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Введение
Мелкие домашние животные, особенно кошки и собаки, всегда имели огромное значение в жизни человека. Вместе с тем в последние десятилетия и годы в силу различных объективных и необъективных обстоятельств этим животным в ветеринарии отводилось второстепенное значение в сравнении с сельскохозяйственными.
В предлагаемом учебно-методическом пособии осуществлена попытка комплексного подхода к проблемам возникновения, течения, лечения и профилактики неза​разных болезней собак и кошек. Приведены тщательно разработанные и не​однократно испытанные на больных собаках и кошках новые и оригинальные схемы терапии и профилактики болезней, базирующиеся в основном на ре​зультатах научных исследований и личном большом практическом опыте.
Подробно описаны многие незаразные болезни собак и кошек, некото​рые из них впервые, даны характеристика, развитие (патогенез), диагностика, способы лечения и профилактики с использованием современных и эффек​тивных ветеринарных и медицинских лекарственных средств.
1  Первая помощь при несчастных случаях
Укусы змей и членистоногих – поражением ядом змей, насекомых, пау​ков, скорпионов.
Причины и развитие болезни. Яд змей обладает некротическим, гемоли​тическим, геморрагическим, нейротоксическим действием. Яд членистоногих – болевым и отечным. Повторные укусы перепончатокрылых (пчелы, осы, шмели) – аллергическая реакция.
Клинические признаки разнообразны. Беспокойство, стремление укусить ужалившее насекомое. Укус змеи оставляет: парные пятна, местный отек, адинамию, паралич, аритмию, нарушение дыхания, кровоизлияния, некроти​ческие язвы, увеличение регионарных лимфатических узлов, гибель.
Диагностика затруднена. Учитывать время года и окружающую обстанов​ку.
Лечение. Инфузионная терапия (5% раствор глюкозы, раствор Рингера, реополиглюкин). Глюкокортикоиды. Сердечные препараты. Антигистамин-ная терапия (димедрол, дипразин), местно холод. Адреномиметики (адре​налин, эфедрин, метозол).
Утопления.

Причины экстремальные ситуации (усталость, высокие волны), насильст​венные действия.
Клинические признаки зависят от продолжительности пребывания под водой. Кашель, рвота, судороги, аритмии, нарушение ритма дыхания.
Лечение. Искусственное дыхание. Внутрисердечно инъецируют 0,1-1,0 мл 0,1 % раствора адреналина. Кортикостероиды (преднизолон 2мг/кг или дексаметазон 0,2 мг/кг). Сердечные препараты (кордиамин, сульфакамфокаин), мочегонные. Антибиотики для профилактики пневмонии.
Наружное кровотечение – истечение крови из поврежденных сосудов. Различают артериальное, венозное, капиллярное, паренхиматозное.
Причины. ранения.
Клиника. зависит от вида и наличия анастомозов, диаметра сосуда, про​должительности. При артериальном – алая кровь изливается струей; при венозном кровь темнее; при капиллярном отмечается истечение всей раневой поверхности. Осложня​ется геморрагическим шоком.
Лечение. Жгут (на 1 час), 3% раствор перекиси водорода, давящая повязка, хирургическое лигирование сосудов,адреналин.
Потеря сознания – следствие ишемии мозга (обморок) и длительная по​теря сознания при угнетении нервной системы (кома). Различают травмати​ческие, апоплексические, панкреатические, печеночные, уремические, диабе​тические и хлоргидропенические комы.
Лечение. Спазмолитики.
Судороги – непроизвольные сокращения. Конвульсии генерализованные отрывистые сокращения мышц тела. Тонические судороги – медленные, про​должительные сокращения мышц. Клонические судороги – часто повторяющиеся сокращения и расслаоления мышц, эпилептический припадок - при​ступ генерализованных клонико - тонических судорог, сопровождающихся потерей сознания.
Причины. инфекционные заболевания (чума, бешенство, столбняк), инва​зионные заболевания (токсоплазмоз, гельминтозы), гипокальциемия, гипопа-ратиреоз, гипоксия головного мозга, гиперемия, отек мозга, кровоизлияния в мозг, опухоли, гидроцефалия, энцефалит, отравления, уремия.
Лечение. Во время приступа применять сульфат магния, кетамин, ксила-зин, аминазин, ромитар. В межприступный период назначают седативные препараты. При гипоксии - кислородотерапия, при отеке мозга - мочегонные средства, при гипокальциемии - сульфат магния, кальция хлорид, кальция глюканат, витамин Д.
Шок – синдром, связанный со снижением артериального давления. Разли​чают анафилактический, гемолитический, геморрагический, инфекционно-токсический и травматический шоки. Шок может быть вызван одним из сле​дующих факторов: гиповолемия, расширение кровеносных сосудов, миокар-диальной недостаточностью и эндотоксинами.
Лечение шока направлено на введение жидкости (кристаллоидных рас​творов, коллоидных растворов, плазмы крови), кислородную терапию, со​хранение тепла посредством согревания животного, антибиотикотерапия (предотвращение бактериальной пролиферации), кортикостероидные гормо​ны (улучшают перфузию тканей), введение препаратов действующих на сер​дечно-сосудистую систему (катехоламины -дофамин, добутамин, адреналин) вазодилятаторы (ацепромазин) и коррекция метаболического ацидоза (гид​рокарбонат натрия).
Инородные тела встречаются в глотке, пищеводе, желудке, глазу, на​ружном слуховом проходе, носовой полости и других частях тела.
Раны – нарушение целостности кожи и подкожной клетчатки. Различают укушенные, резанные, колотые, рваные, рубленные, огнестрельные, ушиб​ленные раны, асептические, загрязненные, гнойные.
Причины разнообразные. Самые опасные: разложенные, укушенные, огне​стрельные, колотые. По первичному натяжению заживают хирургические ра​ны и свежие незагрязненные. Остальные – по вторичному натяжению.
Лечение свежих ран. Хирургическая обработка, остановка кровотечения, обработка антисептическими средствами, зашивают, перевязывают под ане​стезией (зависит от величины раны). Лечение гнойных ран. Раскрытие раны, иссечение омертвевшей ткани, гноя, дренирование раны, антибиотикотерапия, асептические повязки, аналь​гетики.
Гематомы – скопление крови в полости, образующейся при расслоении ткани. Лимфоэкстравазат - скопление лимфы в результате разрыва лимфатиче​ского сосуда.
Лечение. Отсасывают содержимое шприцем. Вводят внутрь 0,5% раствор новокаина с добавлением адреналина. Туго перебинтовывают. При отрица​тельном результате вскрывают, лигируют сосуд, рану зашивают.
Ушибы – закрытые травматические повреждения кожи и нижележащих тканей.
Причины. Удары тупыми предметами.
Клинические признаки зависят от места ушиба и силы воздействия. Бо​лезненность, отек, кровоподтеки. Конечность – хромота, голова – сотрясение, шея, холка, поясница, спина – парез и паралич.
Лечение. Покой, холод на 3 дня. Противовоспалительные мази (лоринден С, флуцинар, бутадионовая, троксевазиновая).
Ожоги – повреждения кожи и слизистых оболочек в результате воздейст​вия высокой температуры, химических веществ, электроэнергии, радиации.
Различают термические, химические, электрические, лучевые ожоги. По клинике существуют ожоги 4 степеней.
Лечение. Выстричь шерсть до здоровой кожи. Смазать кожу 40% раство​ром спирта или 0,1-0,2% марганцевокислого калия, повязка с линиментом синтомицина с 0,5% раствором новокаина или аэрозоль «Ливиан», «Винизоль», «Левовинизиль», «Олазоль», «Оксициклозоль».
При химических ожогах предварительно промывают кожу водой. Аналь​гетики. Седативные препараты. Антисептики. Инфузионная терапия, моче​гонные, антибиотики.
Тепловой и солнечный удары – воздействие на организм высокой темпе​ратуры и прямых солнечных лучей.
Лечение. Прохладное проветриваемое помещение. Обливают холодной водой. Отпаивают вволю. Сердечные средства. Инфузионная терапия.
Электротравма – поражение электрическим током. Возникает при пере-грызании проводов, контакте с оголенными электродами. Местное действие – ожог, общее действие – остановка сердцебиения и дыхания.
Лечение. Местно (см. выше). При нарушении дыхания вводят, кор​диамин, камфору, адреналин. Искусственное дыхание и массаж сердца. Внутрисердечно 0,1-1 мл 0.1% раствора адреналина.
2  Болезни сердечно сосудистой системы

2. 1 Болезни миокарда
Миокардит – воспаление миокарда (сердечной мышцы). Различают оча​говый и диффузный миокардиты, ревматический, инфекционно-аллергический, идиопатический и другие.
Заболевание вызывают различные факторы: вирусы, бактерии, простей​шие, гельминты, токсины, иммунные комплексы и т.д. Миокардит часто встречается при парвовирусном энтерите. Этиологический агент приводит к повреждению миокардиоцитов и, как следствие, развивается воспалительный процесс. Снижается мощность сердечной мышцы, уменьшается ударный объ​ем. Возможны повреждения проводящего аппарата сердца и нарушения про​водимости, сопровождающиеся аритмиями.
Клинические признаки. Тахикардия, утомляемость, различного рода аритмии. Реже признаки сердечной недостаточности: отеки, водянка брюш​ной полости, цианоз, сердечные шумы.
Диагноз ставят на основании клинических признаков, а также путем наблюдения. Для уточнения диагноза можно использовать электрокардио​графию, данные клинического и биохимического анализа крови.
Лечение. Если известен этиологический фактор, проводят этиотропную терапию, если неизвестен — применяют антибиотики широкого спектра дейст​вия. В любом случае "показаны покой, глюкокортикоиды (преднизолон — 1 мг/кг.) или нестероидные противовоспалительные средства (индометацин, бруфен, ацетилсалициловая кислота), витамины группы В. При оте​ках – фуросемид, осторожно сердечные гликозиды, при аритмиях – препа​раты калия, новокаина, настойка боярышника.
2. 2  Болезни эндокарда
Эндокардит – воспаление эндокарда. Различают ревматический и сеп​тический эндокардиты. По течению – острый и хронический.
В большинстве случаев этиологическим фактором является инфекция. Повреждающий фактор (микроорганизмы, их токсины, аутоиммунные ан​титела) действует цитотоксически на эндотелий и соединительно-тканную основу эндокарда. В месте повреждения образуются эрозии, откладывается фибрин. Часто поражаются сердечные клапаны, вследствие чего развиваются пороки сердца. Может развиться сердечная недостаточность. Нередко сопро​вождается абсцессами внутренних органов.
Клинические признаки. Собака угнетена. Повышается температура тела, прослушиваются сердечные шумы, возможны аритмии. Иногда развивается диффузный нефрит, появляются отеки, асцит, тахикардия.
Диагностика. Сочетание лихорадки с признаками поражения сердца ча​ще всего свидетельствует о септическом эндокардите. Дополнительную ин​формацию может дать бактериологический анализ крови и электрокардио​графия.
Лечение. Собаке предоставляют покой. При известной чувствительности к противомикробным средствам высеянных микроорганизмов применяют со​ответствующие средства, при отсутствии такой информации применяют бета-лактамные антибиотики (пенициллины или цефалоспорины) или аминоглико-зиды в течение 5-7 суток. Оправдано сочетание аминогликозида (например гентамицина) с пенициллином или цефалоспорином. На фоне антибиотикоте-рапии можно использовать глюкокортикоиды в течение 3-5 суток. В случае отеков применяют мочегонные средства.
Профилактика. Необходима своевременная терапия бактериальных ин​фекций. Сопротивляемость организма повышают закаливание и полноцен​ное кормление.
2. 3  Болезни перикарда
Перикардит – воспаление перикарда (сердечной сорочки). Различают острый и хронический, сухой и экссудативный перикардиты.
Причинные агенты. Инфекция, инвазия, аутоиммунные антитела, вос​палительные процессы соседних органов. Первично перикардит протекает безэкссудативно, затем между листками перикарда выпотевает экссудат, который может сдавливать сердце, что проявляется симптомами сердечной недостаточности. Воспалительный процесс нередко переходит на миокард (миокардит) и плевру (плеврит).
Клинические признаки. В начале заболевания прослушиваются шумы трения перикарда, возможно повышение температуры, болезненность при на​давливании в области сердца. Затем, по мере накопления экссудата, шумы исчезают, появляются признаки сердечной недостаточности: одышка, ади​намия, тахикардия, отеки, асцит. Нередки аритмии.
Диагностика. Скребущий шум является патогномоническим признаком при сухом перикардите. Экссудативный перикардит диагностировать труд​нее.
Лечение. Применяют антибиотикотерапию пенициллинами, цефалоспо-ринами или аминогликозидами, Глюкокортикоиды (1 мг/кг преднизо​лона или 0,8 мг/кг триамцинолона) назначают 5-7 суток, постепенно снижая дозу. Можно задавать нестероидные противовоспалительные средст​ва: индометацин, бруфен, пироксикам, ацетилсалициловую кислоту. При сер​дечной недостаточности – фуросемид или другие мочегонные средства, препараты калия. В случае тампонады сердца проводят пункцию перикарда.
Профилактика. должна быть направлена на предупреждение и лечение ос​новного заболевания.
2. 4 Аритмии
Аритмии – нарушения ритма и последовательности сокращений сердца.
Тахикардия – стойкое повышение частоты сердечных сокращений (более 100 у крупных собак и более 130 у мелких). Бывает при лихорадке, гиперти-реозе, миокардите, сердечной недостаточности. Для лечения применяют препараты калия (панангин, аспаркам), жаропонижающие средства, сер​дечные гликозиды, корвалол, корданум, кордарон, резерпин, препараты ва​лерианы.
Брадикардия – стойкое снижение частоты сердечных сокращений. Бывает при инфаркте миокарда, гипотиреозе, вирусных инфекциях, интоксикациях. Лечат, прежде всего, основное заболевание. Назначают кордиамин, камфору, кофеин, атропин, мезатон, курантил.
Экстрасистолия – преждевременные сокращения всего сердца или его частей. Бывает при миокардите, интоксикациях и других заболеваниях, осо​бенно у старых собак. Помимо лечения основного заболевания, назначают препараты калия, новокаина, препараты боярышника и валерианы.
Блокады сердца – нарушения ритма сердечных сокращений из-за сбоя
проведения импульсов по проводящей системе сердца. Причины: миокардит, кардиосклероз, инфаркт миокарда, интоксикации. Проявляются выпадени​ем сердечных тонов, обмороками и судорогами вследствие гипоксии головно​го, мозга, брадикардией. Дополнительную информацию дает электрокардио​графия. Возможна внезапная смерть. Лечение направлено на ликвидацию, основного заболевания. Применяют атропина сульфат, эфедрина гидрохло​рид, курантил, глюкокортикоиды.


