Лекция 6.

Тема: Болезни обмена веществ и эндокринных органов.
Вопросы:

1. Акобальтоз.
2. Энзоотическая атаксия.
3. Паракератоз.

4. Гиповитаминозы.
5. Рахит.

6. Послеродовая гипокальциемия.

7. Эндемический зоб.

Акобальтоз – хроническая болезнь жвачных, реже свиней и лошадей, характеризующаяся расстройством пищеварения (лизуха, поносы), прогрессирующей анемией и кахексией (энзоотический маразм).

Этиология и патогенез. Болезнь возникает вследствие недостатка кобальта в определенных биогеохимических зонах. Кормление животных травами, растущими на почвах с недостаточным содержанием кобальта, в первую очередь снижает в желудочно-кишечном тракте микробиальный синтез витамина B12 (в состав которого входит кобальт). На этой основе прежде всего нарушается костномозговое эритробластическое кроветворение с развитием злокачественной (пернициозной) анемии. Дефицит кобальта и витамина B12 в организме сопровождается ослаблением роста и развития животных, нарушением основного обмена, гемопоэза, функций воспроизводства, деятельности центральной нервной системы, желудочно-кишечного тракта, паренхиматозных и эндокринных органов, понижением резистентности к инфекционным болезням.

Патологоанатомические изменения. Наблюдаются общая атрофия и истощение, анемия и катар желудочно-кишечного тракта. Кожа обычно сухая, менее эластичная. Волосяной покров матовый, тусклый, местами выпадает (особенно на шее и крупе), слизистые оболочки очень бледные. При вскрытии павших животных устанавливают полное исчезновение подкожного жира. Подкожная клетчатка, межмышечная соединительная ткань в состоянии серозного отека. Скелетные мышцы и миокард вялые, бледно окрашены, с признаками атрофии. В трубчатых костях компактный слой истончается, а губчатое вещество почти полностью исчезает. Костный мозг с признаками отека. Сердце расширено с явлениями атрофии; атрофию наблюдают и в паренхиматозных органах. У молодняка место соединения ребер с позвоночником утолщено, а плотное костное вещество ребер представлено тонким слоем.

Гистологические изменения. При акобальтозе атрофические и дистрофические процессы развиваются во всех жизненно важных органах и тканях – в паренхиматозных органах и центральной нервной системе. В сердечной и скелетной мышцах, в печени резко падает содержание гликогена. Отмечают атрофию жировой ткани, мышц, костей (остеопороз), белковую дистрофию печени и почек, катаральное состояние желудка и кишечника. Гистологически устанавливают серозную атрофию костного мозга, очаги экстрамедуллярного кроветворения в органах, богатых ретикулоэндотелиальной тканью (печень, селезенка, лимфоузлы), повышенный гемолиз (эритролиз) с развитием гемосидероза. Общее истощение и развитие кахексии сопровождаются гидремией крови и соединительной ткани с развитием голодных отеков.

Диагноз. Патогномоничные признаки болезни: расстройство пищеварения, анемия и истощение. Акобальтоз необходимо дифференцировать от алиментарной дистрофии и анемии, кетоза хронической формы, интоксикации и истощения в результате хронических отравлений, инфекционных, паразитарных и опухолевых болезней. Необходимо исключить также белковое, минеральное или витаминное голодание.

Энзоотическая атаксия ягнят характеризуется нарушением роста, развития, пищеварения (лизуха, диарея) и особенно координации движений (парезы и параличи) у ягнят вследствие нейротрофических и гемодинамических расстройств. Встречается чаще весной.

Этиология. Основная причина – недостаток в определенных биогеохимических зонах меди и избыток молибдена, свинца, сульфатов, которые являются ее антагонистами. Длительный дефицит этого микроэлемента может сопровождаться развитием внутриутробной патологии у суягных овец и появлением признаков болезни новорожденных.

