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Тема 14.2. Отруєння 

 

1. Отруєння кормовими добавками. 

    1.1. Отруєння кухонною сіллю. 

    1.2. Отруєння сечовиною. 

 

1. Отруєння кормовими добавками. 

    1.1. Отруєння кухонною сіллю. 

Інтоксикація натрію хлоридом характеризується змінами в шлунково-

кишковому каналі, ізоіонії крові, ознаками ураження центральної і 

периферичної нервової системи та порушенням рухової сфери. 

Натрію хлорид – необхідна кормова добавка в раціоні 

сільськогосподарських тварин та хутрових звірів, є обов’язковою складовою 

частиною комбікормів. Потреба в солі великої рогатої худоби становить 10 г на 

1 корм. од., коней та свиней – 15-30 г на голову, птиці старше тритижневого 

віку – до 0,5 % в повноцінному комбікормі, кролів, залежно від віку, – 0,5-2,5 г 

на добу. Смертельні дози кухонної солі (на 1 кг маси тіла): для великої рогатої 

худоби – 3-6 г, коней – 2-3, свиней – 1,5-2, птиці – 3-4, хутрових звірів -2 г. 

Найбільш чутливі до сольової інтоксикації свині та птиця. Токсична дія натрію 

хлориду на організм тварин залежить від віку, вживання води та повноцінності 

раціону, особливо від рівня мінеральної забезпеченості тварин. 

Етіологія. Отруєння зустрічається при згодовуванні комбікормів, 

виготовлених з порушенням технології, у яких підвищена кількість солі; при 

помилковому згодовуванні свиням або птиці комбікорму, який призначений 

для великої рогатої худоби; внаслідок поїдання великої кількості солі після 

довготривалого мінерального та сольового голодування. 

У свиней та хутрових звірів причиною інтоксикації може бути 

згодовування харчових відходів з підвищеним вмістом солі, розсолу з 

оселедців, соленого м’яса. 

Патогенез. Натрію хлорид подразнює слизові оболонки шлунка і 

кишечнику, швидко всмоктується у кров. Отруєння ґрунтується на трьох 

основних патогенетичних механізмах: а) порушення ізоіонії крові і тканинної 

рідини внаслідок збільшення концентрації одновалентних катіонів (натрію) та 

зміни їх співвідношення з двовалентними (кальцієм і магнієм), що спричиняє 

перезбудження центрального та периферичного відділів нервової системи; б) 

зневоднення клітин органів і тканин внаслідок різниці в осмотичному тиску 

крові та міжтканинної рідини; в) заміна іонів калію в молекулі гемоглобіну на 

іони натрію, кількість яких в еритроцитах збільшується у 3-5 разів, що 

спричиняє кисневе голодування, пригнічує синтез АТФ та окисні процеси у 

тканинах. 

Симптоми. Захворювання спостерігається в основному в гострій формі і 

проявляється через 2-5 годин після поїдання корму, що залежить від дози та 

інших етіологічних факторів. 

У великої рогатої худоби відмічають збудження, спрагу, блювання, 

діарею, поліурію. В подальшому настає пригнічення, атаксія. Тварини лежать, 
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періодично роблять плавальні рухи кінцівками, спостерігаються тремор м’язів, 

коліки, часткова або повна втрата зору, сухість носового дзеркала, 

почервоніння слизової ротової порожнини, прискорений та слабкий пульс, 

зниження температури тіла до 36 °С і нижче, тільні корови абортують. 

У свиней відмічають збудження, задишку, пінисті виділення з ротової 

порожнини, м’язовий тремор, манежні рухи, неприродні пози («сидячого 

собаки»), підвищення температури тіла, розширення зіниці, погіршення зору, 

яке може перейти у сліпоту. Тварина не реагує на зовнішні подразники, 

відмовляється від корму та води, розвивається посиніння вух та шкіри, афонія. 

Акт дефекації частий, калові маси рідкі, інколи з домішками крові. 

У птиці відмічають анорексію, спрагу, діарею, в’ялість, зниження 

рухливості, витікання з дзьоба, крила опущені, інколи спостерігається 

перекручування шиї, параліч кінцівок та крил. 

