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Тема 7.2. Хвороби системи травлення. 

 

1. Румініт. 

2. Травматичний ретикуліт і ретикулоперитоніт. 

3. Хвороби шлунка і кишок: 

    3.1. Гастрит. 

    3.2. Виразкова хвороба. 

    3.3. Гастроентерит. 

 

1. Румініт. 

Патологічний комплекс румініт – абсцеси печінки. Комплекс 

становить запалення передшлунків, в якому патологія рубця є первинною 

хворобою, і осередкову інфекцію печінки. Хворіє велика рогата худоба при 

промисловій відгодівлі. 

Етіологія. Патологічний комплекс румініт – абсцеси печінки має 

специфічну етіологію. Румініт викликають такі фактори, як швидка заміна 

раціону з грубих кормів раціоном з великим вмістом концентратів; відгодівля 

тварин на раціоні з вмістом концентратів понад 75 %; травмування стінки рубця 

сторонніми тілами; потрапляння та укорінення бактерій, у тому числі bact. 

necrophorum, які є причиною абсцесів печінки. 

Патогенез. В умовах швидкої заміни раціонів з грубих кормів на раціони 

з концентрованих кормів мікроорганізми рубця виробляють надмірну кількість 

молочної кислоти та інших подразних речовин. 

Ферментація концентратів мікроорганізмами рубця знижує рН його 

вмісту і є причиною тривалої дії на тканини рубця підвищеної кислотності. 

Довготривала безперервна або періодична дія підвищеної кислотності 

призводить до епітеліального акантозу (виросту епітелію слизової оболонки з 

подовженням міжсосочкових відростків), гіперкератозу (надмірного 

ороговіння) і паракератозу (ороговіння з дегенеративними процесами) епітелію 

слизової оболонки рубця. В ділянці сосочків слизова оболонка стає 

потовщеною, грубою, що призводить до злипання сосочків. Надалі всі ці 

подразники викликають некротичні явища в епітелії, а в деяких випадках й у 

власне слизовій оболонці. У ділянках з не-кротизованою тканиною виникають 

крововиливи й атрофія уражених сосочків. Такі патологічні процеси частіше 

помічаються в передній ділянці вентрального мішка рубця. 

При недостатній кількості грубих і об'ємистих кормів у раціоні в тварин 

розвивається спотворення смаку, що призводить до поїдання різноманітних 

сторонніх предметів, які, потрапивши в рубець, травмують його стінку. При 

скороченні рубця вони поступово укорінюються в слизову оболонку. Бактерії, в 

тому числі bact. necrophorum, сприяють розвитку румініту. Bact. necrophorum 

розвиваються в травному каналі, особливо в рубці, й дуже поширені в гної 

відгодівельних господарств. Вони потрапляють у печінку з травного каналу по 

воротній вені і викликають абсцеси печінки. Бувають випадки, коли бактерії 

проходять через печінку і заносяться течією крові в легені, де також можуть 

викликати абсцеси. 
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Симптоми й патолого-анатомічні зміни. Специфічних симптомів цієї 

складної хвороби немає, але завжди при цьому помічаються симптоми розладу 

функцій передшлунків, травного каналу й печінки. 

Макроскопічно знаходять у вогнищах гострого румініту ділянки некрозу, 

набряк, крововиливи. Інколи в стінці рубця виявляються порожнини, наповнені 

газом. 

При хронічному румініті спостерігаються відпадання сосочків, виразки, 

вузлики грануляційної тканини, епітеліальні вузликові потовщення і рубці. У 

печінці знаходять поодинокі, частіше – велику кількість абсцесів, рубців. 

Перебіг і прогноз. Перебіг – хронічний. Заходи, вжиті в ранньому періоді 

захворювання, приводять до видужання, але при цьому затримується ріст і 

знижуються прирости живої маси. Таких тварин здебільшого вибраковують як 

економічно нерентабельних для відгодівлі. 

Прогноз – обережний. 