Патогенез. При недостатке меди, входящей в состав цитохромоксидазы в качестве кофермента и гемоглобина, нарушаются окислительно-восстановительные реакции в тканях, процессы роста, функции нервной, мышечной, кроветворной и кровеносной систем. При этом возрастает проницаемость клеточной мембраны и сосудистых стенок, нарушается циркуляция крови, тканевой и мозговой жидкости, а на основе поражения микроциркуляторной системы вторично появляются дистрофические изменения, отек и размягчение нервной ткани (энцефалопатия).

Патологоанатомические изменения. При вскрытии трупов ягнят отмечают истощение, местами выпадение шерсти, бледность слизистых оболочек, застойную гиперемию в головном мозге и его оболочках, наличие кровоизлияний в твердой мозговой оболочке, скопление отечной прозрачной жидкости между оболочками и в расширенных полостях желудочков мозга. Симметричное расплавление мозга в больших полушариях ведет к образованию кист, заполненных серо-желтоватой жидкостью или желеобразной массой. Последняя ограничена тонкой прослойкой атрофированного серого вещества головного мозга (гидроцефалия). Спинной мозг внешне не изменен или слегка отечен (чаще в грудной и поясничной областях), с незначительным размягчением. Отмечают хрупкость костей с преобладанием отечного желтого костного мозга, бледность и дряблость скелетных мышц. Паренхиматозные органы (печень, почки и сердце) увеличены в объеме, дрябловатые, серо-коричневого или бурого с желтоватым оттенком цвета. Лимфатические узлы и селезенка набухшие, слегка отечные. Легкие в состоянии отека и местами ателектаза. Застойные явления и отдельные кровоизлияния встречаются в различных органах, признаки катара наблюдают в желудочно-кишечном тракте.

Гистологические изменения. Проявляются они поражением чувствительных и двигательных волокон, демиелинизацией их в дорсолатеральных, вентральных, спиноцеребральных и кортикоспинальных столбах, а также в периферических проводящих путях с последующим набуханием и разрушением осевых цилиндров. В ганглиозных клетках, преимущественно спинного и продолговатого мозга, мозжечка и таламуса, наблюдают острое набухание, белковую, гидропическую дистрофии. Реже встречаются пикнотичные нервные клетки, явления гиперхроматоза и склероза нейронов. Развитие дистрофических изменений в нервной ткани непосредственно связано также с расстройством крово- и лимфообращения: расширение сосудов, венозный застой, стазы и тромбы, набухание и отторжение эндотелия, дистрофия мышечных и эластических волокон. На этой основе развиваются нарушения микроциркуляции, периваскулярные отеки с последующим лизисом отечной ткани, растворением и рассасыванием тканевых элементов, запустением и разрушением сосудов и образованием очагов колликвационного некроза и кист. В глии отмечают пролиферацию клеточных элементов, микроглии, реже астроглии, которые в тяжелых случаях болезни также подвергаются дистрофии и некробиозу. При затяжном течении возможен склероз спинного мозга.

Патогистологические изменения в других органах нехарактерные. В печени, почках и миокарде мутное набухание и жировая дистрофия, иногда некроз небольших групп клеток. В печени, кроме того, признаки анемии и общего гемосидероза. Диагноз ставят на основании характерных клинико-анатомических признаков (нарушение координации движения, парезы и паралич), данных анамнеза, анализа кормов с учетом энзоотической очаговости болезни. В необходимых случаях определяют содержание меди в печени. Для дифференциальной диагностики исключают парезы и параличи инфекционной природы (столбняк), гиповитаминозы группы В, энцефалит, ревматизм, акобальтоз.

Паракератоз – заболевание поросят, связанное с нарушением обмена цинка, характерными признаками которого являются дерматит, поражение нервной системы, задержка роста и развития животных.

