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Тема 10. Хвороби нервової системи. 

 

1. Хвороби нервової системи. Судинні розлади: 

     1.1. Тепловий удар. 

     1.2. Сонячний удар. 

 2. Захворювання головного і спинного мозку та мозкових оболонок 

    запального характеру: 

     2.1. Менінгоенцефаліт. 

     2.2. Менінгомієліт. 

 

1. Хвороби нервової системи. Судинні розлади. 

До судинних захворювань головного мозку відносять теплове 

перегрівання, сонячний удар, гіперемію та ішемію головного мозку, водянку 

шлуночків мозку 

1.1. Теплове перегрівання (тепловий удар). 

Теплове перегрівання (гіпертермія, hyperthermia) – захворювання, яке 

характеризується розладом функцій центральної нервової системи та інших 

органів внаслідок загального перегрівання організму. Ця патологія належить до 

групи хвороб нервової системи за основною патогенетичною ознакою – 

ураження головного мозку, проте при гіпертермії відбувається порушення 

функцій усіх органів і систем. Перегрівання може бути у тварин усіх видів, але 

найбільш сприйнятливі до нього свині, коні, хутрові звірі. Частіше це 

захворювання зустрічається у регіонах із жарким кліматом. При дослідженні 

корів у Криму у жарку пору року ознаки гіпертермії спостерігаються майже у 

всіх корів (Кондрахін І.П.). Проблема перегрівання стає більш актуальною у 

зв’язку з потеплінням на планеті. Згідно з міжнародною класифікацією хвороб 

до групи теплових уражень відносять: теплові удари, теплові запаморочення, 

теплові судоми, теплові виснаження. Вони є наслідком зневоднення або втрати 

солей із організму, теплових стомлень, теплових набряків кінцівок. 

Етіологія. Теплове перегрівання частіше виникає при високій вологості і 

температурі зовнішнього середовища, близькій до температури тіла тварини, 

оскільки водяні пари знижують тепловіддачу. Гіпертермія реєструється після 

полудня, інколи вночі у теплих вологих приміщеннях. Безпосередніми 

причинами перегрівання є перебування тварин протягом тривалого часу в 

душних вологих, з поганою вентиляцією приміщеннях, трюмах, закритих 

кузовах автомашин, на пасовищах чи в загородах без тіньових навісів. Часто 

перегрівання тварин настає, коли весь світловий день у літній жаркий час їх 

утримують на пасовищі. На птахофабриках і промислових тваринницьких 

комплексах тепловий удар у тварин спостерігається при несправній вентиляції 

чи поганому провітрюванні приміщень, при нестачі або відсутності питної 

води. Особливо сприйнятливі до перегрівання тварини, хворі на ожиріння, з 

хронічною серцево-судинною і легеневою недостатністю. 

Патогенез. В основі патогенезу лежить дисбаланс між утворенням, 

надходженням і витратами енергії в організмі. Тепла в організмі утворюється 

більше, ніж виділяється, оскільки тепловіддача утруднена. У результаті 
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порушення процесу теплообміну підвищується загальна температура тіла, 

виникає венозний застій крові, набряк головного мозку і легень. Шлуночки 

мозку переповнюються ліквором, порушуються функції центральної нервової 

системи, включаючи нейроендокринну регуляцію, прискорюється дихання і 

серцебиття, розширюються судини шкіри, посилюється потовиділення, тобто 

включаються компенсаторні механізми захисту організму. 

При гіпертермії настають глибокі порушення обміну речовин. 

Перегрівання організму спричиняє зміни структури та функцій білків різних 

тканин, у тому числі і мозку. В білках змінюється вміст амідних, амінних і 

сульфгідрильних груп, порушується структура і функція нуклеїнових кислот. 

