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ТЕМА 11. МІКОТИЧНІ ЗАХВОРЮВАННЯ ТВАРИН

САМОСТІЙНА РОБОТА 9: МІКРОСПОРІЯ. Характеристика збудника. Епізоотологічні дані. Патогенез. Клінічні ознаки. Патологоанатомічні зміни. Діагностика. Заходи боротьби і профілактики (6 год).
Коротка характеристика змісту навчального матеріалу
Збудники мікроспорії – патогенні гриби з роду Microsporum: у коней – М. eguinum, у собак, котів, кролів, свиней, хутрових та хижих звірів, морських свинок, оленів, мавп – М. lanosum (М. canis, М. pelineum), у котів, собак, коней, телят, морських свинок, щурів, мишей – М. gypseum (Achorion gypseum, М. lanosum Bodin), у свиней – М. nanum. 

Спори всіх грибків мікроспорії надзвичайно стійкі в зовнішньому середовищі. В ураженому волоссі та зскрібках зі шкіри зберігаються 2–5 років, у шерсті – 2–7 років, гної та гноївці – до 8-ми місяців, у паперових пакетах за кімнатної температури – 3–4 роки. Стійкі до заморожування, висушування та дії прямого сонячного випромінювання. Під дією сухої пари при 110 °С спори руйнуються через 30 хвилин, при 80 °С – через 2 години, при кип'ятінні інактивуються через 2–3 хвилини. Вегетативні форми грибків руйнуються 1–3%-м розчином формальдегіду впродовж 15 хвилин, 5–8%-м розчином лугів – впродовж 20–30 хвилин.

Епізоотологія. На мікроспорію найчастіше хворіють коти, собаки, коні, хутрові звірі, кролі, рідше – вівці, кози, свині, олені, мавпи, морські свинки, щури, миші, хижі звірі. Більш сприйнятливі до мікроспорозу молоді тварини. До зооантропофільних грибів, що паразитують тільки на шкірі і в її придатках у людини, найбільш поширений Microsporum lanosum (пухнастий, або котячий). У країнах Європи він фігурує як Microsporum canis. (Різниця в термінології пояснюється тим, що в Україні основним розповсюджувачем цієї інфекції є коти, а в країнах Європи – собаки).

Патогенез. Потрапляючи на травмовані тканини, подряпини, садна або злущений епітелій тварини зі зміненою реакцією середовища, спори гриба і міцелій проростає на поверхні шкіри. Класичною мікроспорією вважається ураження лише поверхневих шарів шкіри. Мікроспорія перебігає менш злоякісно. Внаслідок розвитку грибка в роговому шарі епідермісу виникає поверхневе запалення та злущення шкіри, порушення живлення волосся, яке стає сухим і легко ламається. Утворюються обмежені безволосі ділянки шкіри різних розмірів та форми.

Лабораторна діагностика. Мікроспороз у тварин діагностують з урахуванням епізоотологічних даних, клінічних ознак, результатів люмінесцентного і лабораторного методів дослідження. Матеріал відбирають від тварин, яких не лікували, на межі здорової та ураженої тканин. Як правило, відбирають уражену шерсть та зіскрібки шкіри. Для вивчення матеріалу у звичайному світловому мікроскопі матеріал розміщують на предметне скло, капають 10%-й розчин гідроксиду натрію, потім ставлять на 15–20 хвилин у термостат або злегка підігрівають над полум’ям спиртівки, після чого розщеплюють препарувальною голкою. Можна вносити краплю 50%-го розчину гліцерину, накривати покривним склом і досліджувати під мікроскопом.

Гриби роду Microsporum мають круглі одноклітинні спори, що різко заломлюють світло, розташовані, як правило, безладно всередині і на поверхні шерсті. Гриби легко культивуються в лабораторних умовах на глюкозному агарі Сабуро та сусло-агарі при 26–28 °С. Ріст спостерігається на 6–7-му добу після посіву у вигляді складчастих, сірувато-жовтих колоній, які щільно прилягають до середовища і вкриті сіро-білим повітряним міцелієм. Під час мікроскопічного дослідження колоній виявляється гіллястий септований міцелій, поодинокі грушоподібні багатокамерні мікроконідії розміром (1–2)х(3–5) мкм. Макроконідії багатоклітинні, мають овальну або веретеноподібну форму з 2–3-ма перегородками, розміром (5–8)х(15–35) мкм. Хламідоспори інтеркалярні, рідше термінальні. М. lanosum на 3–5-ту добу після посіву формує округлі з концентричними колами сірувато-білі або жовті колонії з борошнистим центром, які стеляться пухким міцелієм. Під час мікроскопічного дослідження колоній виявляється гіллястий септований міцелій, а також мікроконідії розміром (1–3)х(1,5–5,0) мкм, які мають овально-грушоподібну форму. Макроконідії численні, веретеноподібної форми, ворсинчасті або з шилоподібною двоконтурною стінкою, багатокамерні, звужені з обох кінців, розміром (11–16)х(53–85) мкм. М. gypseum утворює плоскі, згодом борошнисті колонії жовто-брунатного кольору, з невеликим заглибленням у центрі. Під час мікроскопічного дослідження колоній виявляється рівний септований ракетоподібний міцелій, а також мікроконідії грушоподібної форми або видовжені, розміром (3–5)х(2,5–3,5) мкм. Макроконідії багатокамерні, товстостінні, мають овальну або веретеноподібну форму. Уражене грибком волосся флуоресціює, що пов'язано з продукцією флуоресціюючого пігменту інтеридину. М. nanum утворює жовтуваті або темно-червоні, пухкі в центрі колонії. Під час мікроскопічного дослідження виявляється септований ракетоподібний міцелій, мікроконідії поодинокі, овальні або видовжені, розміром (4–5)х(1,5–2) мкм. Макроконідії рясні, грушоподібної або овальної форми, багатокамерні, розміром (12–20)х(4–14) мкм. 

Люмінесцентним методом досліджують як патологічний матеріал, так і підозрілих на захворювання мікроспорозом тварин. Патологічний матеріал або тварину опромінюють у затемненому приміщенні в ультрафіолетовому світлі (лампою ПРК зі світлофільтром Вуда) (рис. 74). 

Люмінесцентний метод передбачає дослідження волосяного покриву хворої тварини або ураженого волосся в затемненому приміщенні, під час якого виявляється специфічне смарагдово-зелене світіння ураженого мікроспорумами волосся. При трихофітії світіння волосся не спостерігається. Не люмінесціює також уражене грибком мікроспорії волосся тварин чорної масті. Як джерело ультрафіолетового випромінювання використовують ртутно-кварцеві лампи зі світлофільтрами, які здатні затримувати видиму частину спектра і пропускати ультрафіолетову. Дослідження проводять до лікування тварин різними препаратами, оскільки деякі з них (саліцилова кислота, риванол, вазелін та ін.) флуоресціюють.
Імунітет. Імунітет як у молодих, так і у дорослих тварин формується до 30-го дня після другого введення вакцини і зберігається в залежності від виду від 3-х до 10-ти років. Профілактична ефективність вакцинації становить 95–100 %. На місці введення вакцини через 1–2 тижнів утворюється кірочка, яка самостійно відпадає до 15–20-го дня. Імунізація супроводжується підвищенням рівня специфічних антитіл, збільшенням числа Т-лімфоцитів і антигенреактивних лімфоцитів в крові. 

Профілактичні та оздоровчі заходи. Загальна профілактіка дерматомікозів складається з таких заходів: дотримання ветеринарно-санітарних правил на фермах, які не допускають контакти тварин громадського стада і приватних ферм, створюють нормальні умови утримання поголів'я, забезпечують його повноцінними кормами, проводять регулярну дезінфекцію і дератизацію. Усіх тварин, сприйнятливих до дерматомікозів ретельно оглядають, новозавезених витримують 30 днів у карантині. При цьому обов'язково обробляють їхні шкірні покриви 1 ... 2% -ми розчинами гідроксиду натрію, сульфата міді або іншими засобами.

З профілактичною метою у раніше неблагополучних по трихофітії господарствах в корм додають гризеофульвин, сірку з метіоніном.

Характеристика імунологічних засобів. Для специфічної профілактики і лікування дерматомікозів тварин різних видів у нашій країні розроблено ряд засобів: проти трихофітії великої рогатої худоби застосовують ТФ-130, ЛТФ-130, ТФ-130К; коней-СП-1; кролів та хутрових зве¬рей - «Ментавак»; овець - «Тріх-ОВІС»; верблюдів - «Камельвак»; північних оленів - ОЛТВ; проти мікроспорії та трихофітії кішок, собак-суху вакцину «Грімівак»; хутрових звірів і кролів - рідку вакцину Міковак ».

Інактивовану вакцину «Полівак-ТМ» проти дерматомікозов (включає в себе 8 видів грибів роду Trichophyton і Microsporiim) застосовують для представників сімейства собачих, котячих і інших домашніх і сільськогосподарських тварин. Всі препарати використовують згідно повчанням по їх застосуванню..

Крім того, тварин, хворих дерматомікозом, лікують за по-

мошью 5 ... 10% -й саліцилової мазі, 10% -го саліцилового спирту, 10% -го спиртового розчину йоду, сульфона, сірчаного ангідриду, 5 ... 10% -х розчинів карболової і бензойної кислот, йодоформу, хлориду йоду , 10% -х розчинів сульфату міді і аміаку, мазі «Ям», нітрофунгін, мікосептін, саліфунгіна та ін. Все пере¬чісленние препарати використовують згідно повчанням по їх рименение. У господарства, неблагополучні по дерматомікозі, забороняють ввозити здорових тварин з благополучних ферм, перегруповувати і вивозити тварин в інші господарства. Хворих тварин ізолюють і лікують одним із вищевказаних препаратів. Поголів'я неблагополучної ферми оглядають не рідше 1 разу на 10 днів. Для дезінфекції використовують лужний розчин формаліну, що містить 1% лугу і 2% формальдегіду; 10% -й розчин сірчано-карболової суміші; Формалін-гасову емульсію (10 частин формаліну, 10-гасу, 5 - креоліну, 75 частин води). Одночасно обробляють предмети догляду за тваринами та спецодяг. Гній знезаражують біотермічним методом.

Ветеринарно-санітарні заходи виконують з дотриманням заходів особистої профілактики, враховуючи небезпеку зараження.

Господарство вважають благополучним через 2 місяці з дня останнього випадку виділення тварин, клінічно хворих тріхофітією, а при ураженні фавусом-через 21 день з моменту одужання (забою) хворих тварин, у тому числі птахів, і після заключної дезінфекції.

Завдання:

1. Ознайомитися з теоретичним матеріалом.
2. Дати відповіді на питання для самоконтролю.

3. Розробити у формі короткого конспекту заходи боротьби і профілактики з мікроспорією
Питання для самоконтролю.

1. Характеристика збудника, цого стійкість до факторів навколішнього середовища. 2. Епізоотологічні особливості захворювання. 3. Патогенез та клінічні ознаки. 4. Лабораторна діагностика. 5. Диференційна двагностика. 6. Імунітет. 7. Заходи боротьби і профілактики. Лікування тварин. Засоби специфічної профілактики.

Форма контролю: розробка у формі короткого конспекту заходів боротьби і профілактики з мікроспорією.
Рекомендована література.

1. Каришева А. Ф. Спеціальна епізоотологія: Підручник. —  К.:  Вища  освіта, 2002. — 703 с.

2. Бакулов И.А. Эпизоотология с микробиологией Москва: "Агропромиздат", 1987. – 415 с.

3. Инфекционные болезни животных / Б.Ф. Бессарабов, А.А., Е.С. Воронин и др.; Под ред. А.А. Сидорчука. -- М.: Колосс, 2007. -- 671 с.
4. Довідник лікаря ветеринарної медицини/ П.І. Вербицький, П.П. Достоєвський. - К.: «Урожай», 2004. – 128 с.
5. Урбан В.П. Практикум по эпизоотологии и инфекционным болезням с ветеринарной санитарией. Л.: ВО Агропромиздат, 1987.- 269 с.

6. Эпизоотология и инфекционные болезни сельскохозяйственных животных /А.А. Конопаткин, И.А. Бакулов, Я.В. Нуйкин и др.; Под ред. проф. А.А. Конопаткина.- М.: Колос, 1984. – 544 с., ил., 4 л. ил. – (Учебники и учеб. пособия для высш. с.-х. учеб. заведений).

ТЕМА 11. МІКОТИЧНІ ЗАХВОРЮВАННЯ ТВАРИН

САМОСТІЙНА РОБОТА 10: АКТИНОМІКОЗ. Характеристика збудника. Епізоотологічні дані. Патогенез. Клінічні ознаки. Патологоанатомічні зміни. Діагностика. Алергічна діагностика. Заходи боротьби і профілактики (6 год)
Коротка характеристика змісту навчального матеріалу

1. Актиномікоз (Actinomycosis) — хронічне неконтагіозне грибкове захворювання свійських і деяких видів диких тварин, що характеризується утворенням специфічних гранульом— актиноміком, переважно в ділянці голови. На актиномікоз хворіє людина.
2. Історична довідка. Захворювання відоме давно, але друзи грибка при так званому«дерев’яному язиці» великої рогатої худоби виявив Давен лише в1850 р. Грибкову природу хвороби встановив у 1877 р.Болінгер, у1887 р. Гарц. Чисту культуру збудника хвороби вперше виділив у1891 р. Ізраель.
Актиномікоз у вигляді спорадичних випадків або уражень окремих груп тварин реєструється в багатьох країнах світу, в тому числі в Україні. Економічні збитки внаслідок актиномікозу невеликі.
Збудник хвороби — променистий грибок— Actinomyces bovis, який дуже поширений у природі, часто знаходиться в землі, на злакових рослинах. У патологічному матеріалі з гною та уражених тканин актиноміцети виявляються у вигляді скупчень дрібних жовтуватих або сіруватих зернинок— друз, які можна розгледіти неозброєним оком. При дослідженні нативних препаратів під мікроскопом актиноміцети мають вигляд променистих грибків з радіально розміщеними довгими булавоподібними нитками розміром 100…600 ×0,2…1,2 мкм. За Грамом актиноміцети забарвлюються в темно-фіолетовийколір. Спор і капсул не утворюють. Культивують- ся в анаеробних умовах на агарі Сабуро абоглюкозо-кров’яному агарі Цейсслера. Ростуть дуже повільно, з’являються в товщі агару у вигляді невеликих білих або жовтих колоній лише через 10 – 45 діб після посіву.
Актиноміцети надзвичайно добре пристосовуються до різних умов існування в зовнішньому середовищі. У висушеному стані зберігаються 9 – 10 років, при мінусових температурах— 1 – 2 роки, стійкі проти дії сонячного випромінювання.
3. Епізоотологія хвороби. На актиномікоз найчастіше хворіє велика рогата худоба, переважно у 1 – 5-річномувіці, значно рідше— свині, як виняток— вівці, кози, коні, м’ясоїдні, а також ведмеді, слони, олені,кролі. Хвороба спостерігається впродовж усього року, однак частіше взимку й навесні. Зараження відбувається при згодовуван- ні тваринам контамінованих актиноміцетами колючих кормів (остистих колосків, соломи, полови, січки), які спричинюють поранення слизової оболонки ротової порожнини й глотки, забезпечують проникнення і розвиток грибків в організмі. Збудник може проникати в організм тварини під час кастрації, прорізування в молодняку зубів, через пупковий канал. При стійловому утриманні можливе зараження через дихальні шляхи,ушкоджену шкіру в ділянці голови та шиї, соски вимені. Прямий контакт з хворою твариною до зараження не призводить. Хвороба проходить у вигляді спорадичних випадків, іноді ензоотії.
4. Патогенез.  В осередку актиномікозного ураження відбувається запальний процес, який розвивається за типом хронічної гранульоми з перевагоюексудативно-гнійнихабо проліферативних явищ із залученням до процесу м’язів, кісток, фасцій, серозних порожнин та судин. Внаслідок дегенеративних процесів і розпаду сполучної тканини в центрі гранульоми утворюється гнійний фокус, який іноді розкривається назовні з утворенням фістул. По периферії такого осередку грануляційна тканина поступово перетворюється на фіброзну, відмежовуючи актиномікому від здорових тканин. Рідше запальний процес розвивається без нагноєння, зі значним розростанням сполучної тканини та утворенням дрібних друз.
5. Клінічні ознаки та перебіг хвороби. Перебіг захворювання зав жди хронічний, триває впродовж багатьох місяців і навіть років. Увеликої рогатої худоби акнтиномікозні розрости локалізуються переважно в ділянці голови на рівні кутів нижньої щелепи та привушної слинної залози або у вентральній ділянці передньої третини шиї. Рідше уражаються підщелепові лімфатичні вузли (25,6 – 30,4 %), язик (6,4 – 11 %), кістки нижньої щелепи(8,4 – 12,7 %). Актиномікоз шкіри й підшкірної клітковини характеризується повільним розвитком твердих вузлів, які поступово збільшуються і перетворюються на пухлини, що зростаються зі шкірою та прилеглими тканинами. Спостерігаються випадки ураження актиномікозом глот- ки, стравоходу,шлунка, кишок, органів дихання, вимені, сечостатевих органів. Дуже рідко зустрічається генералізований актиномікоз.
Ураження язика супроводжується сильним збільшенням органа в нижній або бічній частині, рідше— ущільненням у товщі язика («дерев’яний язик»), утворенням вузлів і виразок, утрудненням під час захоплення корму та жування, постійною слинотечею. З часом язик стає малорухомим, споживання корму стає неможливим.
При ураженні м’яких тканин спостерігаються утворення своєрідних пухлин щільної консистенції, зрощення шкіри з прилеглими тканинами. Згодом у центрі актиномікозної пухлини відбувається гнійне розм’якшення тканини. Через нориці та виразки виділяється спочатку вершкоподібний жовтуватий, а потім кров’янистий гній, у якому виявляються друзи.
При ураженні лімфатичної системи патологічний процес найчас тіше локалізується в підщелепових і заглоткових лімфатичних вуз лах, які значно збільшуються в розмірах, стають малорухомими, набувають щільної консистенції.
При актиномікозному ураженні кісток нижньої та верхньої щелеп визначаються тверді обмежені безболісні пухлини, з яких через но- риці виділяється гній. Спостерігаються здутість і зрощення ураже- них кісток з прилеглими тканинами.
Актиномікоз вимені супроводжується дифузним ущільненням органа або появою в паренхімі твердих вузлів і неболісних пухлин.
Усвиней найчастіше спостерігаються актиномікозні пухлини вимені,у поросят актиномікоми можуть розвиватися на слизовій оболонці рота і язика. В овець і кіз місцем розвитку актиномікозного процесу можуть стати мигдалики, легені, язик, іноді губи, нижня щелепа. У коней актиномікоз розвивається як усклад нення після кастрації з утворенням пухлини на сім’яному кана- тику.
Улюдей актиномікоз трапляється дуже рідко. Зараження відбувається через ушкоджену слизову оболонку ротової порожнини, де збудник актиномікозу перебуває у вигляді сапрофіта. Пухлини можуть локалізуватися в ротовій порожнині, шийно-лицевій ділянці, в органах черевної порожнини та сечостатевої системи, а також у кіст ках, суглобах, шкірі.
6. Патологоанатомічні зміни. В уражених органах і тканинах ви-являються зрощені з прилеглими тканинами горбисті, тверді безболісні пухлини різного розміру та консистенції, іноді з розм’якшенням у центрі та виділенням густого білого гною. У разі актиномікозного ураження язика й окремих ділянок шкіри спостерігаються розростання сполучної тканини, ущільнення органа, потовщення шкіри.
7. Діагноз. настільки характерний (актиномікоз шкіри, язика, щелеп, міжщелепового простору), що його установлюють здебільшого на підставі типової клінічної картини. Ранні форми захворювання й ураження внутрішніх органів виявляють за результатами патолого-анатомічних і гістологічних досліджень.
Лабораторна діагностика. Передбачає мікроскопію препаратів з патологічного матеріалу для виявлення друз променистого гриба. До лабораторії надсилають гній із абсцесів, регіонарні лімфатичні вузли,шматочки уражених органів і тканин. Для мікро скопічного дослідження патологічний матеріал розбавляють водою і розглядають на чорному фоні. Відбирають невеличкі окремі скупчення— друзи жовтуватого або сірого кольору, які впродовж 5 хв витримують у15 %-му розчині їдкого натру, розчавлюють між двома предметними скельцями і досліджують під мікроскопом у краплі 50 %-го водного розчину гліцерину. Одночасно го- тують препарати, які забарвлюють за Грамом. У разі позитивних результатів виявляють характерні довгі булавоподібні палички — нитки темно-синього кольору (гіфи міцелію) й рожеві колбоподібні здуття. Бактеріологічні дослідження при актиномікозі проводять дуже рідко через високу вибагливість збудника до живильних середовищ і недоцільність діагностичного виділення його в чистій культурі.
Диференціальна діагностика. Передбачає необхідність виключення актинобацильозу, збудником якого є анаеробна паличкаActinobacillus lignieresi, до якої дуже чутливі самці морських свинок, а також лейкозу великої рогатої худоби на підставі результатів клініко-гематологічнихта серологічних досліджень. Туберкульоз диференціюють за допомогою алергічної проби.
8. Лікування. Специфічних засобів лікування актиномікозу не за-пропоновано. У ранній період хвороби, до утворення значних акти-номікозних уражень, позитивні результати одержують при компле-ксному застосуванні йодистих препаратів— внутрішньовенні ін’єкції (йод— 1 г, йодид калію— 2 г, дистильована вода— 500 мл), пероральне давання препарату (йодид калію— 6 г на добу, розчи- нений у200 мл води) та місцеве введення безпосередньо в актино- мікому(5%-йспиртовий розчин йоду, 10 %-ййодоформний ефір, 2 %-йрозчин Люголя та ін.).
Пізніше ефективним є лише оперативне видалення актиноміко- ми. Поверхневі пухлини видаляють, рану промивають розчинами йодистих препаратів або антибіотиків. Перорально задають водні розчини йодиду калію в дозах по5 – 10 г для дорослих тварин, 2 – 4 г— молодняку 3 рази на день упродовж 2 – 4 тижнів. Одночасно в пухлину вводять пеніцилін по1000 од. На 1 кг маси 3 – 4 рази на добу з інтервалом 3 – 4 год або окситетрациклін по 200 – 400 тис. одиниць залежно від віку тварин. У разі глибокого розміщення пух лини в органах і тканинах проводять систематичні внутрішньовенні ін’єкції йодистих препаратів та внутрішньом’язові введення пеніциліну(300 – 500 тис. одиниць упродовж4 – 5 діб, окситетрацикліну (200 – 500 тис. одиниць упродовж 10 – 14 діб) або інших антибіотиків безпосередньо в актиномікозні ураження. Добре зарекомендували себе аутогемотерапія із внутрішньом’язовим введенням поліміксину.
9. Імунітет. При актиномікозі не утворюється, тому можливе повторне захворювання. Наявність у крові перехворілих тварин аглютинінів, преципітинів та комплементзв’язувальних антитіл не є показником стійкості організму до патогенних актиноміцетів.
10. Профілактика та заходи боротьби. Специфічних біопрепаратів для профілактики актиномікозу тварин не розроблено. У неблаго получних місцевостях не рекомендується випасати худобу на низинних заболочених пасовищах, згодовувати молодняку сіно із заливних луків. Для запобігання пораненням ротової порожнини грубі корми потрібно запарювати, солому перед згодовуванням кальцинувати. У разі виявлення перших випадків актиномікозу в раніше благополучному господарстві хворих тварин доцільно забити, для решти застосувати препарати йоду з профілактичною метою. У неблагополучних господарствах особливу увагу слід при діляти профілактиці актиномікозу та лікуванню ранніх випадків хвороби, а також своєчасному і надійному знешкодженню грибка у навколишньому середовищі. У разі виникнення хвороби проводять ретельний клінічний огляд усієї худоби. Хворих тварин ізолюють і лікують. Поліпшують зоогігієнічні умови утримання й годівлі худоби, особливо якість кормів та відповідну підготовку їх перед згодовуванням.
Для дезінфекції приміщень рекомендується 3 %-й розчин їдкого натру; лужний розчин формальдегіду, який містить 2 % формальдегіду і 1 % їдкого натру; гарячий 10 %-й розчин сірчано-карболової суміші з дворазовим нанесенням розчину, одногодинним інтервалом між обробками та наступним побіленням стін і перегородок 20%-ю суспензією свіжогашеного вапна. Гній знезаражують біотермічним способом.
Завдання:

1. Ознайомитися з теоретичним матеріалом.

2. Дати відповіді на питання для самоконтролю.

3. Розробити у формі короткого конспекту заходи боротьби і профілактики з актиномікозом та лікувальні заходи.
Питання для самоконтролю.

1. Характеристика збудника, цого стійкість до факторів навколішнього середовища. 2. Епізоотологічні особливості захворювання. 3. Патогенез та клінічні ознаки. 4. Лабораторна діагностика. 5. Диференційна двагностика. 6. Імунітет. 7. Заходи боротьби і профілактики. Лікування тварин. Засоби специфічної профілактики.