У овець розвивається сильна спрага, почервоніння та сухість слизової 

ротової порожнини, тремор м’язів, настає параліч задньої частини тіла, 

посилення перистальтики кишечнику, діарея, інколи поліурія. Смерть настає 

від асфіксії внаслідок набряку легень. 

У хутрових звірів отруєння проявляється явищами гострого 

гастроентериту, блюванням, діареєю, загальною слабістю, слинотечею, 

епілептичними нападами. Звірі під час судом пищать, температура тіла в нормі 

або нижче норми. 

Патолого-анатомічні зміни. Слизова оболонка ротової порожнини та 

кон’юнктива гіперемійовані. В носовій та ротовій порожнинах виявляють 

пінисту рідину рожевого кольору, гіперемію слизових оболонок травного 

каналу, крововиливи в ділянці глотки і гортані, під епікардом, в селезінці, на 

слизовій оболонці шлунка. Міокард в’ялий, легені збільшені, з явищами застою 

та набряку. Нирки збільшені, темно-вишневого кольору, капсула знімається 

погано, межі мозкової і кіркової речовин не виражені, є крововиливи. Сечовий 

міхур переповнений, слизова його гіперемійована. Лімфатичні вузли 

гіперемійовані та соковиті у стані серозного запалення. 

У корів виявляють некротичні зміни дна сичуга, а у птиці – масові 

крововиливи на межі залозистого та м’язового шлуночка, в легенях. 

Діагноз слід ставити комплексно з урахуванням даних анамнезу, 

симптомів, патолого-анатомічних змін і результатів хіміко-токсикологічного 

дослідження на вміст натрію хлориду в кормах та органах загиблих чи забитих 

тварин. Нормальною вважається кількість кухонної солі у вмісті шлунка  

0,45 %, печінці – 0,35-0,45 %. У печінці загиблих тварин концентрація її більша 

0,5 %. Прижиттєву діагностику отруєння свиней натрію хлоридом можна 

проводити шляхом визначення його концентрації у вмісті шлунка. Нормою 

вважають 0,19-0,23 %, патологією – більше 1 %. У птиці прижиттєву 

діагностику можна проводити шляхом дослідження витікань з клоаки, які при 

отруєнні містять більше 1 % кухонної солі. 

Сольову інтоксикацію свиней слід диференціювати від гострої форми 

вітряної віспи (клінічно характеризується високою температурою і 

специфічними висипами, а патолого-анатомічно – збільшенням селезінки та 
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гіперемією органів черевної порожнини); чуми свиней (клінічно 

характеризується високою температурою, лейкопенією, кон’юнктивітом, а 

патолого-анатомічно – геморагічним діатезом, інфарктами в селезінці, 

геморагічним лімфаденітом); набрякової хвороби (клінічно проявляється 

набряком повік та гортані, некоординованими рухами, патолого-анатомічно – 

набряком у підслизовій шлунка, товстого кишечнику та його брижі). Клінічні 

симптоми отруєння часто подібні до хвороби Ауєски (нервово-паралітичні 

симптоми і висока загибель поросят до тримісячного віку) та лістеріозу 

(нервові симптоми, гнійний енцефаліт). 

У овець при диференціальній діагностиці необхідно виключити сибірку 

(висока температура, серозні, геморагічні або некротичні зміни в органах), 

анаеробну ентеротоксемію (велика кількість рідини у черевній та грудній 

порожнинах, розм’якшення нирок). 

У курей симптоми сольової інтоксикації подібні до симптомів 

ньюкасльської хвороби (синюшність гребеня, слизові витікання з дзьоба, 

діарея, дифтеритичні нашарування у товстому кишечнику, сірувато-біле 

нашарування у ротовій порожнині, глотці, початковій частині стравоходу та 

негнійний енцефаліт). Гострий та підгострий перебіг грипу у курей також 

нагадує отруєння натрію хлоридом (синюшність гребеня, набряк перикарда, 

крововиливи в міокарді, запалення тонкого кишечнику). Однак для чуми більш 

характерні некротичні ділянки в печінці та геморагічний діатез. Подібні 

симптоми (білуваті рідкі калові маси, відкладання уратів у сечоводах) 

спостерігаються при пулорозі, але для нього характерні також типові патолого-

анатомічні зміни: збільшення селезінки, некрози в печінці, сіро-білі вузлики на 

серці та запалення яєчників. Отруєння натрію хлоридом має деяку подібність з 

ексудативним діатезом у курчат (підшкірні набряки в ділянці голови, шиї, під 

крилами, на грудях, а при тяжкому перебігу – крововиливи та некротичні 

ділянки у скелетних м’язах). При ексудативному діатезі, однак, відсутні 

більшість симптомів, характерних для сольової інтоксикації. 