2. 5  Дилатационная миокардиопатия
Дилатационная миокардиопатия — идиопатическое не воспалительное по​ражение миокарда, характеризующееся гипертрофией и расширением всех камер сердца, а также сопровождающееся сердечной недостаточностью. Бо​леют взрослые собаки крупных пород.
Причины неизвестны. Вследствие увеличения объема камер сердца и снижения его сократительной способности, нарастают явления сердечной не​достаточности. Появляются застойные отеки, в брюшной полости может на​капливаться жидкость (асцит). Перегрузка сердца и ухудшение его крово​снабжения приводят к нарушению обмена веществ в миокарде, что часто про​является нарушениями ритма.
Клинические признаки. утомляемость, тахикардия, одышка, цианоз, иногда аритмии, асцит. Границы сердца резко расширены, печень увеличена, в легких могут прослушиваться хрипы, в сердце – систолический шум.
Диагностика. Патогномонический симптом – расширение границ серд​ца.
Лечение. Применяют пожизненную терапию препаратами наперстянки: дигитоксин внутрь по 1 таблетке на 25 кг веса 2 раза в день, дигоксин внутрь в той же дозе, лантозид внутрь по 1 капле на 2 кг веса 2 раза в день. В первый день лечения дозу увеличивают в 2-3 раза. Одновременно назнача​ют препараты калия (аспаркам) и мочегонные (фуросемид) средства. Пока​заны витамины группы В, глюкоза. В случае асцита откачивают жидкость из брюшной полости. Ограничивают до минимума физические нагрузки и потребление воды. Профилактика не разработана.
2. 6  Сердечная недостаточность
Сердечная недостаточность – патологическое состояние, характеризую​щееся неспособностью сердца обеспечивать нормальное кровообращение. На​блюдается чаще у старых и крупных собак.
Причины. Самые разнообразные: пороки сердца, миокардит, перикардит, инфаркт миокарда, кардиомиопатия, кардиосклероз, артериальная гипертен-зия и др. Сердечная недостаточность приводит к ухудшению кровоснабжения органов, застойным явлениям, что в конечном счете вызывает патологиче​ские изменения в миокарде. Создается порочный круг, когда ухудшение ра​боты сердца ведет, в конечном итоге, к дальнейшему ухудшению работы сердечной мышцы.
Клинические признаки. Зависят от причины сердечной недостаточности. Застойная левожелудочковая недостаточность вследствие митральных поро​ков характеризуется повышенным давлениям в легочных венах и проявля​ется одышкой, легочными хрипами, тахикардией. Левожелудочковая недос​таточность выброса вследствие стеноза аорты – артериальной гипертензией, слабость левого желудочка характеризуется снижением сердечного выброса и проявляется обмороками, одышкой, тахикардией. Смертельно опасное следствие левожелудочковой недостаточности – отек легких, часто встре​чающийся при парвовирусным энтерите. Застойная, правожелудочковая недостаточность вследствие пороков трех​створчатого клапана, экссудативного перикардита характеризуется высо​ким венозным давлением и проявляется набуханием яремных вен, увеличе​нием печени, отеками подгрудка, конечностей, асцитом, олигоурией, Правожелудочковая недостаточность выброса вследствие стеноза легочной артерии, легочной гипертензии, слабости правого желудочка характеризу​ется ухудшением циркуляции крови в малом круге кровообращения и проявляется одышкой.
Диагноз нетрудно поставить на основании клинических признаков. Со​бака вялая, быстро утомляется. При нагрузке нарастает одышка, тахикар​дия. В легких выслушиваются сухие и влажные хрипы. Возникают отеки конечностей и подгрудка, асцит. Нередко сердце увеличивается в объеме. Не​обходимо дифференцировать с пневмонией (при ней отмечается повышение температуры тела), цирроза печени, почечной недостаточности.
Лечение. Ограничивают до минимума физические нагрузки. Назначают пожизненно сердечные гликозиды, однако при аритмиях необходимо снизить дозу или отменить препарат. Для улучшения обмена веществ в миокарде назначают препараты калия, вита​минные препараты, курантил. При отеках, асците и угрозе отека легких – фуросемид (лазикс), спиронолактон (верошпирон), урегит. При кахексии – ретаболил внутримышечно 1 раз в неделю, гепатопротекторы. В случае ост​рой сердечной недостаточности – подкожно раствор камфоры, кофеин, внутримышечно кордиамин, сульфокамфокаин.
Профилактика. Должна быть направлена на предупреждение основного заболевания.
2. 7  Сосудистая недостаточность: обморок, шок
Сосудистая недостаточность – это снижение кровяного давления и умень​шение скорости кровотока из-за падения тонуса сосудов или уменьшения объема циркулирующей крови (гиповолемии). Острая сосудистая недос​таточность проявляется в виде обморока и шока, хроническая – в виде ар​териальной гипотензии. Может быть одновременно сосудистая и сердечная недостаточность. Падение тонуса сосудов бывает вследствие эмоционального возбужде​ния, брадикардии, гипогликемии, интоксикации, аллергических состояний.
Гиповолемия отмечается вследствие кровопотерь, полиурии, поноса, рвоты, недоста​точного поступления воды. Сосудистая недостаточность ведет к недостаточ​ному кровоснабжению (ишемии) жизненно важных органов и может за​кончиться смертью животного.
Обморок – это кратковременная потеря сознания. Она бывает у собак вследствие ишемии головного мозга (например при сдав​ливании сонных артерий ошейником), гипогликемии, гипоксемии. Наблю​даются и идиопатические обмороки. Обморок иногда сопровождается судо​рогами, расширением зрачков.
Шок – это тяжелое генерализо​ванное расстройство кровообращения с ишемией жизненно важных органов. Он возникает вследствие различных причин: сердечной недостаточности, резкой боли, кровопотерь, гиповолемии из-за рвоты и поноса, интоксикации организма экзо-  и эндотоксинами, гиперчувствительности немедленного типа. Проявля​ется в виде потери сознания (не всегда), снижения артериального давления, олигоурии, снижения температуры тела. Пульс слабый, частый, дыхание по​верхностное. Может быть выделение мочи, кала, рвота с кровью. При анафи​лактическом шоке у собак, кроме того, повреждаются сосуды печени.
Диагностика. основывается на клинических признаках и данных анам- неза.
Лечение. Если возможно, устраняют фактор, вызвавший шоковое со​стояние. Показано применение адреномиметиков: внутривенно или подкож​но адреналина гидрохлорид в дозе 1 мл 0,1% раствора на 30 кг веса, внут​ривенно капельно (в 5% растворе глюкозы) норадреналин гидрохлорид в дозе 1 мл 0,2% раствора на 20 кг веса, метазон внутримышечно в дозе 1 мл 1% раствора на 20 кг веса. С целью стимуляции дыхания и сердечной дея​тельности применяют камфору, кордиамин, коразол, кофеин. При гиповоле​мии внутривенно или подкожно вводят 5% раствор глюкозы, 0,9% раствор натрия хлорида, 5% раствор натрия гидрокарбоната. В случае интоксикации применяют мочегонные средства. При анафилактическом шоке – глюкокортикоиды (преднизолон или дексаметазон внутривенно или внутримышечно), эфедрин, антигистаминные средства (димедрол, супрастин). При травмах применяют местную анестезию.
3  Болезни органов дыхания
3. 1 Трахеит, бронхит
Трахеит – это воспаление трахеи, а бронхит – воспаление бронхов. Чаще они протекают сочетано в виде воспаления трахеи и бронхов одновременно: трахеобронхита.
Основная причина трахеобронхита – вирусы, в частности, вирус пара​гриппа собак (свыше 50% случаев) чумы плотоядных, аденовирус типа П. Другие причины: бактерии, микоплазмы, гельминты, токсические и раздра​жающие вещества, аллергические реакции. Заболеванию способствует пере​охлаждение. Повреждающий агент проникает, главным образом, с вдыхае​мым воздухом. На месте первичного повреждения эпителиального слоя раз-
вивается бактериальная микрофлора. Раздражение слизистой оболочки тра​хеи и бронхов приводит к гиперемии, отеку, увеличению образования сли​зи» спазму гладкой мускулатуры. Возможно распространение процесса на па​ренхиму легкого и развитие бронхопневмонии.
Клинические признаки. У собак чаще всего имеет место острый трахе​обронхит сопровождающийся кашлем, который может напоминать рвоту, жестким дыханием, реже хрипами, сначала сухими, затем влажными. Тем​пература субфебрильная. При повышении температуры тела до 39,5º граду​сов Цельсия и выше можно предполагать бронхопневмонию.
Диагностика. Нормальная или субфебрильная температура тела в соче​тании с кашлем, жестким дыханием или хрипами свидетельствует о трахе-обронхите. Трахеобронхит часто является симптомом чумы и других инфек​ционных и паразитарных заболеваний. Паразитарный бронхит можно диаг​ностировать с помощью гельминтоовоскопии.
Лечение. При легком течении возможно лечение без применения проти-вомикробных средств. Назначают отхаркивающие (натрия гидрокарбонат), противокашлевые (либексин), муколитические (бромгексин, мукалтин), ан-тигистаминные (диазолин, супрастин, тавегил) средства, поливитаминные препараты. При тя​желом течении и повышении температуры применяют антибиотики и суль​фаниламиды. Лечение паразитарного трахеобронхита антигельминтиками.
Профилактика. Своевременная вакцинация, дегельминтизация и полно​ценное кормление.
3.2 Пневмония, бронхопневмония
Пневмония – воспаление паренхимы легких. Бронхопневмония – вос​паление бронхиального древа и паренхимы легких. Различают очаговую и долевую пневмонию.
Причины. Вирусы, бактерии, микоплазмы, низшие грибы, инородные тела, токсические и раздражающие вещества, аллергические реакции, дли​тельное лежачее положение. Бронхопневмония – частое осложнение чумы плотоядных. Возникновению заболевания способствует переохлаждение ор​ганизма, ослабление его защитных свойств, сердечная недостаточность. Воз​будители проникают в легкие ингаляционным, гематогенным, лимфоген-ным путями.
Раздражение паренхимы легких патогенными факторами приводит к ги​перемии, выпотеванию составных частей крови, накоплению отечной жид​кости, ослаблению газообмена. Всасываясь в кровь, бактериальные токси​ны и продукты распада клеток организма вызывают интоксикацию и повы​шение температуры тела.
Клинические признаки. Собака угнетена, температура тела обычно по​вышена, особенно при крупозной (долевой) пневмонии. Часто отмечается вы​деление из ноздрей слизисто- гнойного или гнойно-геморрагического экссу-
дата. При перкуссии – притупление легочного звука или тимпанический звук, при аускультации — крепитирующие хрипы, тахикардия. Возможен кашель и рвота при отхаркивании мокроты, одышка, гипоксемические су​дороги.
Диагностика. Основывается на перечисленных выше клинических признаках. Дополнительную информацию дают рентгенодиагностика, клиническое исследование крови, микробиологическое исследование мокроты, смывов из носа и глотки.
Лечение. При наличии данных микробиологического анализа назнача​ют соответствующую противомикробную терапию. В противном случае показаны антибиотики пенициллинового и цефалоспоринового ряда, аминоглико-зиды. Полезно сочетать бета-лактамный антибиотик (ампициллин, цефотаксим) с аминогликозидом (гентамицин, амикацин). Препаратами выбора явля​ются эритромицин, тетрациклины, рифампицин, бисептол, офлоксацин, ципрофлоксацин. При отсутствии в течение 2-3 суток терапевтического эф​фекта (снижение температуры, улучшение состояния) производят замену антимикробного препарата. В тяжелых случаях, если нет абсолютных про​тивопоказаний, допустимо сочетание 3-4 противомикробных средств. В первые дни заболевания назначают антигнетам и иные средства (дипра​зин, диазолин), спазмолитики (эуфиллин), муколитики (бромгексин), отхар​кивающие (натрия гидрокарбонат, терпингидрат). При необходимости при​меняют противокашлевые средства (либексин), жаропонижающие (аспирин). В случае выраженной интоксикации и угрозе отека легких – фуросемид, кислородотерапия.
При паразитарной пневмонии дополнительно проводят дегельминтиза​цию пирантелом, левамизолом или фенбендазолом.
Профилактика. См. трахеит, бронхит.
3.3 Плеврит
Плеврит – воспаление плевры. Различают сухой плеврит, характери​зующийся образованием фибринозного налета на плевре, и экссудативный, сопровождающийся выпотом в плевральную полость жидкости и образова​нием серозного, серозно-фибринозного, гнойного или геморрагического экс​судата.
Причинами плеврита могут быть вирусы, бактерии, опухоли, аллерги​ческие и аутоиммунные реакции. Часто плеврит возникает как осложнение пневмонии и при переходе воспаления с других органов.
При сухом плеврите налет фибрина на плевре создает препятствие для скольжения плевральных листков, что вызывает болевую реакцию. При экс-судативном плеврите экссудат может сдавливать органы грудной клетки; всасываясь в кровь, он вызывает интоксикацию организма и повышение температуры тела. Как исход возможно заращение плевральной полости.
Клинические признаки. Сухой плеврит: кашель, болезненность при на​давливании на трудную или брюшную (при диафрагмальном плеврите) стенку.
Температура субфебрильная. При аускультации обычно слышен шум трения плевры.
Экссудативный плеврит, который часто развивается как следствие сухо​го, характеризуется отсутствием шума трения плевры, одышкой, сглажива​нием межреберных промежутков, ослаблением звуков дыхания до полного их отсутствия, тахикардией, повышением температуры тела. При гнойном плеврите нарастают симптомы интоксикации, резко повышена температура тела.
Диагностика основывается на клинических признаках, данных рентге​нографического анализа, пункции плевральной полости.
Лечение. Проводят интенсивную антибактериальную терапию. Желательно вводить противомикробные средства в плевральную полость, предварительно эвакуировав содержимое. Плевроцентез (син. – торакоцентез) обязательно делают в случае нарастания одышки, цианоза, та​хикардии, появлении гипоксемических судорог. В начале заболевания показа​ны антигистаминные средства (димедрол), при температуре тела выше 400 граду​сов Цельсия – жаропонижающие препараты (аспирин, анальгин). При кашле – либексин, кодеин. При затяжном течении – калия йодид, мочегонные сред​ства, витамины.
Профилактика. Своевременная вакцинация, полноценное кормление и содержание.
3. 4  Эмфизем легких
Эмфизема легких – патологическое расширение альвеол или накопле​ние воздуха в соединительной ткани легких.
Причины. Обструктивный бронхит, опухоль, бронхиальная астма, оча​говая пневмония, токсические и раздражающие вещества, повышена венти​ляция легких. Нарушение эластичности и прочности бронхиол и альвеол, а также повышение давления воздуха при обструкции дыхательных путей ведут к растяжению бронхиол и альвеол, истончению и дистрофическим измене​ниям их стенок.
Клинические признаки. Кашель, одышка, коробочный перкуторный звук, ослабление дыхательных звуков, рассеянные хрипы, тахикардия, рас​ширение межреберных промежутков.
Диагностика проводится на основании клинических признаков и рентгенографии.
Лечение. Применяют бронхорасширяющие средства (атропин, эуфил-лин), муколитики (бромгексин), при кашле –либексин. При необходимости – антибиотики, аналептики, мочегонные средства.
Профилактика: своевременное лечение бронхитов, ограничение физи​ческой нагрузки, полноценное кормление.
4  Болезни органов пищеварения
4. 1 Крикофарингеальная ахалазия, дивертикул пищевода,
ахалазия кардии
Крикофарингеалъная ахалазия – нарушение расслабления (спастиче​ский стеноз) сфинктера преддверия пищевода. Болеют щенки.
Дивертикул пищевода – мешковидное выпячивание слизистой оболочки и подслизистого слоя в дефект мышечной оболочки пищевода.
Ахалазия кардии (мегаэзофагус) – нарушение прохождения корма из пищевода в желудок вследствие неполного открытия (спастического стеноза) пищеводного сфинктера.
Причины в большинстве случаев неизвестны, возникновению заболеваний пищевода способствуют травмы, инфекции, отравления, гиповитаминозы, сердечно-сосудистая недостаточность. Нарушение прохождения пищи по пищеводу, ее обратный ход (регургита-ция) могут привести к нарушению пищеварения и истощению животных.
Клинические признаки. Рвота после приема корма, выделение жидкого корма через ноздри, исхудание, кашель.
Диагностика. Проводится на основании клинических признаков и данных контрастной рентгеноскопии. Следует дифференцировать вышеперечис​ленные заболевания пищевода от гельминтозов и новообразований.
Лечение. Хирургическое. Частичное облегчение приносят спазмолитики (атропин, но-шпа). При ахалазии кардии показаны поливитамины.
Профилактика. Не разработана.
4. 2  Гастрит
Гастрит – воспаление слизистой оболочки желудка. Различают ост​рый и хронический гастриты, а также катаральный, эрозивный, флегмонозный, геморрагический, гиперацидный, гипоацидный.
Причины и развитие болезни. Заболевание могут вызывать различные факторы: вирусы (в том числе парвовирус), бактерии, токсические и раздра​жающие вещества (салицилаты и другие жаропонижающие средства, аскор​биновая кислота, антигельминтики), грубый, горячий, холодный, испорчен​ный корм, эндокринные заболевания и т.д.
При остром гастрите возникает гиперемия слизистой оболочки желуд​ка, могут развиться дистрофические и некротические процессы. При хрони​чес-ком гастрите в слизистой оболочке желудка происходит перестройка же​лез, их перерождение.
Очень часто гастрит протекает при воспалительных заболеваниях других органов – тонкого и толстого отделов кишечника, печени.
Клинические признаки. Рвота, иногда с кровью, понос, болезненность в эпигастральной области, снижение аппетита, поедание травы и несъедобных предметов. При хроническом гастрите возможно развитие анемии, истоще​ние.
Диагностика. Основывается на клинических признаках. Следует диффе​ренцировать неспецифический гастрит от парвовирусного энтерита, ки​шечной формы чумы, аденовирусных и бактериальных инфекций, гельмин-тозов, неспецифического энтерита, язвенной болезни желудка и двенадца​типерстной кишки.
Лечение. Острый гастрит: левомицетин, бисептол, офлоксацин и другие антибактериальные средства, обволакивающие (альмагель, овсяный кисель) и адсорбирующие (активированный уголь) препараты, атропин и атропинсо-держащие препараты, метоклопрамид. При обезвоживании – инфузионная терапия. Собаку сутки выдерживают на голодной диете, выпаивая вволю чай и слаборозовый раствор калия перманганата. В дальнейшем кормление ди​етическими кормами.
При хроническом гастрите – частое кормление небольшими порциями, аль​магель, викалин, сок подорожника, плантаглюцид, поливитаминные пре​параты, абомин, панкреатин, фестал.
Профилактика. Правильное, полноценное кормление.
4. 3  Язва желудка и двенадцатиперстной кишки
Язва желудка и двенадцатиперстной кишки – хроническое заболе​вание, характеризующееся изъязвлением слизистой оболочки желудка или двенадцатиперстной кишки.
Непосредственными причинами язвенной болезни являются следую​щие факторы: повреждающее действие комплекса «пепсин + соляная кислота», ослабле​ние защитного слизистого барьера, нарушение трофики, заброс желчи из двенадцатиперстной кишки. Эти факторы проявляют свое действие при стрессах, нарушении гормональной регуляции, нарушениях режима корм​ления, воспалительных процессах в желудке и двенадцатиперстной киш​ке, попадании на слизистую оболочку токсических и раздражающих ве​ществ. Поверхность язвы чувствительна к раздражающим факторам содер​жимого желудка и двенадцатиперстной кишки, что создает очаг патоло​гической афферентной импульсации, обладает повышенной проницаемо​стью для микроорганизмов и пепсина. Существует опасность кровотече​ния, а также прободения язвы с развитием перитонита.
Клинические признаки. Мало характерны. Возможна рвота, в том числе с кровью, поносы, болезненность при пальпации.
Диагностика. Основывается на данных рентгеноскопии.
Лечение. Диетическое кормление, включающее слизистые корма, седа-тивные средства, атропин и атропиноподобные препараты, циметидин, нош-па, галидор, викалин, альмагель, окись магния, мел, плантаглюцид, алое, ФИБС, плазмол, стекловидное тело, ретаболил, неробол, витамины, в том числе витамин А. При крово​течениях – викасол, кальция хлористый.
Профилактика. Полноценное кормление, правильное содержание
4. 4  Энтерит неспецифический, энтероколит, колит
Энтерит неспецифический, энтероколит, колит – воспаление соответ​ственно тонкого отдела кишечника, тонкого и толстого, толстого. При вос​палении тонкого отдела кишечника часто воспаляется и слизистая оболочка желудка (гастроэнтерит),
Основные причины воспалительных заболеваний кишечника: вирусы, бактерии, простейшие, гельминты, низшие грибы, токсические и раз​дражающие вещества, погрешности в кормлении.
Повреждающий фактор вызывает воспаление слизистой оболочки тон​кого и толстого отдела кишечника, которое сопровождается гипереми​ей, усиленным образованием слизи, в некоторых случаях изъязвлением и кровотечением. В результате нарушаются процессы пищеварения, всасы​вания воды и питательных веществ. При спастическом сокращении глад​ких мышц кишечника возникает застой химуса, кала и газов. Всасывание токсических продуктов воспаления приводит к токсикозу.
При хроническом течении, в результате нарушения кишечного био​ценоза и всасывания питательных веществ, могут развиться гиповитамино-зы, анемия, истощение.
Клинические признаки  весьма разнообразны: рвота, понос, запор, ур​чание в животе, болезненность при пальпации. Каловые массы содержат не​переваренные фрагменты корма, слизь, иногда кровь. Возможно, но не обязательно, повышение температуры. При интенсивной рвоте и поносе температура может падать ниже нормы, на 2-3 сутки развивается обезво​живание организма.
Хронические воспалительные процессы в кишечнике характеризуются хроническими поносами и запорами, истощением, снижением концентрации гемоглобина в крови, нарушениями со стороны других органов.
Диагностика. Основывается на  клинических признаках, данных анамне​за, бактериологического и микроскопического исследования кала, рентге​носкопии и рентгенографии. У старых собак подобные симптомы могут вы​зывать новообразования. Следует иметь в виду, что многие инфекционные и инвазионные заболевания, например, чума, парвовирусный энтерит, сальмо-неллез, цистоизоспороз сопровождаются энтероколитами. Присутствие слизи в кале свидетельствует о колите.
Лечение. При острой форме в течение суток назначают голодную дие​ту. Воду, а еще лучше слабый чай или слаборозовый раствор калия перман-ганата дают вволю. Если собака отказывается от корма, нельзя кормить ее насильно. В дальнейшем из рациона исключают жирные, острые, жаре​ные корма, сырое мясо. Полезны кисломолочные продукты, слизистые от​вары, вареная говядина.
При наличии данных микробиологического анализа назначают соответ​ствующую этиотропную терапию. В противном случае показаны ампидил-. лина тригидрат, полимиксина М сульфат, бисептол, левомицетин, фталазол, фтазин. В случае отсутствия эффекта – метронидазол, аминогликозиды. На-
значают противовоспалительные и вяжущие средства: отвары и настои шал​фея, зверобоя, ромашки, кровохлебки, лапчатки, а также танин, висмута нитрат, викалин, активированный уголь. При обезвоживании и выражен​ной интоксикации проводят инфузионную терапию 5% раствором глюкозы, 4% раствором натрия гидрокарбоната, 0,9% раствором натрия хлорида, рас​твором Рингера. Выпаивают регидрон или аналогичные препараты. Крово​течение диктует необходимость применения препаратов кальция, викасола, аскорутина, аминокапроновой кислоты.
 При хроническом течении показаны витамины, пробиотики (лактобак-терин, бификол), мексаза, сомилаза, ретаболил.
Профилактика заключается в своевременной вакцинации, дегельминти​зации, правильном полноценном кормлении.