Форма контролю: розробка у формі короткого конспекту заходів боротьби і профілактики з мікроспорією.
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ТЕМА 12. ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ, ЩО ХАРАКТЕРИЗУЮТЬСЯ УРАЖЕННЯМ ШКІРИ ТА СЛИЗОВИХ ОБОЛОНОК
САМОСТІЙНА РОБОТА 11: ВЕЗИКУЛЯРНИЙ СТОМАТИТ. Характеристика збудника. Епізоотологічні дані. Патогенез. Клінічні ознаки. Патологоанатомічні зміни. Діагностика. Заходи боротьби і профілактики (6 год).
Коротка характеристика змісту навчального матеріалу

1. Характеристика хвороби. Везикулярний стоматит STOMATITIS VESICULARIS (Везикулярний десквамативний стоматит; Vesicular stomatitis; Pseudo-foot and mouth disease - англ .; Stomatite vesiculeuse contagiense - франц.; Spezifische blaschenbildende Mundentziin-dung; Ansteckende blaschenformige Maulschleimhautentziindung нім.)

Везикулярний стоматит - гостро протікаюча, ензоотично або епізоотично поширювана вірусна хвороба, що характеризується підвищенням температури тіла, втратою апетиту, саливацією, появою везикул на слизовій оболонці ротової порожнини, ураженням сосків вимені, рідше шкіри міжкопитної щілини, вінчика, мякиша.  Описані випадки захворювання людей.

2. Історична довідка. Епізоотичний спалах везикулярного стоматиту у коней вперше спостерігався в 1862 р в США, а в 1884 і 1897 рр. в Південній Африці. У 1915-1917 рр. везикулярний стоматит реєструвався у Франції (куди був занесений військовими кіньми з Канади), Німеччини, Англії та Італії. У 1939 р хворобу діагностували у коней і великої рогатої худоби в Аргентині, в 1941 р - у Венесуелі у великої рогатої худоби, коней і свиней, в 1943 р в Колумбії у свиней. У 1949 р епізоотія охопила 14 штатів США. У 1950 р хвороба поширилася і в Мексиці. За повідомленням В. К- Міллер і П. Вест (W. С. Miller, P. West, 1956), в Канаді в 1951 р ящур помилково був діагностований як везикулярний стоматит з дуже серйозними наслідками.

Географія хвороби. У 1964 р везикулярний стоматит реєстрували в Лівії, Аргентині, Перу, Колумбії, Венесуелі, Панамі, США, Непалі, Лаосі (Animal Health Yearbook, 1964).

Останнім часом хвороба спостерігається в Північній і Південній Америці, в Англії, Франції, Іспанії, Індії, Китаї.

3. Характеристика збудника хвороби.  Хвороба викликається вірусом, по патогенній дії схожим зі збудником ящура. Вірус містить РНК з великою кількістю фосфоліпіду, являє собою короткі палички розміром 154-210X57-69 ммк, один кінець яких закруглений, а другий усічений (X. Ендрюс, 1967; W. Vet-terlein, 1967). Він добре розмножується в курячих ембріонах і в культурах тканин, провокуючи швидку деструктивну дію. Ембріони або гинуть протягом 1-2 днів, або виживають. У вижили ембріонів спостерігаються проліферативні, а потім некротичні зміни на оболонці (X. Ендрюс, 1967).

Відомі два серологічних типи вірусу: Індіана і Нью-Джерсі, що відрізняються один від одного антигенними властивостями. Їх можна диференціювати в реакціях нейтралізації та зв'язування комплементу. Серотип Нью-Джерсі зустрічається частіше, викликане їм хвороба протікає важче.

Для біологічної проби використовують білих мишей і морських свинок. У цих тварин вірус викликає енцефаліт при інтрацеребральному зараженні, а у молодих мишей і при інших способах зараження. Морським свинкам вірус вводять в плантарну поверхню шкіри лапки, де через 44-50 годин з'являються везикули, подібні з такими при ящурі; у них можна також виявити ураженняи в нирках і печінці.

Стійкість. Вірус, висушений під вакуумом в умовах рефрижератора, зберігає активність протягом п'яти місяців, у везикулах морських свинок  та садовому грунті при 4-6 ° залишається активним протягом 31 діб. У 1% -ному розчині карболової кислоти, в 3% -ному розчині крезолу і в розчині сулеми 1: 1000 вірус зберігає життєздатність понад 5:00, а в 2% -ному розчині їдкого натру гине протягом однієї хвилини (В. Н. Сюрин , 1966).

При температурі 18-20 ° вірус зберігається +3 2 місяці, при 60 ° гине через 30 хвилин, а при 100 ° - миттєво.

Вважають, що вірус зберігається в слині, на водопійних коритах, годівницях, на сіні і підстилці не менше 3-4 діб. Він легко і швидко інактивується сонячним світлом. Стійкість окремих штамів вірусу різна.

4. Епізоотологія хвороби. Везикулярного стоматиту хворіють коні, мули, велика рогата худоба, свині, вівці, єноти, козулі, кабани. В експерименті заражаються також хом'яки і тхори. Зараження кроликів, кішок, кіз і оленів не завжди вдається. Собаки, кури і голуби стійкі до вірусу. У Мексиці захворювання реєструють протягом всього року. У Канаді спалаху хвороби виникають через кожні 10 років, у північній межі США - через 10 років і більше, а вздовж південного кордону - через один рік або дещо рідше.

Чисельність тварин не впливає на поширення хвороби. Доросла велика рогата худоба більш сприйнятлива до хвороби, ніж телята у віці до року, у яких типові ознаки проявляються рідко.

Контактне зараження в експерименті не завжди вдається. Натомість впровадження вірусу у язик або ясна, а також втирання його у скаріфіковану слизову оболонку викликає типову картину хвороби. Аерозольне зараження великої рогатої худоби викликає появу в крові антитіл проти вірусу везикулярного стоматиту, але ознак хвороби не спостерігається.

У ензоотичних районах США були встановлені антитіла проти вірусного стоматиту в крові у 70% корів (у віці від 3 до 10 років), у 35% молодняку ​​(віком від 4 до 24 місяців) і у 70% телят (віком до трьох місяців ), у 100% коней і у 75% свиней (S. Н. McNutt, 1963).

Найбільше число випадків хвороби зареєстровано в пасовищний період (особливо у серпні та вересні). З переходом на стійлове утримання, з першими заморозками, хвороба зазвичай припиняється. Встановлено, що в лісовій місцевості і на пасовищах, поблизу річок і озер з відносно великою концентрацією комах, захворювання поширюється значно швидше. Сезонність масової появи москітів, гедзів і комарів збігається з підйомом кривої захворюваності тварин на везикулярний стоматит. Механічними переносниками вірусу можуть служити Stomoxys calcitrans (6 видів), Tabanus (3 види), Chrysops і Aedes (4 види).

У природних умовах вірусоносіями, ймовірно, є дикі тварини. Зараження тварин відбувається під час прийому корму і води, забруднених слиною хворих тварин. 

5. Патогенез. Патогенез захворювання вивчений недостатньо. Найчастіше вірус проникає через подряпини і пошкодження слизової оболонки ротової порожнини або глотки (П. І. Звєрєв, 1968). По суті хвороба являє собою циклічну інфекцію з вирусемічною фазою. За М. Ролле та А. Майр, (М. Rolle, A. Mayer, 1966), при експериментальному зараженні через 3-4 дні після появи первинних афт вірус можна виявити в крові хворої тварини.

6. Клінічні ознаки. Інкубаційний період триває 2-9, частіше 2-5 днів (G. Rosenberger, 1970). Першою ознакою хвороби є поява у хворих тварин червоних плям на слизовій оболонці щік, губ, на твердому і м'якому небі і особливо на язиці. Незабаром виникають поодинокі чи множинні хворобливі пухирці, наповнені прозорою або жовтуватого кольору серозною рідиною, які, зливаючись, утворюють великі бульбашки. Останні швидко лопаються, оголюючи яскраво-червону поверхню, що кровоточить. Такі ерозії іноді займають більшу поверхню язика і ясен у коней і великої рогатої худоби. Зазвичай ерозії протягом 3-5, рідше 6-7 днів вкриваються новим епітелієм, після чого хворі швидко починають одужувати.

Перед появою пухирців або одночасно з ними у тварин виникає пригнічення, температура підвищується до 41-42 °С, а після розриву бульбашок знижується до норми. При ураженні слизової оболонки ротової порожнини спостерігається рясне витікання слини; при цьому велика рогата худоба часто змикає губи, видаючи чмокаючі звуки.

У корів ураження сосків вимені починається з утворення міхура. Поступово збільшуючись, міхур покриває третину соска, а потім розривається. З розривом його епітеліальна оболонка спадає, відкриваючи кровоточить виразку. Іноді на одному або на 2-3 сосках і на вимені утворюється кілька таких бульбашок. В результаті злиття і розриву їх виникають великі виразки. У таких випадках доїння корови утруднюється або стає неможливим; тварина доводиться запускати повністю або частково (Не видоюють молоко з частки вимені з ураженим соском). Великі поверхневі ураження вимені ускладнюються маститами, нерідко стрептококової або стафілококової етіології. Але є повідомлення, що вірус везикулярного стоматиту у дійних корів викликає також і первинний мастит.

Іноді бульбашки з'являються на слизовій носа, кон'юнктиві, дзеркальце, на віночку і шкірі межкопитной щілини.

Зазвичай велика рогата худоба одужує протягом 8-16 днів після розриву бульбашок, проте цей термін в ряді випадків скорочується або подовжується залежно від тяжкості ураження.

У коней бульбашки з'являються переважно на поверхні язика, потім на внутрішній і зовнішній поверхні губ, в кутах рота, на морді, в ніздрях, значно рідше на вухах, на нижній поверхні живота, препуції, на вимені і кінцівках. В результаті ураження вінчика можливо відшарування всього рогового башмака або тільки його п'яткової частини.  Важкі ураження кінцівок супроводжуються кульгавістю тварин.

Тривалість хвороби залежить від величини ураження і ускладнень. У середньому хвороба триває 12-16 днів.

У свиней типові симптоми хвороби виникають, мабуть, в тому випадку, якщо у них є садна на слизових оболонках, на п'ятачку або на вінчику. Спочатку підвищується температура тіла, потім через 1--2 доби висипають бульбашки на слизовій рота, п'ятачку і рідше на шкірі вінчика (межкопитной щілини). Температура іноді підвищується двічі, причому бульбашки утворюються при другому її підйомі. Хвороба протікає короткочасно і без ускладнень.

7. Патологоанатомічні зміни. Перші патологічні зміни виникають в глибині шиповидного шару (Stratum spinosum) епідермісу. Міжклітинні простори збільшуються, а цитоплазма скорочується. Потім процес поширюється на базальний і зернистий шари епідермісу. З поширенням патологічного процесу цитоплазма навколо ядра клітини скорочується так, що клітини набувають вигляду великих лимфобластов. У результаті навколо ядра і плазми утворюється порожній простір (бульбашка), заповнюється рідиною. Потім обсяг внутрішньоклітинної рідини збільшується, додається запальний ексудат, внаслідок чого цитоплазма стає рідшою. У цій стадії починають змінюватися ядра клітин. Спочатку клітини ущільнюються, а пізніше відбувається їх гранульоване розкладання. Таким чином, зливаються і утворюються пухирі, що поширюються як вниз - на базальний шар, так і вгору - на роговий шар епідермісу. У глибоких шарах шкіри виникають набряк і запальні процеси з інфільтрацією нейтрофільних елементів. З розвитком патологічного процесу вміст бульбашок стає гнійним. 

8. Діагностика захворювання.  При постановці діагнозу враховують епізоотичну ситуацію, епізоотологічні особливості і характер клінічної картини хвороби, результати реакції зв'язування комплементу та інших лабораторних досліджень, а також біопроби.

Швидке поширення хвороби тільки серед коней з характерними ознаками дає підставу підозрювати у хворих везикулярний стоматит. Позитивна біопроба у коня (втирання слини і вмісту свіжих бульбашок від недавно хворих тварин у скаріфіковану слизову оболонку язика) підтверджує діагноз.

Реакція зв'язування комплементу дає можливість не тільки швидко і точно діагностувати везикулярний стоматит у коней, великої рогатої худоби і свиней, але визначити і тип вірусу. Крім того, з лабораторних досліджень застосовують реакцію нейтралізації, камедьагглютінаціі і реакцію ингибиции камедь-аглютинації (Ф. Гутіра та ін., 1961).

Значна схожість хвороби з незаразних бульбашковим стоматитом, інфекційним папульозний стоматитом у великої рогатої худоби, з ящуром, везикулярной екзантемою у свиней та іншими хворобами ускладнює своєчасну діагеостику везикулярного стоматиту, особливо в тих випадках, коли в одних і тих же господарствах є коні, велика рогата худоба і свині, а хворіють лише велика рогата худоба і свині.

Диференційний діагноз. Особливо важко диференціювати везикулярний стоматит, ящур і везикулярну екзантему свиней. Тому доводиться ставити біопробу, при організації якої використовують наступні експериментальні дані про віруси:

-коні хворіють тільки везикулярним стоматитом і як виняток можуть захворіти при введенні їм у язик вірусу везикулярної екзантеми свиней;

-везикулярною екзантемою хворіють тільки свині;

-велика рогата худоба сприйнятливий як до ящуру, так і до везикулярного стоматиту, однак при внутрішньом'язовому введенні вірусів заразити тварин ящуром можна, а везикулярним стоматитом не можна.

Вказану різницю в способах зараження використовують при біологічної пробі. Для цього вміст свіжих бульбашок вводять двом свиням в шкіру п'ятачка, одного коня і одній корові - в язик, а іншу корові - внутрішньом'язово. Якщо зараження в язик корови, коня і в п'ятачок свині виявиться позитивним, то можна діагностувати везикулярний стоматит. Якщо захворюють одні свині, це свідчить на користь везикулярной екзантеми. При захворюванні обох корів і обох свиней і негативної реакції на зараження у коней діагностують ящур.

Інфекційне папульозні запалення ротової порожнини у великої рогатої худоби характеризується утворенням плоских вузликів на слизовій оболонці ротової порожнини, на дзеркальце і близько ніздрів. На відміну від везикулярного стоматиту не буває ні бульбашок, ні слюнотечения.

Простий пузирьковатий стоматит. Перші випадки захворювання коней та великої рогатої худоби простим бульбашковим стоматитом важко відрізнити від захворювання везикулярним стоматитом. Біопроба на коні виключає везикулярний стоматит.

Виразковий риніт коней іноді завершується перфорацією носової перегородки. У випадках обширних уражень слизової оболонки носа з'являється слизові або слизисто-гнійне витікання з носа, іноді з домішкою крові. Рідко незначно підвищується температура тіла і нерівномірно збільшуються підщелепні лімфатичні вузли. Невеликі і поверхневі ураження слизової оболонки протягом 10-15 днів заживають без утворення рубців, тоді як глибокі ураження загоюються повільніше, залишаючи після себе білуваті або білувато-рожеві рубці.

9. Лікування. Хвороба звичайно протікає доброякісно: велика рогата худоба одужує спонтанно і лікувального втручання не потрібно.Проте іноді, щоб прискорити одужання, можна використовувати лікувальні засоби. Лікування повинне бути спрямоване на загоєння поразок.

Доцільно застосовувати препарати, що ослабляють місцеві запальні процеси і запобігають ускладнення. Ротову порожнину зволожують 1-2 рази на день 0,5% -ним розчином марганцевокислого калію, 3-5% -ним розчином бората натрію, слабким розчином піоктаніну. Цими ж засобами обмивають ураження на шкірі. Виразки в ротовій порожнині змащують йод-гліцерином, на шкірі - настоянкою йоду та іншими антимікробними засобами.

Ускладнення лікують симптоматично. Незважаючи на болючість слизової оболонки ротової порожнини, у хворих тварин хороший апетит. В цей час необхідно частіше давати свіжу воду і м'які, добре переварювані корми (бовтанка, силос та ін.) І забезпечувати належні умови утримання.

Імунітет. Перехворівші тварини набувають стійкий імунітет тільки проти певного серотипу вірусу на термін від 6 до 12 місяців. Однак за повідомленням С. X. Мак Нутт (1963), велика рогата худоба можна заразити введенням вірусу в епітелій слизової оболонки ротової порожнини вже через 1-2 місяці після одужання, незважаючи на те що комплементсвязивающіе і вируснейтрализующие антитіла зберігаються в крові цих тварин.

Сироватка реконвалесцентів створює пасивний імунітет при введенні її сприйнятливим тваринам.

10. Профілактика і заходи боротьби. Суворе і систематичне проведення загальних ветеринарно-санітарних заходів у благополучних щодо цієї хвороби господарствах (профілактичний карантин та ін.) Попереджає занесення в них везикулярного стоматиту.

Для активної імунізації тварин застосовують вакцину, виготовлену з інактивованого вірусу. Вірус розмножується в курячих ембріонах і інактивується крісталлвіолетом при температурі 37 ° або за допомогою р-пропіолактоном. Вакцинація створює повний імунітет на 4 тижні і неповний імунітет на 3 місяці. Після вторинної щеплення імунізують дію вакцини посилюється (М. Ролле та А. Майр, 1966). У неблагополучних господарствах проводять обмежувальні заходи, звертаючи особливу увагу на дезінсекцію. Захворілих тварин ізолюють і лікують.

В якості дезинфікуючого засобу краще використовувати 2% -ий гарячий розчин їдкого натру, а для просочування дезбар'єрів -3-4% -ний розчин цього ж препарату. Одяг людей дезінфікують у параформаліновій камері, яку обладнують із підручних засобів (бочки, шафи та ін.). Після одужання останнього тварини, хворої везикулярним стоматитом, обмежувальні заходи знімають.

Завдання:

1. Ознайомитися з теоретичним матеріалом.

2. Дати відповіді на питання для самоконтролю.

3. Розробити у формі короткого конспекту заходи боротьби і профілактики з везикулярним стоматитом.
Питання для самоконтролю.

1. Характеристика збудника, цого стійкість до факторів навколішнього середовища. 2. Епізоотологічні особливості захворювання. 3. Патогенез та клінічні ознаки. 3. Патологоанатомічні зміни. 4. Лабораторна діагностика. 6. Заходи боротьби і профілактики. 
Форма контролю: розробка у формі короткого конспекту заходів боротьби і профілактики з везикулярним стоматитом.
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ТЕМА 12. ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ, ЩО ХАРАКТЕРИЗУЮТЬСЯ УРАЖЕННЯМ ШКІРИ ТА СЛИЗОВИХ ОБОЛОНОК
САМОСТІЙНА РОБОТА 12: НЕКРОБАКТЕРІОЗ. Характеристика збудника. Епізоотологічні дані. Патогенез. Клінічні ознаки. Патологоанатомічні зміни. Діагностика. Алергічна діагностика. Заходи боротьби і профілактики (6 год).
Некробактеріоз (лат. - Necrobacterіosіs; Necrobacіllosіs; некробацильоз) - інфекційна хвороба тварин багатьох видів і людини, що характеризується гнійно-некротичним ураженням шкіри, слизових оболонок, внутрішніх органів і кінцівок.

Історична довідка, поширення, економічні збитки. Хвороба під різними назвами відома із середини XІ в. спочатку в овець і пізніше у тварин інших видів. Збудника уперше виділив Р. Кох (1881) і докладно описав Ф. Леффлер (1884).

Хвороба поширена повсюдно, на всіх континентах. У Росії у великої рогатої худоби хвороба в копитній формі прийняла широке поширення з 1970-х років у процесі повсюдної голштинізації і закупівлі племінної худоби, у північних оленів існувала давно.

Економічний збиток великий у молочному, м'ясному скотарстві (унаслідок ураження кінцівок) і північному оленярстві (відзначається падіж до 80 % молодняку і до 30 % дорослих оленів).

Збудник хвороби. Збудник некробактеріозу- Fusobacterum necrophorum - строгий анаероб. Це неспороутворююча грам негативна поліморфна бактерія. Типове розташування в уражених тканинах -у вигляді ниток, що іноді досягають у довжину 100...300 мкм. Товщина бактерій 0,7...1  мкм. Поряд з нитками можна знайти окремі палички довжиною 3...4 мкм і навіть короткі форми у виді коків. Нерівномірно профарбовані бактерії мають вигляд чоток, часто місцями роздуті, з потовщеннями. Розрізняють чотири серотип: А, АВ, В, С, з яких найбільш патогенні А и АВ.

Збудник росте в анаеробних умовах на рідких середовищах (МПБ і ін.) з помутнінням середовища, газоутворенням або без нього, утворенням осаду. На кров'яному агарі формує дрібні (діаметром 2...3 мм) матові опуклі колонії з гладким або шорсткуватим краєм і зеленуватою зоною альфа- або бета-гемолізу. Розкладає з утворенням кислоти і газу ряд Цукрів, але не постійно (у залежності від штамів). Утворює індол, сірководень, молоко згортає не постійно, желатин розріджує не постійно. Культури збудника патогенні для мишей і кроликів.

Збудник продукує кілька факторів патогенності: екзо- і ендо токсинів лейкоцидін, некротоксин, гемолізин, цитоплазматичний токсин, і ряд ферментів - лецитиназу, гіалуронідазу й ін.

В зовнішньому середовищі мікроорганізм слабостійкий і під впливом сонячних променів інактивується протягом  8...12 год. У ґрунті зберігається до 60 днів узимку і до 30 днів улітку; гної -до 30...60 днів; воді до 10...15  днів. Збудник некробактеріозу також слабостійкий до впливу фізико-хімічних факторів і дезинфікуючих речовин і гине при 60...80 "Із за 5...30 хв, при 100 °С - за 1 хв; під впливом 70%-ого спирту - за 10 хв; 1,5%-ного розчину фенолу - за 5...10  хв; 1%-ного розчину гідроксида натрію - за 20 хв; хлорного вапна - за 30...60 хв; 2,5%-ного розчину формаліну - за 10...15 хв.

Епізоотологія. Сприйнятливі усі види домашніх тварин, багато диких тварин, птахи, людина, але ступінь сприйнятливості різна. Найбільш чутливі до захворювання велика рогата худоба і північні олені. Захворювання проявляється в різних тварин у різних клінічних формах. Молодняк у цілому більш чутливий.

Джерело збудника інфекції - хворі , бактеріоносії, що виділяють збудника високої вірулентності, інфікуючи пасовища, тваринницькі приміщення й інші об'єкти. Фактори передачі - інфіковані пасовища, підлога, підстилка, предмети догляду.

Виділення збудника в зовнішнє середовище відбувається з калом, сечею, слиною, екскретами, гнійним умістом вогнищ некрозу шкіри, копит, виділень з матки й ін. Тварини заражаються від інфікованих об'єктів середовища через травмовану шкіру кінцівок, слизові оболонки шлунково-кишкового тракту, при патологічних родах, можливо, при паруванні через мікротравми статевих шляхів. Аутогенний шлях зараження великого значення не має. Як правило, первинний занос інфекції в господарство відбувається разом із хворими або інфікованими тваринами. Контагіозність невисока. Потім інфекція на фермі набувє стаціонарний характер з тенденцією до посилення патологічного процесу внаслідок багаторазового пасажу збудника через природно-сприйнятливих тварин. Сезонність (весняно-літня) спостерігається тільки в північних оленів.

Хвороба протікає спорадично, у вигляді невеликих епізоотичних спалахів або епізоотії (у великої рогатої худоби, північних оленів).

 Фактори, що сприяють поширенню некробактеріоза в господарстві. Серед них найбільше значення мають травми, рані, мацерація шкіри й ушкодження копит, статевих шляхів, внутрішніх органів, шкірні паразити, кровосисні комахи, личинки мух (особливо в північних оленів); інфекційні хвороби, особливо вірусної природи, що уражають епітеліальні тканини (ектима, віспа, ящур), кишкові паразитарні інвазії; вологість і незадовільні санітарні умови в приміщеннях, на пасовищах, місцях водопою, зниження резистентності організму внаслідок поганої годівлі, мінеральне голодування; поганий відхід за копитами тварин і ін.

Патогенез. Після проникнення через ворота інфекції збудник підвищеної вірулентності починає розмножуватися в ушкоджених (омертвілих) тканинах, виробляти токсини, зокрема  лейкоцидін, що знищує лейкоцити і макрофаги, пригнічуючи фагоцитоз, що сприяє подальшому розмноженню мікроорганізмів і блокує формування імунітету. Розвивається некроз тканин з утворенням гнійно-некротичних вогнищ. Збудник поширюється із током крові, утворює в органах вторинні некротичні вогнища (метастази). При участі токсинів і ферментів створюється сприятливе середовище для подальших уражень -бронхопневмонії, плевриту, перитоніту, абсцесів, флегмон і ін. Патологічний процес може ускладнитися вторинною гнійною мікрофлорою, і хвороба приймає злоякісний характер. При некробактеріозі кінцівок цей процес звичайно носить місцевий характер.

Клінічні ознаки. Інкубаційний період при некробактеріозі складає кілька днів. Клінічні ознаки залежать від виду і віку тварин, перебігу і форми прояву хвороби. Перебіг хвороби може бути гострим (в основному в молодняку), під гострим і хронічним, доброякісним або злоякісним.

Розрізняють три основні форми хвороби (табл. 1.4).

