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БОЛЕЗНИ ОБМЕНА ВЕЩЕСТВ
Болезни обмена веществ еще называют алиментарными болезнями (Morbi alimentaria), так как их возникновение связано в основном с дефицитом или избытком энергии, питательных или биологически активных веществ в рационах животных. Эти болезни имеют самое широкое распространение и наносят значительный экономический ущерб.
БОЛЕЗНИ, ПРОТЕКАЮЩИЕ С ПРЕИМУЩЕСТВЕННЫМ НАРУШЕНИЕМ БЕЛКОВОГО, УГЛЕВОДНОГО И ЖИРОВОГО ОБМЕНА
Ожирение (Adi positas). – 
- Избыточное накопление триглицеридов в организме.
- Избыточное отложение жира в подкожной клетчатке и других тканях организма, связанное с нарушением обмена веществ.
Ожирением считается увеличение массы тела более чем на 20% от идеальной для данной особи. 
Различают экзогенное (алиментарное) и эндогенное (эндокринное) ожирение. Встречается у всех видов животных, преимущественно у свиноматок, хряков, собак, кошек, а также у сухостойных коров.
Этиология. Причинами алиментарного ожирения являются избыточное энергетическое кормление, свободный доступ животных к хорошо поедаемым кормам - концентратам, силосу, сенажу, кухонным отходам и др. Неблагоприятным фактором является редкое, неравномерное, обильное кормление. В таких случаях принятые с кормом жиры не успевают пройти нормальные процессы обмена и в большом количестве откладываются в виде запасного жира (депо) в организме. Избыточному отложению жира в организме способствует малый расход энергии в условиях недостаточной подвижности (при комнатных условиях содержания). Причиной ожирения может быть и резкое прекращение физических нагрузок у спортивных и рабочих животных при сохранении калорийного рациона.

Причинами эндокринного ожирения в отличие от алиментарного являются гипотиреоз, гипо- или гиперфункция гипоталамуса и гипофиза (гипоталамо-гипофизарное ожирение), гиперинсулизм, нарушения ЦНС. Эндокринное ожирение развивается вследствие недостаточной продукции жиромобилизирующих гормонов — кортикотропина, ТТГ, Т4, Т3, СТГ, адреналина, глюкагона.
У некоторых животных повышение аппетита имеет генетическую обусловленность (генетические нарушения синтеза лептина). «Ген ожирения» обнаружен у приматов, крыс, свиней, собак. Следует отметить, что кроме генетических нарушений синтеза лептина могут быть и приобретенные. Значительную роль играет «привычка», так при перекармливании растущих животных снижается эффективность лептина на фоне психологической реакции на корм. 
Сущность алиментарного ожирения заключается в неадекватном притоке энергетических веществ в виде жиров и углеводов с их расходом. Развитие ожирения при гипотериозе обусловлено снижением основного обмена и липолиза из-за недостатка тироидных гормонов, падения компенсаторных механизмов гипоталамо-гипофизарной системы. Гипоталамо-гипофизарное ожирение связано с нарушением функции так называемого центра насыщения (сытости), расположенного в вентрально-медиальных ядрах гипоталамуса: повреждение этих центров ведет к гиперфагии — избыточному потреблению корма и развитию ожирения. Развитие ожирения обусловливается гипофункцией яичников, недостаточностью гормона роста (СТГ), кастрацией самцов и самок.
При ожирении на стенках сосудов откладывается холестерол, развивается атеро- и артериосклероз. Избыточное отложение жира в печени ведет к жировой ее дистрофии. Ожирение сопровождается отложением жира в молочной железе, морфофункциональным изменениям в фетоплацентарной системе (резкий отек хориона, разрыхление его волокнистых структур, слущивание эпителия и др.). Морфологические изменения в фетоплацентарном комплексе у ожиревших свиноматок сопровождается резким снижением уровня в крови прогестерона, эстрадиола, эстриола. Значительно увеличивается мертворожденность приплода (Э. А. Кашевкина, 1993).

Ожирение у сухостойных коров служит предрасполагающим фактором развития кетоза (И. П. Кондрахин), у собак и других животных — сахарного диабета.

Симптомы. Избыточная масса тела животного составляет более 10...30 %; исчезает угловатость, приобретается округлость. Жировые отложения обнаруживают у корня хвоста, в области коленной складки, живота и других участков тела. Седалищный бугор и маклок не выделяются. У собак и кошек ребра и позвоночник прощупываются с трудом, не заметны брюшной пояс, «раздвоенность» спины. Свиноматки и другие подсосные самки плохо кормят приплод, вследствие чего молодняк становится слабым и часто погибает.