Виявлені зміни вмісту РНК у тканинах мозку, печінки і серцевого м’яза, вмісту 

ДНК у печінці та інших органах. Змінюється фізико-хімічний стан і функція 

ліпідів, особливо у клітинних мембранах. Підвищення температури тіла 

спричиняє більш швидке проходження ліпідів через клітинні мембрани, 

посилюється процес перекисного окиснення ліпідів, нагромадження активних 

форм кисню, вільних радикалів і перекисних сполук. При перегріванні 

відбувається зниження інтенсивності споживання кисню. Активність одних 

ферментів знижується (моноамінооксидаза, ліпаза та ін.), інших – підвищується 

(амілаза, гексокіназа, фосфорилаза). Важливою ланкою патогенезу 

перегрівання є теплова задишка. Частота дихання різко зростає, що спричиняє 

втрату вуглекислого газу організмом. Рівень СОг у крові знижується до 12 %, 

замість 20 % в нормі. Підвищується pH крові до 7,50- 7,65, тобто розвивається 

респіраторний алкалоз (гіпоксонія). Він супроводжується зниженням 

артеріального і венозного кров’яного тиску, збільшенням навантаження на 

серцево-судинну систему. На початковій стадії перегрівання потовиділення 

посилюється, потім зменшується. Посилене потовиділення спричиняє 

порушення елекгролітного балансу, виділення водорозчинних вітамінів, 

підвищення в’язкості крові. У крові знижується вміст хлоридів, порушується 

транспорт іонів К
+
 і Na

+ 
через мембрани, підвищується виділення калію із 

організму. При перегріванні гальмується глюкокортикоїдна функція 

надниркових залоз. Знижується функціональна активність яєчників і 

фетоплацентарної системи. Важливим фактором у патогенезі гіпертермії є 

нагромадження в організмі токсичних продуктів обміну речовин. Так, введення 

здоровій тварині крові хворої на тепловий удар викликає кому і навіть смерть. 

При гіпертермії уражуються життєво важливі нервові центри, 

порушується функція серцево-судинної системи – кінцевої ланки в патогенезі 

хвороби. При незначному перегріванні вплив на центральну нервову систему в 

основному виявляється у змінах процесів збудження і гальмування у різних 

відділах головного мозку. При тривалій гіпертермії розвивається парабіотичний 

стан, а у тяжких випадках настають необоротні зміни. 

Симптоми. Розрізняють блискавичну, асфіксичну та гіперпіретичну 

форми теплового перегрівання. При блискавичній формі раптово появляються 

задишка, хитка хода, пінисті витікання із рота і носа. Тварини гинуть через 

кілька десятків хвилин після появи ознак хвороби із явищами судом. 
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Асфіксична форма характеризується швидким стомленням тварини, 

сильним потовиділенням, прогресуючою слабкістю, ціанозом слизових 

оболонок, розладами дихання та серцебиття. Смерть настає із явищем асфіксії. 

Гіперпіретична форма характеризується різким підвищенням 

температури тіла (до 42-44 °С), розладами дихання і серцебиття, збудженням, 

яке швидко змінюється пригніченням, блідістю і ціанотичністю видимих 

слизових оболонок, припиненням потовиділення, сухістю шкіри, хиткістю 

ходи, тремтінням, звуженням зіниць. Потім швидко розвивається коматозний 

стан і тварина гине з явищами клонічних судом. 

Перебіг може бути легкого, середнього і тяжкого ступеня. При легкому 

перебігу хвороби температура тіла як найбільш характерна ознака 

підвищується у жуйних, свиней і коней на 1-2 °С, а при тяжкому – осягає  

42-44 °С. На початку хвороби у тварин спостерігають збудження, яке швидко 

змінюється пригніченням. З’являється слабість, прискорення дихання і 

серцебиття, блідість і ціанотичність видимих слизових оболонок. У собак і 

свиней можливе блювання. На початку хвороби сильне потовиділення, згодом 

воно припиняється. Шкіра покрита липким потом. Зіниці розширені або 

звужені. Тяжка форма гіпертермії розвивається швидко, тварина втрачає 

здатність активно рухатись, важко встає, спостерігається залежування, 

з’явллються ознаки набряку легень, настає коматозний стан і смерть тварини. 

Патолого-анатомічні зміни. Трупи тварин повільно охолоджуються, а 

інколи, протягом нетривалого часу, їх температура навіть підвищується. Кров 

рідка, малозгорнута. Трупне заклякання і розкладання розвиваються швидко. 