1.4. Формы проявления некробактериоза
	Некробактериоз конечностей (крупный и мелкий рогатый скот, олени, лошади)
	Некробактериоз кожи и слизистых оболочек (свиньи, ягнята, телята, кролики)
	Некробактериоз внутренних органов (крупный и мелкий рогатый скот)


	Копытка оленей и овец, абсцессы копыт, инфекционный пододерматит крупного рогатого скота, гангренозный дерматит лошадей, остеомиелит
	Дифтерия телят, некротический ринит и стоматит свиней, некротический дерматит, парша губ
	Абсцессы печени у крупного рогатого скота и овец, гнойно-некротическая пневмония, плеврит, родовой сепсис. Видимых изменений, кроме повышения температуры тела, обычно нет


Характерною рисою некробактериоза кінцівок - найбільш розповсюдженої форми хвороби у великої рогатої худоби - є ураження задніх кінцівок, частіше однієї з них. У північних оленів можливе ураження будь-яких кінцівок. Захворювання починається з почервоніння шкіри міжкопитної щілини, тваринні при цьому утримують уражену кінцівку у висячому положенні або спираються на зачіп, потім в області підошви і міжкопитної щілини, вінчика, іноді зовнішніх рогових стінок копит з'являються гнійні ураження -  гнійні рані, що кровоточать, абсцеси, свищі. При цьому відзначають набряклість суглоба фаланги копита, що підсилюється кульгавістю, сильну болючістю, на тлі цього виявляється зниження продуктивності (маси тіла, удоїв і ін.). При подальшому розвитку патологічного процесу спостерігають ураження суглобових капсул і зв'язок, сухожиль, кісток. Процес може прийняти злоякісний характер, викликаючи флегмони і ураження вище розташованих суглобів, аж до тазостегнового. При цьому температура тіла може підвищуватися у великої рогатої худоби до 40...42 °С або залишатися в межах норми. Молодняк великої рогатої худоби цією формою звичайно не хворіє.

При некробактеріозі шкіри і слизових оболонок у дорослої великої рогатої худоби відзначають ураження шкіри в області тулуба, частіше задньої його частини. У молодняку - телят і ягнят - відзначають ураження шкіри носа, слизових оболонок рота, ясен, язика, гортані, трахеї, шлунково-кишкового тракту у вигляді дифтеритичного нальоту і некротичних виразок; у свиней - некротичний риніт і стоматит.

Некробактеріоз внутрішніх органів у великої рогатої худоби, оленів і овець проявляється масовими абсцесами печінки. При цьому характерних клінічних ознак, як правило, не спостерігають, однак хворі тварини сильно пригнічені, відмовляються від корму, швидко худнуть, залежуються, стогнуть при спробах вставати і пересуватися. Може підвищуватися температура тіла.

Патологоанатомічні зміни. При некробактеріозі кінцівок крім видимих ураженнях в області копит відзначають гнійні артрити, тендовагініти, скупчення гнійного іхорозного ексудату в міжмязових просторах, флегмонозний процес, великі абсцеси і некротичні вогнища в м'язах стегна і таза.

При некробактеріозі внутрішніх органів у печінці, селезінці й інших паренхіматозних органах знаходять абсцеси різної величини, що містять сметаноподібну або творожисту гнійну масу, або некротичні вогнища. Часто відзначають гнійно- некротичну пневмонію, що охоплює майже всі легені, гнійний плеврит, перикардит, а також перитоніт.

Лабораторна діагностика включає: 1) попереднє бактеріоскопічне дослідження мазків-відбитків з уражених тканин з метою виявлення збудника; 2) бактеріологічне дослідження - виділення культури збудника і його ідентифікацію; 3) біопробу - зараження патматеріалом або виділеною культурою білих мишей або кроликів.

Остаточно діагноз вважається встановленим у двох випадках: 1) якщо при зараженні суспензією патологічного матеріалу лабораторних тварин на місці введення розвиваються характерні некротичні ураження і тварини гинуть. У мазках з уражених місць и внутренних органов при микроскопии находят клітини збудника хвороби; 2) при виділенні культури з патологічного матеріалу з зараженням цією культурою лабораторних тварин аналогічно біопробі.
Імунітет і специфічна профілактика. Природний імунітет після перехворювання практично не виробляється. Для вимушеної імунізації застосовують інактивовані, зареєстровані і дозволені до застосування (полівалентну вакцину проти некробактерозу тварин, асоційовану вакцину проти некробактериоза кінцівок великої рогатої худоби "Нековак", емульсовану вакцину ВИЭВ).
Профілактика. Найважливіша ланка профілактики некробактерозу - це недопущення заносу збудника хвороби в господарство з хворими тваринами і мікробносіями. З метою загальної профілактики некробактеріоза проводять заходи щодо підвищення загальної резистентності організму тварин, збалансовують раціони годівлі по основних поживних речовинах, вводять у раціон комплексні амінокислотно-мінерально-вітамінні підкормки, організують випасання влітку або прогулянки тварин (активний моціон, З...5км щодня) узимку. Важливе значення мають поліпшення умов утримання і профілактика травматизму: дотримання технологій вирощування й одержання продукції, своєчасна обрізка копит, ремонт підлоги, збирання гною і заміна підстилки в стійлах, видалення з проходів сторонніх предметів, очищення й осушення пасовищ, вигульних площадок, прогінних трас, дезінфекція приміщень і санація пасовищ, знезаражування гною і т.д.  Визначену роль відіграють профілактика і лікування маститів і ендометритів що ускладнюють перебіг некробактеріоза кінцівок у великої рогатої худоби.
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Лікування. Лікування при некробактеріозі має бути комплексним і розпочато якомога раніше, до того як настануть незворотні зміни, що призводять до вибраковки тварин. При лікуванні використовують групові та індивідуальні методи і засоби. У великих господарствах слід орієнтуватися на групові методи. При лікуванні дійних корів потрібно мати на увазі, що парентеральний дозволяється використовувати тільки ті препарати, які не потрапляють в молоко або наявність їх регламентована відповідними правилами.

При індивідуальному лікуванні хворих тварин виконують хірургічну обробку - видалення уражених тканин, ексудату, гною, надмірно відрослого, деформованого рога. Проводять ретельний туалет поверхні рани 3 ... 5% -ним розчином пероксиду водню, 0,1 ... 0,2% -ним розчином перманганату калію, 0,5% -ним розчином хлораміну, розчином фурациліну 1:5000. Після хірургічної обробки і туалету місцево застосовують різні антисептичні препарати та засоби в рідкому і сухому (у вигляді присипок і складних порошків ) вигляді.

При призначенні антибіотикотерапії необхідно враховувати особливості збудника. Оскільки анаероби утворюють некротичний бар'єр між інфікованими тканинами і судинним руслом, що перешкоджає проникненню лікарських засобів, необхідно застосовувати антибактеріальні преперати в більш високих дозах або збільшувати тривалість курсу лікування. Антибіотики слід призначати з урахуванням чутливості до них збудника хвороби. В цілому при некробактеріозі високоефективні хлорамфенікол (левоміцетин), пеніциліни, тетра-цикліни, еритроміцин, ампіцилін, препарати Талана (тилозин), ен-рофлони і інші сучасні антибактеріальні препарати широкого спектра дії.

Найбільш доцільно застосовувати пролонговані антибіотики: Біцилін-3,5, дибиомицин, дитетрациклин, оксіветін і ін. Зазначені препарати можна також вводити в уражені суглобові порожнини.

Для місцевого застосування найбільш ефективні і економічні аерозольні форми антибіотиків на основі левоміцетину, тетрацикліну, тилозина і інші, наявні на ветеринарному постачанні, які застосовують після хірургічної обробки і туалету уражених копит.

Для ножних дезінфікуючих ванн застосовують один з розчинів, зазначених в таблиці 1.5. Конструкція ванн (групових та індивідуальних) може бути різною, але всі вони повинні відповідати наступним вимогам: ванни повинні бути виготовлені з інертного для даного дезраствора матеріалу, обладнані настилами, що охороняють тварин від травматизму, і мати систему зливу відпрацьованого розчину. Влаштовувати ванни доцільно в проходах, тамбурах, а також по ходу руху тварин при активному моціон, обмежуючи розколом. Для підвищення результатів обробок бажано використовувати двосекційні, зчленовані ножні ванни. Необхідно, щоб хвору тварину знаходилося в дезрозчині не менше декількох хвилин при кожній обробці: чим довший експозиція, тим вище ефективність ножних ванн.

Препарати для ножних ванн
	Препарат 
	| Метод применения 
	| Преимущества
	Примечание

	Сульфат цинка или «Цинкосол»
	10%-ный водный раствор, оптимально 1 раз в 5...10 дней
	Наиболее эффективен, глубоко проникает в ткани копыт, длительно сохраняет активность, не разрушает живые ткани
	Побочного действия не имеет, не токсичен

	Медный
купорос
	10%-ный раствор, оптимально 1 раз в 3...5 дней
	Действует аналогично сульфату цинка, но слабее, хорошо про никает в ткани копыт
	Активность заметно снижается в присутствии органических веществ, вызывает коррозию ме-- таллов, может служить причиной отравления при приеме внутрь

	Формалин
	Концентрация не выше, чем 5...10%, не чаще 1 раза в 7... 10 дней
	Хороший дезинфицирующий эффект, но неглубокое проникновение
	Раздражает слизистые оболочки, нельзя применять в закрытом помещении, разрушает живые ткани и пересушивает копытный рог при частом применении
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Профілактика. Найважливіша ланка профілактики некробактерозу - це недопущення заносу збудника хвороби в господарство з хворими тваринами і мікробносіями. З метою загальної профілактики некробактеріоза проводять заходи щодо підвищення загальної резистентності організму тварин, збалансовують раціони годівлі по основних поживних речовинах, вводять у раціон комплексні амінокислотно-мінерально-вітамінні підкормки, організують випасання влітку або прогулянки тварин (активний моціон, З...5км щодня) узимку. Важливе значення мають поліпшення умов утримання і профілактика травматизму: дотримання технологій вирощування й одержання продукції, своєчасна обрізка копит, ремонт підлоги, збирання гною і заміна підстилки в стійлах, видалення з проходів сторонніх предметів, очищення й осушення пасовищ, вигульних площадок, прогінних трас, дезінфекція приміщень і санація пасовищ, знезаражування гною і т.д.  Визначену роль відіграють профілактика і лікування маститів і ендометритів що ускладнюють перебіг некробактеріоза кінцівок у великої рогатої худоби.
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Завдання:

1. Ознайомитися з теоретичним матеріалом.

2. Дати відповіді на питання для самоконтролю.

3. Розробити у формі короткого конспекту заходи боротьби і профілактики з некробактеріозом..
Питання для самоконтролю.

1. Характеристика збудника, цого стійкість до факторів навколішнього середовища. 2. Епізоотологічні особливості захворювання. 3. Патогенез та клінічні ознаки. 3. Патологоанатомічні зміни. 4. Лабораторна діагностика. 6. Заходи боротьби і профілактики. 
Форма контролю: розробка у формі короткого конспекту заходів боротьби і профілактики з з некробактеріозом.
Список рекомендованої літератури.

ТЕМА 13. ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ МОЛОДНЯКА
САМОСТІЙНА РОБОТА 13: СТРЕПТОКОКОЗИ ТА СТАФІЛОКОКОЗИ МОЛОДНЯКА.

Характеристика збудника. Епізоотологічні дані. Патогенез. Клінічні ознаки. Патологоанатомічні зміни. Діагностика. Алергічна діагностика. Заходи боротьби і профілактики (7 год).
Коротка характеристика змісту навчального матеріалу

Лабораторна діагностика. Передбачає мікроскопічні дослідження мазків з патологічного матеріалу загиблих тварин, виділення чистої культури збудника хвороби з патологічного матеріалу, його ідентифікацію і визначення патогенних властивостей. Для дослідження в лабораторію направляють патологічний матеріал від 2 – 3 забитих з діагностичною метою або загиблих тварин — стерильну кров із серця, печінку, селезінку, нирки, головний та кістковий мозок, трубчасту кістку, передлопаткові та підколінні лімфатичні вузли, а також вміст уражених суглобів, спинномозкову рідину. Від хворих дорослих тварин у лабораторію надсилають абортований плід або головний мозок і кров із серця, проби виділень із шийки матки, проби молока з уражених часток вимені, а від хворих на поліартрит ягнят — вміст уражених суглобів. Патологічний матеріал відбирають у період гострого захворювання тварини, яку не лікува- ли антибіотиками, не пізніше ніж через 2 – 3 год з моменту загибелі чи забою тварини.

Діагноз на стрептококоз вважають установленим у разі отримання одного з таких показників: виділення чистої культури з властивостями, типовими для збудника стрептококозу; позитивної біопроби при зараженні виділеною культурою збудника або патологічним матеріалом, навіть якщо у посівах вихідного патологічного матеріалу не виділено культури збудника.

У неблагополучних господарствах для встановлення діагнозу достатньо одного тільки мікроскопічного виявлення стрептококів у мазках з патологічного матеріалу, без подальших бактеріологічних досліджень.

Диференціальна діагностика. Потребує виключення таких захворювань молодняку, як сальмонельоз, колібактеріоз, анаеробна дизентерія та пастерельоз. На сальмонельоз молодняк хворіє з 10-денного віку, захворювання розвивається повільно, селезінка не має щільної «каучукової» консистенції, в печінці й селезінці виявляють некротичні осередки. Сироватки крові хворих на сальмонельоз тварин аглютинують паратифозний антиген. При колібактеріозі телят відмічають більш тривалий перебіг хвороби, до септичних явищ з першого дня хвороби приєднується ентерит, селезінка не збільшена. Ана е робна ди з е н т е р ія ягнят і поросят супроводжується кривавим проносом, на слизовій оболонці кишок спостерігають некротичне запалення й виразки.

Пастерельоз має тенденцію до швидкого й значного поширення, нерідко супроводжується ураженням не лише легень, а й травного каналу. В усіх випадках підставою для остаточного діагнозу є результати бактеріологічного дослідження з виділенням та ідентифікацією чистої культури збудника віповідної хвороби.

Лікування. Здійснюється гіперімунною протидиплококовою сироваткою, яку вводять внутрішньом’язово в ділянці внутрішньої поверхні стегна телятам у дозі 50 – 100 мл, ягнятам і поросятам — 10 – 20 мл. У разі тяжкого перебігу хвороби введення сироватки повторюють через 12 – 24 год. Застосовують пеніцилін у дозі 3 – 5 тис. ОД/кг маси, біцилін-3 у дозі 3 тис. ОД/кг маси, або біцилін-5. Для лікування стрептококового поліартриту ягнят з тяжким ураженням суглобів дозу біциліну-3 збільшують до 5 тис. ОД/кг.

Рекомендують також одночасне застосування сироватки, антибіотиків та сульфаніламідних препаратів (норсульфазол, етазол, сульфапіридазин, сульфадиметоксин), які дають у дозі 0,1 – 0,2 г/кг маси один раз на добу три дні підряд. Проводять симптоматичне лікування (серцеві засоби), застосовують вітаміни В1, В2, В12, С. Поліпшують умови утримання та годівлі хворих тварин. Для лікування лошат використовують материнську кров, яку вводять підшкірно або внутрішньовенно в дозах 40 – 50 см. Пуповину очищають і обробляють дезінфекційними засобами.

Перехворілі на стрептококоз тварини набувають стійкого імунітету до повторного зараження. Для специфічної профілактики стрептококозу в неблагополучних господарствах використовують концентровану полівалентну формолгалунову вакцину проти стрептококозу телят, ягнят і поросят. Вакцину вводять двічі з інтервалом 5 – 7 діб внутрішньом’язово, телятам віком від 8 днів до 2 – 3 міс в дозах 5 і 40 мл, поросятам та ягнятам віком від 8 днів до 2 міс — по 5 мл з інтервалом 10 – 14 діб. Імунітет настає через 6 – 8 діб після другого щеплення і триває до 4 міс. У неблагополучних господарствах вакцинують супоросних маток за 15 – 40 діб до опоросу, забезпечуючи таким чином пасивний захист новонароджених тварин від стрептококозу в перші дні їхнього життя.

Профілактика та заходи боротьби. Щоб запобігти появі захворювання молодняку на стрептококоз, потрібно здійснювати весь комплекс ветеринарно-санітарних та зоогігієнічних заходів, спрямованих на забезпечення відповідних умов утримання, догляду та годівлі маток і молодняку. Тільних корів і нетелей за 1 – 2 міс до отелення двічі з інтервалом 7 діб щеплюють концентрованою полівалентною формолгалуновою вакциною проти стрептококозу телят, ягнят і поросят. За потреби проводять щеплення новонароджених ягнят і поросят. Забороняється випоювати телят молоком від хворих на мастити та ендометрити корів, ягнят і поросят підсаджують до здорових маток.

У разі появи захворювання в господарстві вводять обмеження, забороняють перегрупування тварин, виведення їх за межі господарства, введення нових груп тварин, кастрацію, обрізання хвостів, а також доступ осіб, не пов’язаних з обслуговуванням неблагополучного поголів’я.

Хворих і підозрюваних щодо захворювання тварин ізолюють і лікують.

Весь клінічно здоровий молодняк до 8-денного віку спочатку щеплюють сироваткою в профілактичних дозах, а через 7 – 8 діб вакцинують.

Решту клінічно здорового молодняку віком понад 8 днів вакцинують відразу. Молодняк, що перехворів на стрептококоз, не щеплюють, однак упродовж 2 міс утримують окремо від здорових тварин.

Ферму оголошують благополучною щодо стрептококозу через 30 діб після одужання або загибелі останньої хворої тварини, проведення комплексу зоогігієнічних, ветеринарно-санітарних і господарських заходів та остаточної дезінфекції. Для дезінфекції застосовують суспензію хлорного вапна, що містить 4 % активного хлору, 5 %-ву емульсію ксилонафту, 20 %-ву суспензію свіжогашеного вапна при дворазовому нанесенні її з інтервалом 1 год, 2 %-й розчин формальдегіду, гарячий 2 %-й розчин їдкого натру. Гній піддають біотермічному знезараженню.

Завдання:

1. Ознайомитися з теоретичним матеріалом.

2. Дати відповіді на питання для самоконтролю.

3. Розробити у формі короткого конспекту заходи боротьби і профілактики зі стафілококозом чи стрептококозом молодняка (на вибір).
Питання для самоконтролю.

1. Характеристика збудника, цого стійкість до факторів навколішнього середовища. 2. Епізоотологічні особливості захворювання. 3. Патогенез та клінічні ознаки. 4. Лабораторна діагностика. 5. Диференційна двагностика. 6. Імунітет. 7. Заходи боротьби і профілактики. Лікування тварин. Засоби специфічної профілактики.

Форма контролю: розробка у формі короткого конспекту заходів боротьби і профілактики зі стафілококозом чи стрептококозом молодняка (на вибір).
Рекомендована література.

1. Каришева А. Ф. Спеціальна епізоотологія: Підручник. —  К.:  Вища  освіта, 2002. — 703 с.

2. Бакулов И.А. Эпизоотология с микробиологией Москва: "Агропромиздат", 1987. – 415 с.

3. Инфекционные болезни животных / Б.Ф. Бессарабов, А.А., Е.С. Воронин и др.; Под ред. А.А. Сидорчука. -- М.: Колосс, 2007. -- 671 с.
4. Довідник лікаря ветеринарної медицини/ П.І. Вербицький, П.П. Достоєвський. - К.: «Урожай», 2004. – 128 с.
5. Урбан В.П. Практикум по эпизоотологии и инфекционным болезням с ветеринарной санитарией. Л.: ВО Агропромиздат, 1987.- 269 с.

6. Эпизоотология и инфекционные болезни сельскохозяйственных животных /А.А. Конопаткин, И.А. Бакулов, Я.В. Нуйкин и др.; Под ред. проф. А.А. Конопаткина.- М.: Колос, 1984. – 544 с., ил., 4 л. ил. – (Учебники и учеб. пособия для высш. с.-х. учеб. заведений).

ТЕМА 13. ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ МОЛОДНЯКА
САМОСТІЙНА РОБОТА 14: ПАСТЕРЕЛЬОЗИ.
Характеристика збудника. Епізоотологічні дані. Патогенез. Клінічні ознаки. Патологоанатомічні зміни. Діагностика. Алергічна діагностика. Заходи боротьби і профілактики (7 год).
Коротка характеристика змісту навчального матеріалу
Пастерельоз (геморагічна септицемія, Pasteurellosis) – бактеріальне інфекційне захворювання різних видів свійських і диких тварин та птиці, що за гострого перебігу характеризується ознаками септицемії і геморагічного діатезу, ураженням кишківника, а за підгострого і хронічного – крупозною або катаральною пневмонією. Коти на пастерельоз хворюють рідко, частіше це захворювання реєструють як складову асоціації.

Збудниками хвороби є Pasteurella multocida та P. haemolytica, що являють собою нерухомі грамнегативні палички розміром 1,50–0,25 мкм. Спор не утворюють. Ростуть на звичайних поживних середовищах, але краще з додаванням крові. Аероби і факультативні анаероби. У мазках із патологічного матеріалу мають вигляд біполярних овоїдів, з бульйонних культур – кокобактерій і диплококів. 
За антигенною структурою класифіковані 4 серогрупи (А, В, Д і Е) і 12 соматичних типів. Гемолітичні пастерели мають два біотипи та 11 серологічних варіантів. Захворювання великої рогатої худоби, диких жуйних і буйволів найчастіше спричиняють типи В і Е, телят – В, А і Р. haemolytica, свиней – А, Д і Р. haemolytica, птиці – тип А. Стійкість у пастерел невисока, в природних умовах вони порівняно швидко гинуть через 10 хв., при висушуванні – через 2–3 доби, при температурі 70–90 °С – через 5–10 хвилин. Пастерели досить стійкі до дії негативних факторів навколишнього середовища. В гної, ґрунті та трупах тварин вони залишаються життєздатними до 4-х місяців, у воді – до 6-ти місяців. У заморожених тушках птиці пастерели залишаються життєздатними протягом року. В замороженому стані у ґрунті вони зберігаються 4–7 місяців. При температурі 70– 90 °С пастерели гинуть протягом 5–10 хвилин, а при 1–5 °С – протягом кількох діб. Прямі сонячні промені знешкоджують пастерел за 10 хвилин, а в посліді птиці вони виживають протягом 12–72 діб; 5%-й розчин вапняного молока знешкоджує пастерел за 4–5 хвилин, 5%-й розчин карболової кислоти – протягом однієї хвилини, 1%-й розчин хлорного вапна – протягом 10 хвилин. Оскільки коти надзвичайно чутливі до дії різних запахів та хімічних речовин, а значний відсоток високопорідних котів є алергетиками, токсичних препаратів із сильним запахом у якості дезінфектантів не використовують. При пастерельозі рекомендується застосовувати препарати «Йодезоль», «Біоконтакт», «Біолюфт – сила блискавки» у вигляді аерозольної дезінфекції. 

Епізоотологія хвороби. У природних умовах до пастерельозу сприйнятливі всі види свійських та більшість видів диких ссавців, а також птахи. Відносну стійкість виявляють м'ясоїдні тварини та коні, у яких пастерельоз як самостійне захворювання трапляється рідко. Відомі випадки міжвидового перезараження тварин пастерельозом. Джерелом збудника інфекції є хворі й перехворілі тварини — мікро-боносії. Для пастерельозу характерне широке носійство збудника клінічно здоровими тваринами, яке в неблагополучних господарствах може досягати серед свиней 45 %, овець — 50 %, кролів — понад 50 %, курей — 35- 50 %, великої рогатої худоби — 70 %. У зв'язку з цим пастерельоз може виникати в господарстві без занесення збудника ззовні, а внаслідок аутоінфекції при зниженні резистентності організму у бактеріоносіїв. У подальшому при пасажах через орга­нізм ослаблених тварин вірулентність пастерел значно підвищується, що зумовлює захворювання і міцних, добре вгодованих тварин. Спалахи інфекції можливі також у разі завезення для комплектування приховано інфікованих тварин з неблагополучних господарств або надходження в неблагополучне господарство нових сприйнятливих (неімунних) тварин. З організму інфікованих тварин пастерели виділяються з фекаліями, носовим слизом, слиною, видихуваним повіт­рям. Зараження відбувається під час контакту здорових тварин з хворими та перехворілими бактеріоносіями, а також через корми, воду, повітря, підстилку, предмети догляду, контаміновані виділеннями інфікованих тварин. Факторами передачі можуть стати продукти забою, шкіра, шерсть та інша сировина, отримані від хворих, вимушено забитих і загиблих від пастерельозу тварин. Можливе пере­давання збудника хвороби гризунами, кровосисними комахами й кліщами. Тварини заражаються через слизові оболонки верхніх дихальних шляхів і травного каналу, а також через ушкоджену шкіру. Пастерельоз може проходити спорадично або у вигляді ензоотій, у тропічних країнах серед великої рогатої худоби (зебу) інфекція проходить у вигляді епізоотій. Появі та поширенню пастерельозу сприяють різні порушення ветеринарно-санітарних правил утримання та годівлі тварин (застуда, перегрівання, тривалі перегони, невпоряд-коване транспортування, скупчене утримання, випасання на мокрих пасовищах, згодовування недоброякісних кормів, інвазійні захворювання). При цьому несприятливі умови існування тварин часто відіграють вирішальну роль не тільки у виникненні та поширенні хвороби, а й у тяжкості її перебігу. Ензоотії пастерельозу не мають чітко вираженої сезонності, проте спалахи інфекції частіше спостерігаються в дощову пору року, при різкому похолоданні та значній вологості. Тривале й широке пастерелоносійство зумовлює формування стаціонарних осередків інфекції.

Патогенез. При гострому перебігу хвороби у місцях первинної локалізації (слизова оболонка кишок, верхні дихальні шляхи) пастерели швидко розмножуються, проникають у лімфатичну та кровоносну системи, спричинюють септицемію. Під впливом токсинів збудника ушкоджуються стінки капілярів, що зумовлює утворення великих інфільтратів у підшкірній та міжм'язовій клітковині, ви­никнення явищ геморагічного діатезу, набряк легень і гіпоксію.