Ожирение сопровождается бесплодием маточного поголовья, возникновением кетоза у коров, гепатоза, миокардоза и других болезней.
Диагностические критерии. Масса тела превышает допустимые нормы. Характерные клинические признаки. Повышение содержания в сыворотке крови общих липидов, фосфолипидов, холестерола, триглицеридов, липопротеинов очень низкой плотности (ЛПОНП). При эндокринном ожирении — инсулина, андрогенов у самок и экстрагенов у самцов, снижение содержания Т3 и Т4, тиротропина, СТГ.
Лечение. Лечение эндокринного ожирения направлено на устранение основного заболевания. Например, при гипофункции щитовидной железы назначают тиреоидин, трийодтироидина гидрохлорид. При ожирении, связанном с понижением функции яичников, применяют фолликулин, синестрол, прогестерон и др. (см. болезни эндокринных органов). Для нормализации липиднго обмена в печени назначают липотропные средства, витамины группы В.
Для лечения алиментарного ожирения были сделаны попытки применять средства, угнетающие аппетит, действующие на центр «сытости» гипоталамуса, но в ветеринарии они не нашли широкого применения.
Профилактика. Не допускают перекорма животных. Нормирование кормления; раздельное содержание и кормление сухостойных коров и других групп животных. Ожиревшим животным снижают норму кормления и выдерживают на ней до приведения упитанности в нормальное состояние в стадах с высоким предшествующим уровнем кормления и наличием животных с признаками ожирения.
Необходимо следить за энергетической ценностью рационов собак, используя формулу: ккал = 144 + (62,23М), где М — масса тела собак, кг. Например, энергетическая ценность рациона для собаки массой тела 20 кг составляет: 144 + (62,23 х 20) = 1388 ккал. Н. В. Зубко (1987) рекомендует на 1 кг массы тела собаки брать 250 или 220 кДж обменной энергии. При этом если масса тела собаки составляет 20...30 кг, берут 250 кДж, а при массе тела свыше 30 кг — 220 кДж на 1 кг массы животного. Исходя из этого собаке массой 20 кг требуется 5000 кДж или 1193 ккал (1 Дж = 0,2388 кал или 1 ккал = 4,19 кДж).

Животных, склонных к ожирению, целесообразно кормить часто малыми порциями. При дробном кормлении потребляемые энергетические вещества успевают использоваться организмом на энергетические нужды и не откладываются в виде жира в жировом депо и других органах.
Для профилактики ожирения необходим регулярный, активный моцион.
Дистрофия алиментарная (Dystrophia alimentaria).
Характеризуется общим истощением, нарушением обмена веществ, дистрофическими и атрофическими процессами в паренхиматозных и других органах.
Этиология. Основная причина истощения — недостаток основных питательных веществ в рационах животных. Сопутствующей причиной исхудания является чрезмерная эксплуатация рабочих животных. При недостаточном поступлении белков, углеводов и жиров в организме усиливаются липолиз и глюконеогенез. При усиленном липолизе в организме накапливаются масляная кислота, свободные жирные кислоты, кетоновые тела.
Наступает жировая дистрофия с последующим возможным циррозом печени.
Внутренние причины: опухолевое, рубцовое сужение пищевода, синдромы недостаточности пищеварения, всасывания. 
Симптомы. В зависимости от потери массы животного алиментарную дистрофию условно разделяют на три стадии: I стадия — потеря массы тела на 15...20%, II - на 20...30 и III —более 30%. При потере массы до 40 % и более обычно наступает гибель животного.

В I стадию отмечают снижение упитанности, продуктивности и работоспособности. Ее можно рассматривать как патологическое состояние, которое полностью нормализуется после устранения причин и предоставления животным полноценного рациона.
На II и III стадиях заболевания происходят морфофункциональные изменения в органах и тканях. Исхудание, слизистые оболочки анемичны, сухие, с синюшным оттенком. Волосяной покров взъерошенный, тусклый. У овец отмечается голодная тонина шерсти, появляются участки облысения (алопеция). Рост молодняка приостанавливается или полностью прекращается. Секреция и моторика желудочно-кишечного тракта понижена, дефекация затруднена, дыхание замедленное, температура тела понижена, тоны сердца ослаблены. На III стадии болезни животные теряют способность к передвижению, лежат, самостоятельно не поднимаются; температура тела понижена, дыхание замедленное, тоны сердца слабые.
Диагностические критерии. Скудное кормление, истощение. В крови снижение гемоглобина, эритроцитов, лейкоцитов (лейкопения), сахара, общего белка. На I стадии — кетонемия и кетонурия, на II и III стадиях болезни моча низкой относитель​ной плотности, кислой реакции.
Лечение. Направлено на постепенное восстановление важнейших жизненных функций организма, нормализацию обмена веществ, упитанности и продуктивности. Лошадям, крупному рогатому скоту, овцам и другим травоядным животным дают бобовое, бобово-злаковое сено хорошего качества, овес, ячменную дерть, комбикорм, жмых, шрот, зеленые корма, картофель, морковь, свеклу, молоко (молодняку); свиньям — мешанку из вареного картофеля, отрубей, зерновой дерти, комбикорма, травяной муки, а также обрат, молоко, комбинированный силос, зеленые корма; плотоядным — мясо, печень, рыбу, творог, мясные супы, каши. Часть кормов животным дают в осоложенном или дрожжеванном виде, зерно проращивают, корнеплоды измельчают.
Назначают свежий рыбий жир; карловарскую соль (лошадям — 10...50 г/гол., крупному рогатому скоту 20...80, овцам, козам, свиньям 2...5, собакам 1—2 г/гол.) или малые дозы магния сульфата (крупным животным 70...80 г/гол.), горечи (настойка полыни — лошадям, КРС по 10 мл/гол, овцам, козам 0,2...1,0, собакам 0,2...0,3 мл/гол.). Внутривенно или подкожно вводят глюкозу (0,3...0,5 г на 1 кг массы тела животного в форме 5...20%-х растворов). Внутрь или внутримышечно — витаминные препараты.
Профилактика. При снижении упитанности животных норму энергетического и протеинового питания повышают на 10... 15 % до ее восстановления. При недостатке кормов используют азотсодержащие небелковые средства, кухонные отходы, дрожжи кормовые, веточный корм, обработанные древесные отходы, побочные продукты кожевенной промышленности, животный жир, отходы переработки подсолнечника, кровяную муку, водоросли и другие нетрадиционные корма.
Кетозы у молочных коров (диагностика, лечение и профилактика)

Под кетозом понимают глубокие нарушения обмена веществ, характеризующиеся повышенным образованием и резким увеличением содержания кетоновых тел в крови, моче и молоке, снижением количества сахара в крови и ацидозом.