Слизові оболонки ціанотичні. Застій крові можна спостерігати в легенях, 

печінці, оболонках мозку. Через застійну гіперемію часто може розвиватися 

набряк легень і оболонок головного мозку, виявляють крапчасті крововиливи 

під епікардом, рідше - у плеврі. 

Діагноз ставлять на основі даних анамнезу і характерних клінічних 

симптомів. В анамнезі встановлюють причину хвороби і перші її ознаки. 

Критерієм при постановці діагнозу служить висока температура тіла, посилене 

потовиділення, сильне пригнічення тварини. При постановці діагнозу 

необхідно виключити інфекційні захворювання, які перебігають з високою 

температурою тіла. За можливості слід диференціювати сонячний удар, 

оскільки тепловий та сонячний удари часто розвиваються одночасно. 

Прогноз. У легких випадках сприятливий, при гіпертермії середнього 

ступеня –обережний, при тяжкому ступені – есприятливий. 

Лікування. Тварин переводять у прохолодне місце, під навіс, у 

приміщення з доброю вентиляцією. У пташниках і свинарниках вмикають 

вентиляцію, тобто вживають заходів щодо створення прохолоди і доброго 

повітряного обміну. Тварин обливають холодною водою, на потилицю і грудну 

клітку накладають холодні примочки, роблять клізми. Шкіру розтирають 

розчином спирту, що поліпшує тепловіддачу. Для поповнення рідини в 

організмі внутрішньовенно вводять ізотонічний розчин натрію хлориду чи 

розчин Рінгера-Локка. Рекомендують давати всередину алкоголь, при серцево-

судинній недостатності призначають кофеїн, кордіамін, строфантин, 
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сульфакамфокаїн. При розвитку брадипное внутрішньовенно вводять 1 %-ний 

розчин лобеліну гідрохлориду (коням 20-30 мл). При сильному збудженні 

внутрішньом’язово ін’єктують аміназин у дозі 0,5-2 мг/кг маси тіла. При 

набряку мозку внутрішньовенно вводять 10 %-ний розчин натрію хлориду, 

внутрішньом’язово –токоферолу ацетат, вітаміни В1, В2, B6. 

Профілактика. Не допускають перегрівання тварин, забезпечують їх 

достатньою кількістю питної води, дотримують правил перевезення худоби і 

птиці транспортом, здійснюють контроль за мікрокліматом у приміщеннях, 

роботою вентиляції. У жаркі місяці року випас худоби проводять у два етапи: з 

6-7 год до 10-11 год і з 15-16 год до 20-21 год. У літніх таборах і вигонах 

обладнують навіси або тварин розташовують у місцях, де є лісопосадки. 

 

1.2. Сонячний удар. 

Сонячний удар, гіперінсоляція, геліоз (Heliosis; від грец. helios – сонце і 

osis – патологічний стан) – захворювання, спричинене дією на голову прямих 

сонячних променів, характеризується перегріванням кори головного мозку і 

найважливіших нервових центрів у довгастому мозку, гіперемією мозку та його 

оболонок, нервовими розладами. Захворювання зустрічається у тварин усіх 

видів, в Україні – частіше у степових місцевостях із жарким кліматом. 

Етіологія. Перебування тварин протягом тривалого часу під прямими 

пекучими сонячними променями, посилене фізичне навантаження у жарку 

сонячну погоду, перегони у літні місяці в середині дня, коли сонячне світло 

багате на інфрачервоні (теплові) промені. 

Патогенез. Інфрачервоні сонячні промені викликають розширення 

внутрішньочерепних судин, гіперемію головного мозку та його оболонок. 

Відбувається перегрівання кори головного мозку, її набряк, шлуночки мозку 

переповнюються ліквором, підвищується внутрішньочерепний тиск. Надмірне 

перегрівання головного мозку призводить до порушення його функцій, 

паралічу судинно-рухового та дихального центрів і може викликати смерть 

тварин. 

Симптоми. Хворі тварини пригнічені, ділянка черепа гаряча. У собак і 

свиней спостерігають блювання. Дихання часте, поверхневе. М’язовий тонус 

знижений, виражена атаксія. Якщо сонячний удар уражає тварину в стані 

спокою, то загальна температура тіла залишається нормальною, а якщо хвороба 

виникає під час тренінгу чи роботи, тоді температура тіла підвищується на 2 °С. 