4. 5  Непроходимость кишечника
Непроходимость кишечника (илеус) – невозможность продвижения хи​муса и каловых масс по кишечнику.
Причины непроходимости кишечника являются несоответствие просвета кишечника кишечному содержимому, нарушение иннервации, разрыв кишечника. Илеус может иметь место при следующих заболеваниях и состояниях; инородное тело в кишечнике, копролиты, гель​минты, опухоль (обтурационный илеус), атония и паралич кишечника, спазм кишечника (паралитический и спастический илеус), инвагинация и перекру​чивание кишечника (странгуляционный илеус), перитонит, панкреатит, энте​рит, колит, холецистит, гепатит, разрыв мочевого пузыря, острые за​болевания почек и мочевыводящих путей, травмы в области позвоночника и живота, разрыв матки, хирургические вмешательства, запор, отравления, шок, тромбоэмболия брыжеечных вен и артерий, инфаркт кишечника, кровоизлияния в брюшную полость.
У собак чаще всего илеус возникает вследствие образования копролитов из костей (особенно птичьих), которые затем накапливаются в прямой киш​ке. У щенков – вследствие закупорки кишечника гельминтами.
Нарушение прохождения через кишечник его содержимого приводит к возникновению очага патологической импульсации, что вызывает реф​лекторные нарушения иннервации кишечника. Всасывающиеся в кровь продукты разложений кишечного содержимого увеличивают нагрузку на печень. Гемодинамические расстройства могут привести к выпотеванию транссудата в брюшную полость и развитию асцита.
Клинические признаки. Зависят от причины, вызвавшей илеус, и тяжести развивающихся морфологических и функциональных нарушений. Наиболее общими симптомами являются: отсутствие дефекации, болезненный, напря​женный, увеличенный живот, рвота, иногда обезвоживание и олигурия. При спастической и паралитической кишечной непроходимости симптомы сгла​жены. При обтурационном и стронгуляционном илеусах, наоборот, нараста​ют признаки интоксикации, постепенно развивается шоковое состояние. Ко-
простаз вследствие образования и накопления копролитов в прямой кишке проявляется периодическими потугами собаки при отсутствии дефекации. Удается прощупать через брюшную стенку или пальпировать введенной в прямую кишку рукой плотные образования. Неустраненная кишечная не​проходимость ведет к смерти животного в течение 7-15 дней, как правило, с явлениями перитонита.
Диагностика. Основывается на клинических признаках (отсутствие дефе​кации), данных рентгенологического и ректального исследований.
Лечение. Собаке парентерально вводят атропина сульфат (или но-шпу), анальгин, осуществляют двустороннюю паранефральную новокаиновую бло​каду и ставят клизму. При па​ралитическом и спастическом илеусах через 30-60 минут в большинстве случаев наступает дефекация. Если копролиты находятся в прямой кишке, то их можно попытаться удалить пальцами или пинцетом. В противном слу​чае показана противомикробная и инфузионная терапия, а также опе​рация лапаротомии.
Профилактика. Собак следует своевременно дегельминтизировать. Нельзя допускать скармливания им большого количества костей, особенно птичь​их.
4. 6  Проктит, парапроктит, параанальный синусит
Проктит – воспаление слизистой оболочки прямой кишки. Парапроктит – воспаление соединительной ткани вокруг прямой кишки и заднего прохо​да. Параанальный синусит – воспаление параанальных синусов (желез). Эти заболевания часто связаны между собой этиологией и патогенезом.
Причины и развитие болезни. Заболевания прямой кишки и ануса возни​кают чаще всего в результате задержки опорожнения параанальных сину​сов – парных желез и выводных протоков, расположенных в заднем про​ходе и выполняющих у собак коммуникативные функции. В начальной ста​дии заболевания воспаление отсутствует, но переполненные параанальные си​нусы вызывают вследствие повышенной чувствительности ануса болезненную реакцию. В дальнейшем кишечная микрофлора вызывает воспалительный процесс, который может переходить на слизистую оболочку прямой кишки, а также сопровождаться образованием абсцесса или флегмоны параанальной клетчатки. В редких случаях парапроктит и проктит не связаны с патологией параанальных синусов, а возникают вследствие микротравм и заноса инфек​ции из толстого отдела кишечника.
Клинические признаки. Переполнение параанальных синусов прояв​ляется угнетением, беспокойством, потерей аппетита, "ездой" на заднем про​ходе, рефлекторными запорами. Параанальный синусит проявляется теми же клиническими признаками, которые, однако, сильнее выражены. При гной​ном воспалении образуются узлы вокруг ануса, повышается температура. Возможно расплавление тканей и появление свищей. При отсутствии лечения заболевание может закончиться сепсисом и гибелью животного.
Диагностика. В начальных стадиях заболевания надавливание на пара-
анальные железы вызывает выделение резко пахнущего коричневого, жел​того или зеленоватого секрета, после чего состояние собаки резко улучша​ется. Параанальные узлы могут возникать также вследствие новообразо​вания.
Лечение. Опорожняют параанальные синусы. Для этого большим и указательным пальцами сдавливают с боков задний проход, максимально продвинув пальцы вглубь таза. Можно это сделать и поочередно с правой и левой железой, введя указательный палец в задний проход. Если секрет гус​той, с хлопьями, что свидетельствует о начинающемся воспалительном про​цессе, дополнительно в течение нескольких дней назначают ректальные свечи, обладающие противовоспалительным и антимикробным действием, либо смазывают кожу вокруг ануса и внутри противовоспалительными и антимикробными мазями типа лоринден С, кортомицетик.
В случае образования абсцессов их обкалывают 0,5% раствором ново​каина с антибиотиками, применяют свечи с левомицетином. При неэффек​тивности консервативной терапии применяют хирургическое лечение.
Профилактика. Если у собаки имеется склонность к задержке сек​рета параанальных желез, необходимо их периодическое отлавливание.
4. 7  Дисбактериоз кишечника
Дисбактериоз кишечника – нарушение состава кишечной микрофлоры.

Причины и развитие болезни. Основная причина дисбактериоза кишечника – антимикробная терапия, особенно препаратами тетрациклинового и левомицетинового ряда. Вследствие гибели сапрофитной полезной микрофлоры, в кишечнике развивается условно-патогенная и патогенная микрофлора, в том числе низшие грибы рода Саndida, микроорганизмы образуют токсичные продукты обмена веществ; нарушается образование витаминов, возникают воспалительные заболевания кишечника, происходит аллергизация орга​низма собаки.
Клинические признаки: поносы, запоры, метеоризм, вялость, снижение аппетита, каловые массы имеют кислый или гнилостный запах. При затяж​ном течении вследствие нарушения образования и всасывания витаминов возникает гиповитаминозы в том числе В12 - дефицитная анемия, развива​ется истощение, снижается сопротивляемость организма. Заболевание может перерасти в энтероколит.
Диагностика основывается на данных анамнеза (интенсивная противо-микробная терапия) и микробиологическом исследовании кала.
Лечение. Назначают нистатин или леворин, метронидазол, пробиотики (бификол, лактобактерин и др.), Поливитатамины, антигистаминные средства. При поносах и запорах – соответствующая симптоматическая терапия, препа​раты ферментов (фестал, мексаза). В кормлении используют кисломолоч​ные продукты.
Профилактика. При интенсивной антимикробной терапии обязательно назначают нистатин или леворин, а после ее завершения – пробиотики.
4. 8  Перитонит
Перитонит – воспаление брюшины. Различают серозный, фибринозный, геморрагический, гнойный, гнилостный, ограниченный и разлитой, острый и хронический перитониты.
Заболевание возникает вследствие перехода воспаления на брюшину со стороны органов брюшной и тазовой полостей, перфорации и разрывов полых органов, распада новообразования, травм и оперативных вмешательств.
Раздражение брюшины приводит к гиперемии, повышению проницае​мости сосудов, отеку, выпоту в брюшную полость экссудата, образованию фибриновых пленок на брюшине, спаек между органами. Всасываясь в кровь, токсины вызывают общую реакцию организма, проявляющуюся по​вышением температуры, тахикардией. Рефлекторно замедляется перисталь​тика кишечника. Возможно развитие инфекционно-токсического шока.
Клинические признаки. Собака угнетена, стремится лечь на холодную по​верхность, температура тела повышена, возможно увеличение объема живота. Брюшная стенка напряжена, дефекация отсутствует, тахикардия. При парацен-тезе брюшной полости возможно выделение жидкости или газа. Часто перито​нит осложняется пневмонией и плевритом.
Диагностика проводится на основании анамнеза, клинической картины, данных рентгенологического обследования и пункции брюшной полости. При достаточных основаниях осуществляют лапаротомию. Перитонит диф​ференцируют от асцита.
Лечение. Главным образом, хирургическое. В случае невозможности опера​тивного вмешательства проводят консервативную терапию: абдоминальный пара-центез с последующим введением в брюшную полость растворов антибиоти​ков. Противомикробные средства широкого спектра действия (аминогликозиды, левомицетин. метронидазол, бисептол) применяют также внутрь и парентерально. Проводят детоксикационную терапию – инфузию растворов электролитов и глюкозы в сочетании с мочегонными препаратами. Симптоматическая терапия включает применение жаропонижающих и сердеч​ных средств.
Профилактика: необходимо своевременное лечение заболеваний ор​ганов брюшной и тазовой полостей.
4. 9  Асцит
Асцит – накопление в брюшной полости жидкости.
Причины асцита самые разнообразные: застойная правожелудочковая недос​таточность, печеночная недостаточность, болезни печени, перитонит, новооб​разования, снижение осмотического давления крови, травма.
Клинические признаки: увеличение объема живота, тахикардия, адина​мия, исхудание, иногда олигурия.
Диагностика. Асцит диагностируют парацентезом брюшной полости. Его необходимо дифференцировать от других причин, могущих вызывать увели​чение объема живота. При воспалительных заболеваниях жидкость, эвакуируемая из брюшной полости, содержит много белка, лейкоциты, осадок гноя, примесь крови.
Лечение. Необходимо лечить основное заболевание, вызвавшее асцит. Периодически эвакуируют экссудат или транссудат, накапливающийся в брюшной полости. При воспалительных заболеваниях в брюшную полость вводят растворы антибиотиков и антисептиков. Применяют сердечные и мо​чегонные средства, витамины.
Профилактика должна быть направлена на предупреждение или лечение основного заболевания.
4. 10  Гепатит
Гепатит – диффузное воспалительно-дистрофическое поражение пече​ни. Различают острый и хронический гепатиты.
Причины самые разнообразные: вирусы бактерии, гельминты, простейшие, экзо- и эндотоксины, аллергические состояния, идио​синкразия. В результате гибели и дистрофии части гепатоцитов, нарушения внутрипеченочнсй микроциркуляции крови, холестаза нарушаются функции печени. Тяжесть заболевания зависит от патогенности этиологического фактора. При очень тяжелом течении гепатит может перерасти в острую дистрофию пе​чени.
Клинические признаки: возможно увеличение печени, иногда вместе с увеличением селезенки (гепатолинеальный синдром), желтуха, рвота, потеря аппетита, понос или запор, фекалии светло-желтые, иногда повышается тем​пература тела. При пальпации печень болезненная. Хроническое течение за​болевания может сопровождаться явлениями геморрагического диатеза из-за нарушения синтеза печенью факторов свертывания крови и асцитом.
Диагностика основывается на данных анамнеза, клинической картине, исследовании крови и мочи.
Лечение. Если известен этиологический фактор, то проводят соответст​вующую этиотропную терапию. В противном случае назначают противогис-таминные к противомикробные средства, поливалентную сыворотку, липое-вую кислоту или липамид, глюкокортикоиды спазмолитики, витамины (В2, В6, В12, С, фолиевую кислоту, викасол), эссенциале, сирепар, гептрал, ЛИВ-52, глюкозу.
  Кормление углеводистыми кормами.
Профилактика: своевременная вакцинация, дегельминтизация, полно​ценное кормление.
4. 11  Печеночная недостаточность острая
 Печеночная недостаточность острая – синдром, проявляющийся рез​ким ухудшением состояния организма вследствие нарушения функций пе​чени.
   Различают следующие причины острой печеночной недостаточности:
1. Острая дистрофия печени – диффузное некротическо-дистрофическое
поражение паренхимы печени вследствие воздействия токсических, инфек​ционных или аллергических агентов. Чаще всего возникает при инфекцион​ном гепатите. В результате выпадают детоксикационная и синтетическая функции печени, происходит накопление в крови токсических продуктов об​мена веществ, распада клеток печени, продуктов разложения белка в толстом отделе кишечника.
   2. Портокавальное шунтирование – образование анастомозов между воротной и задней полой венами вследствие различных, иногда идиопатиче-ских причин. В результате токсичные продукты, образующиеся в кишечни​ке и попадающие туда с кормом и водой, минуя печень, проникают в заднюю полую вену и разносятся по организму.
При острой печеночной недостаточности в первую очередь страдает центральная нервная система, что в тяжелых случаях проявляется кома​тозным состоянием. Весьма вероятен летальный исход заболевания, а также развитие цир​роза печени.
 Клинические признаки: собака угнетена, аппетит отсутствует, рвота (в рвотных массах возможна примесь тканей печени), иногда желтуха, асцит, отеки, кровоизлияния в кожу и слизистые оболочки. При печеночной коме на​блюдаются судорожные подергивания мышц головы и туловища, снижение температуры тела ниже нормы, брадикардия, редкое и глубокое дыхание, олигурия и анурия.
 Диагностика основывается на данных анамнеза, клинической картине, а также биохимических исследованиях (в крови повышается содержание ам-миака,билирубина,желчных кислот, снижается концентрация белка и фак​торов свертывания крови)
Лечение. Собаку не кормят. Применяют малотоксичные антибиотики, широкого спектра действия (ампициллин, тетрациклин), витамины (викасол, В1, В6, В12, С, фолиевая кислота), антигистаминные и спазмолитические препараты, глютаминовую кислоту, липамид, глюкокортикоиды в повышен​ных дозах, проводят интенсивную инфузию 5% раствором глюкозы, раствором Рингера, полиглюкина, ежедневно делают клизмы. В тяжелых случаях при​бегают к перитонеальному диализу. Поскольку печень быстро регенерирует, тактика врача заключает​ся в поддержании жизненно важных функций организма в течение 1-2 не​дель. При судорогах используют диазепам и другие седативные средства.
Профилактика: см. гепатит.
4. 12  Цирроз печени
Цирроз печени – хроническое заболевание печени, характеризующееся дистрофическими изменениями паренхимы, разрастанием соединительной ткани, вследствие чего развивается хроническая печеночная недостаточ​ность и портальная гипертензия.
Причины и развитие болезни. Заболевание полиэтиологично. Патоген-
ный фактор вызывает дистрофические изменения паренхимы печени, раз​растание соединительной ткани, портальную гипертензию. Нарушается син​тез белков, особенно альбуминов, ухудшается детоксикациоиная функция печени и отток желчи, снижается онкотическое давление крови, жидкость выпотевает в брюшную полость, развивается асцит. Частое осложнение — гипохромная анемия, а также желтуха.
Клинические признаки: при пальпации печень уплотненная, характер​ны диспепсические явления, исхудание. Часто бывает желтуха, асцит, ане​мия, желудочные и кишечные кровотечения.
Диагностика основывается на данных анамнеза, клинической картине, рентгенологических исследованиях, биохимическом исследовании крови.
Лечение малоэффективно. Назначают глюкокортикоиды, витамины, ли-поевую и глютаминовую кислоты, сирепар, витагепат. При геморрагиях – викасол, препараты кальция, аскорутин. При асците – периодический пара-центез брюшной полости, сердечные и мочегонные средства.
Профилактика: см. гепатит.
4. 13  Панкреатит
Панкреатит – воспаление поджелудочной железы.
Основные причины заболевания: чрезмерно жирный корм, интоксика​ция, болезни печени, желчного пузыря, желчевыводящих путей, двена​дцатиперстной кишки, инфекции, гельминты.
Этиологический фактор затрудняет отток панкреатического сока, в резуль​тате чего происходит аутолиз поджелудочной железы, активи​зируются биологически активные вещества (химотрипсин, эластаза, фосфолипаза, брадикинин,  калликреин, гистамин, серотонин). Кинины вызывают расширение сосудов и резкое снижение кровяного давления. Кроме того, разви​вается отек поджелудочной железы и сильная болевая реакция. В результате интоксикации и прямого действия биологически активных веществ наступает рвота, постепенно нарушается электролитный баланс, снижается объем цирку​лирующей крови. Рефлекторно замедляется или усиливается перистальтика кишечника, может развиться перитонит и асцит.
Клинические признаки. Живот напряженный, болезненный. Характерны рвота, снижение артериального давления, адинамия, отсутствие аппетита, тахикардия. Температура тела, как правило, повышена. При хроническом панкреатите симптомы сглажены.
Диагностика осуществляется на основании данных анамнеза (жирный, объемистый корм или попадание в желудок токсичных веществ), клиниче​ских признаков, а также данных лабораторного анализа крови и мочи. В крови и моче возрастает концентрация амилазы (диастазы), липазы, снижа​ется концентрация кальция. Развивается лейкоцитоз. При тяжелом пан-креанекрозе концентрация амилазы крови и мочи снижается.
Лечение. Применяют антибиотики широкого спектра действия (цефа-лоспорины и аминогликозиды). Для профилактики и ликвидации гиповоле-

