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В Україні переважна більшість спеціалізованих господарств зруйнована через неможливість комплектування достатньою кількістю молодняка внаслідок різкого зменшення поголів’я корів. Молодняк великої рогатої худоби масою 200–250, а іноді  й менше  утримується протягом 6–12 міс. на раціонах, незбалансованих за структурою і мінерально-вітамінним складом. Через це значного поширення набувають рахіт, остеодистрофія, А-гіповітаміноз, гепатодистрофія, абсцеси та цироз печінки, патологія нирок, травматичний ретикулоперитоніт і перикардит, тобто розвивається поліорганнна внутрішня патологія.

Найчастіше виникають порушення фосфорно-кальцієвого, А- і D-вітамінного обміну та ураження печінки. Окрім них, спостерігаються симптоми ураження центральної нервової системи. В одному з господарств Черкаської області  протягом 3–4 тижнів захворів 61 бичок, загинуло 17, вимушено забито 31. До початку захворювання бички були на відгодівлі впродовж  трьох місяців. Після завезення  протягом 50 днів молодняку згодовували кислий жом (35–40 кг), один раз на тиждень – солому. В наступні 40 днів бичків годували за таким раціоном: жом кислий – 35–40 кг, комбікорм – 1,5–4 , солома ​ озимої пшениці – 1,5–2,0 кг. У структурі раціону частка жому коливалася від 60 до 64,5% для молодняка масою 150–250 кг; частка грубого корму становила 12,7%, концентратів – 24,2%. Корми раціону забезпечували потребу тварин за загальною енергією, перетравним протеїном і крохмалем (починаючи з маси тіла, більшої за 250 кг), у них був надлишок клітковини (190–282 г в 1 кг сухої речовини), кальцію (200–338% від потреби), фосфору, міді та дефіцит цукру (25–42% від потреби), каротину, вітаміну D, кобальту, цинку. Цукро-протеїнове відношення 0,18–0,32, кальцієво-фосфорне 2,8–4,1:1,0.
МЕТА РОБОТИ – діагностувати хворобу і провести комплекс лікувально-профілактичних заходів.
МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ
 Проведено клінічне дослідження 61 бичка, лікування – 18. З метою постановки діагнозу дослідили 10 проб крові (морфологічний склад, загальний білок, колоїдно-осадові проби, активність аспарагінової трансферази, вміст кальцію, фосфору, сечовини і креатиніну за уніфікованими методиками досліджень), провели патолого-анатомічний розтин двох трупів бичків, діагностичний забій трьох бичків з клінічними ознаками розладу нервової системи і гістологічне дослідження головного мозку.
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
 Загальний стан хворого молодняка пригнічений,  відмічали надмірну салівацію, витікання з носа, сльозотечу, кон’юнктивіт, втрату апетиту. Температура тіла – 38,6–39,80С.
 Координація рухів була порушена (атаксія), тварини падали (іноді раптово), наставали клонічні та тонічні судоми м’язів кінцівок. Рефлекси збережені. М’язи шиї – у стані опістотонусу. Відмічались медіальна косоокість, дрижання очей (ністагм) і сліпота. Пульс 80–90, дихання – до 36 разів за 1 хв. Одні тварини раптово і сильно кричали без видимих ознак захворювання, після чого через кілька годин гинули, в інших (2 гол. з 10) після припинення конвульсій відновлювався апетит, але після наступних нападів судом знову зникав. Більшість тварин витримували 2–4 періоди нападу судом, але частина їх після першого періоду не підіймалась і гинула. 
Печінка у 91% тварин збільшена – нижній край її  у 12-му міжреберному проміжку був  на 3–6 см нижче від лінії маклака, ділянка перкусії болюча. 

З метою уточнення діагнозу були відібрані 10 проб крові для визначення морфологічного складу та біохімічних показників, які характеризують фосфорно-кальцієвий обмін і стан печінки, патологічний матеріал – для гістологічного та бактеріологічного дослідження.

Кількість еритроцитів і лейкоцитів та вміст гемоглобіну були в межах норми. Вміст загального кальцію коливався  від 6,4 до 9,6 мг/100 мл (1,6–2,4 ммоль/л), у 7 із 10 бичків був меншим 8 мг/100 мл (2 ммоль/л). Вміст неорганічного фосфору  знизився лише у 10% бичків. 