Після припинення дії сонця температура тіла опускається до фізіологічних меж. 

Якщо дія сонячних променів триває довго, тварина збуджується, стає нервовою, 

погляд зляканий, агресивний, спостерігається випинання очних яблук. Видимі 

слизові оболонки стають ціанотичними. З’являється задишка, дихання 

напружене, інколи спостерігається біотове або чейн-стоксівське дихання. 

Рефлекси можуть втрачатися, з’являються судоми, хворі тварини падають на 

землю і гинуть. Іноді смерть настає раптово, без видимих клінічних ознак від 

паралічу серця або дихального центру. 

Патолого-анатомічні зміни. Патолого-анатомічні зміни неспецифічні, 

оскільки і при тепловому перегріванні спостерігають гіперемію оболонок і 
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тканини мозку. Звивини мозку дещо згладжуються, а з оболонок мозку 

виділяється невелика кількість прозорої рідини (транссудату). Частими можуть 

бути крововиливи в оболонки мозку. Як загальне явище розладу кровообігу 

можна спостерігати застій крові у внутрішніх органах (печінці, нирках, 

легенях) та шкірі, ціаноз видимих слизових оболонок. 

Діагноз ставлять на основі анамнестичних даних і характерних ознак 

хвороби. Необхідно виключити інфекційні хвороби, які мають гострий перебіг, 

інтоксикацію отрутами рослинного і тваринного походження, хімічними 

речовинами, укуси змій і комах. Слід розрізняти сонячний удар і теплове 

перегрівання, яке може виникати також вночі й при ньому гарячка є стійкою. 

Прогноз. При своєчасному переведенні тварин у тінисті прохолодні 

місця і лікуванні хворі видужують. При глибоких змінах у мозку прогноз 

несприятливий. 

Лікування. Припиняють тренінг чи роботу, тварин розміщують у 

прохолодному місці, обливають холодною водою. На потилицю і груди кладуть 

тканину, змочену холодною водою. Для підтримки роботи серця вводять 

кофеїн, кордіамін, корглікон, строфантин. При загрозі зупинки дихання і його 

утрудненні призначають внутрішньовенну ін’єкцію лобеліну гідрохлориду (мг): 

коням – 50-100, великій рогатій худобі – 25-70, вівцям і козам – 5-15, собакам – 

1-5. Протягом доби введення повторюють. При загрозі набряку мозку 

призначають фуросемід (лазикс) всередину орієнтовно в дозі 0,5 мг/кг маси 

тіла. Внутрішньовенно крапельно або повільно вводять 5-ний розчин натрію 

хлориду (великим тваринам - 0,4-0,5 л, малим - 50-100 мл), 0,5 %-ний розчин 

новокаїну (великим тваринам - 300 мл, малим - 30 мл), підшкірно 1 %-ний 

розчин димедролу (великим тваринам - 10-50 мл, малим - 2 мл). При появі 

ознак набряку легень (пінисті водянисті витікання з носа, хрипи та ін.) роблять 

кровопускання з розрахунку 5-10 мл крові на 1 кг маси тіла з наступним 

внутрішньовенним введенням 10 %-ного розчину кальцію хлориду. 

Профілактика. Дотримують режиму випасання. Жаркими літніми днями 

випасають тварин у два етапи – зранку і перед вечором. При табірному 

утриманні худоби споруджують навіси від дощу і сонця, тварин достатньою 

мірою забезпечують питною водою. Ємності з водою утримують у чистоті, 

воду систематично міняють. 

 

2. Захворювання головного і спинного мозку та мозкових оболонок 

запального характеру: 

ДО групи хвороб головного і спинного мозку та мозкових оболонок 

запального характеру відносять менінгіт, енцефаліт, менінгоенцефліт, мієліт, 

менінгомієліт 

2.1. Менінгоенцефаліт. 