мического шока внутривенно или подкожно вводят кристаллоидные и колло​идные растворы. Для уменьшения секреции сока желудка и поджелудочной железы, а также ликвидации рвоты вводят атропин и метоклопрамид, внутрь – окись магния, гидрокарбонат. С целью ингибирования протеаз внутривенно вводят гордокс, контрикал, трасилол. Для уменьшения болез​ненности и ликвидации паралитической непроходимости кишечника осуществляют паранефральную новокаиновую блокаду. При асците делают пункцию брюшной полости и вводят растворы антибиотиков на новокаине.
Профилактика. Не допускают скармливания большого количества жирных кормов, своевременно проводят дегельминтизацию.
5  Болезни почек и мочевыводящих путей
5. 1  Гломерулонефрит
Гломерулонефрит – воспаление почек, возникающее вследствие по​вреждения почечных клубочков циркулирующими иммунными комплексами.
Причины развития болезни. Возникновению заболевания способствует инфекция или введение чужеродного белка. Через 2-3 недели организм выра​батывает антитела, которые соединяются с антигеном, оседают в сосудистых клубочках и при участии комплемента вызывают повре​ждение капилляров и капсулы клубочков. Одновременно развивается воспа​лительная реакция, проявляющаяся накоплением нейтрофилов, образованием микро громбов, пролиферацией эндотелиальных и эпителиальных клеток. Им​мунные комплексы образуются также с антигенами базальной мембраны ка​пилляров клубочка. В реакции участвуют Ig М и Ig G. Реже поражаются ка​пилляры, питающие канальцы (интерстициальный нефрит).
Уменьшается клубочковая фильтрация первичной мочи, что приводит к олигурии и задержке жидкости в организме. Повышается артериальное дав​ление крови, увеличивается концентрация белка в моче, возможна гемату​рия. При благоприятном течении заболевания олигурия сменяется полиури-ей.
Клинические признаки. Снижается суточное количество мочи, в моче повы​шается концентрация белка, возможна гема​турия (моча бурого цвета). Температура тела субфебрильная. Нередко появ​ляются отеки подгрудка и конечностей, иногда развивается асцит и парезы конечностей. При пальпации обе почки болезненные. Острый гломеруло​нефрит продолжается в течение 1-2 недель, хронический – значительно дольше. Вероятные осложнения – судороги в результате отека мозга, ост​рая почечная недостаточность и острая сердечная недостаточность.
Диагностика. При клиническом исследовании мочи находят повы​шенное количество белка, эритроциты, цилиндры. Патогномонические кли​нические симптомы – олигурия и отеки. Необходимо дифференцировать острый гломерулонефрит от пироплазмоза, лептоспироза, пиелонефрита,

сердечной и печеночной недостаточности.
Лечение. Собаке назначают корм без поваренной соли, богатый углево​дами. Применяют антибиотики широкого спектра действия, глюкокорти-коиды (преднизолон, триамцинолон), спазмолитики и анальгетики (барал-гин, но-шпа, анальгин, индометацин), мочегонные средства (фуросемид), бе-та-адреноблокаторы (анаприлин, анаприлин).
Профилактика. Необходимо своевременно лечить острые инфекцион​ные заболевания у собак, предохранять их от переохлаждения.
5. 2  Пиелонефрит
Пиелонефрит – воспаление почечной лоханки и паренхимы почки.
Заболевание вызывают, как правило, сапрофитные и условно патогенные бактерии (кишечная палочка, стафилококки, стрептококки, протей), проникающие из уретры и мочевого пузыря. Заболеванию способст​вует редкое выгуливание собак и мочекаменная болезнь.
Клинические признаки: собака стремится часто мочиться, моча мутная, температура тела повышена, отмечается болезненность почек при пальпации, их увеличение. В моче находят лейкоциты, бактерии, иногда эритроциты и бе​лок. Нередко поражается только одна почка.
Диагностика. Сочетание болезненности почек (почки) при пальпации и бактериурии позволяет ставить диагноз «пиелонефрит».
Лечение. Назначают длительное время противомикробные средства широкого спектра действия: ампициллин, цефалексин, гентамицин, фура-донин, норфлоксацин, офлоксацин, бисептол и др. Показано совместное применение сочетающихся между собой препаратов. При наличии данных о чувствительности выделяющихся с мочой микроорганизмов используют соответствующие средства. Кроме того, показаны анальгетики и спазмоли​тики (баралгин, но-шпа, анальгин). Собаке одевают на спину попонку и предохраняют от переохлаждения.
Профилактика. Следует своевременно лечить собак с заболеваниями мочевого пузыря и уретры.
5. 3  Почечная недостаточность
Почечная недостаточность (уремия) – тяжелое расстройство функций почек, сопровождающееся азотемией. Различают острую и хроническую по​чечную недостаточность.
Причины и развитие болезни. Заболевание полиэтиологично. Непосредст​венными причинами, вызывающими почечную недостаточность, являются: ишемия почек вследствие внутрисосудистого свертывания крови (все виды шока, гемолитическая анемия, аутоиммунные и аллергические заболевания) и гиповолемии; острый гломерулонефрит и острый интерстициальный нефрит; миоглобинурия вследствие синдрома компрессии; токсическое действие на почки экзо— и эндотоксинов (тяжелые металлы, аминогликозиды, сульфани​ламиды и др.); закупорка мочевыводящих путей камнями, сгустками крови,
Паразитами, травма, новообразование.
У собак острая почечная недостаточность встречается чаще всего в терми​нальной стадии парвовирусного энтерита.
Этиологический фактор вызывает повреждение капилляров почек и эпи​телия почечных канальцев. В результате нарушаются процессы фильтрации первичной мочи и секреция шлаков в просвет канальцев. При хронической почечной недостаточности происходит необратимое уменьшение количества функционирующих нефронов вследствие замещения паренхимы почек со​единительной тканью при хронической ишемии почек.
Клинические признаки острой почечной недостаточности складываются из симптомов заболевания, вызвавшего почечную недостаточность и ее собствен​ных симптомов. Собака угнетена, резко падает или совсем прекращается диу​рез, в крови повышается концентрация мочевины, креатинина, магния, калия и падает концентрация натрия, хлора, кальция. Вследствие ин​токсикации организма постепенно развивается коматозное состояние, рвота. Возможен отек легких, который проявляется тяжелой одышкой, а также сер​дечная аритмия, перикардит, увеличение печени, кишечные кровотечения. При благоприятном течении наступает полиурическая стадия, в течение кото​рой постепенно восстанавливается нормальный состав крови и исчезают признаки почечной недостаточности. В противном случае собаки погибают, находясь в коматозном состоянии. При хронической почечной недостаточно​сти симптомы сглажены.
Диагностика. Патогномонические симптомы – олигурия и азотемия. Важное значение имеют данные анамнеза. Следует дифференцировать ост​рую почечную недостаточность от обструкции уретры.
Лечение. Для борьбы с внутрисосудистым свертыванием крови дважды в сутки вводят гепарин. При гиповолемии – инфузия растворами глюкозы, на​трия гидрокарбопата и натрия хлорида (препараты калия противопоказаны!). Применяют глюкокортикоиды в повышенных дозах (преднизолон 2-3мг/кг), мочегонные средства (фуросемид, лазикс). При рвоте – метоклопрамид (церукал), при септических состояниях – антибиотики. Кроме того одновременно прово​дят мероприятия, направленные на устранение этиологического фактора.
Собаку кормят углеводистыми кормами.
Профилактика должна быть нацелена на устранение причин, вызы​вающих почечную недостаточность.
5. 4  Нефротический синдром
Нефротический синдром (нефроз) – нарушение функции почек, прояв​ляющееся протеинурией, гипоальбуминемией, липидемией, отеками.
Основная причина заболевания – воздействие на базальную мембрану со​судистого клубочка циркулирующих иммунных комплексов, комплемента и аутоантител. Поэтому нефротический синдром почти всегда сопровождает гломерулонефрит и довольно часто бывает при системной волчанке, а также других аллергических и аутоиммунных заболеваниях.  Реже нефротический
синдром вызывает воздействие на почки токсических веществ.

      Вследствие повышения проницаемости клубочкового фильтра (эндотелий капилляров + базальная мембрана + внутренний слой капсулы клубочка) для высокомолекулярных веществ в первичной моче повышается концентрация белков, в первую очередь, альбуминов. Усиленная потеря альбуминов с мочой ведет к снижению онкотического давления крови, выходу жидкости в ткани и отекам. Клинические признаки. Отеки, асцит. Моча легко пенится.
Диагностика основывается на данных клинического анализа мочи – концентрация белка превышает 1-2 г/л.
Лечение. Собаку лечат от основного заболевания. В любом случае показаны глюкокортикоиды (преднизолон, триамцинолон), нестероидные противовоспалительные средства (индометацин, бруфен), мочегонные средства (фуросемид, верошпирон), антикоагулянты. Диета должна содержать большое количество высокобелковых кормов (мясо, рыба, творог) и пониженное количество поваренной соли.
Профилактика: см. профилактику основных заболеваний.
5. 5  Цистит, уретрит
Цистит – воспаление стенки мочевого пузыря. Уретрит – воспаление слизи​стой оболочки мочеиспускательного канала.
Цистит и уретрит возникают, главным образом, при попадании на слизи​стую оболочку уретры и мочевого пузыря условно патогенных и патогенных микроорганизмов. Циститом чаще болеют суки. У кобелей цистит может воз​никнуть вследствие застоя мочи в мочевом пузыре из-за простатита и опу​холи простаты.
Реже цистит бывает вследствие проникновения инфекции гематогенным пу​тем. Цистит обычно предшествует пиелонефриту. При хроническом пиело​нефрите часто имеет место хронический цистит.
Клинические признаки. При цистите собака часто и понемногу мочится. Если собака была приучена не мочиться в квартире, то при цистите этот реф​лекс может тормозиться. При пальпации в области мочевого пузыря живот​ное беспокоится. Моча обычно содержит лейкоциты, иногда эритроциты. При посеве выявляют бактериурию. Уретрит характеризуется выделениями из уретры. Температура тела в обоих случаях нормальная.
Диагностика. Диагноз ставят на основании клинических признаков и результатов исследования мочи.
Лечение. Применяют противомикробные средства широкого спектра действия: ампициллин, гентамицин, фурадонин, фуразолидон, бисептол, оф-локсацин, норфлоксацин, ципрофлоксацин, невиграмон. По​казаны спазмолитики и анальгетики, витамин В|2, аскорбиновая кислота.
Профилактика: комнатных собак следует своевременно, не менее 3 раз в сутки, выводить на прогулку.
5. 6  Мочекаменная болезнь
Мочекаменная болезнь – образование в почках или мочевом пузыре песка и камней.
Причинами заболевания являются воспалительные процессы почек и моче-выводящих путей, избыточное образование составных частей камней, нару​шение состава и кислотности мочи, интенсивная терапия сульфаниламидами. Возникновению заболевания способствует редкое опорожнение мочевого пу​зыря.
Образовавшиеся камни раздражают слизистые оболочки мочевыводящих путей, способствуют развитию хронических воспалительных процессов. Значительных размеров камни могут перекрыть просвет мочеточника или урет​ры, что, в свою очередь, может вызвать гидронефроз и уремию. Клинические признаки характерны для пиелонефрита и цистита. У кобе​лей мочекаменная болезнь обнаруживается при закупорке просвета уретры. При этом моча либо выделяется по каплям, либо вообще не выделяется. В моче возможна примесь крови. Спазм гладких мышц уретры вследствие резкой болезненности вызывает прочную фиксацию камня.
Диагностика. Камни обнаруживают при рентгенологическом исследовании, катетеризации уретры и оперативном вмешательстве.
Лечение хирургическое. При острой задержке мочи допустимо сделать прокол мочевого пузыря, а также протолкнуть камень обратно в мочевой пу​зырь. Для этого после введения наркотических и спазмолитических веществ (можно применить нейролептик и спазмолитик, например, ромпун  и барал-гин) в уретру катетером вводят 2% раствор новокаина или 5% раствор ли-докаина и через 10-15 минут проталкивают камень в мочевой пузырь. Затем через катетер вводят антисептик.
При подозрении на мочекаменную болезнь, обнаружении камней рентге​нологическим исследованием, а также для предупреждения дальнейшего камнеобразования собаке длительное время назначают растительные моче​гонные средства (плоды шиповника, мочегонный сбор, трава спорыша).
Профилактика. Следует своевременно лечить собак при острых и хрониче​ских заболеваниях мочевыводящих путей. В случае интенсивной терапии сульфаниламидами необходимо давать внутрь натрия гидрокарбонат для подщелачивания мочи.
5. 7  Паралич и парез мочевого пузыря
 Паралич и парез мочевого пузыря – неспособность к опорожнению мочево​го пузыря вследствие атонии его мышечного слоя.
Причиной является нарушение иннервации мочевого пузыря при травмах спинного мозга, остеохондрозе, тяжелых инфекционных заболеваниях и ток​сикозах. Мочевой пузырь растягивается мочой, которая вытекает по каплям или струей при надавливании на мочевой пузырь.
Клинические признаки. Собака не мочится, живот увеличен, пальпируется
увеличенный мочевой пузырь. При надавливании рукой в области мочевого пузыря из уретры вытекает моча, что позволяет отличить данное заболева​ние от острой задержки мочи при непроходимости уретры.
       Диагностика основывается на клинических признаках.
     Лечение должно быть направлено на ликвидацию основного заболева​ния.
 Профилактика должна быть направлена на предупреждение основного заболевания.
6  Эндокринные болезни
6. 1  Сахарный диабет
Сахарный диабет – заболевание, вызываемое недостаточным поступле​нием инсулина в кровь или снижением его активности.
Непосредственными причинами сахарного диабета являются: снижение синтеза инсулина бета-клетками островков Лангерганса поджелудочной железы или снижение его секреции, связывание инсулина белками, усиление разру​шения печенью, снижение чувствительности инсулиновых рецепторов к инсу​лину. В результате нарушается .усвоение глюкозы клетками организма, уси​ливается распад гликогена, что, в свою очередь, ведет к гипергликемии и глю-козурии. Несмотря на повышенную концентрацию глюкозы в крови, клетки испытывают дефицит энергии и начинается усиленный распад жиров, что при​водит к повышению концентрации в крови ацетона, ацетоуксусной и оксимас-ляной кислот. В результате снижается щелочной резерв крови, уменьшается синтез белков, с мочой теряется большое количество воды, глюкозы, электро​литов. В конечном итоге многочисленные нарушения обмена веществ приводят к вторичным патологическим процессам в сосудах, коже, почках и т.д. Опреде​ленную роль в развитии сахарного диабета отводят дисбалансу других гормонов – глюкагона, глюкокортикоидов, тироксина, адреналина.
Клинические признаки. Характерны повышенная жажда и полиурия, исхудание, повышенный аппетит, различные заболевания кожи. При кетоа-цидозе от собаки пахнет гнилыми яблоками, возможна рвота, олигурия, понос. Частые осложнения – пиелонефрит, хроническая почечная недоста​точность, диабетическая кома.
Диагностика. При клиническом исследовании крови обнаруживают глюкозу в концентрации 1,5 г/л и выше (в норме 600-1000 мг/л). В моче присутствуют кетоновые тела и глюкоза. В сомнительных случаях проводят нагрузочный тест с глюкозой.
Лечение. При кетоацидозе каждые 4-6 часов внутримышечно вводят инсулин в дозе 2-0,5 ЕД/кг. Собаку кормят вволю. Внутривенно назначают изотонический раствор натрия хлорида, 5% раствор натрия гидрокарбоната, раствор Рингера. Внутрь назначают препараты калия. Введение инсулина прекращают после снижения концентрации глюкозы в крови до 1500 мг/л. В дальнейшем дозу инсулина подбирают индивидуально, учитывая продолжи​тельность действия различных препаратов и концентрацию глюкозы крови
(не менее 1000 и не более 1500 мг/л). Обычно инсулин вводят утром. При пе​редозировке может развиться гипогликемическая кома. Кроме того, собаке назначают поливитамины и анаболики (ретаболил).
Профилактика. Следует ограничивать потребление собакой сахара и других рафинированных углеводов, а также оберегать животное от стрес​сов.