Кетоновые тела, выделяемые больными животными, проникают через плаценту и нарушают нормальное развитие плода.

Кетозом болеет в основном крупный рогатый скот, но могут поражаться и другие виды животных: мелкий рогатый скот, свиньи, норки.
Кетоновые тела, являясь продуктами жирового обмена, выполняют в организме функцию энергетического субстрата, т.е. источника энергии. К кетоновым телам относят -гидроксимасляную кислоту, ацетоуксусную кислоту и, как конечный (тупиковый) продукт – ацетон (диметилкетон). Это небольшие водорастворимые молекулы. Общая концентрация кетоновых тел в крови млекопитающих составляет около 5 мг% (у жвачных животных до 10 мг%). Синтезируются кетоновые тела в печени (в гепатоцитах) из ацетил-КоА. У жвачных животных отмечают также синтез кетоновых тел в слизистой оболочке преджелудков
Причины кетоза. Кетоз может быть следствием разных причин.

Важнейшие из них следующие:

1. Энергетическая необеспеченность коров при высокой молочной продуктивности: недостаток легкорастворимых углеводов (крахмал), глюкозы, фосфатов, некоторых микроэлементов (кобальт, медь и др.); быстрый переход от одного типа кормления к другому, что неблагоприятно влияет на микрофлору рубца и приводит к недостаточному расщеплению питательных веществ корма и дефициту энергии; нарушение энергетического баланса в наиболее напряженные периоды до и, особенно, после отела, что ведет к резкому углеводному дефициту.
2. Несбалансированность рациона по основным компонентам. Особенно важно правильное соотношение между белком и углеводами, между легко-(сахар, крахмал) и труднопереваримыми углеводами (целлюлоза, сырая клетчатка), оказывающими решающее влияние на микробиологические процессы пищеварения и на общее количество и соотношение продуктов распада.

3. Наличие в рационе кетогенных кормов. Некачественный силос, содержащий большое количество масляной, а также уксусной кислоты, плохого качества сенаж. Заплесневевшие, загнившие и другие испорченные корма, которые неблагоприятно влияют на пищеварение в преджелудках и микробный состав.

Нередко все перечисленные факторы могут в различной мере сочетаться, что следует учитывать при анализе конкретной ситуации в хозяйствах и при оценке рационов.

Наряду с алиментарными определенную роль в развитии кетозов играет генетический фактор. Например, коровы черно-пестрой породы заболевали чаще, чем помеси с быками джерсейской породы, имеющие более устойчивый тип обмена в отношении кетозов, чем животные чистопородные.

Физиологические процессы у коров нарушаются особенно в связи с чрезмерным и необоснованным раздоем, в результате чего животные заболевают кетозом.
Патогенез. При нарушении функции рубца в его содержимом повышается общий уровень летучих жирных кислот, а также изменяется их соотношение: увеличивается концентрация масляной кислоты в 2 раза и более, значительно (на 30% и более) уменьшается количество уксусной кислоты и снижается рН рубцового содержимого. Клинически это регистрируется уменьшением частоты сокращения рубца и сетки, нарушением жвачки, а в тяжелых случаях она полностью прекращается. Значительное напряжение обмена веществ, связанное с высоким образованием молока, еще более усиливается, а затем нарушается в условиях несоответствия уровня и качества кормления коров уровню их продуктивности. Необходимая потребность организма в глюкозе не обеспечивается из-за несоответствующего кормления, нарушенных процессов пищеварения и высокой отдачи ее с молоком. Это приводит к нарушению синтеза пропионовой кислоты - предшественника глюкозы, что обуславливает значительное истощение ее запасов и дефицит гликогена. Коровы выделяют с молоком много молочного сахара, следовательно, на его образование должно затрачиваться значительное количество углеводов, что усиливает дефицит их в организме. В связи с этим увеличивается мобилизация жирных кислот, и печень извлекает энергию из жировых депо. В результате усиливается кетогенная функция печени, и кетоновые тела как источник энергии используются тканями организма, и прежде всего мышцами.

Значительно повышается глюконеогенез - образование в печени глюкозы из продуктов расщепления жира (глицерина) и белка (аминокислоты). Происходит переключение тканевой энергии с углеводного обмена на жировой и белковый. Жир как основной источник энергии используется при большом потреблении кислорода, а в условиях дефицита гликогена в печени развивается гипоксия и нарушается жировой обмен. В плазме крови наблюдается избыточное накопление жировых кислот, мобилизованных из жировой ткани, и они поступают в печень. Высшие жирные кислоты, расщепляясь в печени, служат важнейшим источником образования уксусной кислоты и кетоновых тел. Уменьшается образование щавелевоуксусной кислоты в печени. Утилизация ацетилКоА для энергетических целей через цикл трикарбоновых кислот в связи с этим понижается или препятствуется. Повышенное образование масляной и капроновой кислот в рубце обуславливает увеличение концентрации кетоновых тел в крови и моче. Важным источником образования кетоновых тел является так называемый β-окси-β-метил-глутарил-КоА цикл (ОМГ-КоА), который образуется при конденсации трех молекул ацетилкофермента А. При участии фермента деацилазы ОМГ-КоА распадается на ацетоуксусную кислоту и ацетилкофермент А. Ацетоуксусная кислота может редуцироваться в β-оксимасляную или при декарбоксилировании превращаться в ацетон.