У 60% бичків встановлено гіперпротеінемію, у 100% – диспротеїнемію, яка характеризувалася гіпоальбумінемією, оскільки формолова, сулемова та міді сульфатна проби були позитивними. Ці зміни свідчать про хронічний перебіг патології печінки. Активність аспарагінової трансферази була підвищеною у 90% бичків, уміст сечовини збільшений у 30% молодняка, креатиніну – в 60%. Таким чином, патологія печінки була в усіх тварин, порушення секреторної функції нирок – у 30%,  фільтраційної – у 60% (див. таблицю). Проте одержані нами результати дослідженя крові суттєво не відрізнялися від тих показників, які були отримані нами раніше у бичків з вираженою поліорганною і метаболічною патологією (рахіт, А-гіповітаміноз, гепатодистрофія, міокардіодистрофія) без симптомів ураження центральної нервової системи [1].
Показники функціонального стану печінки і нирок у бичків
	
	Загальний білок, г/л
	Проби, мл
	АСТ, ммоль/л
	Сечовина, ммоль/л
	Креатинін,

ммоль/л

	
	
	Суле-мова
	З міді сульфатом
	Формо-лова
	
	
	

	Норма
	72 – 86
	1,6 і >
	2,1 і >
	–
	<1,2
	3,0 – 6,0
	70 – 140

	Lim
	79 – 102
	1,04– 1,48
	1,54 – 1,82
	від ++ до ++++
	1,15 – 1,8
	3,3 – 8,7
	108,0 – 234,0