Лікування полягає в забезпеченні організму водою, нормалізації функції 

нервової системи та підтриманні серцевої діяльності і дихання. Воду краще 

давати невеликими порціями, але часто, оскільки одночасний прийом великої 

кількості води може призвести до набряку мозку. 

Специфічними антидотами при отруєнні натрію хлоридом є солі кальцію. 

Кальцію хлорид вводять внутрішньовенно: коням – 5-30 г; коровам – 10-40; 

собакам – 0,1-1,5; вівцям – 1-3 г у вигляді 10 %-ного розчину; всередину:  

коням – 20-50 г; коровам – 30-60; вівцям – 2-5; свиням – 3-6; собакам – 1-2 г. 

Дрібним тваринам можна вводити внутрішньом’язово або підшкірно 5 %-ний 

розчин кальцію хлориду на 1 %-ному розчині желатину. 

Кальцію глюконат вводять внутрішньовенно або внутрішньом’язово: 

коням – 10-20 г; коровам – 20-30; свиням – 2-5; собакам – 0,5-2 г у 10 %-ному 

розчині. Дози всередину: коням і коровам – 10-20 г; телятам – 1-6; поросятам – 

0,2-1; вівцям, свиням – 5-10; собакам – 2-4 г. 

Кальцію лактат вводять всередину коням – 5-10 г; коровам – 5-15; 

 свиням – 0,3-1; собакам – 0,2-0,5 г. 
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Кальцію бороглюконат – 20 %-ний розчин вводять внутрішньом’язово, 

підшкірно або внутрішньовенно: коровам і коням – 250-500 мл; свиням, вівцям, 

козам – 30-100; собакам – 5-20; котам – 2-10 мл. Повторні введення антидоту 

проводять не раніше, ніж через 12 годин. 

При ослабленні серцевої діяльності та дихання призначають кофеїн-

бензоат натрію, кордіамін та інші стимулюванні препарати. 

Для нормалізації функції органів травлення рекомендують введення 

всередину олій, слизових та обволікаючих речовин. 

Профілактика полягає в постійному контролі за забезпеченням тварин 

кухонною сіллю, не допускають сольового голодування. 

При згодовуванні свиням харчових відходів, а хутровим звірам соленого 

м’яса слід контролювати вміст у них натрію хлориду. Особливий контроль 

потрібний за вмістом кухонної солі у комбікормах та використанням їх за 

призначенням. 

 

1.2. Отруєння сечовиною (карбамідом). 
Отруєння характеризується утворенням значної кількості вуглекислого 

газу та аміаку в передшлунках, що призводить до зрушення pH вмісту рубця в 

лужний бік, гальмування окисно-відновних процесів в організмі, та змінами в 

центральній нервовій системі. 

Як джерело небілкового азоту в корми для жуйних тварин додають 

похідні сечовини – карбамід, амонію сульфат, діамоній фосфат, біурет, 

диціандіамід та деякі інші. 

Карбамід згодовують тваринам у суміші з концентратами або у розчині 

меляси, якою поливають грубі корми та силос. Використовувати карбамід слід 

при дефіциті протеїну в раціоні, який становить не більше 20 % на фоні 

повного забезпечення тварин цукром. Починають згодовувати карбамід з 1/10 

кінцевої кількості, поступово переходячи на повну дозу, яка для великої рогатої 

худоби має не перевищувати 20-25 г на 100 кг маси тіла на добу. Молодняку 

карбамід починають згодовувати не раніше шестимісячного віку. Дорослим 

вівцям щодоби згодовують карбаміду 13-18 г, ягнятам старше 6 міс. – 8-12 г. 

Етіологія. Отруєння великої рогатої худоби та овець зустрічається часто 

при порушенні інструкції щодо згодовування карбаміду, особливо при 

перевищенні рекомендованих доз. Максимальною вважається доза 0,25 г на  

1 кг маси тіла (токсична – 0,4–0,6). 