Этиология. Дефицит цинка в организме поросят возникает при нарушении его усвоения в двенадцатиперстной кишке в условиях несбалансированного по микроэлементам (кальцию, фосфору и др.) кормления, особенно при скармливании сухих зерновых кормов в большом количестве.

Патогенез. При недостатке цинка нарушаются ферментативная регуляция пищеварения и обмена веществ, рост и развитие поросят, синтез белков и физиологическая регенерация кожи и ее производных.

Патоморфологические изменения. Наиболее ярко они представлены в коже: щетина тусклая, редкая, местами выпавшая; на местах с более тонкой кожей (на внутренней поверхности бедер, грудных конечностей, за ушами, в нижней части брюшной стенки) выражен дерматит – огрубение кожи, местами покраснение, отек, сыпь, струпья, трещины кожи и др.

Гистологические изменения. Отмечают гипер- и паракератоз эпителия кожи и слизистых оболочек.

Диагноз ставят с учетом анализа состава рациона, характерных клинико-морфологических признаков. Определяют содержание цинка в кормах, крови и печени, в которой он депонируется. При наличии пеллагроподобной сыпи исключают гиповитаминоз В, а также дерматиты инфекционного и паразитарного происхождения.

Гиповитаминозы. Витамины играют важную роль в нормальной жизнедеятельности организма, росте, развитии и обмене веществ, в общей устойчивости и продуктивности животного. При недостатке или отсутствии какого- либо витамина в корме, при неспособности животного к усвоению его из желудочно-кишечного тракта или чрезмерном разрушении витамина в организме возникает болезнь, которую называют гиповитаминозом.

Гиповитаминоз А – хроническое заболевание животных, развивающееся вследствие недостатка или отсутствия в организме витамина А и его провитамина – каротина.

Этиология. Гиповитаминоз А экзогенного происхождения наблюдают у животных главным образом зимой, когда летние запасы его в организме истощаются. Расход витамина А возрастает у высокопродуктивных животных, в период беременности и лактации и при быстром росте молодых животных. Гиповитаминоз А эндогенного происхождения возникает от недостаточного всасывания и чрезмерного разрушения витамина А и каротина в желудочно-кишечном тракте при желудочно-кишечных, инфекционных и паразитарных болезнях.

Патогенез. При гиповитаминозе А нарушаются окислительно-восстановительные процессы с повышением клеточной (мембранной) проницаемости, так как витамин А участвует в переносе водорода. Метаплазия эпителия и его патологическая кератинизация обусловлены нарушением белкового обмена. При недостатке витамина А снижается скорость ресинтеза родопсина, имеющего отношение к зрительному восприятию, и развивается один из самых ранних симптомов гиповитаминоза – ночная, или куриная, слепота (гемералопатия). Повышенный распад нуклеотидов вызывает развитие мочекислого диатеза.

Патологоанатомические изменения. Отмечают исхудание и бледность слизистых оболочек. Кожа становится сухой, шероховатой, волосяной покров грубеет, иногда выпадает. Копытный рог теряет глазурь, растрескивается. На более поздней стадии развивается один из самых характерных признаков его – сухость глаза (ксерофтальмия), потеря блеска, тусклость с последующим развитием гнойного воспаления и размягчения роговицы (кератомаляция), а затем и всего глазного яблока (панофтальмит). У птиц на слизистой оболочке дыхательных и пищеварительных органов творожистые наложения, скопление детрита в протоках желез с образованием многочисленных плотных белых узелков. У других животных наблюдается катар желудка и кишок. У птиц и зверей могут выпадать ураты в почках с образованием зерен, кристаллов и камней, развитием гидронефроза и нефросклероза (висцеральный мочекислый диатез). У взрослых животных нарушается развитие эмбрионов, возникают аборты, рождается нежизнеспособный приплод, гипотрофики, а также наблюдаются уродства. Неспецифические изменения дистрофического происхождения устанавливают в паренхиматозных органах и в костной ткани (остеопороз). В различных органах возможно наличие инфекционных осложнений. При длительном течении развивается истощение.