Діагноз ставлять на основі анамнезу з урахуванням складу кормового 

раціону, симптомів і особливо патолого-анатомічних змін. 

Терапія і профілактика. Необхідно стежити за якістю приготування 

кормів, не допускати засмічування їх сторонніми (гострими) предметами. На 

концентровані корми відгодівельних тварин переводити поступово протягом 

двох-трьох тижнів. Концентрати у раціоні мають становити не більш як 75 %. 

З метою попередження високої кислотності передшлунків, особливо в 

початкових стадіях відгодівлі, в раціон уводять натрію гідрокарбонат в 

кількості 7,5 % від маси концентратів. Для часткової профілактики абсцесів 

печінки рекомендується згодовувати тваринам хлортетрацик-ліну гідрохлорид 

у дозі 70 мл на одну тварину на день. 

 

2. Травматичний ретикуліт і ретикулоперитоніт. 

Травматичний ретикуліт і ретикулопєритоніт (reticulitis et reticu-

loperitonitis traumatica) являють собою перфорацію сітки гострим стороннім 

тілом з наступним запаленням травмованих органів. Хвороби частіше 

трапляються у дорослої великої рогатої худоби. За перебігом розрізняють 

гострий і хронічний ретикуліт і ретикулопєритоніт. 

Етіологія. Безпосередньою причиною хвороби є гості металеві предмети, 

які потрапляють у передшлунки з кормом при порушенні правил заготівлі, 

зберігання і підготовки його до згодовування, а також при засміченні 

металевими предметами території тваринницьких ферм, лук, пасовищ. 

Важливою причиною, яка призводить до проковтування таких предметів, 

є порушення мінерально-вітамінного обміну у тварин. 

Патогенез і патолого-анатомічні зміни. Гострі металеві предмети, які 

потрапили в передшлунки жуйних, під впливом сильних скорочень сітки 

проникають у слизову оболонку, а інколи перфорують всю товщину стінки. Під 

впливом дальших скорочень сітки сторонній предмет залежно від напрямлення 

травмує діафрагму, серцеву сорочку, легені, інколи – печінку. Підвищення 

внутрішньочеревного тиску сприяє прониканню сторонніх предметів із сітки в 
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черевну порожнину та в інші органи. Одночасно сторонні предмети заносять 

інфекцію, яка викликає гнійно-гнильний запальний процес. 

Механічна травма сітки (особливо очеревини) та спайки сітки й 

очеревини зумовлюють больову реакцію тварини. 

Продукти запалення й токсини викликають інтоксикацію організму, 

підвищення температури тіла, порушення функції системи травлення та інших 

систем організму. 

У передшлунках, особливо в сітці, знаходять вільно лежачі і встромлені в 

стінку сторонні предмети. У місці травми помітні вогнища запалень 

(пристінковий ретикуліт). 

При перфоративному ретикулоперитоніті в ділянці травми знаходять 

почервонілий, набряклий, з фібринозно-гнійним накладанням серозний листок 

очеревини, а при травмі діафрагми та інших органів – фібринозно-септичне 

запалення, склеювання або зрощення їх із сіткою. За ходом стороннього тіла 

виявляють свищ, сполучнотканинний тяж або інкапсульований абсцес. 

Симптоми. На початку захворювання у тварин помічають раптове 

зменшення апетиту, зниження молочної продуктивності, симптоми гіпотонії та 

атонії передшлунків. Такі тварини стогнуть, особливо під час лежання або 

вставання, під час руху з гори, в момент відригування харчової грудки (жуйки). 

Вони часто переступають кінцівками, нерідко б'ють ними по животі. 

Рефлекс холки у них підвищений. Тварина при цьому вгинає спину, падає 

на зап'ястні суглоби і стогне. Перкусія грудної стінки по лінії прикріплення 

діафрагми та балотуюча пальпація ділянки мечоподібного хряща викликають 

больову реакцію (неспокій, стогін). Температура тіла підвищена. Частота 

пульсу і дихання збільшена. 

Помічається фібрилярне тремтіння скелетних м'язів на ділянках 

анконеусів і стегон. 