Менінгоенцефаліт (Meningoencephalitis;від грец. тепіпх – мозкова 

оболонка + enkephalos – головний мозок) – запалення оболонок і речовини 

головного мозку, яке супроводжується розладами функцій кори, підкіркових і 

вегетативних центрів. Перебіг хвороби гострий, підгострий і хронічний. 

Запалення починається або з мозкових оболонок, поширюючись на речовину 
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мозку, або виникає в самій речовині мозку і переходить на оболонки. Можливе 

і одночасне ураження оболонок і речовини мозку. 

Етіологія. Безпосередніми причинами менінгоенцефаліту є віруси сказу, 

чуми м’ясоїдних, гепатиту, хвороби Ауєскі, інфекційного енцефаломієліту 

коней, грипу та інших вірусних захворювань. Можливе проникнення в 

оболонки мозку і його речовину лістерій, менінгококів, стафілококів, 

стрептококів, мікобактерій туберкульозу, рикетсій, токсоплазм. Збудником 

інфекційного тромбоемболічного менінгоенцефаліту є hemophilus-noai6m 

бактерії. Умови для проникнення в головний мозок і його оболонки інфекції 

створюються при черепно-мозкових травмах, переломах рогових відростків 

лобної кістки (рогів) у великої рогатої худоби, овець і кіз. Менінгоенцефаліт 

може виникнути при ускладненні хірургічної операції після видалення 

ценурозного міхура, запалення придаткових пазух носа чи лобної пазухи, 

повітроносних мішків. Причиною може бути цистицеркоз та ехінококоз 

головного мозку. 

Патогенез. Ураження оболонок і речовини мозку відбувається 

гематогенним і лімфатичним шляхами, периневрально, контактно, крапельно. 

Кокова та інша мікрофлора проникає у тканини мозку і його оболонки зі 

слизових оболонок носоглотки, пошкоджених ділянок черепа, придаткових 

пазух та інших органів і тканин. При попаданні бактерій розвивається типова 

запальна реакція: гіперемія, набряк, десквамація і набухання ендотелію 

капілярів, загибель нервових клітин. При гнійному запаленні дистрофічні і 

судинні зміни супроводжуються розвитком в оболонках, корі й півкулях мозку 

ділянок розм’якшення та множинних мікроабсцесів. 

Нейротропні віруси мають спорідненість (тропізм) до нервових клітин, 

що забезпечується специфічними рецепторами вірусу. При проникненні вірусу 

в оболонки і головний мозок відбувається руйнування нейронів, пошкодження 

стінок судин з підвищенням їхньої проникності і розвитком набряку. У всіх 

випадках відбувається порушення руху крові й ліквору, підвищення 

внутрішньочерепного тиску, поява токсикозу. У результаті подразнення 

рецепторів мозкових оболонок, підвищення внутрішньочерепного тиску, 

руйнування нервових клітин з’являються різноманітні розлади вищої нервової 

діяльності. 

Симптоми. Загальними ознаками менінгоенцефаліту є різке пригнічення, 

яке змінюється збудженням, спотворення відповіді на зовнішні подразники, 

відсутність реакції на оклик та інші відхилення у поведінці тварин. Хода хитка, 

зі спотиканням. Коні часто стоять, упершись головою в стіну. Собаки 

неспокійні, не впізнають господаря, лякливі. При сказі собаки проявляють 

агресивність, намагаються вкусити. Інші тварини у період збудження 

приймають неприродні пози, здичавіло озираються, намагаються рухатися 

вперед чи назад, натикаються на перешкоди, падають. Велика рогата худоба 

мукає, свині верещать. У хворих підмічають підвищення температури тіла, 

прискорення пульсу і дихання. При менінгоенцефаліті бактеріальної етіології 

встановлюють лейкоцитоз, підвищення ШОЕ. Менінгіальний синдром 

характеризується загальною гіперестезією, ригідністю шийних м’язів, 
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утрудненням ковтання, парезом і паралічем кінцівок, зниженням або 

посиленням сухожильних рефлексів. При дослідженні дна ока знаходять 

гіперемію і набряк сосочка зорового нерва. Із ознак церебрального походження 

спостерігають блювання, світлобоязнь, епілептичні напади, нервовість, 

буйство, кому. 