Патогистологические изменения. Общими признаками А-витаминной недостаточности являются метаплазия эпителиальной ткани с развитием роговой дистрофии, а также атрофия железистой ткани. В результате железистый эпителий замещается ороговевающим (кератинизация) плоским многослойным эпителием (анапластическая метаплазия). На этой основе возникают инфекционные воспалительные и язвенные процессы на слизистых оболочках глаз, дыхательных путей, пищеварительных органов, в мочевыводных протоках и в половых органах. У самок развивается дистрофия герминативного фолликулярного эпителия, задерживается созревание или наступает гибель яйцеклеток, наблюдаются дистрофия и метаплазия эпителия матки; у самцов прекращается сперматогенез, отмечают дистрофию сперматогенного эпителия и метаплазию эпителия канальцев. Те же изменения эпителия слизистых оболочек мочевыделительных путей, почечной лоханки и собирательных канальцев в сочетании с повышенным выделением уратов являются одной из причин развития нефро- и уролитиаза (мочекаменной болезни), в том числе у молодых животных. Патологическое ороговение возникает в коже, сальных, потовых и других железах. Нарушаются рост и развитие волосяных луковиц. В нервной системе поражаются главным образом крупные моторные нервные клетки коры, продолговатого мозга, реже – клетки Пуркинье мозжечка и передних рогов спинного мозга. Гистологически в них устанавливают набухание, резкий хроматолиз и вакуолизацию. В периферических нервах, особенно в седалищном, плечевом и зрительном, дистрофия миелина и глыбчато-зернистый распад осевых цилиндров.

Диагноз. Посмертно, кроме патологоанатомического и гистологического исследований, определяют биохимическим и люминесцентным методами содержание витамина А в печени. Для исключения инфекционных болезней проводят бактериологические и вирусологические исследования.

Гиповитаминозы группы В. Возникают вследствие недостатка или отсутствия витаминов В1, В2, B6, B12, фолиевой, никотиновой, парааминобензойной и пантотеновой кислот, холина, биотина и др. Всего известно 20 различных витаминов этой группы.

Гиповитаминоз В1 – заболевание, возникающее при недостатке в организме сложного азотистого основания – витамина В1 (тиамина). Болезнь характеризуется поражением центральной и периферической нервной систем (отсюда название витамина «аневрин», предупреждающий развитие полиневрита), атрофией мышечной ткани, а в далеко зашедших стадиях истощением животных. Болезнь чаще проявляется у птиц, пушных зверей, реже – у свиней, телят, ягнят и лошадей.

Этиология. Чаще всего причинами гиповитаминоза являются неполноценные в витаминном отношении корма; вещества разрушающие тиамин (антивитамины, тиаминаза); заболевания пищеварительного тракта.

Патогенез. Недостаток тиамина вызывает нарушение клеточного дыхания, что приводит к пониженному синтезу аденозинтрифосфорной кислоты и сопровождается снижением мышечного тонуса. Кроме того, нарушается передача нервного возбуждения, так как витамин В1, являясь ацетилхолинэргическим веществом, усиливает действие ацетилхолина.

Патологоанатомические изменения. Павшие во время острого течения болезни животные нормально упитаны, в хронических случаях с признаками истощения и кахексии. При вскрытии их находят гиперемию мозга с симметрично расположенными геморрагическими участками. В основном эти изменения локализуются в сером веществе головного мозга. В паренхиматозных органах гемодинамические нарушения и дистрофические изменения.