У крові знаходять виражений нейтрофільний лейкоцитоз, а в сечі – білок і 

підвищений вміст індикану. 

Характерними симптомами хронічного травматичного ретикуліту й 

ретикулоперитоніту є: малорухливість і в'ялість тварини, періодична зміна 

апетиту, ригідність тулуба й кінцівок, нерегулярна жуйка, слабо виражений 

больовий симптомокомплекс, різке зниження надою. Особливо типові 

симптоми хронічної гіпотонії та атонії передшлунків. Спостерігається хронічна 

тимпанія рубця, нейтрофільний лейкоицтоз. 

Перебіг і прогноз. Найчастіше хвороба має підгострий або хронічний 

перебіг і дуже рідко характеризується гострим перебігом. Ускладнений 

ретикуліт перебігає гостріше й швидше. Прогноз – частіше несприятливий. 

Діагноз ставлять на основі характерного симптомокомплексу. Певне 

значення має виявлення феромагнітних тіл у сітці за допомогою магнітних 

зондів Меліксетяна, Телятиникова, Коробова, металошукача Велесте, а також 

рентгенографією ділянки сітки (за І. І. Мартиновським). 

Терапія. Радикальним методом терапії є оперативне лікування. Вільно 

лежачі в сітці феромагнітні тіла можна вибрати магнітним зондом Меліксетяна, 
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а встромлені – більш потужнішими і зручними для введення зондами 

Телятникова і Коробова. 

Проводять консервативне лікування. Тварин витримують на голодній 

дієті одну-дві доби і призначають слизові та обволікаючі засоби – відвари 

лляного насіння, вівсяний суп, іхтіол (15 - 20 г на одне введення) у вигляді 2 % 

розчину протягом 3-5 днів. 

Призначають болезаспокійливі засоби – всередину 15-30 г натрію 

броміду, а також підшкірно 3 - 10 г анальгіну, внутрішньовенно – 250 - 350 мл 

25 %-го алкоголю. 

У деяких випадках позитивний результат дає внутрішньочеревне 

введення бензилпеніциліну і стрептоміцину по 3 - 4 млн ОД у вигляді емульсії 

на стерильній рослинній олії (120 г олії і 10 г води) або в 0,5 %-му розчині 

новокаїну. Цю емульсію вводять у ділянку правої голодної ямки. Вводять 

підшкірно 2 - 5 г кофеїн-бензоату натрію, а внутрішньовенно – 30-40 %-й 

розчин глюкози 300 - 400 мл. 

Профілактика. Треба проводити роз'яснювальну роботу серед 

тваринників. Не допускати потрапляння в корми металевих предметів, стежити  

за  знешкодженням  і  підготовкою  кормів до згодовування. 

У господарствах, де часто спостерігається хвороба, тваринам доцільно 

вводити в сітку магнітне кільце з наступним періодичним витягуванням його за 

допомогою магнітного зонда. 

Ефективне профілактичне значення має періодичне застосування в 

неблагополучних господарствах магнітних зондів Телятникова, Коробова. Не 

допускати порушень мінерально-вітамінного обміну у тварин. 

 

3. Хвороби шлунка і кишок: 

    3.1. Гастрит. 

Гастрит (gastritis) – це запалення шлунка. У сільськогосподарських 

тварин частіше трапляється катаральний гастрит. 

Етіологія. Гострий первинний катаральний гастрит виникає при 

порушенні гігієнічних норм годівлі тварин, при нерегулярній годівлі й 

перегодовуванні тварин, згодовуванні недоброякісних, важко-перетравних 

кормів. 

Хронічний первинний катаральний гастрит викликають в основному ті 

самі причини, але за умови менш інтенсивної і більш тривалої дії їх. 

Виникненню і розвитку захворювання сприяють хвороби ротової порожнини, 

зубів і патологія обміну речовин. 

Вторинний гастрит розвивається при хворобах серцево-судинної 

системи, печінки, нирок, легень, кишок, кровотворної системи, а також при ряді 

інфекційних та інвазійних хвороб. 