При підгострому й хронічному перебігу хвороби розмноження пастерел у крові і розвитку септицемії не відбувається. Утворення токсичних продуктів у місцях локалізації збудника спричинює запально-некротичні та дистрофічні процеси в різних паренхіматозних органах, суглобах, молочній залозі, накопичення серозно-фібринозного ексудату в порожнинах і сухожилкових піхвах, недокрів'я і кахексію. У тварин-пастерелоносіїв під впливом провокувальних факторів можливий перехід хвороби в клінічно виражену стадію.

Клінічні ознаки. Інкубаційний період триває від кількох годин до 5 — 14 діб. Перебіг хвороби — надгострий, гострий, підгострий і хронічний. У великої рогатої худоби і буйволів розрізняють септичну, набрякову, грудну і кишкову форми хвороби. При надгострому перебігу проявляється септична форма, при якій спостерігається підвищення температури тіла до 41 — 42 °С, тяжкі розлади серцевої діяльності, гострий гастроентерит, інколи кров'яний пронос. Через 6 — 12 год від початку хвороби настає загибель тварини. Іноді спостерігається раптова смерть тварини без прояву клінічних ознак. При гострому перебігу проявляється кишкова, грудна і набрякова форми хвороби. Спостерігається гарячка (41,2 — 42,0 °С), сильне пригнічення, відмова від корму. При кишковій формі спостерігається пронос з домішками слизу та фібрину, іноді крові, спрага, слабкість, анемічність слизових оболонок, швидко прогресує загальне виснаження. При грудній формі виявляються ознаки гострої плевропневмонії — гарячка, прискорення дихання й пульсу, сильний кашель, серозно-гнійні виділення з носа. У разі розвитку плевриту відмічається болісність під час пальпації в міжреберних ділянках, задишка. Набрякову форму визначають за появою та швидким поширенням болючих запальних набряків у підшкірній клітковині і м'язовій сполучній тканині в ділянці голови, шиї, міжщелепового простору, підгруддя, інколи на кінцівках та статевих органах. Дихання й ковтання значно утруднені. У корів припиняється молоковиділення. Упродовж 1 — 2 діб настає смерть. Підгострий перебіг триває від 5 до 14 діб і характеризується симптомами крупозної пневмонії (грудна форма хвороби). У тварин крім пропасниці виявляється сухий болючий кашель, серозно-пінисті, а потім слизисто-гнійні виділення з носа, кон'юнктивіт, болючість у ділянці грудної клітки. Інколи в молодняку розвивається ентерит з кривавим проносом. Хронічний перебіг хвороби супроводжується виснаженням, пневмонією, діареєю, опуханням суглобів. Хвороба триває декілька тижнів і навіть місяців, часто закінчується загибеллю тварин. У телят пастерельоз реєструється в перші дні життя, характеризується швидкоплинністю хвороби. Інкубаційний період триває 1-2 доби. Спостерігається раптова гарячка, сильна пригніченість, частий напружений пульс, прискорене дихання, іноді кривавий пронос. Упродовж перших 2 діб настає смерть. Ураження органів дихання буває дуже рідко, переважно у телят старшого віку або в стаціонарно неблагополучних щодо пастерельозу господарствах.

 З дрібної рогатої худоби пастерельоз спостерігається переважно у ягнят і молодих овець. Старі вівці хворіють на пастерельоз рідко. Характеризується утворенням набряків у підшкірній клітковині передньої частини тулуба та фібринозною плевропневмонією. Ягнята гинуть на 2 — 5-ту добу від початку хвороби. У свиней пастерельоз може виявлятися у вигляді геморагічної септицемії або вторинної інфекції при чумі, бешисі, хворобі Ауєскі, лептоспірозі. Геморагічна септицемія може мати надгострий, гострий та хронічний перебіг. Надгострий перебіг супроводжується гарячкою (41 — 42 °С), сильним пригніченням, спрагою, відмовою від кормів. У ділянці міжщелепового простору, шиї, за вухами, на череві з'являються набряки, почервоніння та ціаноз шкіри. Хворі свині гинуть упродовж 1 — 2 діб. При гострому перебігу крім пропасниці розвивається крупозна пневмонія, застійна гіперемія шкіри в ділянці вух, черева, кінцівок. Відмічається болісний кашель, утруднене дихання, ціаноз слизових оболонок. Хворі тварини гинуть на 3 — 8-му добу з ознаками асфіксії. Підгострий перебіг характеризується фібринозною плевропневмонією, спостерігаються слизисто-гнійні виділення з носа, болючий кашель, труднощі під час дихання, ціаноз слизових оболонок, кон'юнктивіт, сильне пригнічення. Загибель тварини настає на 3 — 8-му добу хвороби. Хронічний перебіг триває 3 — 7 тижнів, характеризується явищами пневмонії, періодичною гарячкою, кашлем, слабкістю, виснаженням, інколи опуханням суглобів. Здебільшого хворі свині через 1,5 — 2 міс гинуть.

У кролів перебіг хвороби частіше хронічний або підгострий, рідко гострий. Гострий перебіг спостерігається на початку ензоотії і характеризується раптовою загибеллю тварин. Підгострий перебіг часто настає внаслідок загострення хронічної форми, проявляється підвищенням температури тіла, пригніченням, чханням, інколи проносом. Загибель кролів настає протягом перших 2 діб хвороби. Хронічний перебіг хвороби спостерігається в стаціонарно неблагополучних господарствах, супроводжується ринітом з серозно-гнійними виділеннями, а також, кон'юнктивітами. Хвороба часто ускладнюється пневмонією, інколи отитами, енцефалітом, утворенням у підшкірній клітковині та внутрішніх органах гнійних абсцесів.

 Для птиці при надгострому перебігу пастерельозу характерна раптова загибель. При гострому перебігу спостерігається підвищення температури до 42 — 43 °С, пригнічення, утруднене та прискорене дихання, посиніння гребеня й сережок, втрата апетиту, спрага, домішки крові в розріджених фекаліях. Хвора птиця гине впродовж 1—3 діб. При хронічному перебігу пастерельозу розвиваються риніт, синусит, опухання суглобів, сережок, з'являється кульгавість.

У людини пастерельоз може виникнути внаслідок укусу або подряпин, нанесених кішками і собаками, які, будучи пастерелоносіями, містять збудник у слині. Частіше хворіють люди віком понад 40 років, хоча контактують і піддаються укусам більше діти. Передача збудника інфекції від тварини до людини можлива також аерогенним та перо-ральним шляхами. Не виключається інфікування від хворої людини.

Патологоанатомічні зміни. У великої рогатої худоби, загиблої внаслідок надгострого та гострого перебігу хвороби, у підшкірній клітковині в ділянці голови, міжщелепового простору, шиї, підгруддя виявляються драглисті серозно-фібринозні інфільтрати. На всіх серозних та слизових оболонках, а також у паренхіматозних органах спостерігаються численні крововиливи. Печінка й нирки перероджені, регіонарні лімфовузли збільшені, темно-червоного кольору. Інколи виявляється катаральне або геморагічне запалення слизової оболонки шлунка (сичуга в жуйних) та тонкого відділу кишок. При гострому перебігу спостерігається крупозна або крупозно-некротична пневмонія у червоній, сірій та жовтій стадії гепатизації («марму-ровість» малюнка), фібринозний плеврит, осередки некрозу в печінці та нирках. У телят чітка картина крупозної пневмонії стерта, ге-патизація та «мармуровість» малюнка виражені слабко, некротичні осередки в стані розплавлення. Часто відмічається гострокатараль-не запалення травного каналу, дистрофічні процеси в паренхіматозних органах.

У свиней при надгострому перебігу виявляються масові крововиливи на серозних і слизових оболонках та в паренхіматозних органах, характерний драглисто-серозний набряк підшкірної клітковини в ділянці міжщелепового простору, шиї та підгрудка, накопичення серозно-фібринозного ексудату в грудній і черевній порожнинах. Регіонарні лімфовузли збільшені, темно-червоного кольору. При гострому та підгострому перебігу хвороби спостерігаються фібринозно-некротичні процеси в легенях, інколи фібринозний плеврит і перикардит. При хронічному перебігу пастерельозу значні ділянки легень гепатизовані, визначаються дрібні інкапсульовані осередки некрозу, іноді фібринозний плеврит та перикардит.

 У птиці при гострому перебігу пастерельозу виявляються множинні крапчасті та плямисті крововиливи в підшкірну клітковину, брижі, очеревину, серозні та слизові оболонки кишок, особливо дванадцятипалої кишки. В печінці, нирках і кістковому мозку спостерігаються численні дрібні осередки некрозу сірувато-білого кольору. При хронічному перебігу установлюють фібринозне запалення повіт-роносних мішків, фібринозу, іноді крупозно-геморагічний пневмонію, фібринозний плеврит, перикардит, наявність фібринозного ексудату на слизових оболонках носа, трахеї, бронхів. При артритах виявляються потовщення капсули та накопичення в порожнинах уражених суглобів сирнистої гнійної маси.

Лабораторна діагностика ґрунтується на мікроскопії мазків-відбитків, виділенні культур пастерел і їхньої ідентифікації, біопроби.

Для дослідження в лабораторію направляють 2...3 трупа дрібних тварин, від великих - серце з перев'язаними судинами, частини селезінки, печінки, нирок, ексудат із грудної порожнини і трубчасту кісту; при ураженні легень - шматочки (5х5 см) на межі нормальної і зміненої ділянок, мигдалини, бронхіальні, середостінні і заглоткові лімфатичні вузли. Матеріал беруть від загиблих (не пізніше 3...5 год після загибелі) або убитих з діагностичною метою тварин, що не піддавалися лікуванню антибактеріальними препаратами.

Для діагностики пастерельозу у птахів в лабораторію направляють крім свіжих трупів 5...6 живих птахів з явними ознаками хвороби. Хворих птахів убивають в лабораторії і роблять посіви з кісткового мозку, серця, печінки і селезінки.

Мазки-відбитки з кожного органа фіксують, фарбують по Леффлеру або Романовскому-Гимзе і мікроскопіюють. У мазках з пат матеріалу пастерели виглядають як овоїди або короткі палички з закругленими кінцями і помітною біполярністю, навколо яких може бути видна прозора капсула. У мазках з культур при фарбуванні по Граму бактерії виявляють у виді грамнегативних овоидов або кокобактерий, розташованих поодиноко або попарно.

При виділенні культур посіви з вихідного матеріалу роблять на МПБ і на МПА або в бульйон і на агар Хоттінгера. Виділені культури ідентифікують по ферментативних властивостях і рухливості. Основні  ознаки видів, що диференціюють, роду Pasteurella приведені в таблиці 6.
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Примітка. "+" - результат позитивний, "-" - результат негативний.

Методом біопроби визначають патогенність виділеної культури і виявляють збудник у вихідному матеріалі.

Двом білим мишам масою 16...18 м уводять підшкірно по 0,2 мл 18...24-годинної бульйонної культури. Вірулентні штами Р. multocіda, що відносяться в основному до сероваріанту В і є збудниками геморагічної септицемії, викликають загибель заражених білих мишей протягом 24...72 год; слабовірулентні штами сероваріантів А и D, що беруть участь у розвитку пневмоній, - через більш тривалий термін (до 7 діб). Р. haemolytіca може викликати загибель білих мишей лише при внутрішньочеревному зараженні.

Патогенність культур, виділених від птахів, перевіряють на білих мишах або курчатах. Термін спостереження за зараженими тваринами 7 діб.

Діагноз вважають встановленим у випадку:

виділення з вихідного матеріалу культури з властивостями характерними для збудника пастереллеза, і установлення її патогенності на лабораторних тваринах;

загибелі хоча б однієї лабораторної тварини з двох заражених вихідним матеріалом і виділення з його органів культури з властивостями, характерними для збудника пастереллеза якщо навіть у посівах з вихідного матеріалу культури збудника не виділено. Термін дослідження до 10 діб.

Профілактичні й оздоровчі заходи. Щоб попередити захворювання тварин пастерельозом:

1. усіх ввезених у господарство тварин витримують у профілактичному карантині протягом  30 днів;

2. комплектують череда тільки тваринами з господарств, благополучних по інфекційних хворобах; 

3. не допускають контакту тварин суспільного і частки секторів;

4. на фермах обладнають санпропускники і забезпечують обслуговуючий персонал змінним одягом і взуттям;

5. на територіях пасовищ організують меліоративні роботи, тому що збудник пастерельозу в заболочених дрібних водоймах може зберігатися до 6 мес;

6. систематично проводять дератизацію на території ферм;

7. в адміністративних районах, де на фермах або серед окремих груп тварин були зареєстровані випадки захворювання пастерельозу, усіх тварин вакцинують проти пастерельозу протягом  одного року, керуючись наставлянням по застосуванню відповідної вакцини;

8. господарства, у яких був зареєстрований пастерельоз, протягом  одного року комплектують поголів'ям, вакцинованим проти пастерельозу в господарстві-постачальнику або в період профілактичного карантину;

9. не дозволяють увозити невакцинованих тварин у раніше неблагополучну череду протягом  одного року після його оздоровлення.

10. При встановленні діагнозу на пастереллез господарство повідомляють неблагополучним по даній хворобі і вводять обмеження.

11. Щоб купировать епізоотичне вогнище і ліквідувати захворювання: оглядають з термометрією усіх тварин неблагополучної групи. Хворому і підозрілих по захворюванню ізолюють і закріплюють за ними обслуговуючий персонал, що забезпечують спецодягом, взуттям, дезречовинами, аптечкою, рукомийником, милом, рушником;

12. усім хворим і    тваринам, що контактували з ними, уводять протипастерельозну сироватку (в залежності від виду тварини і епізоотичної ситуації використовують наступні сироватки' проти пастерельозу великої рогатої худоби, буйволів, овець свиней; проти пастерельозу свиней, кроликів, хутрових звірів;  проти пастерельозу, сальмонельозу, парагриппа-3 і інфекційного ринотрахеїту великої рогатої худоби) і один з наступних антибіотиків: терраміцин, окситетрациклін, біоміцин (хлор-тетрациклін), тетрациклін, стрептоміцин, левоміцетин, пролонговані антибіотики (дибіоміцин, дитетрациклін, дистрептомидазол, біцилін-3). Антибіотики призначають у дозах, зазначених у наставляннях по їх застосуванню: них уводять 3 рази в день протягом  3...5 сут, пролонговані антибіотики - однократно. Призначають також сульфаніламідні препарати, глюкозу й інші симптоматичні засоби; гарні результати дає застосування пастерельозного фагу або поліфагу.

13. поросятам і ягнятам, що знаходяться під хворими пастерельозом матками, вводять гіперімунну протипастерельозну сироватку в лікувальній дозі і призначають курс антибіотиків тетрациклінового ряду. Телятам до 3-місячного віку, що знаходиться на території неблагополучної ферми, уводять сироватку і дають молоко тільки від здорових корів. Через 14 днів після введення сироватки усіх тварин, що досягли прищеплювального віку, вакцинують проти пастерельозу.

Для імунізації використовують одну з далі зазначених вакцин відповідно до  наставляння по їх застосуванню:

велику рогату худобу і буйволів вакцинують эмульгированной вакциною проти пастереллеза великої рогатої худоби, буйволів і овець;

дрібна рогата худоба - преципітуючою формол-вакциною проти пастьерельозу овець і свиней або емульгованою вакциною проти пастерельозу великої рогатої худоби, буйволів і овець;

кроликів - формол-вакциною проти пастерельозу кроликів;

нутрій - сапонінформол-вакциною проти пастерельозу нутрій;

свиней - преципітуючою формол-вакциною проти пастереллеза овець і свиней або эмульгированной вакциною проти пастерельозу свиней. Для вакцинації супоросних свиноматок і поросят у віці менш 2 мес використовують концентровану полівалентну формол-квасцову вакцину проти паратифу, пастерельозу і диплококової септицемії поросят (ППД) або полівалентну інактивовану вакцину проти сальмонельозу і пастерелезу свиней. У господарствах загрозливої  зони застосовують емульговану вакцину проти пастереллеза свиней.

У господарствах, неблагополучних по пастереллезу, обов'язкові систематичні дезінфекція, дератизація, дезінвазія, дезинсекція. Поточна дезінфекція повинна бути щоденної: після ранкового збирання приміщення, де утримуються хворому і підозрілі по захворюванню тварини, і всі, з чим вони стикаються, дезінфікують одним з наступних засобів: 10...20%-завісі-гашеного вапна або розчином хлорного вапна, що містить 2 % активного хлору, 2%-м розчином гідроксиду натрію, 3%-мe розчином креоліну, 0,5%-мe розчином формальдегіду.

Трупи тварин, що загинули від пастерельозу, спалюють або переробляють на утильзаводах або знезаражують у біотермічних ямах, шкіри від загиблих або убитих тварин дезінфікують 1%-м розчином соляної кислоти, розведеної 20%-м розчином повареної солі.

Спецодяг дезінфікують текучою парою при експозиції 1,5 год у парових камерах, кип'ятінням у 2%-му розчині кальцинованої соди протягом  1 год або зануренням на 2 год у 1%-й розчин хлораміну при витраті 5 л розчину на 1 кг речей. Гумове і шкіряне взуття занурюють на 2 год у 5%-й розчин хлораміну або в 4%-й розчин формальдегіду.

Обмеження з господарства знімають через 14 днів із дня останнього випадку захворювання пастерельозом і після вакцинації усього поголів'я, а також виконання організаційно-господарських і ветеринарно-санітарних заходів і заключної дезінфекції.

Після зняття обмежень тварин вакцинують проти пастерельозу протягом  одного року. Новозавезене поголів'я імунізують у господарствах-постачальниках або в період профілактичного карантину.

Завдання:

1. Ознайомитися з теоретичним матеріалом.

2. Дати відповіді на питання для самоконтролю.
3. Розробити у формі короткого конспекту заходи боротьби і профілактики з боротьби і профілактики з пастерельозом молодняка. Надати коротку схему заходів лікування поросят, телят птиці чи кролів на вибір.

Питання для самоконтролю.

1. Характеристика збудника, цого стійкість до факторів навколішнього середовища. 2. Епізоотологічні особливості захворювання. 3. Патогенез та клінічні ознаки. 4. Лабораторна діагностика. 5. Диференційна двагностика. 6. Імунітет. 7. Заходи боротьби і профілактики. Лікування тварин. Засоби специфічної профілактики.

Форма контролю: розробка у формі короткого конспекту заходів боротьби і профілактики з пастерельозом молодняка.
Рекомендована література.
1. Каришева А. Ф. Спеціальна епізоотологія: Підручник. —  К.:  Вища  освіта, 2002. — 703 с.

2. Бакулов И.А. Эпизоотология с микробиологией Москва: "Агропромиздат", 1987. – 415 с.

3. Инфекционные болезни животных / Б.Ф. Бессарабов, А.А., Е.С. Воронин и др.; Под ред. А.А. Сидорчука. -- М.: Колосс, 2007. -- 671 с.
4. Довідник лікаря ветеринарної медицини/ П.І. Вербицький, П.П. Достоєвський. - К.: «Урожай», 2004. – 128 с.
5. Урбан В.П. Практикум по эпизоотологии и инфекционным болезням с ветеринарной санитарией. Л.: ВО Агропромиздат, 1987.- 269 с.

6. Эпизоотология и инфекционные болезни сельскохозяйственных животных /А.А. Конопаткин, И.А. Бакулов, Я.В. Нуйкин и др.; Под ред. проф. А.А. Конопаткина.- М.: Колос, 1984. – 544 с., ил., 4 л. ил. – (Учебники и учеб. пособия для высш. с.-х. учеб. заведений).

ТЕМА 13. ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ МОЛОДНЯКА
САМОСТІЙНА РОБОТА 15: ПАРАГРИП-3  Характеристика збудника. Епізоотологічні дані. Патогенез. Клінічні ознаки. Патологоанатомічні зміни. Діагностика. Алергічна діагностика. Заходи боротьби і профілактики (6год).
Коротка характеристика змісту навчального матеріалу
	Парагрип (Paragrippus bovum, транспортна лихоманка, пара-інфлюенца-3) — гостра контагіозна хвороба молодняку великої рогатої худоби, що характеризується гарячкою та ураженням органів дихання.

	Збудник хвороби — РНК-геномний вірус, належить до родини Paramyxoviridae, роду Paramyxovirus. Віріони поліморфні, мають сферичну форму, діаметр 120 — 250 нм, спіральний нуклеокапсид, 6 структурних білків, вкриті зовнішньою ліпопротеїновою оболонкою з численними ворсинками на поверхні. Вірус містить фермент нейрамінідазу, гемаглютинін, а також F-фактор, що зумовлює гемоліз і злиття клітин. Високу гемаглютинувальну та гемадсорбівну активність вірусу використовують під час установлення діагнозу та диференціальної діагностики хвороби. Близька антигенна спорідненість бичачого парагрипозного вірусу та вірусу парагрипу-3 людини свідчить про можливість взаємного інфікування. Вірус ПГ-3 репродукується в первинних культурах клітин нирок або легень ембріонів корови, нирок або тестикул телят, а також у перещеплюваних лініях Неіа та Нер-2. Репродукція вірусу супроводжується округленням і зернистістю клітин, формуванням еозинофільних тілець-включень у цитоплазмі та ядрі, утворенням багатоядерних гігантських клітин, симпластів і синцитіальних полів, деструкцією моношару. Вірус може розмножуватись при зараженні в амніотичну порожнину 6 — 10-денних курячих ембріонів. Вірус малостійкий проти дії різних факторів зовнішнього середовища, ефіру, хлороформу, кислот, лугів, нагрівання, ультрафіолетового випромінювання. За кімнатної температури вірус гине через 2 — 3 год, при + 56 °С — через ЗО - 60 хв, при + 100 °С — миттєво. Швидко руйнується при заморожуванні та відтаванні. Інактивується під дією надвисоких частот через 15 хв, гамма-випромінювання — через 40 хв, електричного поля — через 5 год, лазерного випромінювання — через 4 год, прискорених електронів — через 3 год. Лазерне опромінення культурального вірусу силою 2 мВт/см впродовж 2 год або електричне поле напругою 6 кВ упродовж 4 год стимулюють гемаглютинувальну активність вірусу парагрипу-3 в 2 — 4 рази (А. Ф. Каришева, 1977). Розчин формальдегіду (1-2 %-й), їдкого натру (0,5 %-й), хлорного вапна (1 %-й) убивають вірус через 5 хв (Є. В. Андрєєв, В. С. Білокінь, А. А. Кучерявенко, 1975). Вірус добре зберігається в ліофілізованому стані (до 4 років), за мінусових температур (при - 60 °С — кілька місяців) та при + 4 °С (до 30 діб).


Лабораторна діагностика. Передбачає визначення парагри-позного антигену в патологічному матеріалі імунофлуоресцентним методом; виділення збудника від хворих та загиблих тварин у первинній культурі клітин нирок або легень ембріона корови, нирок або тестикул телят; індикацію вірусу за ЦПД та РГА і РГАд; іден­тифікацію виділеного вірусу за РЗГА, РЗГАд, РН, РІФ та ELISAметодом; зараження 6 — 10-денних курячих ембріонів в амніотичну порожнину, індикацію та ідентифікацію вірусу в екстраембріональ-ній рідині за РГА і РЗГА; виявлення приросту віруснейтралізу-вальних парагрипозних антитіл в парних сироватках крові, відібраних на 4 — 5-ту добу хвороби, у потім через 14 — 21 добу. Для до­слідження в лабораторію від хворих тварин надсилають серозні виділення з носа і очей, зскрібки й мазки зі слизової оболонки носової порожнини, які відбирають у тварин з 2-ї по 5-ту добу хвороби (у період найбільшого прояву клінічних ознак хвороби). Від трупів і забитих тварин направляють шматочки носової перетинки й трахеї, легень, селезінки, нирки, середостінні та брижові лімфатичні вузли, а також парні сироватки крові. У зв'язку з малою стійкістю параг-рипозного вірусу патологічний матеріал відбирають не пізніше ніж за 2 год від загибелі тварини і транспортують у термосі з льодом. Після доставки в лабораторію патологічний матеріал відразу досліджують, а в разі неможливості негайно заморожують при — 20...60 °С. Для ретроспективної діагностики парні сироватки крові досліджують за допомогою реакції нейтралізації.

Диференціальна діагностика. Парагрип-3 необхідно відрізняти від інфекційного ринотрахеїту, аденовірусної інфекції, вірусної діареї, хламідіозів та пастерельозу. Інфекційний ринотрахеїт характеризується більш повільним і поступовим розвитком ензоотії, утворенням пухирцевого висипу й дифтеритичних плівок на слизових оболонках дихальних шляхів та генітальних органів. Остаточ­ний діагноз установлюють за результатами виділення збудника та ідентифікації його за РН, РІФ, РДП та ІФА. Аденовірусну інфекцію діагностують за результатами РЗК, РН, РІФ, РДП, РЗНГА. Вірусна діарея супроводжується ерозійно-виразковим ураженням слизових оболонок травного каналу, в інфікованих вірусом клітинах відсутні внутрішньоцитоплазматичні та внутрішньоядерні включення. Пастерельоз і хламідіоз діагностують за результатами бактеріологічних досліджень (виявлення збудника у патологічному матеріалі).