Патогистологические изменения. В головном мозге развиваются белковая, гидропическая дистрофии нервных клеток в сочетании с пролиферативными и дистрофическими изменениями эндотелия сосудов, которые сопровождаются развитием красного размягчения (геморрагические инфаркты) серого вещества головного мозга (геморрагическая энцефалопатия или энцефаломаляция). В печени установлены жировая дистрофия, повышенная инъекция сосудов, наличие геморрагии и некрозов печеночных клеток. В сердечной мышце кровоизлияния, дистрофия и некротические участки, а также пролиферативные явления со стороны соединительной ткани сосудов. При наличии общего гиповитаминоза группы В обращают на себя внимание отеки и анемия. При длительном течении заболевания, кроме того, развиваются атрофия мышечной ткани и истощение.

Диагноз ставят его с учетом анамнестических сведений, данных анализа рациона, а также характерных для заболевания клинических и патоморфологических признаков.

Гиповитаминоз РР, или пеллагра. Это хроническое заболевание животных, а также человека, которое характеризуется поражением кожи и ее производных, нервной системы и желудочно-кишечного тракта. Чаще всего болеют цыплята, поросята, собаки, реже – животные других видов.

Этиология. Болезнь возникает в результате недостатка или отсутствия в организме никотиновой кислоты и ее амида – никотинамида (витамина РР), витаминов группы В (B1, В2), а также аминокислоты триптофана, которая может служить предшественником никотиновой кислоты (при одностороннем высококонцентратном кормлении, при поражениях органов пищеварения).

Патогенез. При недостатке или отсутствии никотинамида нарушается деятельность окислительно-восстановительных ферментов и обмен веществ, которые сопровождаются развитием атрофических и дистрофических процессов в организме. Снижаются секреция пищеварительных соков и синтез гемоглобина, в желудочно-кишечном тракте ослабляется жизнедеятельность полезных микроорганизмов, нарушаются физиологическая регенерация кожи и биохимические процессы в нервной системе. Дефицит других витаминов также способствует развитию характерных для пеллагры патологических изменений.

Патологоанатомические изменения. Один из самых ярких признаков болезни – дерматит. У поросят процесс начинается с эритемы, затем образуются просовидные узелки, которые быстро превращаются в пузырьки с серозно-гнойным содержимым, подсыхающим в виде коричневого цвета корочек (корочковая экзема). В желудочно-кишечном тракте у свиней находили некроз и изъязвления лимфатических фолликулов, атрофические процессы желудка и тонкого кишечника, геморрагические и дифтеритические колиты. У цыплят ухудшается оперение, на коже ног, около глаза и клюва появляются чешуйки в избыточном количестве, признаки гиперкератоза.

Гистологические изменения. В коже отмечают атрофические и дистрофические изменения эпителия, потовых желез и нервов, небольшие инфильтраты около сосудов. У цыплят и собак наблюдают глоссит (черный язык), эзофагит. Слизистые оболочки этих органов темно-красные. По ходу пищеварительного тракта возникают атрофические, язвенно-некротические и воспалительные процессы, которые сопровождаются диареей. В нервной системе ранние изменения характеризуются дистрофией нервных клеток в различных областях головного мозга, спинном мозге, периферических нервах. В более поздних стадиях болезни ярко выражены дистрофия проводящей системы спинного мозга, перерождение миелиновых оболочек нервов. При затяжном течении пеллагры отмечают тяжелые атрофические и дистрофические изменения в скелетных мышцах, железах внутренней секреции, паренхиматозных органах, костной ткани, а также признаки анемии и истощения. Необратимые процессы в жизненно важных органах могут привести к смертельному исходу.

Диагноз ставят на основании данных анализа рациона, клинико-морфологических изменений (дерматитов, поражений желудочно-кишечного тракта и нервной системы). У свиней при пеллагре необходимо дифференцировать энтериты и дерматиты от сходных с ними изменений кишечника и кожи при чуме и сальмонеллезе. В необходимых случаях проводят лабораторные исследования.

Гиповитаминоз С (цинга) – хроническое заболевание, характеризующееся явлениями геморрагического диатеза. Болеют главным образом молодые животные в период стойлового содержания зимой и весной.