Патогенез і патолого-анатомічні зміни. Етіологічні фактори 

викликають запалення слизової оболонки шлунка, яке перебігає з пониженою 

або підвищеною кислотністю шлункового соку. 

При низькій кислотності шлункового соку послаблюються його 

бактерицидні властивості, порушується шлункове травлення. Це призводить до 
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розслаблення пілоруса, прискорення евакуації вмісту з шлунка в кишки і 

посиленого розвитку в тонкій кишці бактеріальної флори, властивої флорі, що є 

в товстій кишці. При цьому створюються умови для інтенсивного розвитку 

бродильних і гнильних процесів у товстих і тонких кишках з утворенням 

токсинів. Вони, всмоктуючись у кров, потрапляють у печінку і порушують її 

функції. 

При гастриті з підвищеною кислотністю може настати затримка евакуації 

вмісту шлунка в кишки, що супроводиться запорами і гнильними процесами. 

Подразнення слизової оболонки шлунка збуджує центр блювання 

тварини, і вона починає блювати. 

При розтині слизова оболонка шлунка вкрита тягучим, прозорим або 

слизово-гнійним ексудатом, інколи містить домішки крові, епітеліальні 

клітини. Вона набрякла, розпушена, з дрібними зморшками, вкрита 

різноманітної форми і різними за розмірами геморагіями. 

При хронічному гастриті, внаслідок розростання сполучної тканини, 

слизова оболонка потовщується в 2 - 3 рази порівняно з нормальною, стає 

щільною і хрустить під час розрізування. 

Симптоми. У тварин помічають зниження або втрату апетиту, 

пригнічення, зниження продуктивності, роботоздатності. Температура тіла 

нормальна або трохи підвищена. Частота пульсу і дихання збільшена. Пізніше у 

тварин спостерігаються спотворення смаку і схуднення. Слизова оболонка 

ротової порожнини покрита в'язкою, тягучою слиною, на язиці – сірий наліт. 

Перистальтика посилена або ослаблена. Хвороба частіше супроводиться 

блюванням, проносом, рідше – легким запором. 

Перебіг і прогноз. Гастрит перебігає гостро або хронічно. Після усунення 

причини й надання лікувальної допомоги гострий первинний гастрит 

закінчується видужуванням тварини протягом 8–14 днів. Прогноз – 

сприятливий. Хронічний гастрит триває місяцями і навіть роками. 

Діагноз. Підставою для встановлення діагнозу є результати клінічного 

дослідження з урахуванням даних анамнезу й дослідження шлункового вмісту. 

Необхідно виключити гельмінтози. 

Терапія. Слід усунути причини, які викликали хворобу. Тваринам 

призначають голодну або напівголодну дієту на 1–2 доби, після цього — щадну 

дієту, організують дієтичну годівлю. При складанні лікувальних раціонів 

враховують кислотність шлункового вмісту. На початку захворювання дають 

слизові відвари з висівок, вівсяного, ячмінного та іншого борошна з додаванням 

1-2 курячих яєць, ПАБК, АБК. 

При тяжких формах гастриту з метою виведення токсичних речовин 

шлунок промивають теплою водою, 1-2 %-м розчином натрію гідрокарбонату 

або іхтіолу. Свиням призначають ртуті монохлорид (каломель) по 0,02 - 0,03 г 

на 1 кг маси тіла, підшкірно – апоморфін по 0,01 - 0,2 г. При тривалому проносі 

призначають танін і танальбін в таких дозах: коням 10 - 20 г, свиням 1 - 2 г. При 

запорах вводять усередину з великою кількістю води натрію або магнію 

сульфат: коням 300 - 500 г, свиням 25 - 50 г; олію рицинову: коням 250 - 500 мл, 

свиням 20 - 100 мл. 
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Для пригнічення патогенної мікрофлори застосовують антибіотики: 

синтоміцин або левоміцетин усередину на 1 кг маси поросятам 25 - 35 мг; 

біоветин усередину на 1 кг маси тварини: коням 0,03 - 0,05 г, свиням дорослим 

0,06-0,12, поросятам 0,05-0,1 г; неоміцину сульфат усередину на 1 кг маси 

поросятам 5-10 тис. ОД. 