	M±m
	88,5±1,92
	1,3±0,05
	1,7±0,025
	–
	1,6±0,1
	5,8±0,44
	157±10,6

	Виходить за межі норми, всього
	6
	10
	10
	10
	9
	3
	6

	У процентах
	60
	100
	100
	100
	90
	30
	60


Діагноз хвороби у бичків можна було визначити з урахуванням поліорганності внутрішньої та метаболічної патології. Причиною судом могли бути гіпокальціємія і гіпомагніємія, В1-гіповітаміноз (кортико-церебральний некроз, або поліенцефаломаляція), лістеріоз, інфекційний тромбоемболічний менінгоенцефаліт чи будь-яка інтоксикація.                                                            
Для лістеріозу, який протікає з подібними симптомами, типовими є лейкоцитоз й особливо моноцитоз, однак таких змін у молодняка не виявляли, температура тіла у більшості бичків була в межах норми.
Для інфекційного тромбоемболічного менінгоенцефаліту також характерні атаксія, ністагм, опістотонус, конвульсії, проте захворювання протікає із симптомом лихоманки (температура підвищена до 420С), у синовії – згустки фібрину і крові. При розтині в головному мозку виявлено інфаркти діаметром 1–15 мм, що відрізняє це захворювання від кортико-церебрального некрозу. Для диференціації гіпокальціємії внутрішньовенно вводили кальцію хлорид, але позитивного лікувального ефекту не отримали. Гіпомагніємію диференціювали на основі низької лікувальної ефективності внутрішньом’язових ін’єкцій магнію сульфату. 
При патолого-анатомічному розтині двох трупів бичків та діагностичному забої трьох бичків з клінічними ознаками розладу нервової діяльності найбільш суттєві зміни спостерігали в головному мозку. Під твердою оболонкою містилось близько 30–50 мл прозорої рідини. Судини оболонок помірно кровонаповнені. Звивини мозку дещо згладжені, а сама мозкова тканина набрякла, надмірно зволожена. Через набряк півкуль мозочок перемістився до потиличного отвору і частково туди витіснився. Бокові мозкові шлуночки містили помірну кількість ліквору. У трьох тварин м’яка мозкова оболонка на краніо-дорсальній поверхні півкуль набула темно-сірого або навіть чорного забарвлення, що пов’язано з відкладанням меланіну. В інших системах органів зміни були не однотипними. Так, в одного із трьох забитих бичків виявлено двосторонню лобарну гнійну пневмонію. При розтині трупів спостерігали виражену зернисту дистрофію в міокарді, нирках, печінці, застій крові у легенях та нирках, гостре катаральне запалення сичуга і тонкого кишечника, поодинокі некрози в печінці розміром 3–5 см. Селезінка у всіх тварин не збільшена. Для гістологічного дослідження від вимушено забитих тварин відібрали головний мозок з мозочком і довгастим мозком. Гістологічно було виявлено, що судини мякої оболонки і тканини мозку помірно кровонаповнені. Навколо судин різного калібру відмічались периваскулярні набряки, тому тканина мозку відшаровувалась від стінки судин (рис. 1). Особливо вираженим цей процес був по всій глибині складок між звивинами мозку та в зоні поліморфних клітин кори півкуль (рис. 2, 3). Набряк  і розпушення мозкової речовини  спостерігались і під м’якою мозковою оболонкою – в молекулярному шарі кори. З боку нервових клітин суттєвих змін не було. Навколо окремих з них  відмічалось формування перицелюлярних набряків та оточення їх кількома гліальними клітинами, тобто явище несправжньої нейронофагії (рис. 4). 
У мозочку виявлено периваскулярний набряк у глибині складок між звивинами органа. Довгастий мозок теж зазнав певних змін, які проявились розвитком тотальних периваскулярних набряків навколо судин різного діаметра, перицелюлярними набряками великих нервових клітин нервових ядер (рис. 5) та набряком більшості пучків м’якушевих нервових волокон (рис. 6). Вважаємо, що вищезазначені зміни в різних структурах головного мозку є причиною функціональних розладів у центральних відділах нервової системи, оскільки набрякові процеси вплинули на живлення високоспеціалізованих клітин та провідність нервових імпульсів нервовими провідниками. 
Отже, симптоми хвороби і патолого-гістологічні зміни є типовими для В1-гіповітамінозу (кортико-церебрального некрозу). У зв’язку з цим нами для лікування був застосований 5%-й розчин тіаміну хлориду, який вводили внутрішньовенно в дозі 20–25 мл 5–6 днів поспіль. Усередину з комбікормом задавали препарат тіаміну В1 Rovimix по 2 г протягом 6 днів. Паралельно щодекадно внутрішньом’язово вводили олійні розчини ретинолу ацетату в добовій дозі 250 МО на 1 кг маси тіла, ергокальциферолу відповідно 100 МО/кг, токоферолу ацетату в дозі 200 мг (20 мл на декаду).       
Всього лікували 18 бичків. З них одужало 13, лікування яких почали на ранній стадії захворювання, коли апетит у тварин ще був збережений, а напади судом лише розпочиналися (1–2). При задавненості хвороби введення тіаміну хлориду поліпшувало загальний стан протягом 2–3 год, проте наступні напади судом призводили до загибелі тварин. 
Отже, лікувальна ефективність тіаміну хлориду підтверджує вірогідність поставленого діагнозу. В1-гіповітаміноз, як правило, спостерігається у телят до 3–4-місячного віку, коли синтез тіаміну мікрофлорою рубця недостатній, а з кормами його надходить обмаль. Однак захворювання може виникнути і в телят старшого віку при одноманітній годівлі, яка зумовлює хронічний перебіг дисфункції шлунково-кишкового каналу (ацидоз рубця, хронічний румініт). 
Оцінюючи перебіг хвороби, слід зазначити, що причиною кортико-церебрального некрозу є не лише порушення синтезу тіаміну мікрофлорою передшлунків, а й інші фактори, зокрема патологія печінки, коли зменшується синтез біологічно-активної форми тіаміну – тіаміндифосфату, що було встановлено в експериментах на свинях [2].
 Відомо, що тіаміндифосфат (ТДФ) є коферментом декарбоксилаз, у складі яких виконує кілька важливих реакцій карбоксилювання і декарбоксилювання. За нестачі тіаміну в клітинах головного мозку порушується вуглеводний обмін, зменшується перетворення піровиноградної кислоти на ацетил-КоА і включення останнього в цикл Кребса. У тканинах мозку нагромаджується піровиноградна, молочна і гліоксалова кислоти, які мають токсичний вплив на мозкову тканину, спричиняючи набряки і некроз нейроцитів [3].          
 Ураження печінки і нирок, порушення А- і D-вітамінного обміну поглиблюють патологію, спричинену нестачею тіаміну. Зокрема, в печінці порушується обмін молочної та піровиноградної кислот, детоксикація різних продуктів обміну, зменшується виділення ураженими нирками сечовини, знижується їх фільтраційна функція. 
Отже, при відгодівлі молодняка має місце комплексна (поліморбідна) внутрішня патологія [4,5]. 
З метою ліквідації та профілактики В1-гіповітамінозу був запропонований комплекс заходів. Замість жому в раціон бичків включено силос і зелену масу багаторічних трав, що дало можливість відновити мікробіологічні процеси в передшлунках. Із профілактичною метою бичкам з комбікормом згодовували препарат вітаміну В1 Rovimix. Паралельно продовжували давати вітаміни А, D2 й Е. Внаслідок організаційних і ветеринарних заходів спалах хвороби було ліквідовано.
Таким чином, однобічна годівля тварин кислим жомом зумовлює розвиток поліорганної (гепатодистрофія, нефроз, міокардіодистрофія) і поліметаболічної (А-, D- і В1-гіповітамінози) патології, діагноз яких підтверджується комплексним клініко-лабораторним та патолого-гістологічним дослідженнями. 
ВИСНОВКИ
 1. Кортико-церебральний некроз (В1-гіповітаміноз) діагностується у молодняка великої рогатої худоби різного віку при порушенні структури раціону. Продукти порушеного метаболізму спричиняють набряк нейроцитів і м’якушевих нервових волокон.

 2. Кортико-церебральний некроз у молодняка великої рогатої худоби діагностується на основі анамнестичних даних (структура раціону), клінічних симптомів (гіперестезія, атаксія, сліпота, ністагм, напади клоніко-тонічних судом) і патолого-анатомічних змін (набряк мозку і некроз нейронів). 
 3. Профілактика кортико-церебрального некрозу ґрунтується на дотриманні складу і структури раціону (сіно, сінаж, зерно злакових), які забезпечують оптимальний перебіг мікробіологічних процесів у передшлунках, та додатковому введенні до складу преміксу препаратів тіаміну. 
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