Этиология. Болезнь возникает при недостатке в кормах витамина С (аскорбиновой кислоты).

Патогенез. При недостатке витамина С в организме нарушаются все виды обмена, что сопровождается снижением интенсивности биохимических и формообразовательных процессов в наиболее интенсивно функционирующих тканях.

Патологоанатомические изменения. Отмечают геморрагический диатез, изменения десен и скелета, нарушение роста, а в запущенных случаях – анемию и истощение. Кровоизлияния, образующиеся в результате диапедеза эритроцитов, возникают на кожных покровах и в подкожной клетчатке, на слизистых оболочках, во внутренних органах, в мышцах и в области суставов, под надкостницей и в хряще, иногда в полости суставов (гемартроз). На месте кровоизлияний под действием микрофлоры развивается язвенно-некротический очаг. Для гиповитаминоза С весьма характерны изменения десен. Слизистая оболочка становится набухшей, рыхлой; десны выступают в виде подушечек между зубами, кровоточат. В дальнейшем десны покрываются грязно-серым налетом, под которым развивается некротический процесс, они изъязвляются, пропитываются геморрагическим выпотом и приобретают темно-синий или сине-черный цвет (гингивит). Шейки и корни зубов обнажаются, зубы расшатываются и выпадают. У молодых животных нередко наблюдают изменение скелетов в форме остеопороза вследствие разрушения и исчезновения костных пластинок; костный мозг подвергается атрофии и частично замещается фиброзной тканью. Кровоизлияния в надкостницу и хрящи сопровождаются дистрофическими и некробиотическими процессами, которые могут завершиться формированием секвестров и отделением диафизов от эпифизов (хондро- и остеолиз).

Патогистологические изменения. Во внутренних органах устанавливают атрофические и дистрофические процессы, плазморрагии и кровоизлияния; гистохимически – уменьшение и исчезновение витамина С в надпочечниках и других органах, в которых он в норме депонируется, отсутствие гликогена в печени и скелетных мышцах и др.

Диагноз ставят на основе анализа рациона, клинических и патоморфологических признаков, а также данных химического определения витамина С в крови и моче, гистохимического определения его в надпочечниках. Дифференциальную диагностику проводят с Е-, K-, А-гиповитаминозом.

Гиповитаминоз D (рахит) – хроническое заболевание растущих животных, которое характеризуется нарушением общего и особенно минерального фосфорно-кальциевого обмена с системным поражением костной ткани. Заболевание часто встречается у молодняка сельскохозяйственных животных.

Этиология. Рахит экзогенного происхождения возникает в период усиленного роста молодняка (особенно после отъема), когда в корме содержится мало витамина D или минеральных веществ. Этому способствуют недостаточное солнечное ультрафиолетовое облучение, а также несбалансированный рацион. Эндогенные формы гиповитаминоза встречаются при нарушениях всасывания витамина D или минеральных веществ в тонком кишечнике.

Патогенез. При недостатке или отсутствии витамина D в организме нарушаются процессы всасывания из кишечника в кровь фосфорнокислых солей, падает концентрация их и, как следствие, задерживается развитие и формирование костной ткани.

Патологоанатомические изменения. Рахит характеризуется изменением костей черепа, костно-хрящевых сочленений ребер и метаэпифизарных отделов трубчатых костей. В местах костно-хрящевых сочленений ребер возникают утолщения, называемые рахитическими четками. Такие же утолщения появляются в эпифизах трубчатых костей и на всей их поверхности – остеофиты. Кости при рахите размягчаются, легко режутся ножом. Под тяжестью тела, от мышечных сокращений и других нагрузок искривляются кости позвоночника, изменяется форма грудной клетки, возникают спонтанные переломы. При выраженной форме рахита наблюдается диспропорция отдельных костей тела: чрезмерно большая голова, короткие ноги, большой и дряблый живот (лягушачий живот). Объясняется это задержкой окостенения швов черепных костей с последующим развитием водянки мозга, а также недостаточным ростом трубчатых костей в длину из-за нарушенного энхондрального окостенения. Костные изменения в начальных стадиях болезни могут бесследно исчезнуть. Тяжелые формы поражения оставляют после себя искривления и деформацию костей. При рахите часто регистрируют расстройства пищеварения (поносы), а также отставание в росте и общем развитии, анемию и истощение.