При надгострому перебігу менінгоенцефаліту хворі швидко впадають у 

кому, з якої їх важко вивести. 

Патолого-морфологічні зміни. Гіперемія та крововиливи в оболонки 

головного мозку зі збільшенням кількості прозорої спинномозкової рідини. 

Речовина мозку серозно інфільтрована, інколи на розрізі видно дрібні 

крововиливи. У шлуночках мозку знаходять каламутну жовтувату рідину. При 

гнійному запаленні мозкових оболонок судини розширені, по ходу вен – 

скупчення гною, а в речовині мозку знаходять множинні абсцеси. 

Субарахноїдальний простір локально заповнений зеленкувато-жовтим гнійним 

ексудатом, який може покривати і головний мозок. Характерним є набряк 

оболонок і речовини мозку. Мікроскопічно у м’якій мозковій оболонці 

виявляється запальна інфільтрація з лімфоцитами і плазматичними клітинами. 

При вірусних захворюваннях розвивається негнійний менінгоенцефаліт 

лімфоцитарного типу: спостерігається гіперемія і набряк оболонок і речовини 

мозку, проліферація гліальних клітин та інфільтрація ними тканини мозку з 

локалізацією навколо судин; периваскулярні і перицелюлярні набряки, дифузна 

інфільтрація нервової тканини мононуклеарами, наявність дистрофічно-

некротичних змін у нервових клітинах. 

Прогноз. При тривалому нападі протягом 2-3 днів прогноз несприят-

ливий. Смерть тварини може настати протягом 12 годин від початку появи 

ознак хвороби. В інших випадках захворювання набуває затяжного характеру 

Прогноз при цьому обережний. 

Діагноз. Діагноз ставлять на основі анамнезу і клінічних ознак. У лікворі 

знаходять велику кількість лейкоцитів (плеоцитоз) за рахунок збільшення 

кількості нейтрофілів (80-95 %) на початку хвороби, лімфоцитів і моноцигів 

при її розвитку. При мікроскопії реєструють наявність еритроцитів 

(еритроцитрахію). У лікворі хворих нагромаджується білок (гіперпротеїнрахія), 

проба Панді стає позитивною. Концентрація глюкози знижується, а активність 

ферментів зростає. Інколи ліквор втрачає прозорість і має осад. 

Виключають інфекційні хвороби з гострим перебігом (сказ, чуму 

м’ясоїдних та ін.), мікотоксикози, отруєння, печінкову енцефалопатію, гостру 

форму кетозу у корів і овець, післяродову гіпокальціємію, гіпомагніємію, 

сонячний удар і теплове перегрівання, гіперемію головного мозку. Кожна з цих 

хвороб супроводжується типовими симптомами. 

Наприклад, для злоякісної катаральної гарячки великої рогатої худоби 

характерне підвищення температури тіла до 42 °С, дифузний кератит з 

наступною перфорацією рогівки, набряк і почервоніння кон’юнктиви, злипання 

повік. Характерними ознаками печінкової енцефалопатії є гепатомегалія, 

жовтяничність; кетозу – етонурія, кетонолактія; післяродової гіпокальціємії –

значне зниження у крові рівня кальцію; гіпомагніємії – ниження магнію. 
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Лікування. Тварину ізолюють у затемнене приміщення із достатньою 