6. 2  Несахарный диабет
Несахарный диабет – заболевание, вызываемое абсолютной или отно​сительной недостаточностью вазопрессина и характеризующееся повы​шенной жаждой и полиурией.
Непосредственной причиной заболевания является снижение секре​ции или снижение активности вазопрессина – гормона, образующегося в гипоталамусе и поступающего в заднюю долю гипофиза, а затем в кровь. Его роль заключается в регулировки реабсорбции воды в почечных ка​нальцах. В результате резко увеличивается экскреция воды с мочой, что вызывает сильную и постоянную жажду.
Клинические признаки. Характерен синдром полиурия - полидипсия. Моча бесцветная, плотностью 1,001-1,005 (в норме – 1,015-1,045). Аппетит обычно снижен, кожа сухая.
Диагностика. Проводят диагностический тест с питуитрином (времен​но нормализуется водный обмен).
Лечение. Потребление воды не ограничивают. Если имеется подозре​ние на инфекционную или иную-природу заболевания, проводят соответст​вующее лечение. Частично нормализовать водный обмен  можно внутримы​шечным (подкожным) введением питуитрина, 1-2 раза в сутки, или вдувани​ем в нос 2-3 раза в сутки адиурекрина. Назначают также поливитамины. Профилактика не разработана.
6. 3  Гиперадренокортицизм
Гиперадренокортицизм (синдром Кушинга) – заболевание, вызываемое повышенной секрецией кортикостероидов корковым слоем надпочечников.
Причины и развитие болезни. Заболевание обусловлено повышенной секрецией адренокортикотропного гормона вследствие развития аденомы гипофиза (в 85% случаев), реже – опухолью надпочечника. Болеют собаки в возрасте от 3 до 14 лет. В результате возникает гиперплазия коркового веще​ства надпочечников, увеличивается выработка кортикостероидов, главным образом глюкокортикоидов, что приводит к повышению концентрации глюкозы в крови, увеличению запасов гликогена в печени, усиленной поте​ре калия с мочой. Повышается кровяное давление вследствие задержки на​трия, снижается резистентность организма из-за подавления иммунитета. Синдром Кушинга может вызывать длительная терапия глюкокортикоидами.
Клинические признаки. Наиболее характерны симптомы поражения кожи – она становится тонкой, гиперемированной. Наблюдается облысение, гной​ничковые заболевания, демодекоз. На коже живота видны набухшие вены. Кроме того часто развиваются остеопороз, мышечная сла​бость, ожирение, полиурия, полидипсия, бактериальные и грибко​вые инфекции.
В крови повышена концентрация глюкозы и натрия, снижена концентра​ция калия. Отмечают лимфопению и эозинопению на фоне лейкоцитоза за счет нейтрофилов.
Диагностика. Достоверно диагностировать гиперадренокортицизм можно путем постановки диагностического теста с дексаметазоном. Для это​го собаке вводят внутримышечно 0,01 мг/кг дексаметазона и собирают пробы гепаринизированной плазмы крови через 2, 4 и 8 часов. У здоровых, собак уровень кортизона в плазме крови снижается через 3 часа после инъекции до уровня менее 15 мкг/л и остается пониженным не менее 8 часов. У собак с АКТГ-индуцированной гиперплазией коры надпочечников или опухолью надпочечников этого снижения не происходит или оно незначительно.
Лечение. Собакам назначают хлодитан (митотан) в дозе 50-100 мг/кг/сут в течение нескольких недель. При инфекционных к инвазионных поражени​ях применяют соответствующую этиотропную терапию. В качестве патоге​нетических средств назначают калия оротат, препараты наперстянки, спи-ронолактон (верошпирон).
Профилактика не разработана.
6. 4  Гипоадренокортицизм
      Гипоадренокортицизм (болезнь Аддисона) – заболевание, возникающее вследствие недостаточной секреции кортикостероидных гормонов корой надпочечников.
     Причины и разлитие болезни. Кортикостероидная недостаточность может иметь место при нарушении синтеза гипофизом адренокортикотропного гор​мона, аутоиммунных и инфекционных поражениях надпочечников, после длительной терапии глюкокортикоидами. В результате уменьшается секреция глюкокортикоидов и минералокортикоидов , вследствие чего в крови сни​жается концентрация натрия, хлора, глюкозы, повышается концентрация калия. Заболевание редкое. Самки болеют чаще самцов.
Клинические признаки: адинамия, потеря аппетита, рвота, снижение массы и температуры тела, полиурия , полидипсия, гиперпигментация ко​жи и слизистых оболочек, брадикардия. В крови азотемия, эозинофилия, гипогликемия, анемия, гипонатриемия и гиперкалиемия.
Диагностика основывается на клинических признаках, а также клини​ческом и биохимическом анализе крови.
Лечение. Назначают внутрь преднизолон в дозах 0,1-0,2 мг/кг, дезок-сикортикостерона ацетат внутримышечно в дозе 0,1 мг/кг трижды в неделю. Лечение проводят в течение нескольких недель, постепенно уменьшая дозы.     Дополнительно применяют витамины С и В12, ретаболил, рибоксин. В корме
должно быть достаточное количество углеводов и поваренной соли. При ги-поадренокортицизме, вызванном длительной терапией глюкокортикоидами, назначают инъекции кортикотропина.
Профилактика не разработана.
6. 5  Гипотиреоз
Гипотиреоз – заболевание, вызываемое абсолютной или относитель​ной недостаточностью гормонов щитовидной железы.
Заболевание возникает вследствие врожденной аномалии, оперативного вмешательства, недостатка йода, аутоиммунного тиреоидита, недостаточности тиреотропного гормона, продуцируемого гипофизом. В ре​зультате недостаточности гормонов щитовидной железы (главным обра​зом тироксина) замедляется и нарушается обмен веществ.
Клинические признаки: адинамия, сухая шелушащаяся кожа, бради-кардия, отечность конечностей и головы (микседема), понижение темпера​туры тела, снижение репродуктивных функций, анемия, гиперхолестери-немия.
Диагностика. Теоретически возможна лабораторная диагностика гипо​тиреоза, основанная на определении уровня тироксина до и после введения тиреотропиого гормона.
Лечение. Назначают внутрь тиреоидин в дозе 1-3 мг/кг дважды в сутки, трийодтиронина гидрохлорид – 1 мкг/кг 1-2 раза в сутки. Действие препаратов начинается через  сутки и продолжается в течение нескольких недель. Дополнительно применяют поливитаминные препараты и вита​мин В12.
Профилактика не разработана.
6. 6  Гипогонадизм
Гипогонадизм – заболевание, вызываемое недостаточностью поло​вых гормонов.
Причины и развитие болезни. Болеют самки и самцы. Недостаточность половых гормонов (андрогенов и эстрогенов) возникает вследствие врож​денного недоразвития половых желез, крипторхизма у самцов, нарушения регуляции со стороны гипофиза, инфекционных и токсических поражений гонад, повышенной секреции половых гормонов противоположного пола, кастрации.
Клинические признаки зависят от возраста. Гипогонадизм до полового созревания проявляется у самцов нарушениями окостенения скелета, недо​развитием опорно-двигательного аппарата и половых органов, ожирением, отсутствием полового влечения. После полового созревания гипогонадизм проявляется слабым половым влечением, нарушением половых функций, потерей оплодотворяющей способности.
У самок гипогонадизм проявляется недоразвитием половых призна-
ков, отсутствием течки и полового влечения.
Диагностика основывается на клинических признаках.
Лечение. Самцам назначают андрогены (тестостерона пропионат и энактат, метил тестостерон), самкам – эстрогены (фолликулин, метиэстрадиол, микрофоллин и др.). Желательно сочетать введение половых гормо​нов с инъекциями хорионического гонадотропина. Дозы подбирают индивидуально, препараты отменяют, постепенно уменьшая дозы. Если от жи​вотного не собираются получать потомство, лечение не обязательно, при по​тере гонад – бесперспективно.
Профилактика не разработана.
7  Болезни нервной системы
7. 1 Эпилепсия
Эпилепсия – хроническое заболевание, проявляющееся периодически​ми припадками в виде клонико-тонических судорог.
Различают подлинную (генуинную, идиопатическую) эпилепсию, кото​рая является наследственным заболеванием, и эпилептиформные припадки (симптоматическую эпилепсию). Генуинная эпилепсия обычно проявляется у собак в возрасте от 1 до 3 лет, без видимых причин. Припадки не прекра​щаются спонтанно. Чаще болеют пудели, ирландские сеттеры, сенбернары, кокер-спаниели, сибирские лайки, золотистые ретриверы.
Симптоматическая эпилепсия может возникнуть вследствие гидроцефа​лии, травмы, энцефалита, инфекции (чума, бешенство), инвазии (гельминты, токсоплазмоз), интоксикации эндо- и экзотоксинами (фосфорорганические вещества, стрихнин), гипогликемии (инсулинома), гипокальциемии (гипопа-ратиреоз, лактация), уремии, печеночной недостаточности (острая дистрофия печени, портокавальное шунтирование), сердечной недостаточности, гипок​сии, гипертермии, новообразований головного мозга. После устранения при​чины припадки обычно прекращаются.
Непосредственной причиной эпилепсии является возникновение очага возбуждения в головном мозге, которое затем распространяется на другие участки мозга. В результате происходит перегрузка и истощение центральной нервной системы, что при эпилептическом статусе (ряд следующих друг за другом припадков) может привести к смерти собаки.
Клинические признаки. Припадок возникает внезапно. При генерализо​ванном припадке собака теряет сознание, падает, у нее начинаются клони -тонические судороги, из пасти может выделяться слюна и пена, глазные яблоки закатываются. Припадок продолжается от нескольких секунд до ми​нуты и более. После припадка собака бывает угнетенной или возбужден​ной. Часто собаки просят и жадно поедают корм и даже несъедобные предме​ты. В течение некоторого времени животное может быть агрессивным» не узнавать хозяина или наоборот - ласкаться, чувствовать себя виноватым. Парциальный припадок характеризуется выпадением отдельных признаков, например проявляется только заторможенностью.
Диагностика. Генуинную-эпилепсию дифференцируют от симптомати​ческой путем исключения возможных причин припадков, учитывая также возраст и наследственность.
Лечение генуинной эпилепсии малоэффективно. Симптоматическую эпилепсию лечат путем устранения причины. В любом случае показаны седа-тивные средства: барбитураты (фенобарбитал, бензонал), дифенин, карбама-зепин (финлепсин), гексамидин, вальпроат натрия5 клоназепам, диазепам (сибазон, реланиум, седуксен), элениум, феназепам, тазепам. Эти препараты назначают внутрь длительное время (иногда пожизненно), часто комбинируя друг с другом. Дозы увеличивают и снижают постепенно. Показателем "на​сыщения" организма является, полусонное состояние собаки. При эпилепти​ческом статусе вводят внутримышечно или внутривенно диазепам, магния сульфат, ромпун, кетамина гидрохлорид.
Дополнительно можно назначать витамин В12, глюкозу, глутаминовую кислоту, калия йодид, мочегонные средства.
Профилактика генуинной эпилепсии заключается в исключении из пла​на разведения собак, больных эпилепсией.
7. 2  Гипокальцемическая тетания
Гипокальциемическая тетания – заболевание, вызываемое снижением в крови концентрации кальция.
Причины и развитие болезни. Основными причинами гипокальциемии яв​ляются: недостаточная выработка паращитовидными железами паратгормона (гипопаратиреоз), недостаточное поступление и всасывание кальция в кишечнике, D-гиповитаминоз. Возникновению заболевания способствует бе​ременность и кормление щенков, что ведет к потере кальция, а также отсут​ствие ультрафиолетового облучения. В результате повышается возбудимость нервной системы.
Клинические признаки. Болеют собаки мелких пород. Чаще всего заболе​вание возникает в период лактации. Больная собака беспокоится, часто дышит, у нее отмечается мышечная дрожь, судороги, тахикардия, гипер​термия. Концентрация кальция в крови падает ниже 70 мг/ л, концентра​ция фосфора становится выше 50 мг/л. Концентрация магния не изменяет​ся.
Диагностика. Характерные клинические признаки у кормящей суки по​зволяют поставить окончательный диагноз. У самцов и некормящих сук не​обходимо дифференцировать гипокальциемическую тетанию от судорог, вы​званных другими причинами.
Лечение. Во время приступа внутривенно медленно вводят раствор каль​ция хлорида или глюконата в дозе 0,15 мл 10% раствора на килограмм веса животного. Внутримышечно можно вводить кальция глюконат, магния суль​фат (1 мл 25% раствора на 5 кг веса тела), реланиум, паратиреоидин. В межприступный период назначают внутрь препараты кальция, витамин D2, тахистин (дигидротахистерол).
Профилактика. Во время беременности и лактации собакам назначают препараты кальция и витамин D.
7. 3  Менингит, энцефалит
Менингит – воспаление оболочек головного мозга и (или) спинного: твер​дой (пахименингит), мягкой (лептоменингит) и паутинной (арахноидит).
Энцефалит – это воспаление головного мозга. Чаще бывает сочетанное воспаление голов​ного мозга и его оболочек – менингоэнцефалит.
Основной причиной менингоэнцефалитов у собак являются вирусные ин​фекции: чума плотоядных, болезнь Ауески, бешенство. Реже заболевание возникает вследствие бактериальной инфекции, инвазии (токсоплазмоз, гельминтозы), системных микозов, травм, внутреннего отита, иммунных нарушений.
Воспаление сопровождается отеками мозгового вещества, кровоизлияниями, повышением внутричерепного давления. Развитие заболевания зависит от ло​кализации воспалительного и альтеративного процессов и их выраженно​сти.
Клинические признаки: высокая (до 420 Цельсия) температура те​ла, возбуждение или коматозное состояние, расстройства сознания – собака может не узнавать хозяина, быть агрессивной, повышенная кожная чув​ствительность, повышенный, извращенный аппетит или анорексия, парезы и параличи шеи и передних конечностей, судороги.
Диагностика. Достоверно диагностировать менингоэнцефалит можно по составу цереброспинальной жидкости.
Лечение. При невыясненной этиологии заболевания назначают антибиотики (пенициллины, цефалоспорины, гентамиаин, левомицетин, рифампицин), бисептол, глюкокортикоиды в повы​шенных дозах,мочегонные средства (фуросемид),витамины группы В и С.
Смертность обычно превышает 50%. После завершения острого периода у собаки могут иметь место парезы и параличи.
Профилактика. Необходимо своевременно вакцинировать и дегельминтизировать собак.
7. 4  Миелит
Миелит – воспаление спинного мозга. Часто протекает вместе с воспале​нием оболочек спинного мозга (менингомиелит), а также головного мозга (менингоэнцефаломиелит).
Заболевание возникает вследствие инфекции, инвазии, аллергических и ау​тоиммунных реакций, травм и ранений. Чаще всего причиной является чума плотоядных.

Клинические признаки: при миелите и менингомиелите характерно не​значительное повышение температуры, парезы и параличи преимущественно тазовых конечностей, полная или частичная утрата чувствительности каудальных частей тела (вначале возможна гиперестезия), болезненность при пальпации в области позвоночника, иногда паралич и парез мочевого пузыря.
Диагностика осуществляется на основании клинических признаков.
Лечение: см. менингит, энцефалит.

Профилактика: см. там же.
7. 5  Миелопатия
Миелопатия – хронические невоспалительные заболевания спинного мозга.
Причины и развитие болезни. Миелопатию вызывают остеохондроз (де​генерация межпозвоночного диска), травмы спинного мозга, сосудистые нарушения, приводящие к ишемизации спинного мозга. Вследствие этого развиваются нарушения иннервации органов спинно-мозговыми нервами.
Клинические признаки: парезы, параличи, тика, повышенная болезнен​ность при пальпации в области позвоночника, повышенная или пониженная кожная чувствительность, температура тела нормальная.
Диагностика проводится на основании клинических признаков. В отли​чие от радикулита поражается весь лежащий ниже отрезок туловища.
Лечение см. радикулит, ишиас.
Профилактика не разработана.
7. 6  Радикулит, ишиас
Радикулит – заболевание, вызываемое поражением ко​решков спинно-мозговых нервов. По локализации различают шейный, грудной, пояснично-крестцовый радикулиты. Ишиас – поражение пре​имущественно седалищного нерва.
Причины и развитие болезни. Основные причины — остеохондроз, травмы позвоночника, переохлаждение. Вследствие воздействия повреж​дающего фактора происходят сдавливание, ишемизация спино мозговых ко​решков.
Возникает болезненность по ходу спинно-мозговых нервов, может утрачивать​ся чувствительность, развиваются моторные нарушения и вегетативные рас​стройства. Часто болеют пекинесы и таксы.
Клинические признаки: собака вялая; поскуливает, особенно во время дви​жения или при вставании; горбит спину; с неохотой поднимается по лестнице и не может запрыгнуть на возвышенное место. Иногда наблюдается, искрив​ление позвоночника, парезы и параличи. При пальпации отмечают болезнен​ность по ходу спино мозговых нервов, повышенную кожную чувствитель​ность. Собака неохотно позволяет сгибать и разгибать суставы конечностей. Температура нормальная или субфебрильная. При ишиасе напряжен живот. Диагностика осуществляется на основании клинических признаков.

Лечение. Собаке предоставляют покои, переводят в теплое, сухое помеще​ние, одевают теплую попонку. Купировать приступ радикулита можно при​менением в течение 3-7 суток нестероидных анальгетиков (диклофенак, индометацин, метиндол, анальгин, ацетилсалициловая кислота), а также глюкокортикоидов (преднизолон, триамцинолон). Кроме того, показано облу​чение синей лампой и массаж, если он не беспокоит собаку.
Профилактика. Не допускают переохлаждения.
8  Болезни системы крови
8. 1  Гемобластозы
Гемобластозы – опухоли, происходящие из кроветворных клеток. Раз​личают лейкозы – опухоли, поражающие костный мозг, и гематосаркомы – внекостные мозговые опухоли. Деление условно, т.к. бывают смешанные формы. Лейкозы, в свою очередь, подразделяются на острые (лимфобластный, миелобластный, эритробластный, недифференцируемый и др.) – наиболее злокачественные, а также хронические (лимфолейкоз, миелолейкоз, эритремия, моноцитарный лейкоз и др.) – менее злокачественные ге​мобластозы, так как они состоят из более зрелых клеток. Гематосаркомы подразделяются на лимфосаркомы, миелосаркомы и т.д.
Причиной заболевания является мутация кроветворной клетки, клон ко​торой, в случае острого гемобластоза, бесконтрольно пролиферируют и теряет способность к дифференциации. В результате увеличивается количество не​зрелых клеток и уменьшается количество зрелых эритроцитов и лейкоцитов. Нарушаются функции белой и красной крови, что, в конечном итоге, приводит к гибели собаки. Хронические гемобластозы менее злокачест​венны, так как функции белой и красной крови могут сохраняться значитель​но дольше из-за большей дифференцировки клеточного субстрата опухоли. В патогенезе гемобластозов определенная роль принадлежит нарушению функций органов, являющихся вместилищем опухолевых клеток, и истоще​нию ресурсов организма.
Клинические признаки. У собак диагностируют, в основном, лимфосаркому – злокачественную опухоль, проявляющуюся увеличением лимфоузлов и селезенки, истощением, субфебрильной температурой тела, разнообразными расстройствами функций внутренних органов, гиперкальциемией, пониженной резистентностью организма. Болеют собаки старше 4 лет.
Диагностика лимфосаркомы. при выраженной гиперплазии лимфатиче​ских узлов не представляет трудностей. Другие гемобластозы диагности​руют случайно при клиническом исследовании крови или посмертном вскрытии. Иногда достоверно диагностировать гемобластоз при жизни мож​но лишь путем исследования пунктата костного мозга или лимфатических узлов.
Лечение малоперспективно. Применяют цитостатики (винбластин, цик-лофосфамид), антиметаболиты (метотрексат), глюкокортикоиды (преднизолон, дексаметазон), антибиотики.