Лікування. Проводять якомога раніше, відразу після появи перших ознак хвороби. Застосовують гіперімунну сироватку і сироватки реконвалесцентів, які розпилюють за допомогою апарата САГ-1 впродовж 5 — 7 діб підряд з розрахунку 10 мл на 1 м при експозиції 1 год у герметично закритому приміщенні. Сироватки можна використовувати й підшкірно в дозі 2 мл на 1 кг маси тіла тварини. Для профілактики секундарних інфекцій до сироваток добавляють різні антибіотики, які добирають за результатами попереднього визначення чутливості до них мікрофлори дихальних шляхів хворих телят. Особливо ефективні антибіотики тетрациклінового ряду пролонгованої дії, які застосовують упродовж 3 — 6 діб. Використовують також різні комбінації інших препаратів: сульфадимезин та норсульфазол перорально в дозі ОД г/кг, пеніцилін у дозі 20 — ЗО тис. ОД/кг і стрептоміцин — 30 мкг/кг підшкірно, біоміцин у дозі 25 мг/кг, фу-разолідон — 7 мг/кг, хлортетрациклін у дозі 20 мг/кг, сульфадимезин — 0,2 г/кг, аскорбінова кислота — 5 мг/кг перорально. Проводять симптоматичну та загальнозміцнювальну терапію.

 Останнім часом для профілактики та лікування парагрипу-3 у телят рекомендують ветазол, хвойну хлорофільно-каротинову пасту, протефлазид, який випоюють з молоком або згодовують з комбікормами впродовж 20 — ЗО діб у дозі 1,5 краплі препарату на 1 кг маси тіла з профілактичною метою і 3 краплі на 1 кг маси тіла — з лікувальною метою (В. П. Литвин, 2000). Більш важкий перебіг хвороби спостерігають при ускладненнях бактеріальними або іншими вірусними інфекціями. Парагрип-3 часто є причиною респіраторних порушень у ягнят.  Антигенна структура всіх штамів вірусу, виділених в різних країнах від телят, корів і буйволів, ідентична і відповідає прототипного штаму SF-4.  Встановлено антигенну схожість між штамами вірусу ПГ-3 великої рогатої худоби та овець.  Прототипних штам SF-4 має близьке антигенну спорідненість з вірусом парагрипу людини третього серотипу.  Вірус ПГ-3 володіє вираженою антигенної активністю.  Перехворіли тварини стають несприйнятливими до повторного захворювання протягом 6-12 місяців, хоча реинфицирование в цей період може мати місце.  У реконвалесцентів утворюються нейтралізуючі, комплемент-зв'язуючі і пригнічують гемаглютинацію антитіла.  Для оцінки імунітету визначають титр сироваткових антитіл в РГГА.  Хоча вважається, що найбільш важлива роль в імунітеті належить не сироватковим, а секреторним антитіла (IgA) респіраторного тракту.  Їх виявляють після переболевания, а також інтрназального введення живої вакцини.  При ПГ-3 колостральний імунітет досить виражений, тривалість його не менше 2 місяців. 

Для специфічної профілактики парагрипу-3 застосовують в основному живі вакцини з аттенуірованних штамів вірусу.  Ефект імунізації залежить від рівня колострального імунітету і віку тварин.  При інтрназальном (аерогенним) введенні живої вакцини колостральние антитіла роблять лише незначний вплив на розвиток активного імунітету у телят в перші тижні життя.  Все частіше застосовують живі комбіновані вакцини, що містять аттенуірованних штами вірусів ПГ-3, ринотрахеїту, діареї і PC вірусу.  Слід зазначити, що інтрназальная вакцинація живою вакциною не завжди створює достатньо виражений імунітет. Інактивована вакцина з вірусу з високою активністю гемагглютінірующей забезпечувала виражену протективний захист телят і ягнят після дворазового застосування з інтервалом 14 днів.  У практиці для імунізації телят часто використовують інтрназальное застосування живої вакцини в перші тижні життя і парентеральний ревакцинацію через 3-4 міс, а також вакцинацію корів у період тільності.

Імунітет. Перехворілі на парагрип-3 телята набувають несприйнятливості до повторного зараження впродовж 3 міс. Телята, народжені від імунних матерів, мають колостральні антитіла, які зберігаються в них упродовж 3 — 9 міс і, на жаль, перешкоджають формуванню імунітету при парентеральному застосуванні вакцин, не захищаючи їх при цьому від зараження епізоотичними штамами вірусу. Разом з тим інтраназальна вакцинація телят у перші тижні життя, навіть на фоні лактогенного імунітету, зумовлює активну імунобіологічну перебудову організму і захисту телят від інфекції. Для активної імунізації проти парагрипу-3 запропоновано живу ліофілізовану вакцину «Паравак» проти парагрипу-3 великої рогатої худоби й суху культуральну асоційовану вакцину «Бівак» проти парагрипу-3 та інфекційного ринотрахеїту великої рогатої худоби. Вакцину «Паравак» застосовують для профілактичної імунізації проти парагрипу-3 в загрозливих і неблагополучних господарствах. Вакцина не шкідлива для тільних корів, може використовуватись і для щеплень телят з 10-денного віку. Імунітет настає через 7 — 10 діб і триває після ревакцинації не менш як 6 міс. Суху культуральну асоційовану вакцину «Бівак» застосовують у неблагополучних щодо цих захворювань господарствах. Імунітет формується через 14 діб після початку вакцинації і триває не менш як 6 міс.

Профілактика та заходи боротьби. Включають охорону господарств від занесення збудника інфекції, проведення комплексних заходів для підвищення загальної резистентності організму, чітке дотримання ветеринарно-санітарних правил вирощування молодняку великої рогатої худоби, своєчасну діагностику захворювання, знищення вірусу в зовнішньому середовищі (профілактична дезін­фекція). Для захисту господарства від занесення збудника ПГ-3 потрібно комплектувати ферми лише здоровими тваринами з благополучних щодо інфекційних хвороб репродуктивних ферм. Тварин доставляють у господарство спеціально обладнаним автотранспортом. Приміщення слід заповнювати молодняком одного віку з дотриманням принципу «все вільно — все зайнято», не допускаючи скупчення, протягів, сирості та високої загазованості. Новоприбулих тварин упродовж ЗО діб витримують на карантині, під постійним ветеринарним наглядом. Проводять термометрію та огляд поголів'я для своєчасного виявлення захворювань серед завезених тварин. Обладнують дезінфекційні бар'єри, регулярно здійснюють профілактичну дезінфекцію; забороняється відвідування ферми сторонніми особами.

У неблагополучних господарствах слід проводити пасивну або активну імунізацію всього завезеного поголів'я. Під час перебування на карантині телят з профілактичною метою обробляють аерозолями молочної кислоти чи хлорскипидару, хлориду йоду, йодетилен-гліколю (В. А. Атамась, 1984). У разі появи захворювання та встановлення діагнозу господарство оголошують неблагополучним щодо парагрипу-3, у ньому запроваджують карантинні обмеження, згідно з якими забороняється вивезення тварин в інші господарства та їх перегрупування. Хворих і підозрюваних щодо захворювання тварин негайно ізолюють і лікують. Хворим тваринам надають спокій, забезпечують повноцінним кормом та оптимальними умовами утримання без протягів, скупченості, підвищеної вологості та загазованості. Усіх здорових тварин вакцинують. У приміщеннях проводять дезінфекцію, стічні жолоби посипають хлорним вапном. Туші вимушено забитих тварин за відсутності в м'ясі дегенеративних змін випускають без обмежень. У разі виявлення запальних та некротичних осередків на слизовій носової порожнини, трахеї, легень, травного каналу їх піддають технічній утилізації.

Господарство оголошують благополучним щодо ПГ-3 і знімають з нього карантинні обмеження через 14 діб після останнього випадку одужання чи забою хворої тварини, а також проведення остаточної дезінфекції. Для дезінфекції застосовують гарячий 2 %-й розчин їдкого натру, розчин хлорного вапна, що містить не менш як 2 % активного хлору, 1 %-й розчин формальдегіду, 20 %-ву суспензію свіжогашеного вапна при дворазовому нанесенні. Гній знезаражують біотермічним методом.

Завдання:

1. Ознайомитися з теоретичним матеріалом.

2. Дати відповіді на питання для самоконтролю.

3. Розробити у формі короткого конспекту заходи боротьби і профілактики з ПГ-3
4. Охарактеризувати лікування тварин із застосуванням аерозольної дезінфекції.
Питання для самоконтролю.

1. Характеристика збудника, цого стійкість до факторів навколішнього середовища. 2. Епізоотологічні особливості захворювання. 3. Патогенез та клінічні ознаки. 4. Лабораторна діагностика. 5. Імунітет. 6. Заходи боротьби і профілактики. 7 Лікування тварин. 8. Засоби специфічної профілактики.

Форма контролю: розробка у формі короткого конспекту заходів боротьби і профілактики з ПГ-3.
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ТЕМА 14. ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ СВИНЕЙ.
САМОСТІЙНА РОБОТА 16: АТРОФІЧНИЙ РИНІТ. Характеристика збудника. Епізоотологічні дані. Патогенез. Клінічні ознаки. Патологоанатомічні зміни. Діагностика. Алергічна діагностика. Заходи боротьби і профілактики (5 год).
Коротка характеристика змісту навчального матеріалу

1. Характеристика хвороби. Інфекційний атрофічний риніт свиней (Rhinitis atrofica infectiosa, ІАР, атрофічний риніт, бордетельоз свиней) – хронічна респіраторна хвороба, що характеризується серозно-гнійним ринітом, атрофією носових раковин, деформацією кісток черепа. У переважної більшості поросят спостерігається катаральна пневмонія й затримка росту.

2. Історична довідка. Хвороба вперше описана в Німеччині (Franck, 1830). Протягом тривалого часу її вважали неінфекційною. На межі XIX–XX ст. з’явилися повідомлення про можливість розвитку атрофії раковин після гострого риніту, спричиненого Р. multocida і С. pyogenes. У США і Канаді хвороба відома з 1932 р. Багато дослідників висловлювали думку лише про хронічний перебіг інфекційного атрофічного риніту свиней, але експериментально змогли довести інфекційність риніту тільки в 1938 р. (Radtke L.) шляхом зараження новонароджених поросят нативним патологічним матеріалом. У різні періоди уява про причину хвороби нерідко різко змінювалась (спадкоємна, незаразна, інфекційна, інфекційно-генетична тощо). Багато дослідників експериментально обґрунтовували й доводили етіологічне значення трихомонад, мікоплазм, деяких вірусів, пастерел, бордетел та інших збудників із широким спектром дії. Особливо довгий час вважали найбільш імовірними збудниками хвороби віруси і пастерели. Висловлювалася думка і про поліетіологічну природу хвороби (Сосов Р.Ф., 1974).

Нині доведено, що провідним збудником інфекційного атрофічного риніту є Bordetella bronchiseptica, чисті культури якої викликають типові клінічні ознаки хвороби. Не виключено, що інші перераховані збудники і хімічні подразники можуть сприяти прояву хвороби і лише в деяких випадках мають самостійне значення (наприклад, Р. multocida).

Інфекційний риніт розповсюджений у багатьох країнах Європи й Америки. У Росії інфекційний атрофічний риніт свиней уперше описав А. Базарянинов у 1895 р.

3. Характеристика збудника. Збудник – Bordetella bronchiseptica – дуже близький у таксономічному відношенні до збудника коклюшу у дітей. Це один із трьох видів роду Bordetella, родини Brucellaceae, патогенний для тварин.

Bordetella bronchiseptica невелика (0,2–0,5х1,5–2,5 мкм), нерухома, грамнегативна паличка, що не утворює спор і капсул, суворий аероб. Має метаболізм дихального типу.

Добре росте на простих живильних середовищах. Деякі дослідники повідомляли про можливість росту збудника в солоній воді без додавання будь-яких поживних речовин. Росте на простому МПА, свіжовиділені культури через 18–24 год інкубації при 35 оС утворюють гладкі, напівпрозорі, блискучі дрібні колонії з рівними кінцями, опуклою поверхнею від 0,5 до 1,0 мм в діаметрі, які через 48–72 год набувають сірувато-білого забарвлення. Добре розмножується за 20–37 оС на рідких середовищах (сироватковий бульйон) і щільних середовищах (агар кров’яний, сироватковий, МПА, курячий з кінською сироваткою, молочно-кров’яний агар за Гартохом, картопляно-гліцериновий агар, агар Мак-Конкі, казеїново-вуглецевий агар, середовище Борде-Жангу, бордетел-агар). На рідких середовищах спричинює рівномірне помутніння з наступним утворенням пристінкового кільця. На кров’яному агарі росте у вигляді колоній золотавого кольору з утворенням В-гемолізу. Колонії округлі, випуклі, з рівними краями, гладкі, діаметром 0,5–1 мм. Гемолітична активність найбільш чітко проявляється на середовищі Борде-Жангу за рН 6,2–6,8, за рН 8,2 ці властивості втрачаються. Дрібні округлі, куполоподібні, блискучі, напівпрозорі колонії з’являються на 1–2-гу добу, бурий пігмент Bordetella bronchiseptica на відміну від B. рarapertussis не утворює. На агарі Гартоха колонії Bordetella bronchiseptica набувають білуватого забарвлення. На агарі Мак-Конкі дрібні, гладкі колонії Bordetella bronchiseptica мають рожеве пофарбування зі світлим центром. Збудник добре росте на МПА з тирозином без зміни кольору середовища, колонії дрібні, блискучі, сірі, вологі з рівними краями і випуклою поверхнею. На бордетелагарі утворює дрібні, маслянисті, непрозорі, блискучого кольору, іноді сріблясті, які нагадують крапельки ртуті. Bordetella bronchiseptica росте на сальмонел-шигел агарі.

Морфологічно розрізняють три фази розвитку колоній: І фаза відповідає S-формі, колонії круглі, випуклі, вологі, мікроби мономорфні, дрібні. Свіжовиділені культури майже всі знаходяться у І-фазі. ІІ – SR-форма і ІІІ – R-форма є перехідними, морфологія мікробу змінюється, він являє собою поліморфні утворення. У другій фазі виявляють палички різних розмірів, у третій – кокоподібні утворення, скупченнями у вигляді груп. Колонії дещо більші, у ІІ фазі їхній діаметр становить 1–1,5 мм, колонії пласкі, слизові, зі схилянням до злиття. У ІІІ фазі кокоподібні утворення скупчуються у вигляді груп. Рухомість Bordetella bronchiseptica добре виявляється на напіврідкому агарі за 30 оС (Свекалова Д.Г. и соавт., 2007).

В антигенному відношенні Bordetella bronchiseptica неоднорідна. Збудник має термолабільні К- і Н- і термостабільні (соматичний) О-антигени, серед яких О1 і К1 є спільними для всіх штамів. Ізоляти збудника, виділеного від свиней, містять О1,2 і К1,2 антигени. У деяких випадках їх мають і штами, виділені від гризунів. Спостерігається антигенна спорідненість між Bordetella bronchiseptica та B. pertussis i B. parapertussis.

Bordetella bronchiseptica утворює дермонекротичні екзо- і ендотоксини і ліпополісахаридний комплекс, володіє адгезивністю до клітин слизової оболонки дихальних шляхів.

В умовах лабораторії хворобу можна експериментально відтворити у поросят 1–15-денного віку, кроленят, котенят і цуценят шляхом інтраназального введення чистої культури Bordetella bronchiseptica чи змивів зі слизової оболонки носової порожнини хворих свиней.

Стійкість. В умовах тваринницьких приміщень збудник зберігає життєздатність не менше 16 днів. Заморожування консервує його до чотирьох місяців і більше. Розчини їдкого натру (3%-ний), формальдегіду (1%-ний) і суспензія свіжогашеного вапна (20%-на) інактивують збудник протягом трьох годин (Пашов Т.В., 1967; Зубец Н.А., 1975; Конопаткин А.А. и др., 1984; Бакулов И.А. и др., 2000).

4. Епізоотологічні відомості.У природних умовах інфекційний атрофічний риніт найбільш яскраво проявляється у свиней, особливо в поросят і підсвинків. Дорослі свині порівняно стійкі. Маючи яскраво виражений тропізм до органів дихання, Bordetella bronchiseptica у природних умовах може викликати атрофічний риніт і пневмонію в кролів, пацюків, мишей, морських свинок та інших гризунів. Спорадичні випадки хвороби реєструють у собак, лошат і овець.

Джерелом збудника інфекції є явно хворі ринітом свині, що виділяють збудник в довкілля під час чхання, кашлю і з носовими витоками. Нерідко дорослі тварини, особливо свиноматки, хворіють безсимптомно і становлять головну небезпеку в поширенні хвороби серед новонароджених поросят. Усередині господарства збудник хвороби передається, головним чином, повітряно-крапельним шляхом, тому що інфекційний атрофічний риніт – це типова респіраторна інфекція; між господарствами збудник поширюється з новими завезеними тваринами з неблагополучних господарств. Особливо велика небезпека поширення збудника хвороби з племінними свинями – бордетелоносіями, що серед неблагополучних стад становить 25–50% (Харрис, 1968), а також із тваринами інших видів (резервуар збудника).

Епізоотичний процес під час інфекційного атрофічного риніту розвивається повільно і досягає найбільшого розвитку через 2–4 роки після завезення в господарство свиней носіїв бордетел. Господарство, як правило, стає стаціонарно неблагополучним. Спочатку спостерігається захворювання поросят у гніздах окремих свиноматок, потім – у більшості гнізд, особливо серед поросят, отриманих від свиноматок, що перевіряються. Максимальний підйом епізоотії припадає на період одержання й відлучення поросят.

Виникнення й поширення хвороби нерідко визначаються порушеннями сформованої рівноваги між збудником, господарем (свинями) і довкіллям. Масовані й багаторазові дози збудника за природного зараження, низький рівень загальної резистентності й запалення слизових оболонок верхніх дихальних шляхів, генетична схильність і наявність мопсоподібності, погані умови годівлі й утримання поряд із вірулентністю збудника визначають широту поширення й інтенсивність хвороби. Несвоєчасність і безсистемність оздоровчих заходів призводять до прояву секундарних інфекцій і тяжкого перебігу хвороби. У разі відсутності боротьби з хворобою, безсистемності оздоровчих заходів господарство може залишатися неблагополучним кілька років. Захворюваність серед поросят може досягти 50–80%.

У традиційних свинарських господарствах внаслідок усунення несприятливих факторів, особливо під час організації табірного утримання свиней, забезпечення тварин повноцінними кормами й створення нормального мікроклімату епізоотичний процес вщухає, й інфекційний атрофічний риніт проявляється без виражених клінічних ознак, зі слабкою атрофією раковин і навіть безсимптомно. Але й у таких випадках економічні втрати можуть досягати до 20% і більше через низький приріст поросят. Водночас, у відгодівельних господарствах з інтенсивною технологією вирощування, де загальні ветеринарно-санітарні заходи систематично забезпечуються самою технологією виробництва свинини, інфекційний атрофічний риніт більше не є настільки важливою епізоотологічною й економічною проблемою, як це спостерігається в традиційних господарствах з екстенсивною системою ведення свинарства (Пашов Т.В., 1967; Гавшин О. та ін., 1997).

5. Патогенез. Бордетели потрапляють в організм із повітрям, що видихається, осідають на слизовій оболонці носової порожнини, розмножуються в ній і викликають катаральний, а згодом катарально-гнійний риніт. Тяжкість запальної реакції залежить від багатьох факторів. Зміни нерідко визначаються станом загальної резистентності організму свиней, порушенням фосфорно-кальцієвого обміну й участю секундарної мікрофлори.

Як правило, в патологічний процес утягуються глибокі шари підслизової оболонки, хрящі носових раковин і лицьові кістки черепа. Запальні процеси, місцеве порушення кровопостачання призводять до різних змін росту лицьових кісток, що зовні виявляється мопсоподібністю, криворилістю й іншими деформаціями верхньої щелепи. За вираженої атрофії носових раковин порушується газообмін і може виникнути бронхопневмонія. Глибокі кісткові ураження перешкоджають нормальному прийманню й жуванню корму і на цьому ґрунті виникає катаральний гастроентерит. У тварини змінюється нейрогормональний статус, знижується природна опірність, а хронічний перебіг хвороби, як правило, призводить до затримки росту і розвитку тварин.

Атрофічний катар слизової оболонки носової порожнини виникає не лише як результат дегенеративних змін верхніх шийних симпатичних гангліїв, але і внаслідок міліарного некрозу слизової оболонки назальних і синусних порожнин, що спричиняється екзо- і ендотоксинами Bordetella bronchiseptica. Такий некроз перешкоджає контакту збудника з клітинами імунної системи, а з цієї причини у природно хворих на інфекційний атрофічний риніт тварин специфічні антитіла в крові або не накопичуються, або їх виявляють у незначній кількості.

6. Клінічні ознаки й перебіг хвороби. Інкубаційний період триває 3–15 днів. Хвороба перебігає хронічно. Клінічні ознаки до появи скривлення лицьових кісток черепа нехарактерні.

Як правило, поросята-сисуни заражаються в перші дні життя. Перші ознаки хвороби в них з’являються через 7–12 днів у вигляді частого чхання і серозних витоків із носа (катаральний риніт). За сильного ураження можлива носова кровотеча. Потім виділення стають слизово-гнійними, з’являються набряклість нижніх повік, сльозотеча з утворенням у внутрішніх кутах очей темних плям. У цей період у 10–90% поросят можуть розвитися клінічні ознаки бронхопневмонії й діареї, появі яких сприяють погані умови годівлі й утримання свиноматок і поросят. Частина поросят з ускладненнями гине, а інші перетворюються в замірків. У деяких поросят після зникнення ознак гострого катарального риніту, який триває не більше 2–3-х тижнів, хвороба набуває латентного перебігу. У таких випадках атрофія раковин або не розвивається, або виявляється слабко, лицьові кістки черепа не змінюються, і лише в окремих тварин вдається виявити ненормальний прикус щелеп. У решти тварин поступово розвивається атрофія носових раковин і лицьових кісток черепа, верхня щелепа стає коротше і з’являється розбіжність різців між щелепами у 1–2-місячному віці на 0,5–1 см, а в 3–6-місячному – на 1–3 см. У більшості хворих поросят утворюється складка шкіри на носі за п’ятачком, нижня губа випинається вперед, приймання корму різко порушується. За двостороннього ураження носових порожнин у тварин розвивається мопсоподібність, а однобічного – скривлення верхньої щелепи вправо або вліво (криворилість). Такий стан може бути в 50% хворих тварин у віці 3–4 міс.

У хворих із характерними клінічними ознаками інфекційного атрофічного риніту постійно спостерігають гнійні витікання з носа, сип’ячий подих, нерідко виникає чхання й кашель, а іноді і напади ядухи. Якщо в запальний процес будуть утягнуті решіткова кістка і мозкові оболонки, то з’являться ознаки ураження нервової системи, клінічно схожі з ознаками хвороби Ауєскі. Досить часто у хворих тварин виникають сверблячка в ділянці п’ятачка і сильні кровотечі з носа. Запалюється середнє вухо, що виявляється неприродним положенням голови, круговими рухами, напруженою ходою, косоокістю й судомами. Як правило, ріст явно хворих поросят істотно сповільнюється, вони помітно відрізняються за масою тіла у великих відгодівель-них групах від здорових тварин. В окремих тварин виникають отити, нервове збудження (тварини риють землю, кусають себе за хвіст тощо), проноси, пневмонії.

7. Патолого-анатомічні зміни. Для виявлення патологічних змін проводять поздовжній (сагітальний) і поперечний (на рівні других премолярів) розпили лицьових кісток черепа. У початковій стадії хвороби знаходять гіперемію слизової оболонки носової порожнини й скупчення густого слизу. У пізніх стадіях за субклінічної і латентної форм хвороби виявляють різний ступінь атрофії носових раковин, можливе вкорочення верхньої щелепи. У тяжких випадках хвороби носові раковини бувають цілком зруйновані, слизові оболонки вкриті гноєм і стоншені, асиметричні і деформовані; у регіонарних лімфовузлах виявляються абсцеси. Нерідко знаходять вогнища катаральної або катарально-гнійної пневмонії й гіперемію мозкових оболонок (Пашов Т.В., 1967; Ребенко Г.І., 2002).

8. Діагностика. Клінічний діагноз надійний лише у випадках розвитку типових ознак, властивих інфекційному атрофічному риніту свиней. Тому під час постановки первинного діагнозу необхідно враховувати епізоотологічні відомості, клінічні ознаки хвороби (риніт, деформація лицьових кісток черепа) і результати розтину (атрофія раковин і лицьових кісток). Для зажиттєвої діагностики і своєчасного виявлення латентно інфікованих тварин рекомендована рентгенографія лицьової частини голови і лабораторне дослідження носового слизу на наявність Bordetella bronchiseptica. Метод бактеріологічного дослідження дозволяє максимально виявляти (до 90% і більше) хворих тварин і бордетелоносіїв у стаді. У практичних умовах із цією метою найбільш широко використовують метод ретельного клінічного дослідження лицьового черепа тварин з метою виявлення початкових ознак риніту й порушень прикусу різців (Пашов Т.В., 1967; Зубец Н.А., 1975; Конопаткин А.А. и др., 1984; Бакулов И.А. и др., 2000).