Использование животными большого количества белка при низком содержании углеводов в рационе приводит к образованию в рубце аммиака в количествах, которые не способны ассимилировать микроорганизмы, что отрицательно сказывается на процессах пищеварения и обмена веществ. Усиливаются процессы связывания аммиака, в частности, синтез мочевины и образование аммонийных солей фосфорной и угольной кислот, участвующих в построении буферных систем. Аммиак выделяется из организма в виде аммонийных солей (главным образом сернокислого аммония), обуславливающих кислый рН мочи. Кетогенность аммиака возникает в связи с усилением превращения a-кетоглютаровой кислоты в глютаминовую в печени и снижением в ней образования щавелевоуксусной кислоты. В тяжелых случаях кетоза, когда особенно сильно выражена гипогликемия и испытывается дефицит в глюкозе, окисление ее в центральной нервной системе значительно снижается, в результате уменьшается и потребность в аденозинтрифосфорной кислоте, а это отрицательно влияет на функцию клеток (ганглиозных) головного мозга.

При нарушении жирового обмена и недостаточном снабжении организма кислородом (гипоксия) распад углеводов в органах и тканях осуществляется главным образом в анаэробной фазе (по сравнению с аэробной) и заканчивается образованием пировиноградной и молочной кислот.

С развитием жировой инфильтрации печени при нарушенном жировом обмене возникает гиперкетонемия и кетонурия, так как избыточное поступление жира в печени создает предпосылки для повышенного образования кетоновых тел.

Усиленные нагрузки, которые испытывает организм в связи с высокой продукцией молока, особенно в ранний период лактации, и напряжение, в котором находится гипофиз-надпочечниковая система в этот период, вызывают гормональное гипофиз-надпочечинковое истощение.

Диагностика. Основным в диагностике субклинического кетоза следует считать биохимические исследования крови, мочи и молока при одновременном тщательном анализе кормовых рационов и условий содержания коров. Необходимо учитывать физиологическое состояние животных.

Особое значение в постановке диагноза на кетоз отводится качественным пробам на наличие кетоновых тел в моче и молоке (пробы Росса, Розера, Лестраде).

Формы проявления кетоза. Субклиническая форма кетоза встречается наиболее часто. Больных субклиническим кетозом выявляют, как правило, при плановой, радикальной (комплексной) неспецифической профилактике - диспансеризации, при исследовании в основном мочи на содержание ацетона и ацетоуксусной кислоты, а при необходимости - сыворотки и крови на содержание кетоновых тел, сахара и резервной щелочности (кислотной емкости). Нормальное содержание в крови кетоновых тел 1-6 мг %, сахара (глюкоза) 40-60 мг %, резервной щелочности 50-60 объемных процентов СО2 или кислотной емкости по Неводову 460-580 мг %. В моче и молоке здоровых коров качественные пробы на кетоновые тела отрицательные. Увеличение количества кетоновых тел и снижение содержания сахара в крови за пределы указанных норм в период стойлового содержания и особенно летом, при выпасе животных, свидетельствуют о субклиническом кетозе. Содержание ацетона в моче при этом может быть в пределах 10-20, 30-50 и 60-200 мг %, то есть от слабо - до резко положительной реакции. Молочная продуктивность коров снижается на 2-4 кг. При тщательном клиническом обследовании животных обнаруживают признаки начинающегося нарушения моторики рубца и жвачки, ослабления аппетита. Высокоудойные коровы могут выделять значительное количество кетоновых тел с мочой без каких-либо видимых симптомов заболевания.

Клиническая форма кетоза имеет острое или хроническое течение. Животные, как правило, плохо едят, сначала концентраты, потом сено. С развитием заболевания извращается аппетит. Позднее аппетит и жвачка полностью пропадают. Шерстный покров взъерошен, эластичность кожи понижена, видимые слизистые оболочки желтушны. Характерно увеличение области печеночного притупления справа в верхней трети 11-12-го ребер, болезненность при пальпации. У большинства больных отмечается заметная депрессия и пошатывание при ходьбе. Они охотнее лежат, поднимаются с трудом.

Острый кетоз иногда протекает с явлениями сильного нервного расстройства (нервная форма). Животные возбуждены, у них наблюдается дрожь отдельных групп мышц туловища, легкий спазм жевательных мышц, обильная саливация, скрежет зубами, стремление вперед, иногда гиперстезия кожи вдоль позвоночника. Возбуждение сменяется угнетением, резкой слабостью, нередко наступает парез задних конечностей. Кетоновые тела в молоке чаще всего обнаруживаются при тяжелых острых течениях болезни.

Хроническая форма характеризуется теми же признаками, но проявляются они с меньшей силой. Заболевание обостряется чаще всего в последний период стельности или после отела. У больных ослабляются тоны сердца; сердечный толчок усилен или стучащий с выраженной пульсацией аорты; пульс слабый, аритмичный, частота 40-50, при осложнении 80 и более ударов в минуту. Регистрируются изменения электрокардиограммы, характерные для дистрофии сердечной мышцы. Дыхание брюшного типа, учащенное и поверхностное; ритм и сила его изменены.

Характерный признак - снижение удоя, в тяжелых случаях на 30-50% и более, а у отдельных высокопродуктивных коров может наступить полная агалактия.

Заболевание кетозом после отела часто приводит к послеродовым осложнениям: задерживанию последа, метритам, эндометритам, образованию кист яичников и др., что нарушает половой цикл и приводит к снижению половой функции.