кількістю підстилки. Застосовують заходи, які виключають передачу інфекції, 

травмування тварини та обслуговуючого персоналу. У випадках 

менінгоенцефаліту бактеріальної етіології ефективний бензилпеніцилін у дозі 

не менше 300 тис. ОД на 1 кг маси тіла на добу, введений внутрішньом’язово за 

4-5 прийомів, протягом 7-10 днів. При запізнілому лікуванні чи коматозному 

стані доза бензилпеніциліну збільшується до 500-800 тис. ОД на 1 кг маси тіла 

на добу. Крім бензилпеніциліну застосовують поліміксин М, левоміцетину 

сукцинат, левоміцетин, цефалоспорин, цефалоридин, олеандоміцин. При 

тяжких формах хвороби бензилпеніцилін вводять внутрішньом’язово і 

внутрішньовенно. Лікувальний ефект дають сульфаніламіди пролонгованої дії 

(сульфамонометоксин, сульфапіридазин, сульфадиметоксин). При хворобах 

вірусної етіології призначають дезоксирибонуклеази, біостимулятори. У всіх 

випадках показані десенсибілізувальні (димедрол, піпольфен, супрастин, 

кальцію хлорид), дегідратаційні та жарознижувальні засоби, глюкокортикоїди 

(преднізолон собакам – 40-60 мг на добу). Застосовують калію йодид, лідазу, 

церебролізин. Для зменшення внутрішньочерепного тиску показані сечогінні 

засоби (манітол, фуросемід, діакарб та ін.). Для боротьби з ацидозом 

внутрішньовенно вводять 4-5 %-ний розчин натрію бікарбонату великим 

тваринам 400-800 мл. З метою зниження токсикозу внутрішньовенно крапельно 

вводять гемодез, реополіглюкін. Для зняття судом, заспокоєння тварин показані 

аміназин, хлоралгідрат, седуксен, промедол. 

Профілактика. Ефективна боротьба з вірусними й іншими інфекціями та 

інвазійними хворобами, своєчасна вакцинація тварин, недопущення 

травматизму, дотримання правіш асептики при хірургічних операціях. 

 

2.2. Менінгомієліт. 

Менінгомієліт (Meningomyelitis; від грец. тепіпх – мозкова оболонка + 

myelos – спинний мозок + itis – запалення) – запалення оболонок спинного 

мозку і його речовини. Хворіють собаки, коні, рідше – тварини інших видів. 

Етіологія. Причини менінгомієлпу ті самі, що і при менінгоенцефаліті: 

збудники вірусних хвороб, менінгококи, стрептококи, стафілококи та ін. 

Менінгомієліт може бути ускладненням пневмонії, будь-якого гнійного 

запалення в організмі, розвиватися при сепсисі, проникаючих ранах і травмах 

хребта. 

Патогенез. Мікрофлора, яка потрапила до спинного мозку та його 

оболонок, викликає запальну реакцію. Продукти запалення подразнюють 

нервові клітини оболонок спинного мозку і спінальних корінців. Ексудат і 

сполучна тканина, яка розростається, стискують спинний мозок і корінці 

нервів, що спричиняє гальмування провідності нервових імпульсів, порушення 

кровопостачання мозку. При затяжному перебігу хвороби внаслідок 

розростання сполучної тканини відбувається зрощення спинномозкових 

оболонок, спінальних корінців і спинного мозку з можливим наступним 

відмиранням нервових елементів. Стискання корінців спинномозкових нервів і 

речовини мозку спричиняє розвиток парезів і паралічів кінцівок. У білій і сірій 
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речовині мозку виявляють гіперемію судин, крововиливи, інфільтрацію і 

набряк, посилену проліферацію нейрогліальної тканини, загибель нервових 

клітин. 

Симптоми. На початковому етапі хвороби встановлюють підвищення 

місцевої чутливості (гіперестезія), сіпання і тонічні судоми м’язів, особливо 

потилиці. Діагностують болючість хребта. Хода тварини напружена, обережна. 

Пізніше внаслідок дистрофічних змін і часткового відмирання нервових клітин 

з’являються парези і паралічі кінцівок, атрофія м’язів, мимовільні 

сечовиділення і дефекація. При пошкодженні спинного мозку в шийній його 

частині розвиваються спастична параплегія, ураження діафрагмального нерва з 

розладом дихання. Розлади чутливості (гіперестезія чи анестезія) мають 

провідниковий характер з верхньою межею, що відповідає рівню 

пошкодженого сегмента. 

Для ураження грудної частити спинного мозку характерні спастичний 

парез кінцівок з гіперрефлексією, випаданням черевних рефлексів, затримкою 

сечі й калу, яке переходить у нетримання. При запаленні поперекової частини 

спинного мозку і його оболонок спостерігають периферичний парапарез чи 

параплегію тазових кінцівок (рис.6) з атрофією м’язів, відсутністю 

сухожильних рефлексів, нетриманням сечі й калу. 