Диференційна діагностика. Необхідно виключитигрип, фіброзну остеодистрофію (некротичний риніт). Спалахи грипу мають гострий характер, хвороба швидко поширюється в стаді. За некротичного риніту виникає розпад м’яких тканин, хрящів і кісток носа з утворенням виразок. У всіх сумнівних випадках проводять додаткові патолого-гістологічні, бактеріологічні, вірусологічні й серологічні дослідження (Нахмансон В.М., Бурба Л.Г., 1990).
8. Імунітет за інфекційного атрофічного риніту свиней майже не 
вивчений. Відомо, що у перехворілих і дорослих тварин експериментальна інфекція інфекційного атрофічного риніту не відтворюється, а цитрована кров свиноматок із неблагополучних стад викликає в поросят профілактичний ефект. У ряді країн (Японія, США) для специфічної профілактики інфекційного атрофічного риніту свиней розроблені живі й інактивовані вакцини, виготовлені з польових і атенуйованих штамів Bordetella bronchiseptica. Такі вакцини в комплексі із загальними ветеринарно-санітарними й лікувально-профілактичними обробками сприяють швидкій і надійній санації стада від носійства бордетел. Голландський учений Я. Баарс повідомляв про застосування вакцини Nobi-vac AR-T(Porcilis AR-T) у системі заходів боротьби з цим захворюванням. Ця інактивована вакцина проти атрофічного риніту становить собою препарат на основі токсигенного штаму Pasteurella multocida серотипу D, рідше А і антигенів Bordetella bronchiseptica, емульсованих у масляному ад’юванті. Інтенсивні польові випробування показали, що вакцинація поросят Porcilis AR-T дозволяє попередити економічні втрати, пов’язані зі збільшенням тривалості періоду відгодівлі, у цьому разі відсутня необхідність постійного застосування антибактеріальних препаратів, знижується можливість виникнення інфекційних захворювань, а також бактеріальної контамінації довкілля новонародженими поросятами. Дозування препарату – 2 см3 внутрішньом’язово (за вухом). Супоросних свиноматок імунізують не пізніше ніж за 2–4 тижні до опоросу, з наступною ревакцинацією через 3 міс. Імунітет настає на 21-й день. Свиноматок вакцинують перед кожним опоросом.

Нині фірма “Intervet” для застосування на відгодівельному поголів’ї свиней також пропонує асоційовані вакцини: Porcilis BPE/4/3 (як ад’ювант використовується гідроксид алюмінію, препарат містить інактивовані Bordetella bronchiseptica, Clostridium perfringens типу С, Erysipelothrix rhusiopathiae, Escherichia coli (K88, K99, 987P, F41), Pasteurella multocida нетоксигенні типи A і D). Вакцинація свиней проводиться під час кожної супоросності. За проведення першої вакцинації супоросних свиноматок та ремонтних свинок щеплюють двічі, вводячи внутрішньом’язово або підшкірно 2 см3 вакцини за 5 і 2 тижні перед запланованою датою опоросу. У кожну наступну супоросність цих тварин щеплюють одноразово тим же способом введення ідентичною дозою препарату за 1–2 тижні до запланованої дати опоросу; Porcilis BPМ (Bordetella bronchiseptica, Pasteurella multocida нетоксигенні типи A і D, Mycoplasma hyopneumoniae). Первинне щеплення супоросних свиноматок та ремонтних свинок проводять, уводячи внутрішньом’язово або підшкірно одну дозу (2 см3) препарату за 5 та за 2 тижні перед запланованою датою опоросу. У кожну наступну супоросність щеплюють цих тварин одноразово таким же шляхом по 2 см3 препарату за 1–2 тижні до запланованої дати опоросу. Поросятам уводять 1 см3 вакцини у віці 5–7 днів. Ревакцинують однією дозою препарату через 3 тижні. Альтернативна схема вакцинації поросят: уводять 1 см3 вакцини одразу після відлучення. Ревакцинують тварин однією дозою препарату через 3 тижні. Кнурам одну дозу вакцини (2 см3) уводять щорічно.

9. Лікування доцільно проводити лише в початковій стадії хвороби. Специфічні лікувальні засоби відсутні. Рекомендовано індивідуальне зрошення носової порожнини розчинами антибіотиків і сульфаніл-амідних препаратів (пеніцилін, біоміцин, хлорамфенікол тощо) у поєднанні з внутрішньом’язовими ін’єкціями вітаміну В.

Бордетели особливо чутливі до сульфаметазину й сульфатіазолу. Ці та інші препарати (біовіт-40-80-120, тераміцин, біоміцин, тіакат-І) доцільно згодовувати з кормом за визначеними схемами.

Лікування попереджає розвиток атрофії носових раковин. Однак, тварини, які одужали, можуть залишатися носіями збудника інфекції, їх не можна використовувати в племінній роботі. Таких тварин відгодовують і здають на забій.

10. Профілактика і заходи боротьби. У профілактиці інфекційного атрофічного риніту особливе значення мають правильна генетична селекція і повноцінна годівля свиноматок, дотримання ветеринарно-санітарних і зоотехнічних правил відтворення, вирощування й відгодівлі свиней.

Племінних тварин, яких закуповують в інших господарствах, піддають ретельному клінічному огляду, карантинують і за необхідності проводять патолого-анатомічні й лабораторні дослідження. Порісних свиноматок, що надійшли у господарство, додатково розміщують в ізоляторі протягом двох місяців після опоросу. Регулярно проводять клінічні огляди тварин і дезінфекцію свинарників.

Значну увагу варто приділяти контролю за відтворенням поросят та їх здоров’ям. Попереджають близькородинне розведення, не допускають раннього парування молодих і слаборозвинених свиноматок. Організують своєчасну й постійну підгодівлю поросят, у раціони вводять білкові, вітамінні й мінеральні добавки, а також лікарські препарати у вигляді преміксів.

Під час встановлення діагнозу на інфекційний атрофічний риніт свиней господарство оголошують неблагополучним. Усе поголів’я ретельно клінічно оглядають і тварин розподіляють на 3 групи:

1) групу хворих свиней, що мають характерні клінічні ознаки хвороби, ізолюють, відгодовують і здають на забій;

2) групу умовно здорових свиней, з якої були виділені хворі, клінічно оглядають кожні 5–6 днів; хворих ізолюють і ставлять на відгодівлю; у разі виявлення в гнізді хоча б одного поросяти, хворого на риніт, усіх поросят разом зі свиноматкою ізолюють, відгодовують і здають на забій;

3) групу здорових свиней, серед яких не виявлені хворі на риніт, утримують під особливим спостереженням, налагоджують зоотехнічний облік і вживають заходів з охорони від зараження.

Якщо хвороба набуває широкого поширення (занедужало понад 50% поголів’я), відтворення стада припиняють, усіх свиней ставлять на відгодівлю. Для племінних цілей залишають свиноматок старшого віку. Впроваджують систему ступеневого ізольованого вирощування молодняку для відтворення стада, яка ґрунтується на біологічній перевірці свиноматок за якістю потомства. Свиноматок і кнурів, у потомстві яких реєструють хворих ринітом поросят, доцільно відправляти на забій.

Для неблагополучного господарства з профілактичною й лікувальною метою економічно виправданий груповий спосіб застосування кормових антибіотиків і сульфамідних препаратів у вигляді преміксів. Індивідуально обробляти слід лише поросят-сисунів раннього віку. Для цього використовують 1%-ний солянокислий біоміцин, суспензію дибіоміцину, цитровану кров клінічно здорових свиноматок тощо.

З неблагополучного господарства заборонено вивозити свиней в інші господарства для відтворення стада, а також передавати свиней із клінічними ознаками хвороби для відгодівлі. Свинарники й територію ферм систематично очищають і дезінфікують розчинами їдкого натру, формальдегіду, свіжогашеного вапна тощо.

Обмеження з неблагополучного за інфекційним атрофічним ринітом господарства знімають через рік після припинення виділення хворих і за умови відсутності інфекційного атрофічного риніту серед поросят останніх двох опоросів від основних маток умовно благополучного стада. Перед оголошенням господарства благополучним проводять повний комплекс заходів, передбачених інструкцією.
Завдання:

1. Ознайомитися з теоретичним матеріалом.

2. Дати відповіді на питання для самоконтролю.

3. Розробити у формі короткого конспекту заходи боротьби і профілактики з атрофічним ринітом
Питання для самоконтролю.

1. Характеристика збудника, його стійкість до факторів навколішнього середовища. 2. Епізоотологічні особливості захворювання. 3. Патогенез та клінічні ознаки. 4. Лабораторна діагностика. 5. Диференційна двагностика. 6. Імунітет. 7. Заходи боротьби і профілактики. 
Форма контролю: розробка у формі короткого конспекту заходів боротьби і профілактики з атрофічним ринітом.
Рекомендована література.

1. Каришева А. Ф. Спеціальна епізоотологія: Підручник. —  К.:  Вища  освіта, 2002. — 703 с.

2. Бакулов И.А. Эпизоотология с микробиологией Москва: "Агропромиздат", 1987. – 415 с.

3. Инфекционные болезни животных / Б.Ф. Бессарабов, А.А., Е.С. Воронин и др.; Под ред. А.А. Сидорчука. -- М.: Колосс, 2007. -- 671 с.
4. Довідник лікаря ветеринарної медицини/ П.І. Вербицький, П.П. Достоєвський. - К.: «Урожай», 2004. – 128 с.
5. Урбан В.П. Практикум по эпизоотологии и инфекционным болезням с ветеринарной санитарией. Л.: ВО Агропромиздат, 1987.- 269 с.

6. Эпизоотология и инфекционные болезни сельскохозяйственных животных /А.А. Конопаткин, И.А. Бакулов, Я.В. Нуйкин и др.; Под ред. проф. А.А. Конопаткина.- М.: Колос, 1984. – 544 с., ил., 4 л. ил. – (Учебники и учеб. пособия для высш. с.-х. учеб. заведений).

ТЕМА 14. ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ СВИНЕЙ.
САМОСТІЙНА РОБОТА 18. ЕНЗООТИЧНА ПНЕВМОНІЯ Характеристика збудника. Епізоотологічні дані. Патогенез. Клінічні ознаки. Патологоанатомічні зміни. Діагностика. Заходи боротьби і профілактики (5 год).
Коротка характеристика змісту навчального матеріалу
Ензоотична пневмонія (Pneumonia enzootica, син. ензоотичне запалення легень, мікоплазмозне запалення легень, респіраторний мікоплазмоз свиней) – інфекційна хронічна хвороба, яка характеризується катаральною бронхопневмонією, ремітивною гарячкою, сухим кашлем і затримкою росту поросят, а у разі ускладнень у останніх – значною втратою маси.

Історична довідка. Хворобу вперше описав W. Grips (1903) як хронічний перебіг пастерельозу, що супроводжувався катаральною бронхопневмонією. Не применшуючи ролі стрептококів, стафілококів і коринебактерій у розвитку пневмоній, багато дослідників протягом тривалого часу вважали саме слабовірулентні штами пастерел провідним збудником ензоотичної пневмонії поросят, які проявляли свої патогенні властивості лише у разі впливу несприятливих факторів (ветеринарно-санітарні умови утримання, годівлі тощо). Датські вчені Весслер і Ланнек (1954) і американський вчений W.P. Switzer (1956) із уражених легень свиней виділили поліморфний фільтрівний агент, яким за експериментального зараження вдавалось відтворити хворобу. Таксономічне його вивчення (відкритий двома незалежними групами учених: американськими – R.F. Goodwin et al. (1964, 1967) та англійськими – C.J. Mare, W.P. Switzer (1965)) дозволило віднести його до самостійного виду мікоплазм – Mycoplasma hyopneumoniae. Нині більшість дослідників у всьому світі визнають цю мікоплазму основним збудником ензоотичної пневмонії свиней. Сайдел у 1977 р. запропонував навіть називати це захворювання – респіраторний мікоплазмоз свиней. Беер (1980) вважав, що синергістами Mycoplasma hyopneumoniae, за певних умов, можуть бути M. hyorhinis і M. granularum.

Нині ензоотична пневмонія свиней широко розповсюджена в усьому світі і є однією з найбільш економічно значимих хвороб у сучасному свинарстві. Іспанські дослідники F.J. Pallares et al. (2001) підрахували, що потенційні втрати доходу (від летальності) за ензоотичної пневмонії свиней на 1 кг приросту живої маси склали 56,8%, а вартість антибактеріальних засобів на 1 кг приросту збільшилась на 10,9%. За епізоотологічними відомостями приблизно 95–97% свинарських господарств промислового типу уражені (наявність серопозитивних тварин) Mycoplasma hyopneumoniae (Ciprian A. et al., 1988).

Характеристика збудника. Mycoplasma hyopneumoniae з родини Mycoplasmataceae – характеризується вираженим поліморфізмом, має розмір від 150 до 600 нм. У мазках із культури виявляють кулясті, зірчасті, ниткоподібні та інші форми. Морфологія збудника змінюється залежно від складу живильного середовища та віку культури. Мікоплазми грампозитивні, добре фарбуються за Романовським-Гімзою і за Динсом. У мазках-відбитках із уражених легень збудник представлений у вигляді дрібних коків (0,8 мкм), кільцеподібних і сферичних утворень (1–5 мкм). Збудник культивують на спеціальних, збагачених сироваткою, живильних середовищах. Первинне виділення його з патологічного матеріалу становить значні труднощі; ріст дуже повільний (7–10 днів). Культивують збудник в анаеробних умовах на спеціальних живильних середовищах. Нерідко використовують напіврідке (0,3%), напівщільне (1,3%) середовище та бульйон, виготовлені на основі хотінгерівського відвару серця великої рогатої худоби. На агарі Mycoplasma hyopneumoniaе утворює досить дрібні – 20–400 мкм в діаметрі колонії, у яких, на відміну від інших видів міко-плазм, потовщення центральної частини не буває. Збудник ферментує глюкозу з утворенням кислоти.

Виділити збудник з патологічного матеріалу нелегко. Іноді потрібно провести 3–4 “сліпих” пасажі, перш ніж з’являються ознаки росту його в живильному середовищі. Перший пасаж необхідно проводити в мікроаерофільних умовах. Пасажування штамів збудника на штучних живиль-них середовищах призводить до швидкої втрати їхньої вірулентності (Конопаткин А.А. и др., 1984; Демченко А.В. та ін., 1996).

Mycoplasma hyopneumoniae диференціюють від представника роду Acholeplasma за холестероловим тестом, а від інших видів мікоплазм – специфічною серологічною інгібіцією на живильних середовищах.

Лабораторні тварини до Mycoplasma hyopneumoniae несприйнятливі. Збудник патогенний лише для свиней. В експериментальних умовах хворобу відтворюють інтраназальним зараженням поросят-сисунів суспензією з уражених легень. У крові реконвалесцентів з’являються аглютиніни та комплементзв’язувальні антитіла, що дозволило розробити відповідні зажиттєві тести серологічної діагностики ензоотичної пневмонії свиней.

Стійкість. Mycoplasma hyopneumoniae дуже чутлива до впливу зовнішніх факторів. Антибіотики групи тилозину та препарати тетрацикліну пригнічують ріст мікоплазми, але до пеніциліну, стрептоміцину, поліміксину, неоміцину та ацетату талію вона стійка. Термін виживання збудника в довкіллі залежить від температури, вологості та інтенсивності ультрафіолетових променів. За температури 5–10 оС і вологості 75–80% він залишається життєздатним протягом 28 діб, в підстилці – 1–5 діб, за мінус 20 оС зберігається місяцями. Нагрівання до температури 50 оС і більше вбиває збудник миттєво. Розчини дезінфікуючих речовин швидко інактивують збудник (Конопаткин А.А. и др., 1984).

Епізоотологічні відомості. У природних умовах на ензоотичну пневмонію хворіють поросята-сисуни, відлучені і підсвинки до 6–7-місячного віку. Дорослі свині до збудника стійкі, можуть хворіти нечасто і порівняно легко. Джерелом Mycoplasma hyopneumoniae є хворі, перехворілі та латентно інфіковані свині, які виділяють збудник під час чхання й кашлю, а також з молоком і слизом із піхви. Провідний шлях зараження аерогенний. Поросята заражаються у перші дні життя від своїх матерів і за сумісного утримання з хворими тваринами. Особливо небезпечні хворі тварини, в яких не проявляються маніфестні форми перебігу захворювання (типові клінічні ознаки), носійство в яких здебільшого довічне. Вчені зазначають, що у свинарських господарствах міко-плазм виділяють як від хворих, так і від клінічно здорових тварин (Bakos К., Dinter Z., 1963; Палунина В.В., 2004).

У неблагополучних господарствах хвороба охоплює від 30 до 80% свинопоголів’я, падіж поросят коливається від 3–5 до 15–30%. У хворих поросят знижується приріст на 16%, а витрати кормів збільшуються на 22%. За повідомленнями англійських дослідників, хворі поросята відгодовуються до беконних кондицій на 26 діб довше ніж здорові. Діагностична служба фірми Pfizer протягом 2,5 років проводила епізоотологічний аналіз щодо ензоотичної пневмонії 2935 стад свиней по всій Німеччині (Horst et al., 1997). Методом ELISA досліджувались проби сироватки крові і молозива на наявність антитіл до Mycoplasma hyopneumoniae. Позитивними виявились 42,5% проб. Цими дослідженнями було також встановлено, що 81,2% свиней відгодівельних стад є носіямиMycoplasma hyopneumoniae. Білоруські вчені А.М. Аксенов та ін. (2002) зазначають, що за проведення серологічних досліджень окремих свинарських господарств Білорусі встановлене носійство у 28,1% досліджених тварин, Польщі – 24,5, Литви – 24,4%. Серед позитивно реагуючих тварин різних вікових груп зазначеними авторами зареєстровано носійство у поросят до 37-денного віку – в 15,9% випадків, 60-денного віку – 12,3, підсвинків у віці 110–130 діб – 63, ремонтних свинок – 50, свиней на відгодівлі – 69,2 і у дорослих свиноматок – 22,2% відповідно. Американські дослідники M. Calsamiglia, C. Pijoan (2000) встановили дослідженнями в ПЛР, що свиноматки першого опоросу були носіями патогенних мікоплазм у 52% випадків, 2–4 опоросу – у 39, 5–7 опоросів – у 35%, у свиноматок 8–11 опоросів носійства практично не виявляли.

Ензоотична пневмонія свиней є типовою респіраторною інфекцією. Всередині господарства збудник переважно розповсюджується повітряно-крапельним шляхом. У розповсюдженні ензоотичної пневмонії особливе значення мають перегрупування та введення в стадо закуплених у неблагополучних господарствах свиней-мікоплазмоносіїв. Такі ситуації нерідко виникають у відгодівельних господарствах, і відтак хвороба набуває характеру епізоотичного спалаху.

У сучасному свинарстві епізоотії ензоотичної пневмонії не мають вираженої сезонності – хвороба виникає у будь-яку пору року. Епізоо-тичному процесу за ензоотичної пневмонії свиней властиві стаціонарність епізоотичних вогнищ і варіювання його інтенсивності від спорадії до широкого розповсюдження хвороби. У неблагополучних репродукторних господарствах найбільша захворюваність припадає на технологічні періоди масових опоросів і відлучення молодняку, а у відгодівельних (за відсутності повного циклу виробництва) – на перші 2–3 міс. після формування відгодівельних груп тварин. Швидкість розповсюдження і тяжкість перебігу хвороби залежить від багатьох факторів: молодого віку тварин; утримання в погано вентильованих і холодних приміщеннях на цементних підлогах; неповноцінної годівлі; розміщення поросят після відлучення значними неоднорідними групами, ураження останніх аскаріозом і метастронгільозом, що призводить до значної захворюваності (30–80%) і летальності (3–15%). Окремі автори вказують, що у разі задовільних умов утримання та годівлі, своєчасно розпочатому лікуванні летальність не перевищує 3–4%, однак за незадовільних умов утримання та годівлі ензоотична пневмонія проявляється як інфекція, ускладнена різною секундарною мікрофлорою (пастерелами, бордетелами, стрептококами, стафілококами тощо) з розвитком тяжких форм пневмоній, в цьому випадку летальність може збільшуватись (Maes D. et al., 2000), іноді до 80–90% (Собко А.И., Гладенко И.Н., 1981).

В епізоотології ензоотичної пневмонії провідне значення має не лише вірулентність збудника, але й його кількість у процесі зараження. Масоване зараження, як правило, спричинює типову хронічну пневмонію. Незначні дози збудника у разі задовільних ветеринарно-санітарних умов утримання тварин здебільшого зумовлюють безсимптомне перехворювання. Однак і в цьому випадку відмічають зниження рентабельності господарства на 20–30% через низький приріст тварин і високу собівартість свинини. В окремих відгодівельних господарствах у 30–40% поросят від підсисного періоду до кінцевих стадій відгодівлі виявляють хронічну респіраторну хворобу, етіологічним фактором якої є Mycoplasma hyopneumoniae (Mateusen B. et al., 2002).

Ензоотична пневмонія, спричинена Mycoplasma hyopneumoniae, може ускладнюватись Pasteurella multocidae і Actinobacillus pleuropneumoniae, а також іншими бактеріями, збудниками респіраторних хвороб свиней. Найбільш широко вивчено взаємодію Mycoplasma hyopneumoniae із вірусом респіраторно-репродуктивного синдрому свиней (РRRS). Обидва збудники спричинюють пригнічення функції макрофагів організму тварини. Як правило, пріорітетним у патологічному процесі є збудник РRRS, що спричинює локальну (місцеву) імуносупресію, яка, очевидно, згодом відкриває доступ дляMycoplasma hyopneumoniae, що, в свою чергу, супроводжується появою більш широкого місцевого ураження легень. До патологічного процесу в подібних випадках часто приєднується Porcine Circovirus type 2 (PCV-2). Відомо, що PCV-2 і Mycoplasma hyopneumoniae здатні утворювати між собою стійкі комплекси. Важливо також врахувати, що PCV-2 є причиною так званого PMWS (синдром мультисистемного виснаження організму поросят після відлучення), який часто впливає та ускладнює перебіг комплексу респіраторних хвороб (Бругейра С., 2006).

Патогенез. Mycoplasma hyopneumoniae має тропізм до легеневої тканини. J.-R. Chen et al. (1998) довели значну роль адгезивного глікопротеїну в процесі колонізації мікоплазм в організмі тварин. Прониклі в організм свиней респіраторним шляхом, мікоплазми розмножуються в епітелії бронхів і легень, утворюючи вогнища серозно-катаральної бронхопневмонії. Потім в інтерстиціальній тканині і в стінках альвеол виникає лімфоїдно-моноцитарна інфільтрація, яка призводить до звужування бронхів, стиснення альвеол і порушення дихання. Запалення здебільшого розвивається у вентильованих ділянках – на краях часток легень, у вигляді лобулярної пневмонії.

За задовільних умов утримання і повноцінної годівлі тварин патологічний процес може призупинитись. У таких випадках хвороба перебігає доброякісно і протягом 2–3-х тижнів закінчується одужанням. У разі незадовільних умов зовнішнього середовища та участі у патологічному процесі інших умовно-патогенних і патогенних мікроорганізмів (змішана або секундарна інфекція) розвивається лобарна пневмонія – частіше катарально-гнійна і рідко гнійно-некротична або фібринозна.

Порушення легеневого газообміну в початковій стадії компенсується збільшенням частоти дихання, а під час виникнення лобарної бронхопневмонії з’являються ознаки декомпенсації у вигляді задишки, серцевої недостатності та слабкості. В.А. Бортнічук (1974) зазначає, що хронічна гіпоксія (прогресуюче наростання порушення газообміну) призводить до порушень серцевої діяльності, виснаження тварини, появи в стаді замірків та їх загибелі. Однак автор зазначає, що всі ці порушення – це наслідки не лише гіпоксії, адже у разі росту організму має місце взаємодія між гіпофізом, щитоподібною залозою і статевими залозами. Отже, порушення росту свиней виникає за рахунок дисфункцій гормональних реакцій.

Мікоплазми на відміну від бактерій не мають клітинної стінки, а оточені лише тристулковою цитоплазматичною мембраною. Внаслідок цього вони локалізуються у криптах мембран, що робить їх з одного боку недоступними для впливу антитіл і комплементу, а з іншого – у процесі мембранної взаємодії мікоплазм з клітиною господаря відбувається обмін деякими компонентами, що сприяє прояву феномену антигенної мімікрії. Як показали результати досліджень Н.Н. Андросика (1999), антигени мікоплазм, виділених від свиней, давали позитивну реакцію з гіперімунною сироваткою до легеневої і ниркової тканини в титрі 1:45, до тканини печінки – в розведенні 1:32, серцевого м’яза і селезінки – в титрі 1:16.

Віруси РRRS, грипу, бактерії Actinobacillus pleuropneumoniae, Pasteurella multocida, Streptococcus suis, Haemophilus parasuis, а також Mycoplasma hyopneumoniae проявляють синергідну дію та спричинюють виникнення складного паразитоценолічного комплексу (Ображей А.Ф. та ін., 2005). Встановлено, що Mycoplasma hyopneumoniae збільшує тяжкість і тривалість перебігу пневмонії, спричиненої РRRS. Обидва патогени уражують імунну систему дихальних шляхів. Mycoplasma hyopneumoniae прикріплюється до війок дихального епітелію трахеї і бронхів. Як наслідок розвивається спадання війок, їх втрата, втрата мукоцилярної функції дихальної системи, що призводить до значного ризику виникнення вторинних інфекцій. Mycoplasma hyopneumoniae також спричинює імуносупресію, стимулює лімфоцити, підвищуючи рівень протизапальних цитокінів: фактор некрозу пухлин (ФНО), інтерлейкінів 1 і 6, які індукують подаль-ше місцеве запалення і ушкодження тканини. РRRS у свою чергу спричинює лізис і ослаблення функції легеневих альвеолярних макрофагів. Останнє зменшує стійкість дихальних шляхів до вторинних патогенів. Контроль ензоотичної пневмонії часто розглядається як ключовий момент у боротьбі з комплексом респіраторних захворювань свиней. За наявності РRRS змінена імунна відповідь господаря може відігравати важливу роль у зменшенні ефективності вакцинації проти Mycoplasma hyopneumoniae.
Клінічні ознаки й перебіг. Інкубаційний період у поросят-сисунів триває від 8 до 56 діб і більше. Перебіг хвороби здебільшого підгострий і хронічний.