У клинически больных животных уменьшается количество лейкоцитов до 2,6-8,4 тыс./мм3 и гемоглобина до 46-65 ед. по Сали; РОЭ 2-6 делений за 2 часа. Возможны изменения в лейкоцитарной формуле в виде эозинофилии, нейтрофилии, нейтрофилии с ядерным сдвигом влево, а в отдельных случаях вправо.

Резко, в 10-20 раз и более по сравнению с нормой, повышается количество кетоновых тел в крови, достигая 25,9-154,0 мг % (при норме 1,0-6,0 мг %). Содержание ацетона и ацетоуксуксной кислоты в пределах 10,2-48,6 мг%, что составляет 28,0-31,5% к общему содержанию кетоновых тел, бета-оксимасляной кислоты 15,0-106,0 мг %.

Одновременно снижается содержание в крови истинного сахара (глюкозы) до 15-34 мг % (гипогликемия). Повышается количество пировиноградной кислоты до 2,10-4,70 мг % и молочной кислоты до 18 мг%, а резервная щелочность составляет 30,8-42,8 объемных процента СО2, против 50,2-54,0 у здоровых животных.

Содержание общего белка в сыворотке крови уменьшается на 1,03-1,86%. Резко снижается белковый коэффициент сыворотки крови вследствие уменьшения фракции альбуминов. В сыворотке крови снижается содержание кальция на 2-4 мг %, неорганического фосфора на 1-2 мг %, калия на 2-4 мг %. Значительные отклонения установлены также в содержании хлоридов. Резкое снижение количества неорганического фосфора и кальция у отдельных коров объясняется одновременным развитием у них ацетонемии и родильного пареза, а также связью с отелом и условиями кормления. Нередки случаи увеличения количества неорганического фосфора в сыворотке крови больных коров.

Моча больных имеет низкий удельный вес (1,005-1,010), водянистая, бесцветная или с разными соломистыми оттенками, рН близка к нейтральной, но чаще моча имеет кислую реакцию и резкий запах ацетона. Пробы на кетоновые тела (ацетон и ацетоуксусная кислота) резко положительные. У отдельных коров в моче обнаруживается сахар, белок, содержание индикана увеличено до 2 мг %, а уробилина до 0,2 мг % и более.

В молоке значительное количество кетоновых тел.

Дифференциальная диагностика. По некоторым симптомам кетоз сходен с другими заболеваниями. Например, стадия возбуждения, наблюдаемая при нервной форме кетоза, бывает и при бешенстве. Но при бешенстве нет кетонемни, кетонурии, гипогликемии - основных признаков кетоза. Состояния возникающие в отдельных случаях при кетозе, присущи и родильному парезу. Однако вдувание воздуха в вымя при родильном парезе улучшает общее состояние животного, тогда как при кетозе эта процедура не дает никакого эффекта. Гастрические расстройства, отмечаемые при первичных кетозах, характерны также для заболеваний преджелудков (травматический ретикулит, ретикулоперитонит, атония преджелудков, тимпания рубца). На фоне этих заболеваний могут развиваться признаки кетоза как вторичный, следственный фактор. В этих случаях концентрация сахара в крови или не снижается, или снижается незначительно, а кетонемия не достигает уровня, наблюдаемого при первичном кетозе.

Лечение. 
В настоящее время при лечении кетоза широко применяется комплексная терапия, состоящая из диетотерапии, глюкозотерапии, дачи солей пропионовой кислоты, гормонотерапии в сочетании с активным моционом.

Прежде чем лечить больных кетозом, необходимо выяснить причину заболевания. Если в основе возникновения кетоза лежит нарушение углеводно-жирового обмена, то лечение должно быть направлено на восстановление должного уровня в организме глюкозы и гликогена, нормализацию кислотно-щелочного равновесия, создание депо гликогена в печени, восстановление функции печени, сердца и других органов, пополнение организма недостающими витаминами и микроэлементами путем введения в рацион легкоусвояемых углеводов (патоки, сахарной свеклы и др.). При избытке протеина уменьшают в рационах количество высокобелковых концентратов, увеличивая норму хорошего сена, сенажа, корнеплодов. Из рациона исключают все недоброкачественные корма, в том числе силос, кислый жом, барду, содержащие повышенное количество масляной и уксусной кислот. Больных животных переводят на диетическое кормление, в рационе сокращают высокобелковые концентраты. Вводят хорошее сено (8...10 кг), сенаж хорошего качества (8...10 кг), корнеплоды (8...10 кг), или картофель (6...7 кг), или кормовую патоку (1...1,5 кг). Из концентратов дают ячменную дерть.
Сахаропротеиновое отношение в рационах необходимо довести до 1:1; 1:1,5.

Внутривенно 1...2 раза в сутки в течение 2...3 сут вводят глюкозу в дозе 0,25...0,5 г/кг живой массы в виде 10...20%-го раствора. Внутрь дают 150...500 г сахара или другое глюкогенное средство — натрия пропионат, натрия лактат, пропиленгликоль, глицерин и др. Натрия пропионат вводят внутрь однократно в дозе 280...300 г 1 раз в день, или по 50...125 г в течение 5...6 сут, или по 65...225 г в течение нескольких (до 20) суток. Лактат натрия назначают внутрь по 125...250 г в течение 5...6 сут (до 20). Пропиленгликоль назначают с кормом 2 раза в день в течение 4...7 сут в дозе 125...500 мл. В профилактических целях пропиленгликоль добавляют к концентратам из расчета 3...6 % от массы концентратов в течение 1...2нед после отела. Глицерин рекомендуют вводить внутрь с водой или кормом в дозе 250...300 мл З...5сут подряд.
Профилактика. Создание биологически полноценной кормовой базы - ведущее звено в профилактике нарушении обмена веществ у животных. Сахаро-протеиновое отношение в рационах коров должно быть в пределах 1,0 или 1,5. Рекомендуется скармливать сахарную свеклу, морковь, патоку и другие сочные корма. Смену рационов или введение в них новых компонентов следует проводить постепенно. Концентрированные корма необходимо давать в количествах, соответствующих продуктивности животных, и суточную норму их скармливать в несколько приемов. В этом случае они оказывают благоприятное влияние на организм и профилактируют возникновение кетозов. Свекла на фоне доброкачественного силоса и концентратов оказывает на организм ощелачивающее действие и положительно сказывается на продуктивности.