Крім того, отруєння можливе при перевищенні вмісту карбаміду в 

мінерально-амонійних преміксах та добавках, таких як МП-15, МП-30, САВ, 

ПККД, ДАФК, комбідаф або недотриманні правил їх згодовування. 

Патогенез. Потрапивши в організм жуйних, карбамід під впливом 

мікробного ферменту уреази швидко розкладається у передшлунках з 

утворенням вуглекислого газу та аміаку. Аміак підвищує величину pH вмісту 

рубця до 8-9, що сприяє швидкому всмоктуванню його в кров шляхом простої 

дифузії, оскільки в лужному середовищі аміак знаходиться у вільному стані, а 

не як іон амонію, котрий проникає через клітинні мембрани повільніше. Крім 

того, лужна реакція середовища підвищує активність уреази. Таким чином, за 
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дуже короткий час концентрація аміаку в крові підвищується від 0,1-0,2 до 1,5-

2,5 мг/100 мл. 

З крові аміак надходить у клітини органів, де спричинює гальмування 

окисно-відновних процесів, блокує трикарбоновий окислювальний цикл 

Кребса, зв’язуючи альфа-кетоглутарову кислоту та затримуючи відновлення 

щавлевооцтової. Внаслідок цього ацетил-КоА не включається у цикл 

трикарбонових кислот, що веде до утворення кетонових тіл. Крім цього, аміак 

перешкоджає перетворенню про- піонату у глюкозу. 

В основі хронічного отруєння жуйних карбамідом лежить довготривале 

порушення окисних процесів, яке призводить до розвитку ацидозу, білкової та 

жирової дистрофії паренхіматозних органів, гіпомагніємії та порушення 

відтворної функції, народження нежиттєздатних телят. 

Симптоми. Після надходження в організм підвищених доз карбаміду 

перші симптоми отруєння проявляються через 10-15 хв. У тварин відмічають 

короткочасне загальне збудження, яке супроводжується зниженням апетиту, 

брадикардією, тахіпное, підвищенням больової і тактильної чутливості, 

загостренням слуху, підвищенням статевої збудливості бичків, салівацією, 

гіпотонією передшлунків, посиленням перистальтики кишечнику, полакіурією. 

Акт дефекації повторюється через кожні 5-10 хв протягом 2-3-х год. Через 40-

60 хв після перших симптомів отруєння появляється тремор м’язів плечового 

поясу та скорочення окремих м’язів тазових кінцівок. Через деякий час 

відмічається тремор мускулатури всього тіла. У тварин кінцівки широко 

розведені, голова опущена, волосся покрите краплинами поту, дихання глибоке, 

аритмічне. Тремор скелетних м’язів посилюється, виникає атаксія, тварина 

падає, інколи лягає, намагається піднятися. Тонічні судоми змінюються 

тетанічними, під час яких зупиняється дихання. Частота пульсу під час судом 

збільшується до 150-170 за 1 хв, перед загибеллю у тварин спостерігається 

мимовільне виділення сечі та калу, а інколи - вихід з ротової порожнини вмісту 

рубця, який має запах аміаку. Смерть настає від зупинки дихання через 1-3 год 

після поїдання карбаміду. Клінічні симптоми гострого отруєння у овець подібні 

до тих, що проявляються у великої рогатої худоби. 

Хронічне отруєння нетелей і корів супроводжується загальним 

пригніченням, анорексією, парезом рубця, зниженням чутливості, полакіурією, 

зниженням молочної продуктивності, порушенням відтворної функції, низькою 

життєздатністю новонароджених телят. 

Патолого-анатомічні зміни. При гострому отруєнні відмічають добре 

виражене задубіння трупа. У грудній та черевній порожнинах знаходять до 3 л 

прозорої рідини солом’яного кольору. Рубець сильно розтягнутий газами, які 

мають запах аміаку. Слизова оболонка сичуга та тонкого кишечнику з ознаками 

геморагічного запалення. Печінка переповнена кров’ю, в стані жирової 

дистрофії, інколи відмічаються ділянки некрозу. Жовчний міхур збільшений, а 

сечовий – переповнений сечею. Зустрічаються крововиливи на діафрагмі, 

реберній плеврі, епі- й ендокарді, в нирках та скелетних м’язах. 