Перші ознаки хвороби з’являються поступово, між третім і десятим тижнями життя поросят у вигляді пригнічення, зниження апетиту, незначної гіпертермії, чхання і рідкого сухого (пароксизмального непродуктивного) кашлю (підгострий перебіг). До двох тижнів поросята ще добре поїдають корми, загальний стан є задовільним. Надалі перебіг захворювання стає більш тяжким, починають переважати ознаки ураження легень. Кашель стає вологим (Зуев О.Е., Татарчук О.П., 2006).

Хронічний перебіг триває декілька тижнів і навіть місяців. Головним симптомом є кашель, сильні напади якого спостерігають кожного ранку під час годівлі тварин і прогулянок. Дихання стає важким і прискореним, тварини стоять широко розвівши ноги. У хворих поросят спостерігають пригнічення, ремітивний тип гарячки, черевний тип дихання, задуху, вони погано поїдають корми, худнуть і відстають у рості. Часто у таких тварин розвивається слизово-гнійний кон’юнктивіт, екзема та утворення струпів. У разі бактеріального ускладнення ознаки пневмонії прогресують і перебіг хвороби може загострюватись. Вони особливо виражені за змішаної інфекції Mycoplasma hyopneumoniae з пастерелами, бордетелами і коринебактеріями. Такі змішані інфекції найбільш часто розвиваються серед свиней на відгодівлі і завдають значних економічних збитків. Іноді у таких поросят розвиваються розлади травлення у вигляді проносів, запорів. Однак більшість дослідників вважають такий прояв також наслідками впливу секундарної мікрофлори (Душук Р.В., 1970; Конопаткин А.А. та ін., 1984; Міланко О.Я. та ін., 1985; Ображей А.Ф. та ін., 2005).

Патолого-анатомічні зміни залежать від стадії і тривалості хвороби, вираженості клінічних ознак і наявності змішаної інфекції. У початковій стадії виявляють лобулярну або лобарну серозно-катаральну пневмонію з переважною локалізацією вогнищ запалення в серцевих і верхівкових частках, передніх краях діафрагмальних часток. Уражені ділянки легень ущільнені, сірувато-рожевого кольору, із синюшним відтінком і значним скупченням мутнувато-пінистої рідини.

Під час гістологічного дослідження виявляють чітку лімфоїдно-моноцитарну проліферацію. У випадку ускладнення первинного процесу домінують ознаки серозного запалення шийних лімфатичних вузлів, катарально-гнійної лобарної пневмонії, нечасто злипливого плевриту і перикардиту. Бронхіальні лімфатичні вузли сильно збільшені. Труп виснажений, анемічний, паренхіматозні органи перероджені. Гістологічне дослідження паренхіматозних органів показує значну інфільтрацію їх макрофагами, у тому числі епітеліоїдними та гігантськими багатоядерними клітинами, а також лімфоцитами. У цитоплазмі альвеолярного і бронхіального епітелію, у просвіті альвеол і в міжальвеолярних перетинках виявляють Mycoplasma hyopneumoniae. Морфологічні зміни в різних органах за ензоотичної пневмонії свиней пов’язані з імунопатологічними процесами, внаслідок яких мікоплазми стимулюють напрацювання аутоантитіл до тканин інших органів (Шафиев А.П., Кудряшов А.А., 2002).

Діагностика. Для постановки достовірного діагнозу на ензоотичну пневмонію свиней необхідно провести комплексне клініко-епізоотологічне і патолого-анатомічне дослідження. Кінцевий діагноз встановлюють у лабораторіях ветеринарної медицини (біопроба на поросятах, бактеріологічне і серологічне дослідження).

З доставленого у лабораторію ветеринарної медицини матеріалу (легені) готують (з уражених ділянок) 10%-ну суспензію на фосфатно-буферному розчині (рН 7,2), до неї додають 500 ОД/см3 пеніциліну та 100 ОД/см3 стрептоміцину. Після 12–18-годинного витримування в умовах плюсового холодильника (2–4 оС) здійснюють контрольні висіви на МПБ, МПА та середовище Кіта-Тароцці з метою санації сторонньої мікрофлори та на спеціальне середовище для виділення мікоплазм. Інкубацію здійснюють (як уже зазначалось) в мікроаерофільних умовах. У разі відсутності ознак росту в першому пасажі здійснюють ще 2–3 пасажі. Кінцеву ідентифікацію виділених штамів проводять із застосуванням серологічних реакцій: реакція інгібіції росту мікоплазм, РЗК тощо. Індикацію мікоплазм в патологічному матеріалі здійснюють також із застосуванням РІФ, ІФА, ДНК-зондів та ПЛР (Kvon D., Chae C., 1999; Calsamiglia М., Pijoan С., 2000; Cruz Sanchez T. et al., 2003).

Для підтвердження діагнозу та виявлення тварин-мікоплазмоносіїв найбільш придатна серологічна (ретроспективна) діагностика із застосуванням реакції аглютинації, сироватко-крапельної реакції аглютинації, РНГА, РЗК, ІФА (Конопаткин А.А. и др., 1984; Міланко О.Я. та ін., 1985; Демченко А.В. та ін., 1996; Гречухин А.Н., Шафиев А.П., 2002).

Диференційна діагностика. Необхідно виключити грип, хворобу Ауєскі, пастерельоз, сальмонельоз, інфекційний атрофічний риніт, актинобацильозну плевропневмонію свиней, гемофільозний полісерозит, аскаріоз і пневмонії незаразної етіології. За диференціації ензоотичної пневмонії від грипу свиней враховують, що за останнього уражуються свині всіх вікових груп (хоча найбільш чутливі 2–8-тижневі тварини). Для виділення вірусу грипу можуть бути використані курячі ембріони, культура клітин, лабораторні тварини (білі миші, хом’яки). Індикацію вірусу грипу здійснюють із застосуванням МФА та ІФА. Збудником хвороби Ауєскі можуть уражуватись усі вікові групи свиней. Найбільш злоякісно хвороба перебігає у підсисних (до 10-денного віку) поросят, в групах яких захворюваність і летальність може становити до 100%. У захворілих тварин переважає постійний тип гарячки. Поряд з респіраторною формою перебігу спостерігають симптоми ураження центральної нервової системи (оглумоподібна та епілептична форми перебігу). Можуть хворіти інші види тварин. Кінцево вірус можна виділити на культурі клітин, курячих ембріонах, поставити біопробу на кролях або котенятах. Індикацію вірусу хвороби Ауєскі безпосередньо з патологічного матеріалу можна проводити із застосуванням ІФА. Інфекційний атрофічний риніт характеризується специфічними клінічними ознаками – мопсоподібністю та криворилістю. За підгострого і хронічного перебігу інфекційного атрофічного риніту спостерігають ознаки запалення середнього або внутрішнього вуха, в цьому випадку тварина звішує голову на бік, вухо відвисає. Внаслідок ураження центральної нервової системи порушується координація рухів, проявляються паралічі, манежні рухи. В жарку погоду бувають кровотечі з носа. Кінцево проводять повне бактеріологічне дослідження. У разі пастерельозу свиней за гострого перебігу свині гинуть через 1–2 доби. Температура тіла у хворих тварин піднімається до 42оС, прискорюється пульс і дихання. Можлива поява гарячих, болючих набряків у ділянці шиї. Під час розвитку набряку дихання стає тяжким, супроводжується хрипами. Хворі тварини приймають позу сидячої собаки. На розтині під серозними покривами спостерігають крововиливи. Легені також з крововиливами, набряклі. Крупозна пневмонія буває за підгострого перебігу. Під час лабораторного дослідження враховують, що до збудника пастерельозу чутливі білі миші, кролі, морські свинки, голуби. Гострий перебіг сальмонельозу свиней характеризується високою температурою, втратою апетиту, запаленням слизової очей, пригніченням і проносом. Хронічний перебіг характеризується розвитком риніту та ураженням легень. Звертають увагу на синюшно-червоний колір низу черева, п’ятачка, кінцівок, вух. На розтині в брижових лімфатичних вузлах та печінці виявляють вогнища некрозу. В легенях уражені ділянки розміщені в передніх і серцевих долях, вони почервонілі, ущільнені і на розрізі їх видно сіро-жовті сирнисті вогнища. Можливий розвиток фібринозного плевриту та перикардиту. Збудник сальмонельозу легко вдається виділити на селективних середовищах Ендо, Левіна, Плоскірєва. Під час лабораторного дослідження враховують, що до збудника сальмонельозу чутливі білі миші, кролі, морські свинки. За диференціації ензоотичної пневмонії від актинобацильозної плевропневмонії враховують, що за останньої на розтині спостерігають у грудній порожнині накопичення кров’янистої рідини (геморагічний компонент), у легенях спостерігають геморагічні осередки розміром з куряче яйце, переважно в діафрагмальних частках (здебільшого у правій), у бронхах і трахеї – згустки крові, в легенях – кров, насичену пухирцями повітря. За гемофільозного полісерозиту в поросят за гострого перебігу виявляють низьку вгодованість, у серцевій сумці, грудній і черевній порожнинах велику кількість мутнуватої або солом’яного кольору рідини з пластівцями фібрину. За підгострого і хронічного перебігу хвороби рідини в порожнинах буває небагато, але привертає увагу відкладання плівок фібрину на серці, плеврі, кишечнику. Петлі кишечнику з’єднані фібринозними плівками, а серцева сумка зростається із серцем. У багатьох поросят виявляють катаральну бронхопневмонію й ураження суглобів. Провідними патолого-анатомічними ознаками за гемофільозного полісерозиту є: відсутність заклякання; наявність значної кількості ексудату в грудній і черевній порожнинах із накопиченням фібрину і відкладанням його на серозних покривах і органах; злипливе запалення плеври й перикарду, легеневої і костальної плеври, петель кишечнику.

Слід мати на увазі, що більшість збудників зазначених інфекційних захворювань можуть бути виділені від свиней, хворих на ензоотичну пневмонію свиней.Аскаріоз виключають копрологічними дослідженнями. Пневмонії незаразної етіології виключають бактеріологічним дослідженням (Душук Р.В., 1970; А.А. Конопаткин и др., 1984; Айшпур О.Є., 2000; Корнієнко Л.Є. та ін., 2002; Литвин В.П. та ін., 2002).

Лікування. Задовільний лікувальний ефект отримують у разі застосування антибіотиків, активних проти мікоплазм і секундарної мікрофлори. Застосовують комбінації левоміцетину з норсульфазолом, неоміцин, апраміцин, егоцин LA, дорин, тилозин, тіамулін, білозин-200 (ін’єкційний тилозин високої концентрації – 200 мг/мл), тіакат (препарат окситетрацикліну з тіамуліном), хлорамфенікол, лінкоміцину гідрохлорид, тетрокси LA (200 мг окситетрацикліну дигідрату в 1 мл), дитетрациклін і окситетрациклін (Міланко О.Я. та ін., 1985; Волинець Г.В. та ін., 1996; Mateusen B. et al., 2002). Непогані результати дає застосування апраміцину в дозі 16 мкг/мл, родотиуму 10%-ного (торгова марка тіамуліну) в дозі 0,16 мл/кг внутрішньом’язово, або родотиуму 45%-ного, що задається з питною водою в розрахунку 0,2 г/л води (Татарчук О.П., 2007; Татарчук О.П. и др., 2007).

Для групової терапії застосовують премікси із сульфаніламідними препаратами (суїбіколь) і аерозолі антимікробних препаратів. Лікування буде більш ефективним за умови створення задовільних умов утримання і годівлі. Тяжкохворих тварин вибраковують (Собко А.И., Гладенко И.Н., 1981; Конопаткин А.А. и др., 1984; Міланко О.Я. та ін., 1985).

Імунітет. Встановлено, що перехворілі тварини стійкі до наступного зараження і захворювання. У випадку спалаху захворювання у клінічно здорових свиней, серопозитивних відносно Mycoplasma hyopneumoniae, відмічають розвиток нечітких клінічних ознак захворювання та збільшення титрів специфічних антитіл під час спалаху. На початку спалаху хвороби в стаціонарно-неблагополучних господарствах молоді тварини (віком 2–4 тижні) з наявністю материнських антитіл залишаються здоровими, тоді як у більш дорослих серонегативних тварин (віком 4–7 тижнів) спостерігають ознаки хвороби. Тривалість персистування материнських антитіл до Mycoplasma hyopneumoniae значно варіює в різних гніздах і залежить від рівнів антитіл у сироватці крові свиноматок. Рівень сироваткових антитіл у свиноматок поступово знижується за 4 тижні до опоросу, а їхній рівень у молозиві є ідентичним сироватковим, встановленим за 4 тижні до опоросу. В досліджених стадах, за відсутності свиней-мікоплазмоносіїв, серопозитивності у поросят старше 9-тижневого віку не виявляють (Wallgren P. et al., 1998).

Використання вакцинації в сучасному високотехнологічному свинарстві є найбільш економічно та епізоотично виправданим способом контролю ензоотичної пневмонії свиней. Вакцини, які містять цільноклітинний антиген Mycoplasma hyopneumoniae, значно знижують клінічний прояв захворювання, інтенсивність ураження легень (Lorenzen J.B., 2000).

Практика показала високу ефективність інактивованих вакцин проти ензоотичної пневмонії, застосування яких значно зменшує ураження легень у свиней (Dalloli C. et al., 1998; Reynaud G. et al., 1998; Pommier R. et al., 2000). Головним завданням вакцинації проти ензоотичної пневмонії є покращення показників продуктивності. Значна частина науковців, оцінюючи ефективність вакцин проти Mycoplasma hyopneumoniae, відмічали значне збільшення продуктивності (Dalloli C. et al., 1998; Maes D. et al., 1998, 1999; Reynaud G. et al., 1998; Karge I. et al., 1998; Okada M. et al., 1998). Скорочення періоду відгодівлі було також описано значною кількістю авторів: М. Okada et al. (1998) спостерігав його зменшення на 12 діб, І. Karge et al. (1998) та С. Dalloli et al. (1998) – на 2 доби (у разі порівняння вакцинованих і невакцинованих тварин). Ще одним індикатором ефективності вакцини є рівень конверсії корму у вакцинованій групі. Вся вакцинована група споживала корму на 5,5 кг менше ніж контрольна та збільшувала приріст на 80–90 г (Dalloli C. et al., 1998; Karge I. et al., 1998). Отже, основні переваги імунопрофілактики ензоотичної пневмонії полягають у збільшенні середньодобових приростів живої маси поросят (на 3–8%) і покращенні конверсії корму (на 2–5%), скороченні часу для досягнення забійної маси, суттєвого зниження забійного бракування легень, зменшення витрат на антибіотикотерапію і, кінцево, зниження загибелі тварин (Лопарт Д. и др., 2006). У сучасних інактивованих вакцинах компонентами ад’ювантів є карбомер та левамізол. Карбомер здатний гальмувати вивільнення антигену з вакцини в організмі, що призводить до тривалої імунної відповіді. Левамізол поліпшує клітинний імунітет. Дія сучасних ад’ювантів спрямована на подолання бар’єру материнських антитіл та на стимуляцію недосконалої імунної системи поросят. Вакцини, до складу яких входять згадані ад’юванти, стимулюють розвиток поствакцинального імунітету, що сприяє значному зниженню ураження легень (Бругейра С., 2006; Rodriguez E., 2007). У Німеччині для профілактики ензоотичної пневмонії використовують вакцину Stellamune Mycoplasma (Horst I. et al., 1998). В Іспанії застосовують інактивовану вакцину Mypravac suis (HIPRA) (Лопарт Д. и др., 2006). З 2005 р. препарати фірми HIPRA з’явились на ринку ветеринарних препаратів України. Нині розроблено численну кількість схем вакцинації, які відповідають різним типам свинарських господарств, умовам вирощування та інфекційного пресингу. Найбільш практичною і розповсюдженою (у господарствах з високим рівнем інфікування, де поросята уражуються мікоплазмою в перші тижні життя) є схема імунізації поросят у підсисний період з наступною ревакцинацією (перший раз на 4-й, другий – на 28-й дні після народження (Mateusen B. et al., 2002), або перший раз на 7–10-й, другий – 28–31-й день відповідно (Лопарт Д. и др., 2006) .

В Україні для профілактики ензоотичної пневмонії свиней використовують інактивовані вакцини іноземного виробництва. Вакцина проти ензоотичної пневмонії свиней, інактивована Респішур (Pfizer Inc., CША). Одна доза містить 1 см3 інактивованого штаму Mycoplasma hyopneumoniae. Вакцинацію поросят проводять з 5–7-денного віку, а надалі незалежно від віку проводять дворазово з інтервалом 2–4 тижні в дозі 2 см3 внутрішньом’язово в середній третині шиї. Дорослих свиней вакцинують під час переведення в нові приміщення, де можливе інфікування. У цьому разі вакцинують кожну тварину двічі з інтервалом 2–4 тижні. Поросні свиноматки можуть бути вакциновані за 6 та ревакциновані за 2 тижні до опоросу. Кнурів вакцинують двічі на рік. Імунітет настає через 10–15 днів після другої вакцинації і зберігається не менше 6 міс. Вакцина для профілактики та контролю атрофічного риніту та респіраторних хвороб свиней інактивована Porcilis BPM (Порціліс БПМ) (Intervet International B.V., Нідерланди). Вакцина містить інактивовані Bordetella bronchiseptica, Pasteurella multocidaтипи А та D, Mycoplasma hyopneumoniae. Перше щеплення супоросних свиноматок та ремонтних свинок проводять, вводячи одну дозу (2 см3) препарату за 5 та за 2 тижні перед запланованою датою опоросу внутрішньом’язово або підшкірно. У кожну наступну супоросність щеплюють цих тварин одноразово таким же шляхом по 2 см3 препарату за 1–2 тижні до запланованої дати опоросу. Поросятам вводять 1 см3 вакцини у віці 5–7 днів. Ревакцинують однією дозою препарату через 3 тижні. Альтернативна схема вакцинації поросят: вводять 1 см3 вакцини одразу після відлучення. Ревакцинують однією дозою препарату через 3 тижні. Кнурам одну дозу вакцини (2 см3) вводять щорічно (Вербицький П.І., Головко А.М., 2004).

Застосовують також інактивовану вакцину Porcilis M hyo (Порціліс М хіо), що містить цільноклітинний антиген Mycoplasma hyopneumoniae, посилений ад’ювантом, який підвищує імунну відповідь у вакцинованих тварин. Вакцину вводять у дозі 2 см3 внутрішньом’язово в ділянці шиї (за вухом) або підшкірно. Вакцинують свиней двічі з 3-тижневим інтервалом. Перша вакцинація може бути проведена, починаючи з 1-тижневого віку. Імунізацію свиноматок цією вакциною проводять дворазово за 5 і 2 тижні до опоросу. Поросят-сисунів необхідно щепити дворазово: між 5–7 днем після народження, а потім ревакцинувати в 22–28-денному віці. Вакцинацію поросят також можна розпочинати у разі відлучення. У цьому випадку імунізація проводиться дворазово: перший раз – за тиждень до відлучення з наступною ревакцинацією через 3 тижні. Така схема має певну доцільність під час застосування її на поросятах, отриманих від імунізованих вакциною Porcilis BPM свиноматок. Одноразова доза вакцини для поросят становить 1 см3 на голову. Вакцинацію кнурів потрібно проводити з профілактичною метою щорічно: дворазово з інтервалом 3 тижні. Доза вакцини для кнурів становить 2 см3 на голову (Ображей А.Ф. и др., 2005). У спеціальній літературі є повідомлення про застосування оральних вакцин проти ензоотичної пневмонії, які за показниками гуморального імунітету не поступались комерційним препаратам, введеним парентерально (Lin J.H. et al., 2002).

Специфічна профілактика дозволяє ефективно контролювати як мікоплазмоз, так і його ускладнення секундарними мікроорганізмами – пастерелами, актинобацилюсами, гемофілюсами, бордетелами (Ображей А.Ф. та ін., 2005). Є повідомлення про успішні дослідження зі створення рекомбінантних адгезин-вакцин проти ензоотичної пневмонії (Сhen J.-R. et al., 2001).

Досліджувалась можливість поєднання вакцинопрофілактики з одночасним застосуванням антибіотиків (Mateusen B. et al., 2002). Однак автори роблять заключення, що і вакцинація, і обробка лінкоміцином ефективні незалежно одне від одного, а переваг комбінованого застосування не виявлено.

Профілактика і заходи боротьби. Всі профілактичні та оздоровчі заходи за ензоотичної пневмонії свиней направлені на розрив епізоотичного ланцюга, санацію довкілля з метою зниження рівня інфікованості та підвищення природної резистентності тварин. З цією метою рекомендується закуповувати свиней для селекційної роботи в господарствах, благополучних за ензоотичною пневмонією і подібними до неї хронічними респіраторними хворобами. У разі профілактичного карантинування потрібно проводити ретельне дослідження з метою виявлення можливих мікоплазмоносіїв. Необхідно також суворо підходити до підбору господарств-постачальників і не завозити на відгодівлю молодняк із господарств, де реєструються респіраторні хвороби.

Усередині господарства потрібно проводити планову комплексну профілактику, яка грунтується на загальних ветеринарно-санітарних заходах і спеціальних лікувально-профілактичних обробках тварин. Система профілактики має включати періодичні клінічні огляди тварин і своєчасну ізоляцію хворих і підозрілих у захворюванні тварин, проведення диференційної діагностики і забезпечення тварин повноцінними кормами та задовільними умовами утримання. Особливу увагу звертають на мікроклімат, дотримання температурного режиму і стан підлог. Слід суворо виконувати методику роздільного утримання свиней за віковими та виробничими групами, не допускати скупченості тощо. Боротьбу з ензоотичною пневмонією слід проводити комплексно. Крім вакцинопрофілактики та лікування антибіотиками, необхідно здійснювати постійний контроль за дотриманням санітарно-гігієнічних норм мікроклімату в приміщеннях.

У разі появи ензоотичної пневмонії свиней господарство оголошують неблагополучним і запроваджують обмеження на вивезення тварин у інші господарства для відтворення і відгодівлі. Проводять ретельний клінічний огляд всього свинопоголів’я. Хворих тварин з тяжким ураженням легень забивають, підозрюваних у захворюванні піддають лікувальним обробкам, відгодовують в ізольованих умовах і відправляють на забій. Підозрілих у зараженні (умовно здорові) піддають щепленням інактивованими вакцинами згідно з настановами щодо їх застосування. Для визначення часу входження з вакциною (навіть із профілактичною метою) доцільно проводити серологічні дослідження (серологічний моніторинг). Вакцини нового покоління придатні для вакцинації поросят молодших вікових груп за рахунок ад’ювантів з імуностимулювальними компонентами, що сприяють стимулюванню імунної системи та подоланню бар’єру материнських антитіл.

У неблагополучних із ензоотичної пневмонії репродукторних господарствах для селекції залишають лише кнурів і свиноматок старше двох років, які не мають ознак пневмонії і не реагують позитивно в РНГА, ІФА. Їх розміщують у спеціально підготовлених приміщеннях або на окремій фермі, забезпечують добрі ветеринарно-санітарні умови утримання і повноцінної годівлі. З профілактичною метою застосовують премікси. Якщо в будь-якому гнізді серед поросят з’являються ознаки ензоотичної пневмонії, свиноматку з усіма поросятами переводять на відгодівельну ферму. Для своєчасного виявлення неблагополуччя господарства іноді рекомендують проводити діагностичний забій поросят 2–3-місячного віку. Репродукторне господарство вважається оздоровленим за умови отримання здорових за респіраторними хворобами поросят після першого та другого опоросів.

Оздоровлення господарства можна проводити і шляхом одночасної заміни всього поголів’я свинями з благополучних господарств. Такий метод також вимагає ретельного підходу з урахуванням конкретних умов і можливостей кожного господарства. Вводити здорових тварин дозволяється лише після ліквідації неблагополучного стада і ретельної санації приміщень і території ферми від збудника. Для дезінфекції використовують розчини їдкого натру (2%-ний), формальдегіду (2%-ний) і хлорного вапна, який містить 2% активного хлору. Господарство оголошують оздоровленим через 2 міс. після завезення здорових свиней та відсутності у них ознак захворювання органів дихання.

Заходи боротьби з мікоплазмозною пневмонією в окремих зарубіжних країнах грунтуються на методах викорінювання збудника: забій уражених тварин (клнічно хворі та визначені серологічними методами свині-мікоплазмоносії), обробки здорових тварин антибіотиками з профілактичною метою та періодичний серологічний скринінг в ІФА (Rautiainen E. et al., 2001).

Завдання:

1. Ознайомитися з теоретичним матеріалом.

2. Дати відповіді на питання для самоконтролю.

3. Розробити у формі короткого конспекту заходи боротьби і профілактики з ензоотичною пневмонією свиней
Питання для самоконтролю.