Призначають також сульфаніламідні препарати – сульгін усередину: 

коням 10 - 20 г, свиням 1 - 5 г; фталазол усередину: коням 10 - 15 г, свиням 1-3; 

етазол усередину: коням 5 - 15 г, свиням 1 - 2 г. 

Призначають усередину поросятам фуразолідон по 3 - 4 мг на 1 кг маси 

тіла; фурацилін по 0,05 г. Ефективні ентеросептол та інтестопан (по 0,1 - 0,2 г 

поросятам). 

Великим тваринам дають хлороводневу кислоту по 10 - 20 мл, дрібним – 

по 1–2 мл з водою для пиття у вигляді 0,1 - 0,4 %-го розчину (краще з 

пепсином). 

Профілактика. Треба суворо додержувати гігієнічних умов годівлі, 

утримання та експлуатації тварин, контролювати технологію підготовки кормів 

до згодовування, не допускати згодовування недоброякісних кормів. 

Забезпечувати щоденні прогулянки тварин, стежити за станом зубів у них. 

 

3.2. Виразкова хвороба. 

Виразкова хвороба шлунка характеризується утворенням виразок двох 

видів: пептичних, які мають округлу форму з потовщеними краями і погано 

гранулюють, та непептичних, які мають неправильну форму, добре 

гранулюють, швидко гояться. 

Етіологія. Непеппшчні виразки виникають внаслідок сильних механічних 

подразнень або ушкоджень слизової оболонки шлунка. Виразки супроводяться 

глибоким запаленням слизової оболонки, крововиливами. У овець виразки 

сичуга виникають при гельмінтозах (гемонхоз, трихостронгілідоз), а виразки 

шлунка у коней – при габронемозі. 

Патогенез і патолого-анатомічні зміни. В основі патогенезу хвороби 

лежать підвищення кислотності шлункового соку та різноманітні ураження 

слизової оболонки. 

До розвитку пептичної виразки призводять порушення слизового бар'єра. 

Слиз, завдяки своїй непроникності, протистоїть дії хлороводневої кислоти й 

пепсину. Проте ділянки слизової оболонки шлунка, де слиз не забезпечує 

захисту їх, під дією пепсину й хлороводневої кислоти само перетравлюються. 

При розтині знаходять пептичні виразки (рис. 26). Вони в шлунку мають різні 

розміри, а непептичні – ще й різноманітну форму. Непептичні виразки після 

загоєння залишають сліди у вигляді рубців. Глибокі виразки викликають 

злипливий, а проривні – септичний (перфорований) перитоніт. 

Симптоми. Виразкова хвороба шлунка у тварин на відгодівлі не завжди 

супроводиться характерними симптомами. У великої рогатої худоби 

спостерігають симптомокомплекс, характерний для гіпотонії і атонії 

передшлунків і періодичної тимпанії рубця. Температура тіла у всіх видів 
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тварин – в межах фізіологічних коливань. Апетит і продуктивність знижені. 

Помічаються прогресуюче схуднення, блювання і порушення дефекації. 

У дрібних тварин при дослідженні знаходять болючі точки в ділянці 

шлунка. 

У калі виявляють приховану кров. При ускладненні шлунковою 

кровотечею фекалії забарвлені в чорний колір, а блювотні маси мають вигляд 

кофейної гущі. 

Перебіг і прогноз. Виразкова хвороба шлунка перебігає приховано, 

довготривало з періодичними погіршеннями й поліпшеннями стану хворої 

тварини. Нерідко вона ускладнюється перфорацією шлунка, перитонітом і 

загибеллю тварини. Прогноз – обережний. 