Как мера, профилактирующая кетозы у молочных коров, рекомендуются рационы, состоящие из сочных кормов, умеренных количеств доброкачественного силоса, не менее 4-6 кг сена и концентратов из расчета 200 г на 1 кг молока. Не рекомендуются продолжительное однотипное кормление или рационы с большим содержанием концентратов при недостатке усвояемых углеводов. Для профилактики кетозов кормовую смесь из 2,2 весовых частей пропионата натрия и 100 частей корма скармливают по 4,5 кг за неделю до отела и 6 кг после него. С этой же целью применяют пропилен-гликоль по 100 мл 2 раза в день в течение 10 дней. Кроме того, рекомендуется добавлять в корм лактирующей корове микроэлементы: 50 мг сернокислых солей меди и марганца, 30 мг сернокислого цинка и 20 мг хлористого кобальта в сутки; это нормализует пищеварение и обмен веществ. Добавки микроэлементов следует планировать с учетом анализа кормов и данных исследования крови. Профилактической мерой от заболевания кетозом является дача пропионата натрия в течение первых недель после отела в количестве 70-100 г.

Диагностические критерии. Анамнестические данные о кормлении животных. Характерные признаки полиморбидности — поражения печени, сердца, ЦНС, органов эндокринной системы, а нередко и костяка. Кетонурия (100 мг/100 мл и более), кетонолактия (10 мг/100 мл и более), кетонемия (> 10 мг/100 мл), гипогликемия (< 40 мг/100 мл или > 2,2 ммоль/л), гиперпротеинемия (более 86 г/л), резервная щелочность ниже 45 об.% СО2, коллоидно-осадочная проба менее 1,6 мл 55 мг% раствора цинка суль​фата. Уровень кальция в сыворотке крови обычно не достигает нижнего предела нормы, а при развитии вторичной остеодистрофии ниже ее.
При затяжном течении болезни, снижении аппетита кетонемия, кетонурия и кетонолактия бывают слабовыраженными или отсутствуют вовсе. В этот период на первый план выступают признаки вторичной остеодистрофии.
Кетоз необходимо отличать от вторичной кетонурии, которая может быть при тяжелом эндометрите, задержании последа, хирургической инфекции и некоторых других первичных заболеваниях. Кетозом на ферме болеют большинство животных, в то вре​мя как вторичная кетонурия возникает в виде спорадических случаев, связанных с первичным заболеванием.
При вторичной кетонурии обнаружить ацетоновые тела (ацетон, ацетоуксусную кислоту) в молоке качественной пробой не удается, так как их концентрация невелика; при кетозе эта проба является диагностическим тестом.
Профилактика. Соблюдают определенную структуру рациона, оптимальное содержание в нем клетчатки, сахаропротеинового отношения. Не допускают энергетического дефицита и белкового перекорма, скармливания недоброкачественных кормов, длительного однотипного высококонцентратного, силосноконцентратного кормления с недостатком сена. В суточном рационе высокопродуктивных коров сена должно быть не менее 6...8 кг. Концентрированные корма в структуре рациона лактирующих ко​ров в фазу интенсивной лактации могут составлять 40...45 %, в период затухания лактации и сухостоя 25...30 % и менее. Недостаток в рационах энергии у высокопродуктивных коров в фазу интенсивной лактации устраняют за счет введения в них злаковых концентратов, кормовой патоки, кормового жира и др. На 100 кг массы тела высокопродуктивных коров должно приходиться 3,5...3,8 кг, а в отдельных случаях до 4,7 кг сухого вещества рациона; на 1 кг сухого вещества корма должно быть около 1 корм. ед. (см. раз​дел 2).

Назначают карбоксилин, состоящий из натрия гидрокарбоната, цинка сульфата, марганца сульфата и магния сульфата, никотиновую кислоту в дозе 5...6 г в сутки на корову.

В стадию затухания лактации и сухостоя не допускают перекорма и ожирения животных. Важное звено в профилактике кетоза — систематический активный моцион.

