виявлені циркулюючі в крові антитіла до кератину волосяного покриву, а також до трихогіалину, протеїну, що локалізується в епітелії внутрішньої піхви волосяного фолікула.
Симптоми. Частіше хворіють дорослі собаки. Характерною ознакою захворювання у собак є алопеція, що протікає із запаленням, але без формування рубців. Окрім алопеції часто відзначають гіперпігментацію. Ділянки облисіння (алопеції) кубляться на морді, у основи вух. Потім можуть з'явитися на інших ділянках тіла тварини, розташовуючись симетрично.
У людини характерна поява декілька округлих алопеції, зазвичай на волосистій частині голови. На початку захворювання вогнища алопеції еритематозні і набряклі. Потім шкіра в уражених очах стає яскравою, набуваючи кольору слонячої кістки. Вогнища облисіння схильні до зростання і злиття.
При гістоморфологічному дослідженні шкіри виявляють ділянки інфільтрації з наявністю Т-лімфоцитів, макрофагів, дистрофії стрижньової частини волосся.
Діагностика. Діагноз ставлять на підставі клінічних ознак, результатів імунологічного дослідження сироватки крові (наявність аутоантитіл і імунних комплексів), гістологічних досліджень уражених ділянок шкіри.
При постановці діагнозу слід мати на увазі інші хвороби шкіри. 
Лікування. При аутоіммунних захворюваннях шкіри призначають імунодепресивні препарати. Собакам всередину дають азатиаприн (імуран) в дозі 2,2 міліграм/кг на добу щодня або через день спільно з глюкортикостероїдами — преднізолоном всередину 1...2 міліграма/кг або дексаметазоном в дозі 0,08...0,1 міліграм/кг 2 рази на добу протягом 14 діб. Зовнішньо на шкіру 2 рази на добу .наносят мазі «Фторокорт», «Целестодерм» замість глюкокортикостероїдів.
При аутоіммунному дерматиті в медицині використовують полікомпонентну вакцину «ІММУНОВАК-ВП-4».
Рекомендована література.
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ТЕРМІНОЛОГІЧНИЙ СЛОВНИК

Аденогіпофіз — залозиста частина гіпофіза (передня частка гіпофіза).
Аденоцити — епітеліальні клітини аденогіпофіза, які продукують соматотропнй гормон, лактотропний гормон, кортикотропін, фолікулостимулюючий гормон, лютеїнізуючий гормон.
Адреналін — моноамінний гормон, що синтезується в корі наднирників і парагангліїв.
Аналізатор (рецептор) — частина єдиної системи, що сприймає і передає в ЦНС інформацію про зовнішній світ і внутрішній стан організму. Відповідно до міста розташування розрізняють інтерорецептори і екстерорецепторы. Інтерорецептори служать для сприйняття подразнень з внутрішнього середовища, екстерорецепції — подразнень із зовнішнього середовища.
Біологічні мембрани — компонент структурної організації клітини. У їх складі локалізовані різні субстанції та інзими, що каталізують численні специфічні, характерні для клітин хімічні реакції, що протікають на межі двох фаз: між структурами цитоплазми — органелою і матриксом цитоплазми і між клітинами і навколишнім середовищем.
В-лімфоцити— клітини, здатні синтезувати імуноглобуліни. В-лімфоцити взаємодіють з антигенами при їх розпізнаванні.
Гемопоез — кровотворення. У центральному органі гемопоезу — червоному кістковому мозку — утворюються еритроцити, гранулоцити, моноцити і кров'яні пластинки. Периферичні органи гемопоезу представляють лімфатичні вузли, селезінка, лімфоїдні утворення.
Гематоенцефалічний бар'єр — бар'єр між кровотоком і тканиною головного мозку. Представлений ендотеліоцитом капіляра, базальною мембраною і відростком астроцита.
Генне перенесення — метод в молекулярній біології, заснований на вбудовуванні в геном стабільних генетичних конструкцій.
Гіпоталамо-гіпофізарна нейросекреторна система — сукупність крупноклітинних нейронів гіпоталамуса, їх аксонів і терміналей в задній частині гіпофіза.
Гіпоталамо-гіпофизарно-адреналінова система — функціональна система, що включає кортиколіберинсинтезуючі нейрони гіпоталамуса, АКТГ-клітини гіпофіза і клітини коркової речовини наднирників, синтезуючі глюкокортикостероїди.
Гіпоталамус — анатомічний відділ проміжного мозку.
Гіпофіз — компонент єдиної гіпоталамофізарной системи організму.
Глюкокортикоїди — стероїдні гормони, що синтезуються в пучковій і сітчастій зонах кори наднирників. Основною біологічною дією володіє кортизол.
Імунні глобуліни — імунні білки (антитіла) сироватки крові.
Інтерлейкіни — секреторні регуляторні білки імунної системи, які забезпечують медіаторні взаємодії в імунній системі і зв'язок її з іншими системами організму.