 6 

При хронічному отруєнні у серці, печінці, легенях виражена застійна 

гіперемія, виявляють крововиливи, білкову дистрофію гепатоцитів та канальців 

нирок, гіперплазію фолікулів селезінки. 

Діагноз ставлять на основі анамнестичних даних, клінічних симптомів та 

патолого-анатомічних досліджень. Вирішальне значення при цьому має 

хімічний аналіз корму на наявність карбаміду та вмісту рубця на концентрацію 

аміаку, яка в нормі становить 2-20 мг/100 мл. Перші клінічні симптоми 

отруєння проявляються при рівні аміаку в рубці 50-70 мг/100 мл, а при 

концентрації його 120-140 мг/100 мл тварини гинуть. Правильні показники 

концентрації аміаку у вмісті рубця можна отримати лише при дослідженні в 

перші години після загибелі тварини. Якщо дослідження проводяться пізніше, 

то вміст необхідно фіксувати спиртом-ректифікатом або 10 % розчином 

трихлороцтової кислоти. Отримані результати доповнюють визначенням 

величини pH вмісту рубця (8 і більше при нормі 6,6-7,2). 

У більшості випадків отруєння жуйних карбамідом розвивається дуже 

швидко, і в цьому воно подібне до отруєння рослинами, які містять ціаніди та 

нітрити, але при таких інтоксикаціях характерною є зміна кольору крові. Також 

слід виключити отруєння ФОС, ХОС, похідними феноксикислот та триазину. 

Лікування. Для припинення розпаду карбаміду та нейтралізації аміаку, 

що утворився в рубці, великій рогатій худобі дають всередину 4-5 л кислого 

молока або кислої молочної сироватки. Добрий ефект дає введення в рубець 

органічних кислот (1 %-ного розчину оцтової кислоти в дозі 1-3 л, пропіонової, 

лимонної, глутамінової кислот), які змінюють реакцію вмісту рубця у кислий 

бік, внаслідок чого знижується активність уреази та зменшується всмоктування 

аміаку у кров. Відразу після цього всередину дають 1-3 л 20-30 %-ного розчину 

цукру або патоки, що швидко зброджуються з утворенням молочної кислоти. 

Оцтову кислоту можна замінити молочною (10-12 мл на 1-2 л води). При 

утрудненому ковтанні лікувальні речовини вводять через черевну стінку у 

рубець. Зв’язування аміаку в тканинах стимулює внутрішньовенне введення  

10 %-ного розчину натрію глутамату (до 100 мл) та 40 % розчину глюкози (до 

200 мл), але при надходженні карбаміду в дозах, що перевищують смертельні, 

ці лікувальні засоби не відвертають загибелі тварин. 

Для зв’язування аміаку та гальмування подальшого гідролізу карбаміду 

необхідно ввести в рубець через його стінку 5-10 %-ний розчин 40 %-ного 

формальдегіду з розрахунку 30 мл на 100 кг маси тіла тварини. Запобігти 

нападам тетанічних судом або послабити їх можна внутрішньовенним 

введенням 10 %-ного розчину магнію сульфату (до 100 мл). При асфіксії 

великій рогатій худобі вводять дворазово з інтервалом 1-2 год 

внутрішньом’язово 5-15 мл 1 %-ного розчину лобеліну гідрохлориду, 

підшкірно – препарати кофеїну, кордіаміну в рекомендованих дозах. 

Зневодненню організму запобігають введенням всередину до 20 л теплої 

води. 

Профілактика отруєння карбамідом полягає у дотриманні правил 

використання карбаміду. Тварин слід поступово привчати до нього і не 

перевищувати встановлених доз згодовування. В концентровані суміші вводять 
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не більше 2 % карбаміду. Раціони мають бути збалансовані за білком та 

легкорозчинними вуглеводами. Тваринам з патологією печінки та при поганій 

вгодованості карбамід згодовувати заборонено. 

 

 

Контрольні запитання. 

1. Поясніть причини виникнення отруєння кухонною сіллю. 

2. Назвіть клінічні ознаки отруєння кухонною сіллю. 

3. Назвіть основні клінічні ознаки отруєння сечовиною. 

4. Опишіть методику надання лікарської допомоги при отруєнні 

    кухонною сіллю. 

5. Охарактеризуйте методику лікування отруєння сечовиною. 
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