Діагноз ставлять з урахуванням анамнезу, симптомів, лабораторних 

досліджень шлункового вмісту і фекалій. У діагностиці хвороби велике 

значення має рентгенологічне дослідження із застосуванням барію сульфату, а 

також гастроскопія (у дрібних тварин). 

Терапія. Хворим тваринам призначають часту й регулярну дієтичну 

годівлю, спокій. Дають слизові відвари, молоко й молочні продукти, бовтанки, 

комплекс вітамінів. 

Для зниження кислотності вмісту шлунка й сичуга призначають натрію 

гідрокарбонат усередину: коням 20 - 75 г, великій рогатій худобі 25 - 100, 

дрібній рогатій худобі 5 - 15, свиням 2 - 6 г. Вводять підшкірно атропіну 

сульфат: коням 0,02-0,08 г, великій рогатій худобі 0,01-0,06, дрібній рогатій 

худобі і свиням 0,005 - 0,05 г. Призначають усередину беладону, папаверин, 

вісмуту нітрат основний або вісмуту саліцилат основний: коням 5-15 г, великій 

рогатій худобі 10 - 25, вівцям 3-8, свиням 2 - 5 г. 

Профілактика. Необхідно суворо додержувати зоогігієнічних вимог 

годівлі та підготовки кормів до згодовування. 

 

3.3. Гастроентерит. 

Гастроентерит (gastroenteritis) характеризується одночасним 

запаленням шлунка й кишок. 

Етіологія. Гастроентерит виникає при годівлі тварин недоброякісними, 

зіпсованими кормами (запліснявілими соломою, сіном, макухою, 

зернозлаками), напуванні їх недоброякісною водою. 

Патогенез і патолого-анатомічні зміни. Зіпсовані корми, подразнюючи 

слизові оболонки шлунка й кишок, рефлекторно порушують секреторну й 

моторну функції їх. При запаленні у просвіт шлунка й кишок надходить 

багатий на білок ексудат, що зумовлює сприятливе середовище для розвитку 

мікрофлори. Внаслідок мікробного розкладання кишкового вмісту 

утворюються отруйні речовини (індол, фенол, крезол тощо). Під впливом 

кишкових токсинів порушується діяльність печінки, нервової та серцево-

судинної систем, настає токсикоз і зневоднення організму, згущення крові, 

депресія, сопорозний або коматозний стан. 
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При розтині окремі ділянки слизової оболонки шлунка й кишок набряклі, 

різко гіперемовані, забарвлені у вишневий або темно-червоний колір з 

крововиливами різноманітних форм і розмірів. 

Симптоми. У тварин помічають пригнічення, зникнення апетиту і 

жуйки, спрагу. Шерстний покрив тьмяний, знижений тургор шкіри, живіт 

втягнутий. Знижується продуктивність і роботоздатність. Температура тіла 

підвищується до 40-41 °С, пульс і частота дихання частішають. Часто 

виникають помірної сили кольки. Тварини стогнуть, непокояться, оглядаються 

на живіт, б'ють по ньому тазовими кінцівками, обмахуються хвостом. 

Перистальтика кишок різко посилена. Помічається часта дефекація. Калові 

маси рідкі з неприємним запахом, в'язкі за консистенцією, з великим вмістом 

слизу й неперетравленого корму. 

Перебіг і прогноз. Гострий і тяжкий перебіг гастроентериту нерідко 

призводить до загибелі тварини. Часто хвороба затягується на один-два тижні. 

Інколи захворювання ускладнюється гепатитом, нефрозонефритом, 

міокардитом і перебігає у дуже тяжкій формі. Нерідко гострий гастроентерит 

переходить у хронічний. Хронічний гастроентерит може затягтися на кілька 

тижнів або місяців. Прогноз – обережний. 

Діагноз ставлять за найхарактернішими симптомами, даними коп-

рологічних досліджень, з урахуванням анамнезу. 