Профилактика не разработана.
8. 2  Анемии
Анемии – группа заболеваний, имеющих самостоятельное значение и проявляющихся снижением концентрации гемоглобина в крови ниже 110 г/л, реже – эритроцитов (менее 5,5 млн/мкл). Анемия часто также может быть клиническим симптомом.
Постгеморрагическая анемия. Возникает вследствие кровопотери из-за травмы, оперативного вмешательства, паразитирования гельминтов гематофагов (унцинарий,анкилостом), желудочно-кишечных кровотечений (парвовирусный энтерит, язва желудка), кровотечений из половых и мочевыводящих путей, кровоизлияний в полости организма. Наступающая гиповолемия компенсируется притоком жидкости из тканей, тахикардией. Характерны одышка, бледность кожи и слизистых оболочек. При внутреннем кровотечении диагностика затруднена. Лечение включает уст​ранение причины, остановку кровотечения, внутривенное или подкожное введение полиглюкина, 5% раствора глюкозы, раствора Рингера, изотони​ческого раствора натрия хлорида.
Гемолитическая анемия. Возникает вследствие ускоренного распада эритроцитов при пироплазмозе, лептоспирозе, аутоиммунной гемолитиче​ской анемии и других аутоиммунных заболеваниях, отравлениях. Характе​ризуется повышенной концентрацией гемоглобина к билирубина в крови и моче, увеличением размеров селезенки. Лечение должно быть направле​но на устранение этиологического фактора. При аутоиммунном генезе. 
и отравлениях гемолитическими ядами применяют средства патогенетической терапии: глюкокортикоиды и дезтоксицирующие средства.
Железодефицитная анемия. Возникает вследствие нарушения обмена и не​достатка железа. Может быть одновременно постгеморрагической. Харак​терными признаками является снижение цветного показателя, анизоцитоз, пойкилоцитоз. Для лечения назначают препараты железа и аскорбиновую кислоту.
Мегалобластная анемия. Возникает вследствие нарушения синтеза нуклеи​новых кислот в клетках Костного мозга, в том числе в предшественниках эритроцитов, при дефиците витамина В12 и фолиевой кислоты. Характери​зуется гиперхромией, пойкилоцитозом, мегалоцитозом, лейко- и тромбоцитопенией. Лечение проводят соответствующими витаминами.
Гипопластическая анемия. Характеризуется постепенно нарастающим уменьшением содержания нормохромных эритроцитов в крови. Причины: хроническая интоксикация антибиотиками (левомицетин), мышьяком и дру​гими токсикантами; хронические инфекции; гипотиреоз; болезни печени; лимфосаркома и др. Часто сопровождается лейкопенией и тромбоцитопенией, что приводит к вторичным инфекциям и геморрагиям. Лечение варьирует в зависимости от причины, но в большинстве случаев применяют поливи​тамины, анаболики, глюкокортикоиды.
9  Гиповитаминозы
Гиповитаминозы, т.е. болезни витаминной недостаточности, встречаются у собак довольно редко, за исключением В-гиповитаминоза. Это связано с тем, что собаки, как плотоядные животные, получают с кормом значительное ко​личество витаминов. Многие из них синтезируются бактериями в толстом отделе кишечника. Наконец, витамины содержатся, как правило, в специальных подкормках, которые в последнее время часто применяются вла​дельцами собак. Распространенный среди ветеринарных врачей и вла​дельцев животных диагноз "авитаминоз" скрывает под собой заболевания, нередко не имеющие никакого отношения к болезням витаминной недоста​точности, например атопический дерматит и экзему.
Гиповитаминозы возникают вследствие следующих причин:
- заболевания кишечника и печени, приводящие к нарушению всасывания витаминов;
- дисбактериоз кишечника, приводящий к нарушению синтеза витаминов микроорганизмами;
- однообразное, недостаточное, неполноценное кормление, приводящее к недостаточному поступлению витаминов;
- повышенный расход витаминов при инфекционных и инвазионных забо​леваниях, отравлениях, всех видах стресса, беременности, кормлении щенков,ускоренном росте;
- попадание в организм антагонистов витаминов.
9. 1  D-гиповитаминоз (Рахит)
D-гиповитаминоз (рахит) – заболевание щенков, возникающее вследствие нарушения фосфорно-кальциевого обмена.
Вследствие недостаточного поступления витаминов с кормом или не​достаточного их образования в коже под действием солнечного света, на​рушается всасывание кальция в кишечнике. В результате замедляются процес​сы окостенения, патологически повышается гибкость и растяжимость суставов и связок. Вследствие падения концентрации кальция в крови, возможна повышен​ная возбудимость центральной нервной системы.
Рахит бывает также при дефиците кальция в корме. Возникновению заболе​вания способствует черная масть, зимнее время года и содержание щенков в темных помещениях.

Клинические признаки. Щенок с трудом передвигается, быстро устает. Воз​можно искривление костей до такой степени, что собака опирается при ходьбе не только на пальцы, но и на пясть и плюсну. Суставы конечностей увеличе​ны, повышенной гибкости, болезненные. Эпифизы расширены. На ребрах в местах соединения с реберным хрящом прощупываются "четки". Нередко щенки, испытывая дефицит минеральных веществ, поедают несъедобные
предметы, грызут стены. Особенно подвержены рахиту щенки крупных, быст​ро растущих пород – овчарок, догов.
Диагностика при наличии выраженной клинической картины не затруд​нительна.
Лечение. Собаке назначают препараты витамина D2 (эргокальциферол) и D3 (холекальциферола) в виде драже, спиртового и масляного растворов, витаминизирован​ный рыбий жир, тривит, тетравит, витафтор, видехол. Тривит и тетравит вводят подкожно или внутримышечно 1 раз в 10 дней по 0,5-1 мл или внутрь. Внутрь препараты витамина D задают с кормом в течение 7-10 дней, затем делают пере​рыв на 7-10 дней и введение повторяют. Много витамина Б содержится в печени, сливочном масле, желтке яиц, растительном масле. Передозировка витамина D может вызвать тяжелое отравление. Одновременно назначают препараты каль​ция: глюконат, глицерофосфат, лактат, карбонат (мел, яичная скорлупа). Каль​ций дают в избытке. Полезно обеспечить вольный доступ щенка к костям, мелу, истолченной яичной скорлупе. Дополнительно в корм добавляют препараты фос​фора – фитин, фитоферролактол и др.
Профилактика. Начиная с 30-дневного возраста, щенкам добавляют в корм витамин D и препараты кальция. Витамино - профилактику делают также беременным и кормящим сукам. Необходимо обеспечить щенкам ежедневные прогулки в светлое время суток.

9.  2  К-гиповитаминоз
К-гиповитаминоз – заболевание, возникающее вследствие недостаточно​сти витамина К и характеризующееся, пониженной свертываемостью крови.
Причины и развитие болезни. Витамин К участвует в синтезе печенью протромбина, проконвертина и некоторых других ферментов – факторов свертывания крови. Его недостаточность, которая может возникнуть при по​падании в организм антагонистов витамина К или при нарушении всасыва​ния в кишечнике, приводит к развитию геморрагического диатеза. Антагони​стами витамина К являются зоокумарин, дикумарин, фенилин и др.
Клинические признаки. Множественная кровоточивость, появление крови в моче, кале.
Диагностика. К-гиповитаминоз диагностируют на основании данных анамнеза (отравление антикоагулянтами), лабораторных исследований (снижение свертываемости крови) и клинических признаков.
Лечение. Назначают внутримышечно инъекции викасола. Дополнительно применяют препараты кальция, желатин.
Профилактика заключается в предупреждении отравлений антикоагу​лянтами.
9.  3  Н-гиповитаминоз
Н-гиповитаминоз – заболевание, возникающее вследствие недостаточно​сти витамина Н (биотина) и характеризующееся различными заболевания​ми кожи.
Недостаточность биотина может возникнуть при постоянной даче с кор​мом сырых белков куриных яиц (связывают биотин и препятствуют его вса​сыванию), дисбактериозе и других заболеваниях кишечника. В результате нарушаются биохимические процессы, катализируемые биотинсодержа-щими ферментами.
Клинические признаки. У собак Н-гиповитаминоз проявляется воспали​тельными и дистрофическими изменениями в коже: дерматитами; себореей, облысением, кожным зудом.
Диагностика проводится на основании анамнеза, клинических призна​ков и результатов витаминотерапии.
Лечение. Собаке назначают витаминные препараты и кормовые добав​ки, содержащие биотин, а также богатые, им корма: сырые желтки ку​риных яиц, печень, почки, молоко, овощи.
Профилактика. Белок куриного яйца дают в термически обработанном виде.
9.  4  В12 –гиповитаминоз
В12-гиповитаминоз – заболевание, возникающее вследствие недостаточ​ности витамина В12 и характеризующееся развитием мегалобластной ане​мии.
Причины и развитие болезни. Недостаточность витамина В12 (цианокоба-ламина) возникает при дисбактериозе кишечника, нарушении всасывания из-за дефицита фактора Кастла, участвующего в транспорте витамина через кишечную стенку, гельминтозах. В результате нарушаются биохимические процессы синтеза нуклеиновых кислот, аминокислот и других необходимых организму соединений.
Клинические признаки, диагностика см. "Мегалобластная анемия".
Лечение. Ежедневно или через день вводят подкожно раствор витамина В12. Дополнительно назначают поливитаминные драже, содержащие фолиевую кислоту.
Профилактика должна быть направлена на предупреждение и своевре​менное лечение заболеваний желудочно-кишечного тракта.
10  Отравления
Отравление – заболевание, вызванное попавшим в организм ядом. Отрав​ление, вызванное недоброкачественным кормом, т.е. токсинами микроорга​низмов, называется кормовой токсикоинфекцией. Лечение такого рода забо​леваний. Аллер​гические реакции на лекарственные и другие вещества встречаются так же часто, как и отравления. Лечение животных при аллергических реакциях на химические вещества (отек Квинке, анафилактический шок, крапивница).
Диагностируют отравления у собак на основании данных анамнеза (ос​новной метод), а также клинических, признаков. Химикотоксикологический анализ используется редко из-за его сложности и неопе​ративности в случае острых отравлений.
Несмотря на то, что отравления составляют около 1-2% от общего числа слу​чаев обращения к ветеринарному специалисту, острые отравления по тяжести течения и интенсивности необходимой терапии стоят в одном ряду с такими заболеваниями, как парвовирусный энтерит и нервная форма чумы плотояд​ных. У собак чаше всего встречаются отравления медикаментами.
Неотложная помощь при отравлениях должна включать:
а) прекращение по​ступления яда в организм и ускорение его выведения (детоксикация);
б) применение антидотной (противоядной) терапии, если она разработана и доступна при отравлении данным ядом, а также если известен сам яд;
в) применение симптоматической терапии, особенно если яд неизвестен;

г) применение средств, повышающих сопротивляемость организма. Сюда относятся глюкоза, поскольку с ее участием происходит связывание и вы​ведение большинства ядовитых веществ, и витамины.
10. Методы детоксикации
1 Прекратить поступление и ускорить выведение ядовитых веществ из орга​низма можно с помощью следующих приемов и методов.
2 Удаление ядовитого вещества с поверхности кожи. Применяют при попа​дании ядовитых веществ на кожу, например, при обработках против насеко​мых и клещей. Обычно смывают яд проточной водой.
3 Удаление ядовитого вещества из желудка. Для этого вызывают рвоту вве​дением внутрь розового (слабого) раствора калия перманганата или 5 мл 3% раствора перекиси водорода. Можно вызвать рвоту подкожным введением апоморфина гидрохлорида (0,1-1 мл 1% раствора).
4 Связывание и удаление ядовитых веществ, находящихся в желудочно-кишечном тракте. Универсальным средством, связывающим яды в желудке и кишечнике, является активированный уголь. Его задают внутрь в виде таб​леток или порошка, лучше вместе с водой. Уголь задают в несколько прие​мов, в количестве нескольких десятков таблеток на собаку. Несколько слабее действует магния окись, белки куриных яиц. Внутрь назначают вазелиновое масло или натрия сульфат (магния сульфат) в качестве слабительных. В исключительных случаях для ускорения выве​дения яда из желудочнокишечного тракта применяют подкожно пилокарпин или карбахолин.
5 Форсированный диурез. Для ускорения выведения яда через почки собаке вводят мощное мочегонное средство, например фуросемид (лазикс), и одновременно внутривенно или подкожно – солевой раствор или раствор глюкозы в ко​личестве 20 мл на килограмм веса. Через несколько часов введение повто​ряют. Кроме кристаллоидных растворов можно вводить внутривенно рас​творы коллоидов – гемодез, полиглюкин, реополиглюкин.

6 Перитонеальный диализ. Собаке внутрибрюшинно вводят подогретый до температуры тела раствор Рингера-Локка или Лактосол с добавлением 5% раствора глюкозы в количестве 0,5 л/10 кг. Через 1 час диализат эвакуируют из брюшной полости. При необходимости диализ повторяют через несколько ча​сов. Смысл операции заключается в том, что через брюшину из крови в брюшную полость переходят ядовитые вещества, которые затем удаляются вместе с диализатом. Следует учитывать возможность заноса инфекции и развитие перитонита. Для его профилактики в вводимые растворы добавляют антибиотики (ампициллина натриевую соль, цефазолин).

10.  2  Симптоматическая терапия.

Симптоматическая терапия при отравлениях направлена на купирова​ние отдельных симптомов. При неукротимой рвоте применяют метоклопрамид (церукал); при судорогах – реланиум; при тахикардии и одышке – глю​козу, гемодез, реополиглюкин; при олигурии и анурии - фуросемид, выпол​няют паранефральную новокаиновую блокаду; при кровотечениях – жела​тин, викасол, адреномиметики (мезатон); при нарушениях дыхания – кор​диамин, камфору, лобелии, цититон; при симптомах сердечно-сосудистой недостаточности – коргликон, строфантин; при понижении температуры тела собаку согревают; при повышении до 400 Цельсия – обливают хо​лодной водой. В большинстве случаев для борьбы с экзотоксическим шоком показано введение плазмозамещающих растворов и глюкокортикоидов в шоковых дозах (10-30 мг/ кг/сут.преднизолона или дексаметазона).
10.  3  Яды, симптомы, лечение.
Адреналин (см. адреномиметические средства).
Адреномиметические средства.

Клинические признаки: бледность кожи и слизистых оболочек, цианоз, тахикардия, расширение зрачков, судороги, сер​дечная аритмия, кома. Лечение: форсированный диурез, подкожно – бензогексоний 5 мг/кг, внутримышечно – пилокарпина гидрохлорида 2-3 мг/кг, аминазин 2-5 мг/кг, фентоламин 2-3 мг/кг.
Азинокс. (см. празиквантел).
Акродекс (см. фосфорорганические соединения).
Амидопирин.
Клинические признаки: рвота, одышка, тахикардия, сни​жение температуры тела, судороги, кома, агранулоцитоз, кровь в кале. Ле​чение: отменить препарат, внутрь активированный уголь, солевые слаби​тельные; форсированный диурез, перитонеалъный диализ, внутримышечно  витамины группы В, при судорогах – диазепам.
Аминазин.
Клинические признаки: раздражение в месте инъекции, угне​тение, гипотермия, миорелаксация, возможна смерть.

Лечение: отменить препарат, форсированный диурез, парентерально — кофеин, эфедрин.
Аминофиллин.( см. эуфиллин).
Амоксициллин.

Клинические признаки: кожная сыпь, рвота.

Лечение: от​менить препарат, парентерально – димедрол, мезатон, преднизолон.
Ампициллин.

Клинические признаки: раздражение в месте инъекции,
рвота, понос.

Лечение: отменить препарат, парентерально  димедрол, мезатон, преднизолон.
Анальгин (см. амидопирин).
Анестезин.

Клинические признаки: цианоз кожи и слизистых оболочек, одышка, кома, гемоглобинурия, аллергические реакции.

Лечение: форсиро​ванный диурез, внутривенно 1-2 мл/кг 1% раствора метиленового синего в 10% растворе глюкозы; при аллергии – адреналин, димедрол, преднизо​лон.
Антикоагулянты.

Клинические признаки: кровоточивость множествен​ная, гематурия, геморрагическая анемия.
Лечение: форсированный диурез, внутримышечно повторно викасол, внут​ривенно кальция хлорид, внутримышечно кальция глюконат, внутривенно и внутрь аминокапроновая кислота (5 мл/кг 5% раствора). При отравлении ге​парином — внутривенно по 1 мл 1% раствора протамина сульфата на 100 ЕД введенного гепарина. -
Аспирин (см. ацетилсалициловая кислота).
Ареколин (см. фосфорорганические соединения).
Атропин.

Клинические признаки: тахикардия, реже брадикардия, повыше​ние температуры, расширение зрачков, возбуждение, "ловля мух".

Лечение: препарат отменить, форсированный диурез, при отсутствии возбуждения подкожно эфедрин, пилокарпин, прозерин, галантамин; при возбуждении внутримышечно магния сульфат, аминазин, димедрол; при гипертермии обливание водой, амидопирин.
Ацетилсалициловая кислота.

Клинические признаки: кровь в кале, кома.

Лечение: препарат отменить, форсированный диурез, при кровотечениях подкожно викасол.
Барбамил (см. барбитураты).
Барбитураты.

Клинические признаки: кома, одышка, цианоз, брадикар​дия.

Лечение: форсированный диурез, перитонеальный диализ, подкожно  камфора, кофеин, кордиамин, эфедрин каждые 3 часа; внутривенно гемодез, внутримышечно витамины группы В.
Бария соединения.

Клинические признаки: рвота, понос, брадикардия, экстрасистолия, одышка, цианоз, адинамия, судороги. Лечение: промыва​ние желудка, внутрь  сульфат магния или натрия, форсированный диурез, внутривенно магния сульфат, глюкоза; внутримышеч​но и подкожно кордиамин, сульфокамфокаин, витамины.
Бензилпенициллин.

Клинические признаки: анафилактический шок (одышка, беспокойство, адинамия, цианоз), крапивница (волдыри на коже).

Лечение: димедрол, преднизолон, мезатон, пенициллиназа по 500000-1000000 ЕД.
Бензин.

Клинические признаки: возбуждение, затем угнетение, одышка, судороги, желтуха.

Лечение: при попадании внутрь промывание желуд​ка; подкожно камфора, кордиамин, кофеин; внутривенно 5% раствор глю​козы, внутримышечно преднизолон, антибиотики.
Бензин этилированный (см. тетраэтилсвинец).
Бициллин (см. бензилпенициллин).
Бисептол (см. трибриссен).
Борная кислота.

Клинические признаки: рвота, понос, обезвоживание, судороги.
Лечение: промывание желудка, форсированный диурез, внутривенно  5% рас​твор натрия гидрокарбоната, глюкоза, гемодез; подкожно атропин.
Бруфен (см. ибупрофен).
Клинические признаки, одышка, атаксия, рвота, понос, слабость, судороги, ле​гочное кровотечение, возможна смерть.

Лечение: форсированный диурез, перитонеальный диализ, внутривенно глюкоза, гемодез; подкожно кофеин.
Бура (см. борная кислота).
Бутадион.

Клинические признаки: анемия, лейкопения, тромбоцитопения, рвота, кровь в кале, понос, возможна смерть.

Лечение: препарат отменить, внутрь активированный уголь; форсированный диурез, перитонеальный диа​лиз, внутримышечно викасол.
Гексахлоран (см.хлорорганические средства).
Гексахлорофен.
Клинические признаки: рвота, понос, слюнотечение, атаксия, судороги, признаки поражения печени и почек.