В целях своевременной диагностики кетоза необходимо систематически исследовать мочу коров на наличие в ней повышенного количества ацетоновых тел.
Кетоз суягных овцематок (токсемия суягных овец, алиментарная кетонурия суягных овец, голодный кетоз и др.).
Тяжелое заболевание, характеризующееся усиленным распадом эндогенных жиров и белков, развитием токсемии, дистрофии печени и других органов.
Этиология. Болеют преимущественно многоплодные овцы и козы после 4...6 нед беременности, чаще в неурожайные годы и из-за причин, затрудняющих доставку кормов (бездорожье и др.).
Основные причины болезни следующие: недостаток в рационах энергии и протеина, скармливание силоса с повышенным содержанием масляной кислоты. Недостаточное поступление с кормом углеводов, белков и жиров ведет к усиленному расходу запаса этих веществ, накоплению в организме кетоновых тел, что сопровождается дистрофическими изменениями в печени, сердце, почках, органах эндокринной системы и др., как при кетозе у коров. При кетозе у овец наиболее сильно поражается печень, вследствие чего болезнь приобретает тяжелое течение.
Симптомы. Снижение упитанности, алопеция, угнетение, непроизвольные сокращения отдельных групп мышц, скрежетание зубами, движения по кругу, или овцы упираются головой в кормушку. За 2...4сут до гибели угнетение сменяется сопороз​ным состоянием и комой, во время которой температура тела снижается до 36 °С. В остальной период болезни температура тела держится в пределах нормы. Аппетит уменьшен или поте​рян, динамика рубца ослаблена, дефекация редкая. Концентрация кетоновых тел в моче возрастает до 100...800 мг/100 мл и выше, в крови — до 15 мг/100 мл и более. Одновременно в крови снижается содержание сахара до 35 мг/100 мл (1,94ммоль/л) и ниже. От больных овцематок рождается ослабленный приплод.
Диагностические критерии. Скудное кормление. Признаки токсикоза. Основание для постановки диагноза на ранних стадиях развития болезни — высокая концентрация кетоновых тел в моче у большого количества овец в стаде.
Лечение. В рацион включают ячменную, овсяную дерть, комбикорм, хорошее сено из разнотравья или бобовых трав, снятое коровье молоко из расчета 0,5...1,0 л на голову в сутки. Внутривенно вводят 10...20%-й раствор глюкозы в дозе 200...600 мл два раза в день в течение 4...6 сут. Ежедневно в качестве глюкогенных средств внутрь с кормом дают мелассу (100...200 г), сахар (30...40 г), глицерин (50...60 г), пропионат натрия (20...50 г), пропиленгликоль (50 мл) в течение 1О...15сут и более, а для восста​новления функции печени — метионин в дозе 1...2 г, холинхлорид (2...4 г) в течение 10...20 сут. Для ощелачивания организма и ускорения процессов карбоксилирования целесообразно давать с кор​мом по 10...20 г натрия гидрокарбоната (питьевой соды) в течение 15...20 сут. Внутривенно вводить 1...2 раза в день по 30...80 мл раствор гипосульфита с глюкозой по прописи: натрия гипосульфит — 2,0 г, глюкоза — 20...40 г, дистиллированная вода — 100 мл. Уместна добавка в корм витаминов из расчета суточной дозы: витамин А — 10...20 тыс. ЕД, витамин D — 1...2 тыс. ЕД, витамин Е-20...30 мг.

Профилактика. Полноценное кормление суягных овцематок в соответствии с существующими нормами. В рационы включают сено бобовых или злаковых трав, сенаж, ячменную дерть, комбикорм, жмых (лучше подсолнечниковый), мелассу. При снижении упитанности норму кормления увеличивают на 15...20%. Не допускают к скармливанию силос и сенаж, содержащие масляную кислоту. При недостатке кормов рекомендуется скармливать овцам смесь с хорошо поедаемым кормом в течение 30 сут до окота и 30 сут после окота, состоящую из следующих компонентов (суточная доза): диаммонийфосфат — 12 г, натрий двууглекислый — 10, метионин — 2, сера очищенная — 2 г (И. П. Кондра-хин).

Миоглобинурия (паралитическая миоглобинурия Myoglobinuria paralytica)
Миоглобинурия лошадей (myoglobinuria equorum) – заболевание, характеризующееся нарушением белкового и углеводного обменов, дистрофическими изменениями поперечно-полосатой мускулатуры и выделением с мочой миоглобина. .
Болезнь преимущественно встречается у хорошо упитанных лошадей, особенно тяжелого типа, в возрасте 9... 13 лет.

Этиология. Причины болезни — обильное кормление лошадей, особенно в период продолжительного перерыва в работе и содержании без проводок, последующая напряженная работа или тренинг. Замечено, что миоглобинурия у лошадей бывает чаще после праздничных дней, поэтому заболевание еще называют «праздничная болезнь».
Возникновению заболевания способствует избыточное накопление в мышцах гликогена. В случае, когда животное после продолжительного отдыха сразу подвергается чрезмерной физической нагрузке, происходит усиленный распад гликогена с образованием большого количества молочной и других кислот, которые вызывают набухание и уплотнение мышечных волокон, контрактуры мышц. Происходят перерождение и распад мышечных волокон. Продукты распада мышечной ткани, поступая в кровь, вызывают токсемию, ацидоз, дистрофию почек, сердца и других органов. Связь миоглобина (мышечный гемоглобин) с белком мышц становится непрочной, и он поступает в кровь.
Симптомы. Потливость спустя непродолжительное время после начала работы, дрожание мышц, напряженность движений, шаткость зада. Затем животное спотыкается и падает, с определенным усилием приподнимает переднюю часть туловища и принимает позу сидячей собаки. Вскоре лошадь ложится, вытягивает передние конечности и голову, попытка подняться становится безуспешной вследствие пареза тазовых конечностей. Развитие болезни сопровождается ригидностью и уплотнением мышц крупа и поясницы; они становятся твердыми и малочувствительными. Температура тела вначале нормальная, затем по мере нарастания интоксикации, появления осложнений повышается до 39,5 °С и выше. Частота пульса составляет 80... 100 ударов и более в минуту, тоны сердца ослабленные, приглушенные. Аппетит сохранен, жажда усилена, акт глотания затруднен. Перистальтика кишечника ослаблена, мочеиспускание редкое, затем вследствие возможного пареза мочевого пузыря прекращается. Из-за сильного потоотделения кожа влажная, со специфическим, не свойственным ей запахом мочевины и других продуктов промежуточного обмена. Возможны пролежни, травмы, особенно головы.
У крупного рогатого скота заболеванию предшествуют длительное безвыгульное содержание и хорошее кормление. Возникает болезнь внезапно после прогона скота на пастбище или в другое помещение. Проявляется уплотнением мышц тазовых конечностей и крупа, парезом зада.
Диагностические критерии. Чрезмерная физическая нагрузка после отдыха. Парез задней части туловища, уплотнение мышц, миоглобинурия, окрашивание мочи в красный или красно-коричневый, темный цвет. В легких случаях болезни (синдром «скованности движений») миоглобинурия обычно отсутствует. В крови повышается количество сахара до 166 мг% (9,2 ммоль/л), молочной кислоты до 23 мг% (1,36 ммоль/л), снижается резервная щелочность до 35об.% СО2 и ниже, несколько уменьшается содержание магния.
Лечение. Полный покой, обильная подстилка. Тяжело больных, находящихся в лежачем положении, переворачивают каждые З...4ч. Лошадей, способных стоять, поддерживают некоторое время с помощью поддерживающего аппарата. Кормление хорошим сеном из разнотравья, кормовой свеклой, морковью, дают болтушку из отрубей. Поение должно быть обильным.
Назначают интенсивную ощелачивающую терапию под контролем определения в крови резервной щелочности. Лошадям ежедневно внутривенно медленно вводят по 0,6...2,0 л 2,5%-го раствора натрия гидрокарбоната на протяжении 2...3сут. Удаление мочи из мочевого пузыря проводят путем его катетеризации или массажа через прямую кишку.
Тонус желудочно-кишечного тракта поддерживают путем внутривенного введения 100... 150 мл 10%-го раствора натрия хлорида.