Терапія. Тваринам призначають голодну й напівголодну дієту на один-

два дні. Після голодної дієти встановлюють щадний режим годівлі. Якщо 

виникає гастроентерит з переважанням бродильних процесів, раціон 

збагачують білковими кормами, а якщо з переважанням гнильних процесів — 

вуглеводами. Травоїдним згодовують високоякісне сіно, моркву, свіжу траву, 

високоякісний кукурудзяний силос, осолоджений зерновий корм, буряки, сінне 

борошно. Призначають мінеральну підгодівлю. Свиням дають варені вівсяні та 

ячмінні каші, дріжджований корм, кормовий вітамін В12, ПАБК, АБК,  

собакам – м'ясний фарш, бульйон, вівсянку, молоко, вітаміни В1, В12. Кількість 

води не обмежують. 

Для запобігання розвитку кишкової інфекції застосовують 

сульфаніламіди, антибіотики, похідні нітрофурану. 

Призначають штучний або натуральний шлунковий сік коней, гіркоти, 

штучну карловарську сіль (при підвищеній кислотності шлунка). Про проносі 

застосовують в'яжучі засоби. 

На практиці ефективно зарекомендували себе в комплексному лікуванні 

байо-н-окс (премікс) всередину з кормом молодняку свиней 0,5 - 1 кг на 1 т 

корму; атаветрин великій рогатій худобі, свиням 1 мл на 15 кг маси 

внутрішньом'язово одноразово; байтрил (таблетки) по 15, 20, 150 мг всередину 

собакам і котам по 5 мг на 1 кг маси; байтрил 5 %-й телятам підшкірно та 

свиням внутрішньом'язово по 1 мл на 20 кг маси протягом 5 днів; енроксил 10 

%-й великій рогатій худобі підшкірно, свиням внутрішньом'язово по 2,5 мл на 

100 кг маси один раз на добу протягом 3 днів; егоцин П. Д. великій рогатій 

худобі, козам, вівцям, свиням внутрішньом'язово 1 мл на 10 кг маси; ветрим 

коням, великій рогатій худобі, козам, вівцям 1 мл на 14 кг маси один раз на 
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день протягом 5 днів, свиням 1,5 мл на 14 кг маси один раз на день протягом 5 

днів, собакам 2 мл на 10 кг маси один раз на день протягом 7 днів; ген-таміцин 

4 %-й внутрішньом'язово великій рогатій худобі 0,5 - 1,25 мл на 10 кг маси 

кожні 8–12 год протягом 3 днів, коням 0,50–1,0 мл на 10 кг маси кожні 8 год 

протягом 3 днів, свиням 0,50 - 1,0 мл на тварину кожні 8–12 год протягом 3 

днів, собакам і котам 1,25 мл на 10 кг маси кожні 12 год протягом 4 днів; 

катозал внутрішньовенно, внутрішньом'язово, підшкірно коням та великій 

рогатій худобі 10 - 25 мл, свиням 2,5-10 мл, хутровим звірям 0,5-2,5 мл, собакам 

0,5-5 мл; вітамін АБзЕ (розчин для ін'єкцій) внутрішньом'язово або підшкірно 

коням та великій рогатій худобі 10 - 20 мл на одну голову, свиням 5-8 мл на 

одну голову, собакам та котам 2–4 мл на одну голову. 

Для ослаблення больових відчуттів прикладають грілки, застосовують 

тепле обкутування, всередину дають настойку беладони або підшкірно вводять 

анальгін. 

Профілактика. Треба суворо дотримуватися технології підготовки 

кормів до згодовування, не допускати згодовування недоброякісних кормів, 

забезпечувати тварин якісною питною водою. 

 

 

Контрольні запитання. 

1. Поясніть причини виникнення травматичного ретикуліту і 

    ретикулоперитоніту. 

2. Назвіть основні клінічні ознаки травматичного ретикуліту і 

    ретикулоперитоніту. 

3. Назвіть основні клінічні ознаки виразкової хвороби шлунка. 

4. Опишіть методику надання лікарської допомоги при травматичному 

    ретикуліті і ретикулоперитоніті. 

5. Охарактеризуйте методику лікування гастроентериту. 
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