Патогистологические изменения. Поражение костной ткани сводится к нарушению энхондрального окостенения с избыточным образованием хрящевой и остеоидной тканей, недостаточному отложению фосфорнокислого кальция в растущей кости, а в тяжелых случаях – к выщелачиванию его, остеолизу формирующейся костной ткани (атрофия костей). Нарушение энхондрального окостенения характеризуется расширением зоны пролиферирующего хряща, отсутствием правильной границы между хрящевой и костной тканями. Хрящевые клетки расположены беспорядочно, нередко в одной капсуле имеется несколько разных по величине клеток. Ангиоархитектоника хрящевой ткани нарушена. Костные перекладины развиваются беспорядочно, окружены в избытке образующейся остеоидной тканью. Зона предварительного окостенения хряща, за исключением небольших участков, отсутствует. Избыточное образование остеоидной и хрящевой ткани наблюдается как в зоне энхондрального, так и в зонах эндостального и периостального окостенений. У молодняка старшего возраста нарушается преимущественно эндостальное костеобразование, напоминая остеопороз или остеофиброз. При этом эндостальное образование остеоидной ткани при метаплазии хряща приводит к наслоению на предшествующие костные пластинки. Чаще рахит протекает без избыточного образования остеоида при явлениях разрежения и размягчения костей за счет лакунарного рассасывания кости остеокластами с истончением кортикального слоя и замещения костной ткани соединительной или жировой (атрофия или склероз кости) или пазушного рассасывания (галистереза) с выщелачиванием извести из старых костных пластинок с превращением их в остеоид. В некоторых случаях рахита отмечают атрофию костного мозга и замещение его фиброзной тканью. При периостальном возникновении остеоида на поверхности кости образуются лишенные извести костные выросты – остеофиты.

Диагноз ставят на основании анализа рационов, клинических и патоморфологических признаков. В необходимых случаях используют химический метод количественного определения витамина D, неорганического и общего фосфора, кальция, фосфатазы. При дифференциальной диагностике учитывают гипервитаминозы группы А и D и гипервитаминозы другой этиологии.

Гиповитаминоз K – относительно редко встречающаяся болезнь, характеризующаяся появлением геморрагического диатеза, анемии и отеков подкожной клетчатки.

Этиология. Причина болезни – недостаток витамина K в организме. Чаще наблюдают при избыточном применении антибиотиков, сульфаниламидных препаратов, а также при недостатке витаминов группы В, микроэлементов.

Патогенез. При отсутствии витамина K в организме нарушается синтез протромбина и тромботропина в печени, играющих огромную роль в процессе свертывания крови. На этой основе возникают тромбопения и кровоточивость (геморрагический диатез).

Патоморфологические изменения. При вскрытии трупов новорожденных обнаруживают кровоизлияния как внутри черепа, так и в других местах. Возникают они во время или после родов. Иногда тромбоз сосудов является следствием гипервитаминоза K.

Диагноз ставят комплексно с учетом анализа рациона, вида и возраста животного, характера симптомов болезни и патоморфологических изменений. Дифференцируют от острых септических инфекционных болезней, от гиповитаминозов Е, С, А.

Послеродовая гипокальциемия (послеродовой парез). Это тяжелое, остро протекающее заболевание преимущественно высокопродуктивных коров, характеризующееся резким снижением кальция в крови, потерей чувствительности и сознания с развитием коматозного состояния и парезов (языка, глотки, желудочно-кишечного тракта и конечностей). В большинстве случаев болезнь проявляется на первые сутки после родов, реже – через 2 – 3 дня.