При миоглобинурии показаны: токоферол (подкожно или внутримышечно 800... 1000 мг), тиомина бромид (подкожно или внутримышечно 10...20 мл 6%-го раствора), аскорбиновая кислота (внутривенно 0,5...2,0 г), никотиновая кислота (внутривенно 10 мл 0,5%-го раствора), но-шпа (внутривенно 10 мл). Внутривенно вводят 250 мл препарата глюкал в сочетании с подкожной инъекцией 10...20 мл 20%-го раствора камфорного масла и внутримышечным введением 10...20 мл 6%-го раствора тиамина. Для уменьшения интоксикации внутривенно вводят 20...50 мл 30%-го раствора тиосульфата натрия. Однако добиться должного лечебного эффекта при тяжелой форме болезни проблематично. Для лечения крупного рогатого скота используют те же средства, что и для лошадей, в соответствующих дозах.
Профилактика. В нерабочие дни норму скармливания концентратов сокращают упитанным лошадям на 40...70 %, средней упитанности на 20...25 %. Обязательно организуют проводку или выездку. Не допускают перекорма лошадей концентратами, кухонными отходами и другими высокоэнергетическими кормами. Профилактика миоглобинурии у крупного рогатого скота заключается в организации систематических прогулок и рационального нормированного кормления. Для профилактики накопления продуктов перекисного окисления липидов у собак при чрезмерной физической нагрузке рекомендуется рационы обогащать жирорастворимыми антиоксидантами (токоферола ацетат в дозе 7 мг/кг).

Гипогликемия новорожденных поросят (Hypoglycaemiaporcellorum)
Заболевание новорожденных поросят, характеризующееся значительным снижением в крови глюкозы, гипотермией, угнетением жизненных функций и нередко завершается гибелью больных
Развивается в первые 36-48 часов после рождения. 
Этиология. Неполноценное кормление свиноматок, их ожирение или дистрофия, гипогалактия или агалактия. Недокорм и голодание поросят многочисленного помета, когда не все из них имеют доступ к соскам свиноматки. Низкая температура в свинарниках.

Патогенез. Адаптация новорожденных к условиям окружающей среды, и особенно при низкой температуре, вызывает значительные потери тепла у поросят. Для поддержания уровня глюкозы в крови, энергетического баланса в организме усиленно утилизируется гликоген из печени. Однако запасы его невелики, а восполнение дефицита глюкозы извне за счет лактозы молозива при его недостатке происходит незначительное, поэтому уровень глюкозы в крови резко падает, развивается углеводное голодание организма. Энергетическая необеспеченность, углеводное голодание способствуют нарушению функции печени, что приводит к накоплению азотистых веществ в крови, к патологии обмена веществ, к ослаблению деятельности центральной нервной системы, затрудняется деятельность сердца. 

Симптомы. Слабость и сонливость поросят, неохотное сосание молозива, снижение температуры тела; цианоз ушей и задних конечностей; кожа бледная, липкая. Болезнь сопровождается судорогами скелетных мышц. Содержание глюкозы в крови падает до 20...40мг% и ниже при норме 95...105мг% (5,27...6,03 ммоль/л). 

Диагностические критерии. Основанием служат анализ кормления свиноматок, клинические симптомы, результаты исследования крови.
Лечение. Обогрев поросят лампами инфракрасных лучей (ИК) или другими источниками тепла. Внутрибрюшинно вводят 20...40 мл 10%-го раствора глюкозы или подкожно 40...80 мл 5%-го раствора глюкозы. Глюкозу можно назначить внутрь.
Профилактика. Не допускают однотипного высококонцентратного кормления, ожирения и дистрофии супоросных свиноматок. В помещениях, где проводится опорос, температура должна быть не ниже 16... 18 °С.