Лечение: промывание же​лудка, форсированный диурез, перитонеальный диализ, внутривенно глюко​за и гемодез; парентерально витамины группы В, С, преднизолон.
Гемодез.

Клинические признаки: через несколько минут после введения краснеет кожа и слизистые оболочки, отекает морда, появляется кожный зуд.

Лечение: введение препарата прекратить, внутримышечно димедрол, преднизолон; подкожно адреналин.
Гентамицин.

Клинические признаки: раздражение в месте инъекции, отеки губ, век, вульвы. Лечение: препарат отменить, внутримышечно димедрол, преднизолон; подкожно адреналин.
Гепарин (см. антикоагулянты).
Гликозиды сердечные.
Клинические признаки: рвота, понос, брадикардия, тахикардия, экстрасистолия, судороги.

Лечение: препарат отменить, внутрь активированный уголь, препараты калия, подкожно атропин, внутривенно и внутримышечно унитиол.
Гранозан (см. ртути соединения).
Декарис (см. левамизол).
Дексаметазон.

Клинические признаки: полиурия, полидипсия, рвота, по​нос, кровь в кале, булимия.

Лечение: препарат отменить.
Дертил.

Клинические признаки: рвота, понос, слюнотечение, повышение температуры тела, одышка, возможна смерть.

Лечение: промывание желуд​ка, внутрь активированный уголь, натрия или магния сульфат; форсирован​ный диурез, перитонеальный диализ, внутривенно гемодез и 5% раствор глю​козы. Внутримышечно витамины В6, Е, С.
Децис (см. пиретроиды).
Диазепам.
Клинические признаки: угнетение, сонливость, слабость, аллер​гические реакции. Лечение: препарат отменить, форсированный диурез с маннитом, внутривенно глюкоза и гемодез, подкожно кофеин, кордиамин. При аллергических реакциях – адреналин, димедрол, преднизолон.
Диазинон (см. фосфорорганические соединения).
Дибром (см. фосфорорганические соединения).
Дигитоксин (см. гликозиды сердечные).
Дигоксин (см. гликозиды сердечные).
Дикумарин (см. антикоагулянты).
Димедрол.
Клинические признаки: сонливость, мышечная слабость, тахи​кардия, гипотермия, возможны судороги, кома.

Лечение: препарат отме​нить, форсированный диурез, перитонеальный диализ, подкожно физостигмин, пилокарпин; при судорогах диазепам.
Диметилфталат (см. спирт метиловый).
Динопроет (см. эстрофан).
Дитривет (см. трибриссен).
Дихлорофен.

Клинические признаки: атаксия, адинамия, судороги, рвота, расширение зрачков, потеря аппетита, повышение температуры тела, воз​можна смерть.

Лечение: промывание желудка, форсированный диурез, перитонеальный диализ, внутривенно глюкоза и гемодез; парентерально витамины Е, В6 С, преднизолон.
Дихлофос (см. фосфорорганические соединения).
Диэтилкарбамазин.

Клинические признаки: кожный зуд, слабость, рво​та, желтуха, анафилактический шок, возможна смерть.

Лечение: форсиро​ванный диурез, перитонеальный диализ, внутривенно гемодез, полиглюкин, 5% раствор глюкозы; внутримышечно кордиамин, витамины.
Дронцит (см.празиквантел).
Дурсбан (см. фосфорорганические соединения).
Железа препараты.

Клинические признаки: одышка, мышечная дрожь, су​дороги, угнетение.

Лечение: препарат отменить, внутримышечно деферокса-мин в дозе 20 мг/кг.
Зоокумарин (см. антикоагулянты).
Ибупрофен.

Клинические признаки: угнетение, кровь в кале, рвота, возмож​на смерть.

Лечение: препарат отменить, внутрь активированный уголь и соле​вые слабительные, форсированный диурез, внутривенно глюкоза и реополиг-люкин, внутримышечно викасол, подкожно желатин медицинский.
Ивермек. Избирательно чувствительны собаки породы колли.

Клинические признаки: адинамия, сонливость, мышечная слабость, повышение температуры тела, кома, возможна смерть.

Лечение: форсированный диурез, перитонеальный диализ, внутривенно гемодез, глюкоза; подкожно повторно физостигмин, галантамин, прозерин, стрихнин, кофеин, кордиамин; внутрь энцефабол, ноотропил.
Инсулин.

Клинические признаки: слабость, повышенный аппетит, мы​шечная дрожь, судороги, кома.

Лечение: форсированный диурез, внутривенно или подкожно 10-20% растворы глюкозы, подкожно адреналин, мезатон.
Йод.
Клинические признаки: рвота, понос, отказ от корма и воды, гемогло-бинурия, повышение температуры тела.

Лечение: внутрь 0,5% раствор натрия тиосульфата, форсированный диурез, внутрь слизистые вещества, белки кури​ных яиц и молоко; внутривенно глюкоза, подкожно атропин.
Канамицин (см. стрептомицин).
Каратэ (см. пиретроиды).
Карболовая кислота (см. фенол).
Карбофос (см. фосфорорганические соединения).

Кетамин.

Клинические признаки: угнетение, продолжительный наркоз, судороги, дыхательная, и сердечная недостаточность, цианоз.

Лечение: форсированный диурез, перитонеальный диализ, внутривенно глюкоза, гемодез; подкожно кофеин, кордиамин.
Коргликон (см. гликозиды сердечные).

Клинические признаки: повышение температуры тела, возбужде​ние, судороги, затем кома, сердечная аритмия.
Лечение: форсированный диурез, внутримышечно аминазин, дипразин.
Крезол (см. фенолы).

Ксикаин (см. лидокаин).
Кеилазин.

Клинические признаки: угнетение, брадикардия, сердечная недостаточность, возможна смерть.

Лечение: форсированный диурез, перитонеальный диализ, внутривенно глюкоза, гемодез; подкожно кофеин, кордиамин.
Левамизол.

Клинические признаки: одышка, отек легких, рвота, понос, возможна смерть.

Лечение: форсированный диурез, перитонеальный диа​лиз, внутривенно глюкоза, гемодез; подкожно кофеин, кордиамин; внутри​мышечно витамины группы В.
Левомицетнн.

Клинические признаки: рвота, угнетение, атаксия, понос, воз​можна смерть.

Лечение: препарат отменить, форсированный диурез, внутривенно гемодез, глюкоза; подкожно мезатон, внутримышечно или внутривенно преднизолон.
Лидокаин.

Клинические признаки: отек морды и гортани, одышка, судо​роги, атаксия, мышечная дрожь.

Лечение: при судорогах диазепам, при угнетении эфедрин. Внутримышечно димедрол, преднизолон.
Лннкаяицин.
Клинические признаки: рвота, мягкий стул, понос, шок, возможна смерть.

Лечение: препарат отменить, форсированный диурез, внутривенно гемо​дез, глюкоза; подкожно мезатон, внутримышечно или внутривенно преднизо​лон.
Локеуран (см. диэтилкарбамазин).
Мебендазол.

Клинические признаки: желтуха, рвота, потеря аппетита, адина​мия, возможна смерть.

Лечение: препарат отменить, форсированный диурез, внутривенно гемодез, глюкоза; подкожно мезатон, внутримышечно или внутри​венно преднизолон, сирепар, фолиевую кислоту или липамид, витамины.
Мегестрол.

Клинические признаки: потеря аппетита, извращенный аппетит, гидрометра, разрыв матки, депрессия, возможна смерть.

Лечение: препарат от​менить, форсированный диурез, внутривенно гемодез, глюкоза; подкожно атро​пин.
Меди соединения.
Клинические признаки: рвота, понос, слюнотечение, адинамия, олигурия, гемоглобинурия, желтуха.

Лечение: форсированный диурез, внутримышечно, внутривенно или внутрь унитиол, натрия тиосуль​фат; подкожно атропин, внутримышечно аминазин, димедрол, фуросемид; внутривенно глюкоза; антибиотики, витамины.
Мезатон (см. адреномиметические средства).
Мепробамат (см. аминазин).
Метанол (см. спирт метиловый).
Метронидазол.

Клинические признаки: адинамия, слабость.

Лечение: пре​парат отменить, форсированный диурез, внутривенно гемодез, глюкоза.
Мономицин (см. стрептомицин).
Мышьяка соединения.
Клинические признаки: рвота, понос, обезвожива​ние, судороги, гемоглобинурия, желтуха, олигурия, кома.

Лечение: промы​вание желудка, внутрь активированный уголь, форсированный, диурез, инфузионная терапия; внутрь, внутримышечно, внутривенно унитиол, витамины группы В, преднизолон, мезатон, атропин; паранефральная новокаиновая блокада.
Нафтизин (см- адреномиметические средства).
Нембугал (см. барбитураты).
Неодикумарин (см. антикоагулянты).
Неомицин (см. стрептомицин).
Неостигмпн (см. фосфорорганические соединения).
Неодидол (см. фосфорорганические соединения).
Нндверм (см. левамизол).
Нитразепам (см. диазепам).
Нитраты.
Клинические признаки: рвота, запор, одышка, тахикардия, слабость, кол​лапс.

Лечение: форсированный диурез, внутривенно 1-2 мл 1% раствора ме-тиленового синего в 5% растворе глюкозы на килограмм веса, внутримы​шечно аскорбиновая кислота, витамин В12; подкожно кордиамин, кофеин, мезатон, нитрофураны.
Нитриты.

Клинические признаки: рвота, понос, угнетение, атаксия, парезы, гемоли​тическая анемия, олигурия, аллергические реакции.

Лечение: препарат отме​нить, внутрь активированный уголь, форсированный диурез, внутривенно гемо​дез, глюкоза; подкожно мезатон, внутримышечно или внутривенно преднизолон; витамины  В6, В12 , С.
Новокаин (см. лидокаин).
Норадреналин (см. адреномиметические средства).
Ориприм (см. трибриссен).
Пилокарпин (см. фосфорорганические соединения).
Пиперазин.

Клинические признаки: парезы, параличи, возможна смерть.
Лечение: препарат отменить, форсированный диурез, внутрь активирован​ный уголь, подкожно прозерин, галантамин; внутривенно глюкоза, внутри​мышечно витамин В; при судорогах диазепам; при аллергии димедрол, преднизолон, адреналин.
Пирантел.

Клинические признаки: рвота.

Лечение: препарат отменить.
Пиретроиды.

Клинические признаки: угнетение, рвота, тахикардия.

Ле​чение: форсированный диурез, внутривенно гемодез, глюкоза; подкожно мезатон, внутримышечно или внутривенно преднизолон.
Празиквантед.

Клинические признаки: слабость, брадикардия, судороги, рвота, атаксия, раздражение в месте инъекции.

Лечение: препарат отменить, форсированный' диурез, внутривенно гемодез, глюкоза; подкожно мезатон, внутримышечно или внутривенно преднизолон.
Преднизолон.

Клинические признаки: потеря аппетита, повышение аппе​тита, извращенный аппетит, анемия, адинамия, рвота, понос, полиурия, по​лидипсия.

Лечение: препарат отменить, внутрь активированный уголь, со​левые слабительные; при судорогах диазепам.
Прозерин (см.фосфорорганические соединения).
Резорцин (см. фенолы).
Реланиум (см. диазепам).
Рометар (см. ксилазин).
Ромпун (см. ксилазин).
Ртути соединения.
Клинические признаки: рвота, понос (иногда с кровью), слюнотечение, олигурия, полиурия, повышенная возбудимость.

Лечение: внутрь активирован​ный уголь, липоевую кислоту; форсированный диурез, внутримышечно, внутривенно и внутрь унитиол, тиосульфат натрия; внут​ривенно глюкоза, внутримышечно витамины группы В, атропин.
Севин (см. фосфорорганические соединения).
Седуксен (см. диазепам).
Серебра нитрат.

Клинические признаки: рвота, шоковое состояние.

Лечение: промывание желудка 2% раствором натрия хлорида, внутрь слизистые вещества, активированный уголь.
Синкумар (см. антикоагулянты).
Скипидар.
Клинические признаки: рвота с кровью, понос, слабость, воз​буждение, судороги, кома, полиурия, олигурия. При парентеральном введе​нии асептические абсцессы.

Лечение: промывание желудка, форсирован​ный диурез, подкожно атропин, внутривенно глюкоза, при возбуждении и су​дорогах диазепам.
Спирт метиловый.
Клинические признаки: рвота, возбуждение, слепота, тахикардия, брадикардия, судороги, кома, возможна смерть.

Лечение: внутрь 30% раствор этилового спирта каждые 2 часа по 1 мл/кг, внутримышечно преднизолон или дексаметазон, витамин Вг, аскорбиновая кислота, внутри​венно глюкоза.
Спирт этиловый.
Клинические признаки: возбуждение, затем угнетение, рвота, кома.

Лечение: подкожно атропин, кордиамин, внутривенно глюкоза с инсулином, внутримышечно витамины В6, РР.
Стрептомицин.
Клинические признаки: болезненность в месте инъекции, слабость, атаксия, нарушения слуха, аллергические реакции.

Лечение: фор​сированный диурез, подкожно адреналин, внутримышечно димедрол, преднизолон; трансфузионная терапия.
Стрихнин.

Клинические признаки: тремор, возбуждение, судороги, воз​можна смерть.

Лечение: для снятия судорог вводят гексенал, диазепам, кси-лазин, кетамин; форсированный диурез, искусственная вентиляция легких.
Сульфаниламиды.
Клинические признаки: рвота, адинамия», цианоз, олигурия, аллергические реакции.

Лечение: внутрь солевые слабительные; форсированный диурез одновременно с введением натрия гидрокарбоната, при цианозе 1-2 мл/кг 1% раствора метиленового синего; внутримышечно димедрол, аскорбиновую кислоту, витамин В12; паранефральная новокаиновая блокада.
Тазепам (см. диазепам).
Таламонал (фентанил+дроперидол).
Клинические признаки: атаксия, ади​намия, гипертермия, агрессия, судороги, брадикардия, тахикардия, сердеч​ная недостаточность, одышка, нистагм, возможна смерть.

Лечение: форсиро​ванный диурез, перитонеальный диализ, внутривенно глюкоза, гемодез; подкожно мезатон, при судорогах гексенал.
Тетрамизол (см. левамизол).
Тетрациклин.

Клинические признаки: рвота.

Лечение: препарат отменить, внутрь молоко, активированный уголь.
Тетраэтилсвинец.

Клинические признаки: угнетение, двусторонний конъ​юнктивит, потеря аппетита, пугливость, брадикардия, слюнотечение, рвота и буй​ство.

Лечение: при попадании на кожу  смыть водой с мылом, при попадании в желудок промывание растворами натрия сульфата (0,5%) и натрия гид​рокарбоната (2%), внутрь солевые слабительные; форсированный диурез, внутри​венно глюкоза, натрия тиосульфат; внутримышечно и внутрь унитиол, внутрь липоевую кислоту.
Тиопентал натрия.

Клинические признаки: длительный наркоз, сердечная аритмия, одышка, отек легких, возможна смерть.

Лечение: см. барбитура​ты.
Триамцинолон.

Клинические признаки: поллакиурия, полидипсия, повышен​ный аппетит, рвота, депрессия, одышка, судороги.

Лечение: препарат от​менить.
Трибриссен.

Клинические признаки: рвота, понос, потеря аппетита, желту​ха, гепатит, двусторонний кератоконъюнктивит, раздражение в месте инъ​екции, сыпь, дерматит, гемолитическая анемия, апластическая анемия, по​лидипсия, полиартрит, судороги.

Лечение: см. сульфаниламиды.
Трихопол (см. метронидазол).
Углерод четыреххлористый.
Клинические признаки: атаксия, адинамия, рвота, болезненность печени, желтуха, геморрагический диатез, возбуждение, кома печеночная, олигурия, возможна смерть.

Лечение: внутрь вазелиновое масло; форсированный диу​рез, перитонеальный диализ, внутримышечно витамин Е, унитиол, сирепар; внутривенно или подкожно глюкоза, эссенциале; внутрь липоевая кислота.
Фенацетин.
Клинические признаки: угнетение, судороги, цианоз, олигурия.

Лечение: внутрь солевые слабительные, активированный уголь; при цианозе внутривенно 1-2 мл/кг 1% раствора метиленового синего; при судорогах диазепам.
Фенобарбитал (см. барбитураты, фенолы).
Клинические признаки: рвота, болезненный живот, снижение температу​ры, угнетение, олигурия, кома, судороги.

Лечение: промывание желудка, внутрь активированный уголь, слизистые препараты; форсированный диу​рез, внутривенно натрия тиосульфат, внутримышечно витамины группы В.
Фенотиазин.

Клинические признаки: гемолитическая анемия, гемоглобинурия, рвота, понос, солнечный дерматит.

Лечение: внутрь активированный уголь, солевые, слабительные; форсированный диурез, внутривенно глюкоза, гемодез; внутримышечно преднизолон, витамин В2; при солнечном дермати​те местно глюкортикостероиды и антисептики, избегать солнечного све​та.
Филиксан.

Клинические признаки: рвота, понос, возбуждение, угнетение, судороги, возможна смерть.

Лечение: промывание желудка, внутрь акти​вированный уголь и солевые слабительные; форсированный диурез, под​кожно атропин, кордиамин; внутримышечно метоклопрамид; внутривенно глюкоза, реополиглюкии.
Фосфорорганические соединения.

Клинические признаки: расширение зрачков, атаксия, рвота, понос, мышечная дрожь, слюнотечение, одышка, брадикардия, гипотермия.

Лечение: внутрь вазелиновое масло, активирован​ный уголь; форсированный диурез; подкожно повторно атропин, при судо​рогах аминазин, диазепам, магния сульфат (внутримышечно); внутримы​шечно дипироксим, преднизолон; переливание крови.
Фурагин, фурадонин, фуразолидон (см. нитрофураны).
Хлорорганические соединения.
Клинические признаки: рвота, адина​мия, гиперестезия, повышение температуры, судороги, парезы и параличи, кома; при попадании на кожу  дерматит.

Лечение: промывание желудка, солевое слабительное, форсированный диурез с натрия гидрокарбонатом; препараты кальция, витамины Е, В1, В6, В12, С; при судорогах – диазепам.
Хлорофос (см. фосфорорганические соединения).

Холекальциферол (см.витамин D).
Цефалексин.

Клинические признаки: возбуждение, слюнотечение, одышка.
Лечение: препарат отменить.
Цинка фосфид.

Клинические признаки: рвота, угнетение, мышечная дрожь, понос, атаксия, понижение температуры, кома, запах чеснока от рвот​ных масс, возможна смерть.