Гнійний менінгомієліт перебігає з підвищенням температури тіла. При 

дослідженні ліквору виявляють плеоцитоз, гіперпротеїнрахію, ліквор стає 

каламутним і згортається після одержання. 

Патолого-морфологічні зміни. Судини мозкових оболонок переповнені 

кров’ю, виявляються дрібні крововиливи. Підпавутинний простір наповнений 

каламутною рідиною з пластівцями фібрину або гнійним ексудатом. Речовина 

мозку інфільтрована, часто розм’якшена чи набрякла, на розрізі малюнок 

“метелика” розмитий. Мікроскопічно знаходять розпад мієліну. 

Діагноз ставлять з урахуванням анамнезу і характерних симптомів (парез 

і параліч кінцівок). При дослідженні ліквору встановлюють зростання кількості 

білка до 2-8 г/л, проба Панді стає позитивною. Плеоцитоз на початку хвороби 

за рахунок нейтрофілів, а потім – лімфоцитів. Бактеріологічними, 

вірусологічними чи імунологічними дослідженнями ліквору виявляють 

збудників хвороби. 

У собак з довгим тулубом (такси, доги) віком більше 7-8 років паралічі 

задньої частини тулуба можуть бути наслідком атрофії попереково-крижової 

ділянки спинного мозку. 

Гостре запалення головного мозку відрізняється від менінгомієліту 

розладом “свідомості” та паралічами черепних нервів. 

При правці спостерігають тризм і тривалі судоми лицьових м’язів. 

Виключають сказ, переломи і травми хребта. 

Прогноз. При гнійному менінгомієліті з явищами паралічів смерть 

тварини настає протягом 7-14 днів. Вогнищеве запалення спинного мозку та 

його оболонок триває місяцями. Оскільки постановка діагнозу і лікування 

запізнілі, то прогноз обережний або несприятливий. 
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Лікування. За можливості усувають причини, при необхідності 

видаляють хірургічним шляхом гнійні осередки, що лежать поверхнево. Для 

зменшення внутрішньочерепного тиску застосовують гіпертонічні розчини 

натрію хлориду, глюкози, кальцію хлориду, манітолу, кортикостероїди (в дозі 

0,5-1 мг/кг маси тіла). Не допускають розвитку пролежнів. Як і при 

менінгоенцефаліті показане застосування антибіотиків у максимальних дозах, 

сульфаніламідних препаратів. При переході процесу в підгостру і хронічну 

стадії (2-4 тижні) ділянку ураження спинного мозку обігрівають грілкою або 

солюкс-лампами, застосовують індуктотермію, дарсонвалізацію, електрофорез 

калію чи натрію йодиду, УВЧ, електростимуляцію і масаж м’язів кінцівок. 

Внутрішньом’язово вводять вітаміни B1, B12. При високій температурі тіла 

показані ацетилсаліцилова кислота всередину: коням і великій рогатій худобі 

по 25-75 г, вівцям і козам - 3-10; свиням - 3-5; собакам - 0,2-2 г. Амідопірин 

дають всередину в дозах: великим тваринам - 30-40 г; свиням - 2-10, собакам - 

0,3-2 г. Застосовують прозерин, дибазол, біостимулятори, препарати, які 

сприяють розсмоктуванню ексудату. Проводять курс стрихнінової терапії: 

стрихнін собакам вводять підшкірно 1 раз на добу по 0,5-1 мл 0,1 %-ного 

розчину на 10-15 кг маси тіла протягом 10-14 днів. 

Профілактика. Не допускають виникнення вірусних та інших 

інфекційних захворювань, травм хребта. Запобігають мікотоксикозам та іншим 

отруєнням. 

 

 

Контрольні запитання. 

1. Поясніть причини виникнення теплового удару. 

2. Назвіть основні клінічні ознаки сонячного удару. 

3. Назвіть основні клінічні ознаки менінгоенцефаліту. 

4. Опишіть методику надання лікарської допомоги при тепловому ударі. 

5. Опишіть методику надання лікарської допомоги при сонячному ударі. 

6. Охарактеризуйте методику лікування менінгоенцефаліту. 

7. Охарактеризуйте методику лікування менінгомієліту. 
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