Клітинний імунітет — знешкодження антигенів цитотоксичними лімфоцитами (Т-лімфоцитами). Він спостерігається при відторгненні трансплантантів, при реакціях гіперчутливості сповільненого типу, руйнуванні пухлинних клітин і аутоіммунних реакціях.
Лейкоцитоз — збільшення числа лейкоцитів в крові; характерна ознака для багатьох патологічних процесів.
Макрофагальна-моноцитарна система — моноцити і макрофаги, що диференціюються з них.
Мінералокортикоїди — стероїдні гормони, що синтезуються клітинами клубочковой зони кори наднирників. Найбільшою біологічною активністю володіє альдостерон, який регулює реабсорбцію натрію в ниркових канальцях.
Макрофагальна система — об'єднує клітини (макрофаги), що володіють фагоцитозом і піноцитозом. Всі макрофаги незалежно від локалізації походять із стволової кровотворної клітини червоного кісткового мозку; їх попередники—моноцити периферичної крові.
Макрофаги — багатофункціональні клітини. Здатні поглинати і перетравлювати різні продукти екзо- і ендогенного походження; представляють одну з найважливіших-захисних систем, що беруть участь в підтримці стабільності внутрішнього середовища організму.
Моноаміни — гормони (адреналін, норадреналін, дофамін), що синтезуються в мозковій речовині наднирників і хромафінній тканини парагангліїв.
Нейрогіпофіз — нейрогемальний відділ III шлуночку мозку і задня частка гіпофіза. Обидва ці утворення мають загальне походження в ембріогенезі і виконують єдину функцію — виділення гіпоталамічних нейрогормонів в кров.
Нейроглія — нервова тканина, що забезпечує опорну, трофічну і захисну функції.
Нейроцити (нейрони) — нервові клітини, що виконують різні функції. Розрізняють рецепторні (аферентні, або чутливі), асоціативні і еферентні (эфекторні).
Нейросекреція — виділення в кров і лімфу нейрогормонів спеціалізованими нервовими клітинами.
Нефрон — морфофункціональна одиниця нирки. Включає ниркове тільце, дистальні і проксимальні канальці і петлю Генле.
Передня частка гіпофіза — основна, залозиста частина аденогіпофіза.
Пролактин — гормон аденогіпофіза, основною точкою додатку якого служать секреторні клітини молочної залози.
Рилізінг-гормон — група гіпоталамічних нейрогормонів, що підсилюють (ліберини) або пригноблюючий (статини) синтез і виділення гормонів тропів аденогіпофіза.
Соматоліберін-рілізінг — гормон гіпоталамуса, стимулюючий синтез і секрецію соматотропного гормону гіпофіза.
Соматостатін-рілізінг — гормон гіпоталамуса, що пригнічує синтез і секрецію соматотропного гормону гіпофіза.
Соматотропний гормон (СТГ)— тропний гормон аденогіпофіза, точкою додатку якого служать клітини опорно-рухового апарату (гормон зростання).
Тимус (вилочкова залоза) — центральний орган імунної системи, контролюючий її функціонування. У нім відбувається утворення різнорідних популяцій Т-лімфоцитів, що мають важливе значення в розвитку як клітинного, так і гуморального імунітету. В тимусі виробляються гормональні чинники (Тимозин і ін.), що впливають на лімфоцити в периферичних лимфоїдних органах.
Тіроліберин-рілізінг — гормон гіпоталамуса, стимулюючий синтез і секрецію тиреотропного гормону гіпофіза.
Тучні клітини — тканинні базофіли (лаброцити). Значна кількість тканинних базофілів знаходиться в підепітеліальній сполучній тканині шкіри, травного тракту, дихальних шляхів, матки. Розташовуючись поблизу дрібних кровоносних судин, тканинні базофіли одні з перших клітин реагують на проникнення антигенів з крові. На їх плазмолемі так само, як у базофілів крові, знаходиться значна кількість імуноглобулінів класу Е (IgЕ). Тканинні базофіли беруть участь в розвитку алергічних реакцій і появі анафілактичного шоку.
Фабріциєва (клоачна) сумка — лимфоепітеліальний орган у птахів. Розташований в дорсальній частині стінки клоаки. Є центральним органом імунного захисту, в якому розвиваються имуноцити гуморального імунітету — буреозалежні лімфоцити (В-лімфоцити), здатні під дією антигенів у вторинних лімфоїдних органах перетворюватися на антитілутворюючі плазматичні клітини.
Хромаффінна тканина — ткань мозкової речовини наднирників і парагангліїв. Основний продуцент моноамінних гормонів — адреналіну і норадреналину.
Цитокіни — клас розчинних пептидних медіаторів імунної системи. Виділяють наступні групи: інтерлейкіни, інтерферони, чинники некрозу пухлин, колонієстимулюючі чинники, хемокіни і чинники росту. Кожною з цих груп властива своя функціональна спрямованість.
Епіфіз — верхній мозковий придаток, або шишковидне тіло, — анатомічне утворення. Функціонує тільки у молодих тварин. Надалі піддається інволюції. Розташований між півкулями великого мозку і мозочком. Клітини епіфізу секретують серотонін, антигонадотропін.
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