Лечение: промывание желудка, внутрь активи​рованный уголь, солевые слабительные, 0,1% раствор медного купороса; внутривенно глюкоза и гемодез; кордиамин.
Циодрин (см. фосфорорганические соединения).
Элениум (см.диазепам).
Эргокалъциферол (см. витамин D).
Эстрадиол.

Клинические признаки: болезненность в месте инъекции,
пиометра.

Лечение: препарат отменить.
Эстрофан.

Клинические признаки: рвота, понос, слюнотечение, мышечная дрожь.

Лечение: подкожно атропин,
Этиленгликоль.
Клинические признаки: жажда, рвота, понос, цианоз, возбуждение, повышение температуры, одышка, тахикардия, судороги, ану​рия, возможна смерть.

Лечение: промывание желудка, солевое слабительное, форсированный диурез с натрия гидрокарбонатом, внутривенно и внутри​мышечно препараты кальция, этиловый спирт в виде 30% раствора внутрь и 5% раствора внутривенно в дозе 1-2 г этанола/кг/сут; при судорогах – внутримышечно магния сульфат.
Эуфиллин.

Клинические признаки: рвота, потеря аппетита, полифагия, полиурия, полидипсия.

Лечение: препарат отменить.
Эфедрин (см. адреномиметические средства).
11  Иммунодефицитные состояния
Иммунодефицитные состояния – нарушения иммунной системы, прояв​ляющиеся недостаточностью факторов гуморального и клеточного имму​нитета.
Причины, клинические признаки и развитие болезни. Иммунодефициты могут быть врожденными и приобретенными. Врожденные иммунодефи​циты связаны с недоразвитием того или иного иммунокомпетентного звена: Т-лимфоцитов, В-лимфоцитов и стволовых клеток.

Клинически эти нарушения проявляются понижением (реже повышением) концен​трации иммуноглобулинов в крови; гипоплазией тимуса, лимфопенией, тромбоцитопенией, анемией, грануломатозом, отставанием в росте и раз​витии. Щенки с врожденным иммунодефицитом погибают, как правило, еще в подсосный период или в первое полугодие жизни. Кроме того, мо​гут иметь место врожденные нарушения фагоцитарной системы (наруше​ние лизиса бактерий фагоцитами) и системы, комплемента.
Причинами приобретенных иммунодефицитов являются радиационные поражения, гемобластозы, анемии, гиперадренокортнцизм, тяжелые инфекционные и инвазионные заболевания, хронические интокси​кации, применение цитостатиков, глюкокортикоидов, нестероидных аналь​гетиков; алиментарная дистрофия; гиповитаминозы; искусственное вскармливание. Резистентность организма щенков к инфекциям несколько снижается приблизительно через 3 недели после отнятия от матери, в связи с потерей колострального иммунитета.

Клиническая картина приобретен​ных иммунодефицитов складывается из признаков основного заболевания и собственно иммунодефицита. В любом случае для таких состояний харак​терна повышенная заболеваемость инфекционными и инвазионными болез​нями, в том числе вызываемыми условно-патогенной и сапрофитной мик​рофлорой, а также повышенный риск возникновения опухолей. Обычно приобретенный иммунодефицит является обратимым состоянием, за ис​ключением гемобластозов, злокачественных опухолей передней доли гипофиза и надпочечников.
Диагностика. Кроме пониженной сопротивляемости организма инфекци​онным и инвазионным агентам, для иммунодефицитов характерны измене​ния клинических и иммунологических показателей крови: лейкопения (при гемобластозах возможен лейкоцитоз и появление бластных клеток), гипоим-муноглобулинемия, снижение концентрации Т- и В-лимфоцитов. снижение фагоцитарной активности нейтрофилов периферической крови.
Лечение. При врожденных иммунодефицитах лечение бесперспективно. Терапия приобретенных иммунодефицитов складывается из следующих компонентов: устранение причинного фактора и патогенетическая тера-пия; отставанием в росте и развитии. Щенки с врожденным имму​нодефицитом погибают, как правило, еще в подсосный период или в пер​вое полугодие жизни. Кроме того, могут иметь место врожденные нару​шения фагоцитарной системы (нарушение лизиса бактерий фагоцитами) и системы, комплемента.
Причинами приобретенных иммунодефицитов являются радиационные поражения, гемобластозы, анемии, гиперадренокортнцизм, тяжелые инфекционные и инвазионные заболевания, хронические интокси​кации, применение цитостатиков, глюкокортикоидов, нестероидных аналь​гетиков; алиментарная дистрофия; гиповитаминозы; искусственное вскармливание. Резистентность организма щенков к инфекциям несколько снижается приблизительно через 3 недели после отнятия от матери, в связи с потерей колострального иммунитета. Клиническая картина приобретен​ных иммунодефицитов складывается из признаков основного заболевания и собственно иммунодефицита. В любом случае для таких состояний харак​терна повышенная заболеваемость инфекционными и инвазионными болез​нями, в том числе вызываемыми условно-патогенной и сапрофитной мик​рофлорой, а также повышенный риск возникновения опухолей. Обычно приобретенный иммунодефицит является обратимым состоянием, за ис​ключением гемобластозов, злокачественных опухолей передней доли гипо​физа и надпочечников.
Диагностика. Кроме пониженной сопротивляемости организма инфекци​онным и инвазионным агентам, для иммунодефицитов характерны измене​ния клинических и иммунологических показателей крови: лейкопения (при гемобластозах возможен лейкоцитоз и появление бластных клеток), гипоим-муноглобулинемия, снижение концентрации Т- и В-лимфоцитов. снижение фагоцитарной активности нейтрофилов периферической крови.
Лечение. При врожденных иммунодефицитах лечение бесперспективно. Терапия приобретенных иммунодефицитов складывается из следующих компонентов: устранение причинного фактора и патогенетическая терапия.  Гиперчувствительность немедленного типа обычно проявляется в тече​ние нескольких минут, реже часов, после контакта с антигеном. При этом образовавшиеся комплексы антиген фиксируются на поверхности базофилов и тучных клеток, вследствие чего они освобождают медиаторы аллергии: гистамин, брадикинин, серотонин, медленно реагирующую субстанцию ал​лергии. Медиаторы вызывают расширение кровеносных сосудов и капилля​ров, падение кровяного давления, повышают проницаемость капилляров, способствуют развитию аллергических отеков, вызывают спазм гладкой мус​кулатуры. У собак гиперчувствительность немедленного типа проявляется чаше всего в виде анафилактического шока и ангионевротического отека, реже крапивницы, В качестве антигенов могут выступать лекарственные бешенства, особенно пенициллины, сыворотки, вакцины, токсины насеко​мых и т.д.
Анафилактический шок проявляется спазмом гладких мышц кишечника, повреждением сосудов печени, падением кровяного давления, рвотой, поно​сом, судорогами, сердечной к дыхательной недостаточностью и может закон​читься гибелью животного.
Ангионевротичеекий отек (отек Квинке) проявляется покраснением и отеком кожи головы, слизистых оболочек, беспокойством, зудом, иногда одышкой и удушьем вследствие сужения просвета гортани.
Крапивница проявляется образованием на коже или слизистых оболочках зудящих волдырей, которые могут затем самостоятельно исчезнуть.
Гиперчувствительность замедленного типа проявляется через не​сколько часов после контакта с аллергеном. В ее основе лежит повреж​дение клеток иммунными комплексами (Ig G- и Ig М  антиген) при участии комплемента, а также цитотоксическое действие сенсибилизированных лимфоцитов. В ответ на повреждение развивается воспалительный про​цесс, характеризующийся инфильтрацией очага воспаления лимфоци​тами, моноцитами, макрофагами. Иммунные комплексы откладываются преимущественно в коже (аллергический дерматит), альвеолах и сли​зистой оболочке бронхов (аллергические альвеолит и бронхит), почках (гломерулонефрит). Воспаление может носить инфекционно-аллергический характер (ревматоидный артрит и др.). В этом случае организм реагирует на аллергены микробного, вирус​ного, паразитарного происхождения, а также на аутоантигены. Причем в отличие от аллергии, вызванной случайным или кратковременным кон​тактом с аллергеном, инфекционно-аллергический воспалительный про​цесс носит постоянный характер. По крайней мере частично патогенез многих заболеваний, в частности нервной формы чумы плотоядных, токсоплазмоза, связан с инфекционно-аллергическими альтеративными и воспалительными процессами. Предполагают, что длительное присутствие возбудителя в организме или включение вирусных генов в состав генома клеток хозяина может привести к выработке аутоантител, то есть антител против собственных, измененных или неизмененных, белков и их ком​плексов с нуклеиновыми кислотами, полисахаридами, липидами. Таким образом, аллергическое воспаление может приобрести аутоиммунный характер.
Диагностика гиперчувствительности немедленного типа проводится на основании данных анамнеза (контакт с аллергеном) и клинических признаков. Диагностику отдельных заболеваний, связанных с гиперчувствительно​стью замедленного типа (см. в соответствующих разделах справочника).
Лечение. При гиперчувствительности немедленного типа одновременно подкожно или внутривенно вводят адреналин или мезатон, внутривенно или внутримышечно раствор преднизолона (дексметазона, гидрокортизона), внутримышечно димедрол или дипразин. При одышке – эуфиллин, при сер​дечной недостаточности внутривенно коргликон. При шоковом состоянии осуществляют инфузию растворов глюкозы, Рингера, полиглюкина. Лечение гиперчувствительности замедленного типа (см. в соответствующих разделах справочника).
Профилактика. Перед введением сывороток и антибиотиков следует пред​варительно, за несколько часов, делать внутрикожную пробу.
12  Аутоиммунные заболевания
12. 1  Аутоиммунная гемолитическая анемия,
тромбоцитопеническая пурпура
Аутоиммунная гемолитическая анемия – заболевание, проявляющееся внутри сосудистым гемолизом вследствие разрушения мембран эритроцитов аутоантителами. Чаще болеют самки ирландских сеттеров, американских кокер-спаниелей, скотч-терьеров, шотландских овчарок, такс. Аутоиммун​ная тромбоцитопеническая пурпура – заболевание, проявляющееся множе​ственной кровоточивостью вследствие разрушения тромбоцитов.
Организм вырабатывает аутоантитела классов Ig G- и Ig М, которые при уча​стии комплемента вызывают разрушение мембран эритроцитов (анемия) и тромбоцитов (тромбоцитопения). Антитела могут также вступать на поверхности мембран эритроцитов и тромбоцитов в реакцию с гаптенами, представленными антигенами бактериально-вирусного и другого происхож​дения. Вследствие гемолиза развивается анемия, гемоглобинемия, гемоглобинурия. Иногда падает число тромбоцитов и снижается свертываемость крови (аутоиммунная тромбоцитопеническая пурпура). Аутоиммунная ге​молитическая анемия может сопутствовать другим аутоиммунным и инфекционно-аллергическим заболеваниям – системной красной волчанке, ревма​тоидному артриту, гломерулонефриту.
Клинические признаки.
Гемолитическая анемия: при остром течении моча приобретает красный цвет, в каловых и рвотных массах возможна примесь крови.

Тромбоцитопеническая пурпура: на коже и слизистых оболочках, особенно на деснах, пятнистые кровоизлияния, желтушность. Собака угне​тена, отказывается принимать корм. Температура может быть пониженной, селезенка — увеличенной. В случае анемии клинический анализ крови де​монстрирует снижение концентрации гемоглобина, а также ретикулоцитоз и пойкилоцитоз. Тромбоцитопеническая пурпура сопровождается падением количества тромбоцитов, увеличением времени ретракции сгустка крови.
При хроническом течении симптомы сглажены.
Диагностика. Необходимо исключить пироплазмоз, лептоспироз отравле​ние антикоагулянтами и гемолитическими ядами (зоокумарин, фенотиазин). Аутоиммунный генез анемии подтверждают постановкой пробы Кумбса.
Лечение. Основным методом лечения аутоиммунных заболеваний является применение глюкокортикоидов. Преднизолон назначают в дозе 1-2 мг/кг, другие препараты в соответствующих эффективных дозах. С целью по​вышения свертываемости крови назначают викасол, препараты кальция, аскорутин, подкожно желатин. Поскольку поставить точный этиологиче​ский диагноз не всегда возможно, а также вследствие того, что антигены кровепаразитов и бактерий могут провоцировать аутоиммунный лизис клеток крови, одновременно назначают антибиотики и противокровепаразитарные средства (например, ампициллин и беренил).
Профилактика не разработана.
12. 2  Волчанка красная
Волчанка красная – заболевание, проявляющееся поражением различ​ных органов и тканей вследствие повреждающего действия аутоантител и циркулирующих иммунных комплексов. Различают системную красную волчанку, при которой поражаются суставы и внутренние органы, и диско-идную красную волчанку, при которой поражается кожа. Нередко заболева​ние носит смешанный характер. В большинстве случаев болеют спаниели.
Непосредственной причиной болезни является повреждающее действие на соединительную ткань и сосуды аутоантител к нуклеопротеидам. Образова​нию аутоантител способствуют инфекционные и паразитарные агенты, на​пример вирус чумы плотоядных, и потеря контроля над В-лимфоцитами со стороны лимфоцитов-супрессоров. В результате развиваются альтеративно-воспалительные процессы в суставах, почках, мышцах, коже и т.д.
Клинические признаки. Системная красная волчанка характеризуется полиартритом, полимиозитом, у некоторых собак – гломерулонефритом, ау​тоиммунной гемолитической анемией, тромбоцитопенией, нарушениями со стороны центральной нервной системы и органов желудочно-кишечного тракта. Дискоидная красная волчанка имеет хроническое, доброкачествен​ное течение и проявляется гиперкератозом, эритемой, воспалительной ин​фильтрацией кожи.
При лабораторных исследованиях выявляют увеличение СОЭ, лейкопе​нию, анемию.
Диагностика основывается на клинических признаках, течении заболева​ния; данных анамнеза - (перенесенная ранее инфекция). Подтвердить ауто​иммунный характер болезни можно с помощью выявления в1 сыворотке крови антиядерных антител.
Лечение. Основным методом лечения является противовоспалительная те​рапия. Собакам в течение нескольких месяцев назначают глюкокортикоиды, например преднизолон внутрь в дозе 1 мг/кг. Затем постепенно дозу снижают. Менее эффективны нестероидные противовоспалительные средства: индометацин, ибупрофен, пироксикам. При не​значительных поражениях кожи местно применяют мази, содержащие глюкокортикоиды: флуцинар, фторокорт, лоринден и т.д.
Профилактика заключается в своевременной вакцинации и дегельминти​зации животных, что снижает риск возникновения аутоиммунных заболева​ний.
12.  3  Дерматомиозит
Дерматомиозит – аутоиммунное заболевание, характеризующееся воспа​лительными поражениями преимущественно кожи и мышц. Болеют, главным образом, овчарки.
Причины и развитие болезни. Заболеванию обычно предшествует вирусная инфекция. Предполагают, что аутоантитела и циркулирующие иммунные комплексы поражают соединительную ткань кожи, кровеносных сосудов, мышц, суставов. В результате возникают альтеративно-воспалительные процессы, разрастается соединительная ткань, откладываются соли каль​ция, что приводит к фиброзу и кальцинозу различных органов и тканей.
Клинические признаки. Для дерматомиозита характерны симптомы миози​та, артралгии, контрактур, различных кожных поражений. Возможно появ​ление плотных, округлых бляшек на коже, тесно сросшихся с нижележащи​ми тканями, очагов гиперкератоза. Собака вялая, неохотно передвигается, аппетит снижен. Нередко отмечают конъюнктивит, бронхопневмонию, хро​нический понос.
Диагностика основывается на клинических признаках и течении заболе​вания.
Лечение. Назначают глюкокортикоиды и нестероидные противовоспали​тельные средства. Дополнительно применяют вита​мины и анаболики, например ретаболил. Ограничивают дачу собаке кормов, содержащих повышенное количество кальция (кости, творог).
Профилактика заключается в своевременной вакцинации и дегельминтиза​ции животных, что снижает риск возникновения аутоиммунных заболева​ний.
12.  4  Ревматоидный артрит
Ревматоидный артрит – аутоиммунное заболевание, характеризующееся хроническим воспалением суставов конечностей.
Вследствие повреждающего воздействия циркулирующих иммунных ком​плексов развивается воспаление синовиальных оболочек, суставов, повреж​дается хрящ и суставные поверхности эпифизов, что может привести к стойким нарушениям функций опорно-двигательного аппарата. Ревматоид​ному артриту обычно предшествуют бактериальные инфекции.
Клинические признаки Характерны признаки симметричных артритов мелких суставов, особенно пальцев. Они становятся припухшими, болез​ненными. Собака прихрамывает, неохотно передвигается, но «разбегавшись», перестает хромать. Иногда поражаются другие органы и течение болезни напоминает красную волчанку.
Диагностика основывается на клинических признаках, данных анамнеза, течении заболевания. Дополнительную информацию может дать исследова​ние крови: характерна повышенная СОЭ и наличие ревматоидного фактора (у 40-75% больных собак).
Лечение. Основным методом лечения является противовоспалительная терапия. Собаке в течение нескольких недель применяют ибупрофен, индометацин, пироксикам, ацетилсалициловую кислоту, анальгин. Если улучшения не насту​пило, переходят к использованию глюкокортикоидов (преднизолон, дексаметазон, триамцинолон). При подозрении на инфекцию (конъюнктивит, повышение температуры тела) назначают антибиотики. Одновременно можно вводить поли​витамины, а для стимуляции регенерации суставных хрящей румалон. Собаку ограничивают в двигательных нагрузках.
Профилактика. Необходимо своевременное лечение острых и хронических инфекций.
12.  5  Миастения аутоиммунная
Миастения  аутоиммунная – заболевание, причиной которого является на​рушение иннервации мускулатуры вследствие разрушения рецепторов ацетилхолина аутоантителами.
Причины и развитие болезни. Непосредственной причиной заболевания является, снижение количества ацетил холиновых рецепторов на постсинап-тической мембране нервно-мышечных синапсов из-за их повреждения ауто​антителами. В результате снижается тонус мышц, нарушаются функции различных органов.
Клинические признаки. Чаще болеют собаки в возрасте 10 лет. После непродолжительной физической нагрузки животные быстро устают, у них от​мечают мышечную дрожь. Данные лабораторных исследований в пределах нормы.
Диагностика. После применения антихолинэстеразных средств наступает временное улучшение, что является патогномоническим признаком.
Лечение. Назначают антихолинэстеразные средства (прозерин), а также глюкокортикоиды.
Профилактика не разработана
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