Этиология и патогенез. Болезнь развивается в связи с недостаточной мобилизацией кальция из костей скелета при большом выделении его с молоком в первые сутки после отела. Этому способствует комплексное нарушение равновесия кальция, магния и фосфора в рационе. Предрасполагающие факторы: высококонцентратный, богатый белками рацион и разные погрешности в кормлении глубокостельных коров, их хорошая упитанность, высокая молочная продуктивность, а также наследственные (конституционные) факторы. Резкое снижение в крови кальция и магния вызывает нервно-мышечные расстройства, судороги и парезы в связи с тем, что ионы кальция и магния играют важную роль в соединении и диссоциации мышечных белков актина и миозина, осуществляют сократительный акт.

Патологоанатомические изменения. Они недостаточно характерны. Отмечают послеродовую инволюцию матки, скопление жидкости в ее полости, разрыв мышц, кровоподтеки, признаки аспирационной бронхопневмонии, застойную гиперемию органов, отек легких, расширение сердца.

Патогистологические изменения. Характеризуются гипертрофией гипофиза, щитовидной железы и коры надпочечников, дистрофическими процессами в околощитовидных железах, нервной системе и нервно-мышечном аппарате. Отмечают также гемодинамические расстройства и дистрофические изменения в молочной железе, во внутренних паренхиматозных органах, в органах пищеварения и лимфатической системы.

Диагноз ставят на основании характерных анамнестических данных, клинических признаков и биохимических исследований крови. Дифференциальная диагностика осуществляется в отношении септического метрита, острого кетоза, разрыва матки, пастбищной тетании. Исключают также остро протекающие инфекционные заболевания и отравления.

Эндемический зоб – хроническое заболевание, характеризующееся поражением щитовидной железы и организма в целом. Различают паренхиматозный и коллоидный зоб, а по степени поражения щитовидной железы – диффузный и узловатый.

Этиология. Встречается в биогеохимических зонах с пониженным содержанием йода, а нередко кобальта и молибдена, даже в сочетании с избытком марганца.

Патогенез. При длительной йодной недостаточности развивается дисфункция щитовидной железы, в ней снижается синтез гормонов – тироксина и трийодтиронина, что нарушает обменные процессы в организме.

Патоморфологические изменения. Наиболее характерные изменения наблюдают в щитовидной железе. При паренхиматозном зобе (гипертиреозе) щитовидная железа увеличена, плотная, мясистая, красно-коричневого цвета; гистологически – с признаками гиперплазии мелких фолликулов, образования сосочковых выростов внутрь пузырьков, с небольшим количеством гормонсодержащего коллоида. При коллоидном зобе (гипотиреозе) железа увеличена, бугристая, плотная, желто-бурого цвета, с наличием коллоидной дистрофии и разного размера кист, содержащих клеевидное вещество – коллоид. Возможно сочетание паренхиматозного и коллоидного зоба (смешанные формы). При фиброзном зобе происходит разрастание межуточной соединительной ткани. Это вызывает атрофию фолликулов и гипоплазию всей железы. Кроме того, у поросят обращают на себя внимание задержка роста и развития, недостаточное формирование скелета и массы тела, дистрофические процессы во внутренних органах, истощение и серозный отек подкожной клетчатки, инерстициальной ткани скелетных мышц и внутренних органов (микседема). У свиней отмечают снижение массы тела, бесплодие, аборты, мертворождаемость или недоразвитие новорожденных поросят.

Диагноз ставят на основании характерных клинических и патологоанатомических признаков, а также результатов лабораторных исследований на содержание йода в почве, питьевой воде, кормах и в щитовидной железе. Разработана радиоизотопная диагностика функционального состояния щитовидной железы с помощью меченого тироксина, применяемого при электрофорезе плазмы крови животных.