1. Характеристика збудника, цого стійкість до факторів навколішнього середовища. 2. Епізоотологічні особливості захворювання. 3. Патогенез та клінічні ознаки. 4. Лабораторна діагностика. 5. Диференційна двагностика. 6. Імунітет. 7. Заходи боротьби і профілактики. Лікування тварин. Засоби специфічної профілактики.

Форма контролю: розробка у формі короткого конспекту заходів боротьби і профілактики з ензоотичною пневмонією свиней.
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ТЕМА 14. ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ СВИНЕЙ.
САМОСТІЙНА РОБОТА 17. АКТИНОБАЦИЛЬОЗНА ПЛЕВРОПНЕВМОНІЯ СВИНЕЙ Характеристика збудника. Епізоотологічні дані. Патогенез. Клінічні ознаки. Патологоанатомічні зміни. Діагностика. Заходи боротьби і профілактики (5 год).
Коротка характеристика змісту навчального матеріалу
Актинобацильозна плевропневмонія (Pleuropneumoniae actinobacillus) – інфекційна, контагіозна хвороба, що характеризується за гострого перебігу гарячкою, геморагічним запаленням легень і фібринозним плевритом, а за підгострого і хронічного – розвитком осередкової гнійно-некротичної пневмонії і фібринозного плевриту.

Історична довідка. Донедавна цю хворобу розглядали як одну з форм гемофільозів – гемофільозну плевропневмонію. Завдяки вивченню біохімічних, культуральних і морфологічних властивостей збудника хвороби, особливостей морфогенезу, її виділили в окрему нозологічну одиницю – актинобацильозну плевропневмонію свиней. Роль Actinobacillus pleuropneumonia в етіології пневмоній у свиней найбільш чітко виявлялася у зв’язку з концентрацією значної кількості свиней на обмежених територіях. У 1963 р. Оландер описав у Каліфорнії септичний перебіг хвороби свиней, спричинену Haemophilus parahaemolyticus. Надалі аналогічну хворобу з інтенсивним ураженням легень і плеври описали в Данії, Швеції й інших країнах. Нині ця хвороба має широке розповсюдження в країнах Європи, Америки і Азії і завдає значних економічних збитків. Летальність може досягати 90%.

Характеристика збудника.Збудником захворювання є Actinobacillus pleuropneumoniae з родини Pasteurellaceae – це дрібні (0,3–0,4 х 0,4–0,5 мкм), грамнегативні, нерухомі кокобактерії, які не утворюють спор, володіють вираженим тропізмом до легеневої тканини. Вони утворюють капсулу, продукують термолабільні і термостабільні цитотоксини, бета-гемолізин і уреазу. Для росту на штучних живильних середовищах кокобактерії потребують специфічного ростового фактора – дифосфопиридиннуклеотиду (V-фактор росту). Збудник добре росте на модифікованому PPLO-агарі, шоколадному агарі Мюллер-Хінтона-ІІ, колумбійському агарі з додаванням НАД. Мікроб редукує нітрати й нітрити, не утворює індолу. На кров’яному МПА збудник утворює дрібні (діаметр 0,1–0,2 мм), гладкі, опуклі, із рівними краями, ослизлої консистенції колонії, оточені прозорою зоною гемолізу. Такого ж типу колонії формуються навколо штриха бактерій-годувальниць під час висіву на МПА. На рідкому середовищі з додаванням ростового фактора зумовлює помутніння.

Actinobacillus pleuropneumoniae краще зберігають життєздатність і ростуть на сироватково-дріжджовому МПА, МПБ, 0,3%-ному ПЖА, ніж на “шоколадному” МПА; оптимальна температура зберігання 5–8 оС; культури на щільних середовищах під вазеліновим маслом (сироватково-дріжджовий МПА, “шоколадний” МПА) зберігають життєздатність довше; найбільш тривала життєздатність культур відзначається під час зберігання в заморожених згустках крові. Таким чином, залежно від типу живильного субстрату і режиму зберігання необхідність періодичних пересівів культур указаних бактерій коливається в межах 7–42 доби (Скородумов Д.И., Костенко Т.С., 1998).

Згідно із сучасними даними, за допомогою риботипування за ендонуклеазами всі штами Actinobacillus pleuropneumoniae розподіляють на Hindill- та Cfil-типові. За типом токсинів, вірулентністю та імуногенністю збудника поділяють на 5 груп. Actinobacillus pleuropneumoniae має два біотипи і 15 серотипів (сероварів) за капсульним антигеном: біотип 1-серотип 1-12 і біотип 2-серотип 1 і 2. Наприклад, до складу біотипу-1 входять найбільш відомі серотипи: 1, 2, 5А/13, 6, 7, 8, 10, 12, К2:07; біотипу-2 – серотип 14 тощо (Fussing V. et al., 1998). В європейських країнах серед свиней здебільшого циркулюють серотипи 2, 6, 8 і 12 (Angen O. et al., 2001; Klausen J. et al., 2001).

Бактерія продукує 4 екзотоксини, які володіють гемолітичною і цитотоксичною активністю (Шевцов А.А. и соавт., 2007). Значна частина штамів Actinobacillus pleuropneumoniae утворюють in vitro на абіотичних поверхнях біоплівку (Izano E.A. et al., 2007).

Стійкість збудника в довкіллі і до деззасобів невисока. У воді, на деревині, бетоні, залізних металоконструкціях він залишається життєздатним взимку більше 3 міс., влітку і навесні – до 50 діб. В замороженій свинині виживає до 6 міс., в охолодженій – більше 15 діб, в солоній – до 1 міс. За температури 70 оС гине за декілька хвилин. Звичайні деззасоби в прийнятих концентраціях діють на нього згубно. Так, 1%-ний форм-альдегід, 2%-ний NaOH інактивують збудник за 18–20 хв.

Епізоотологічні відомості. До актинобацильозної плевропневмонії сприйнятливі свині усіх вікових груп, але особливо поросята 2–6-місячного віку. З лабораторних тварин – морські свинки і білі миші, за внутрішньочеревного та інтранального способу зараження. Захворюваність тварин у свинарських господарствах починають реєструвати у поросят на 20-й день після відлучення. Найбільш тяжкі прояви інфекції спостерігаються на 70–80-й день життя поросят. Бельгійські дослідники D.G. Maes et al. (2002) під час проведення серологічного моніторингу відгодівельних стад свиней встановили, що кількість серопозитивних тварин у стадах коливалась у межах 34–58%. Найбільш розповсюдженими в стадах сероварами були 2, 3 і 9. Захворюваність (залежно від того, до якої групи належить збудник) може коливатись від 10–15 до 90–100%, летальність – від 10 до 50%.

Джерелом збудника інфекції є хворі, перехворілі, а також свині-бактеріоносії, що виділяють його під час кашлю й чхання. Зараження відбувається аерогенним шляхом. Хвороба швидко поширюється серед свиней, що утримуються в приміщеннях із високою забрудненістю повітря і незадовільною вентиляцією. За первинного занесення збудника в стадо можуть занедужати свині всіх вікових груп, але переважно тварини 3–5-місячного віку. Іноді у разі занесення хвороби вперше реєструють лише спорадичні випадки. Надалі починають хворіти переважно відлучені поросята, а також тварини, які надійшли з благополучних господарств.

Спалахи актинобацильозної плевропневмонії можуть виникнути в будь-яку пору року, але посилення ензоотії відбувається в зимово-весняний період. На широту поширення, інтенсивність епізоотії і важкість перебігу хвороби істотно впливають мікроклімат приміщень, умови утримання й повноцінність годівлі тварин, стрес-фактори (транспортування, перегрупування, різні перепади температури). Захворюваність може становити 60–80%, а летальність – до 90%.

Патогенез. Вважають, що збудник, володіючи тропізмом до легеневої тканини, потрапляє з повітрям, яке видихається, в альвеоли й паренхіму легень і починає там розмножуватися. У місці розмноження збудника утворюється первинне вогнище геморагічного запалення й осередковий серозно-фібринозний плеврит. Крім того, за розмноження збудник активно виділяє токсини – гемолітичні та цитотоксини. Цитотоксини подавляють функцію макрофагів легень, спричинюють вогнищевий некроз легеневих клітин, внаслідок чого в легенях формується первинне геморагічне некротичне вогнище. За руйнування клітин вивільняється значна кількість дифосфопіридиннуклеотидів (ростовий фактор для збудника), через що інтенсивність розмноження бактерій посилюється. Розвиваються септицемія і токсемія, причому токсини сенсибілізують легеневі клітини. Збудник, що розмножується в крові, а також його токсини діють на сенсибілізовану легеневу тканину, внаслідок чого розвиваються геморагічні і некротичні ураження значних ділянок діафрагмальних часток легень. Токсикоз, сепсис та значні ураження легень призводять протягом декількох годин до гіпоксії та смерті від ендотоксичного шоку та задухи.

Отже, для патогенезу цього захворювання характерним є те, що первинне вогнище утворюється у центрі частки легень. Запальний процес може розвиватися по-різному. Якщо збудник почав циркулювати в раніше благополучному стаді, то геморагічне запалення легень швидко поширюється на всю уражену частку легень й охоплює другу. Розвивається септицемія, токсикоз, ендотоксин і гемолізин діють цитотоксично і антифагоцитарно на макрофаги легень, і тварини гинуть від кисневої недостатності. У випадку, коли збудник циркулює серед свиней, які мали раніше контакт зі слабовірулентними Actinobacillus pleuropneumoniae, генералізації запалення не відбувається. Вогнище запалення обмежується від оточуючих тканин із наступним некротичним розпадом запаленої тканини. Такі тварини не гинуть, але різко знижують темпи росту і погано відгодовуються. Вони виділяють у довкілля збудник, що здатний викликати гостру генералізовану пневмонію в новоприбулих у дане господарство свиней. У разі незадовільного мікроклімату і після впливу стрес-факторів процес може загостритися і розвиватися за першим типом – з генералізацією й септицемією.

У природних умовах збудник інфекції в інтактних тварин, потрапивши в легені, зумовлює розвиток змін, характерних для бактеріально-токсичного шоку. У цьому разі поросята гинуть у перші дні захворювання. Патогенна дія збудника хвороби проявляється розвитком фібринозно-геморагічної пневмонії з яскраво вираженим некротичним акцентом. Уражується легенева й реберна плеври (серозно-фібринозний плеврит), зовнішній листок осердя, рідше – внутрішній листок пери- та епікарда.

Протягом перших шести діб у глибоких шийних, бронхіальних і середостінних лімфатичних вузлах розвивається серозно-гнійне або серозно-геморагічне запалення, що призводить до виснаження лімфоїдної тканини. Хронічний перебіг хвороби характеризується відновленням лімфоїдної тканини та гіперплазією її елементів. Наслідки плевропневмонії, спричиненої Actinobacillus pleuropneumoniae, неблагополучні (Потоцький М., 2001).

Клініка і перебіг. Інкубаційний період у разі експериментального зараження складає від 4-х до 12 год, у природних умовах – від 24-х год до 5–6 діб.

У перебігу захворювання розрізняють надгостру, гостру, підгостру та хронічну форми, залежно від чого летальність становить від 10 до 100%.

За надгострого перебігу захворювання температура тіла піднімається до 41оС і вище, тварина важко дихає, із носових отворів виділяється піниста рідина з домішкою крові. На фоні значних респіраторних розладів смерть настає впродовж 6–24 год.

У тварин із гострим перебігом захворювання спостерігається прогресуючий респіраторний синдром з підвищенням температури тіла до 40,6–41оС, що закінчується загибеллю впродовж 3–6 діб.

У свиней з підгострим перебігом захворювання відмічають симптоми пневмонії, ремітивну гарячку, погіршення апетиту, внаслідок чого значно втрачається маса тіла.

За хронічного перебігу у хворих спостерігають кашель, періодичні підвищення температури тіла, тварини відстають у рості. Частина з них гине після загострення процесу, а деякі свині одужують (Піотрович В.А., 2007).

Патолого-анатомічні зміни. На розтині трупів свиней, що загинули за надгострого перебігу, виявляють одно- чи двостороннє геморагічне запалення легень із вираженим набряком інтерстиціальної сполучної тканини. У грудній порожнині може міститись 150–300 см3 червонуватої рідини. Паренхіма легень щільна, вишнево-червоного кольору, з вогнищами сіруватого кольору. У центральній частині ураженої частини легень виявляють 1–2 первинних вогнища темно-червоного кольору. Бронхіальні і середостінні лімфовузли збільшені, часто геморагічні. У трахеї, бронхах і альвеолах виявляється кров’яниста рідина, часто із пластівцями фібрину. При цьому відкладання фібрину на пульмональній та костальній плеврах відсутні.

За гострого перебігу у грудній порожнині міститься до 200 см3 червонуватої рідини з пластівцями фібрину. Уражені легені темно-червоного кольору, щільні, з вираженим набряком міжчасточкової сполучної тканини. Костальна та легенева плеври вкриті фібринозними нашаруваннями. Іноді виявляють осередкові ураження однієї частки легень. У товщі паренхіми, в її центральній частині можуть виявлятися вогнища крупозної чи геморагічної пневмоній розміром 2х5–5х10 см, що не мають виражених меж; у зоні цих вогнищ – фібринозний плеврит.

За хронічного перебігу уражені частки легень збільшені, горбкуваті, щільні, нерівномірно забарвлені – трапляються ділянки темно-червоного, сіро-коричневого, брудно-брунатного кольору, часто заповнені казеозною масою. Такі інкапсульовані вогнища мають розмір 1х2–3х4 см, містять некротизовану тканину жовтуватого кольору; у зоні вогнища – фібринозний плеврит. Фібринозні нашарування часто пронизані сполучною тканиною. В інших органах і тканинах незалежно від характеру перебігу хвороби, як правило, видимих змін не виявляють (Czaja Т. et al., 2002). T.K. Jensen et al. (1999) описали некротизуючий остеомієліт і гнійно-фібринозний артрит у свиней, етіологічним фактором яких був Actinobacillus pleuropneumoniae.

Діагностика.Діагноз ставлять на підставі аналізу епізоотологічних даних, клінічних ознак і патолого-анатомічних змін з обов’язковим обліком результатів бактеріологічного дослідження. Для дослідження у лабораторію ветеринарної медицини направляють шматочки уражених легень, середостінні і бронхіальні лімфовузли. Шматочки легень вирізують на межі ураженої й здорової тканини. Патматеріал поміщають у стерильні банки й у термосі з льодом відправляють із супроводом у лабораторію ветеринарної медицини, де проводять мікроскопію мазків-відбитків із легень, виділяють чисту культуру, проводять ідентифікацію.

Для виготовлення мазків шматочки патологічного матеріалу зволожують спиртом, обпалюють і розрізають стерильним скальпелем. Готують відбитки на предметному склі, фарбують за методами Грама і на капсули за Гіссом. У позитивних випадках у мазках виявляють дрібні грамнегативні палички й кокобактерії, оточені капсулою.

Для виділення чистої культури збудника висів із патологічного матеріалу здійснюють на підсушений 5%-ний кров’яний МПА в бактеріологічних чашках, поміщають на 30–40 хв у термостат кришками догори, після чого штрихом по діаметру чашки підсівають одну з культур бактерій-годувальниць (негемолітичні ешерихії або білий стафілокок). Чашки інкубують у термостаті за температури 37–38 оС протягом 24 год. У випадку виявлення в посівах характерних для збудника колоній, з них готують мазки, а також роблять відсіви на МПБ, МПА, шоколадний агар у пробірках і МПА в чашках із підсівом бактерій-годувальниць.

У мазках із культур збудник має вигляд дрібних грамнегативних кокобактерій, які розміщуються поодиноко, парами або короткими ланцюжками.Actinobacillus pleuropneumoniae не росте на МПА і МПБ, проте добре культивується на шоколадному агарі й поблизу колоній бактерій-годувальниць.

Підтвердити наявність збудника і навіть визначити його серологічний варіант можна за допомогою РА на склі або в РНГА (Скородумов Д.И., 1998). Індикацію збудника в матеріалі можна проводити із застосуванням ІФА і ПЛР (Schaller A. et al., 2001). Ретроспективна діагностика (встановлення титрів антитіл) включає застосування РА, РНГА та ІФА (Klausen J. et al., 2001).

Диференційна діагностика. Актинобацильозну плевропневмонію необхідно диференціювати від гемофільозного полісерозиту, грипу свиней, пастерельозу та мікоплазмозної пневмонії. У разі гемофільозного полісерозиту звертають увагу на серозно-фібринозне запалення перикарда, плеври, очеревини, суглобів.Грип є сезонною хворобою, проявляється в холодну пору року, швидкоплинний, постійна гарячка – 41–42 ºС, супроводжується чханням і серозним ринітом. Для індикації вірусу грипу можна використати РН, РГА, ІФА, ПЛР.

Збудник актинобацильозної плевропневмонії свиней диференціюють від подібних з ним за морфологією й деякими властивостями мікроорганізмів за наступними ознаками (табл. 5).

Мікоплазмозна (ензоотична) пневмонія починається із захворювання окремих поросят-сисунів. Характерною ознакою хвороби є кашель, спочатку сухий і нечастий, потім частий, переважно ранішній, температура 40,8–41,5 ºС, у поросят-сисунів чхання, кон’юнктивіт, витіки з носа, у свиноматок бувають аборти.

Гострий пастерельоз характеризується геморагіями на серозних і слизових оболонках і в паренхіматозних органах, характерний драглеподібний серозний набряк підшкірної клітковини в ділянці шиї і підгруддя, гепатизація легень, не має високої контагіозності, кінцево – бактеріологічне дослідження.

Для диференціації збудника від інших гемофільних і деяких інших бактерій добову культуру засівають (див. останній стовпчик таблиці) лише на середовище Заксе, яке за наявності збудника набуває малинового кольору, що свідчить про його уреазну активність.

Патогенність виділених культур підтверджують на білих мишах і морських свинках.

Імунітет. У перехворілих, а також у тварин-бактеріоносіїв формується відносна несприйнятливість до повторного зараження. Для специфічної профілактики застосовують формолгідроксидалюмінієву вакцину, якою з профілактичною метою щеплюють поросних свиноматок. Для профілактики актинобацильозної плевропневмонії запропонована інактивована вакцина Порціліс АПП (Porcilis APP). Одна доза (2 см3) містить концентрат антигенів – 600 мг Apx I, Apx II, ApxIII. Вакцинують із 6-тижневого віку дворазово з інтервалом 4 тижні в/м (в ділянці шиї за вушною раковиною).

Вікові особливості захворювання свиней актинобацильозною плевропневмонією зумовлюють необхідність вакцинації поросят після відлучення, тому проблема реактогенності вакцин є актуальною. Інактивовані вакцини з A. pleuropneumoniae відзначаються залишковою токсичністю. Є дані про зниження токсичності готових препаратів шляхом інактивації бактеріальної суспензії 0,2%-ним формальдегідом з наступним витримуванням до використання за 4–6 оС упродовж 45 діб. За даними російських науковців, у дослідах з прямого інфікування під час випробування ефективності імунізації встановлено, що розроблена інактивована вакцина не захищає повністю імунізованих свиней від зараження, проте забезпечує більш легкий перебіг захворювання. Так, падіж зменшується у 3–5 разів, частота терапевтичного втручання – в 2,1 рази, жива маса у процесі передачі на відгодівлю збільшується на 7,4–8,2 кг. Цей факт дав підставу авторам вважати вакцинацію економічно доцільною складовою комплексу лікувально-профілактичних заходів боротьби з актинобацильозною плевропневмонією.

Загалом вакцинація свиней проти актинобацильозної пневмонії утруднена наявністю 15 серологічних типів її збудника, що часто робить цільноклітинні бактерини низькоефективними. Крім того, щеплених такими вакцинами тварин неможливо диференціювати від природно інфікованих. Такі недоліки відсутні у маркерних вакцинах. Подібний препарат створений у Німеччині на основі токсину ApxII Actinobacillus pleuropneumoniae. Ген токсину включили в геном трьох вакцинних штамів бактерії, що належить до серотипів 1, 2 і 5. У щеплених новим препаратом свиней створюється протективний імунітет до гомологічних і гетерологічних серотипів Actinobacillus pleuropneumoniae (Baltes N., 2006). Ще одна жива маркерна вакцина проти актинобацильозної пневмонії свиней створена на основі серотипу 2 Actinobacillus pleuropneumoniae (Gerlach G.F., 2007).

Лікування. Для лікування використовують антибіотики, сульфаніламідні і нітрофуранові препарати.

Антибіотики задають з кормом 2 рази на день (у мг на кг живої маси тварини): ампіцилін, тетрациклін – 20–30, біоміцин – 15–25, олететрин фосфат – 20, біовіт-40 – 300–500; біовіт-80 – 150–250, неоміцину сульфат – 20–30. Застосовують мономіцин – 20–30 тис. ОД 3 рази на день; внутрішньом’язово поліміксин сульфат у вигляді водного розчину – 4 мг на 1 кг маси тіла тварини; дибіоміцин – 30–75 тис. ОД (інтервал між введеннями 7–15 діб), дитетрациклін – 50–75 тис. ОД через 3–5 діб (до одужання); стрептоміцин сульфат – 10–20 тис. на 1 кг маси тіла, канаміцин сульфат – 5–10 тис. ОД або мономіцин – 4–10 тис. ОД 2 рази на день (курс лікування 7 діб). Сульфаніламідні препарати дають всередину (1 г на тварину): стрептоцид – 0,5–3, норсульфазол – 2–5, сульфадимезин – 1–2, уросульфан – 2–4, етазол – 1–1,5 по 2–3 рази на добу протягом 5–7 діб поспіль. Використовують сульфаген із водою по 0,5 г на 1 кг маси тіла тварини 2 рази на добу до одужання. З нітрофуранових препаратів застосовують фуразолідон поросятам-сисунам по 0,1-0,2 г на тварину 2 рази на день протягом 6–8 діб, у формі мікстури або кашки в дозі 1 мг на 1 кг маси тіла тварини 2 рази на день до одужання. В.А. Піотрович (2007) зазначав високу ефективність препаратів Флорон (КРКА) та Флоксил С (ІВМ УААН). За тривалого застосування фторхінолонів у збудника актинобацильозної пневмонії розвивається стійкість (Aarestrup F.M. et al., 2000). Серед штамів, які циркулювали в свинарських господарствах Швейцарії, ріст резистентності спостерігали до сульфометоксазолу, його комбінації з триметопримом, тіамуліну, тилмікозину, тетрацикліну, пеніциліну, ампіциліну, енрофлоксацину (Matter D. et al., 2007).

Датські дослідники F.M. Aarestrup, N.E. Jensen (1999) оцінювали чутливість більш як 40 сероварів Actinobacillus pleuropneumoniae в трьох різних середовищах. Автори встановили, що всі досліджені ізоляти виявились чутливими до цефтиофуру, цефтриаксону, енрофлоксацину, пеніциліну, тіамуліну, суміші триметоприму з сульфадимезином. Більшість досліджених культур виявились резистентними до спектиноміцину й тилозину.

Профілактика і заходи боротьби. Профілактика хвороби грунтується на суворому дотриманні технології утримання й повноцінній годівлі свиней, на своєчасному і якісному проведенні дезінфекції приміщень, дотриманні принципу “усе зайнято – усе порожньо”, на систематичному контролі й регулюванні мікроклімату в приміщеннях.

У випадку підтвердження захворювання тварин розподіляють на групи. Хворих і підозрілих у захворюванні піддають лікуванню хіміотерапевтичними препаратами. Тяжкохворих забивають на м’ясо. Підозрілих у захворюванні (умовно здорові) щеплюють. У господарстві (цеху, секторі) припиняють будь-які перегрупування тварин. Свиней, що одужали, відгодовують окремими групами і здають на забій. Для племінного розведення тварин з таких господарств не використовують.

Для дезінфекції піною використовують 0,5%-ний розчин віроциду за експозиції 30 хв і температури робочого розчину 4–60 оС. Дезбар’єри заправляють 1%-ним розчином віроциду. За температури 0 оС застосовується 1,5%-ний розчин із додаванням антифризу. Дезкилимки, ванни для обробки взуття – 0,5%-ний розчин віроциду. Для дезінфекції приміщень можна використовувати 0,5%-ний розчин кікстарту, біогелю, 3%-ні розчини хатчонету, ДмСиду, торнаксу. Варто підкреслити, що у разі вигульного утримання свиней ензоотичні спалахи актинобацильозної плевропневмонії практично не спостерігаються.
Завдання:

1. Ознайомитися з теоретичним матеріалом.

2. Дати відповіді на питання для самоконтролю.

3. Розробити у формі короткого конспекту заходи боротьби і профілактики з актинобацильозноюї пневмонією свиней.
Питання для самоконтролю.

1. Характеристика збудника, цого стійкість до факторів навколішнього середовища. 2. Епізоотологічні особливості захворювання. 3. Патогенез та клінічні ознаки. 4. Лабораторна діагностика. 5. Диференційна двагностика. 6. Імунітет. 7. Заходи боротьби і профілактики. Лікування тварин. Засоби специфічної профілактики.

Форма контролю: розробка у формі короткого конспекту заходів боротьби і профілактики з актинобацильозноюї пневмонією свиней.
Рекомендована література.

1. Каришева А. Ф. Спеціальна епізоотологія: Підручник. —  К.:  Вища  освіта, 2002. — 703 с.

2. Бакулов И.А. Эпизоотология с микробиологией Москва: "Агропромиздат", 1987. – 415 с.

3. Инфекционные болезни животных / Б.Ф. Бессарабов, А.А., Е.С. Воронин и др.; Под ред. А.А. Сидорчука. -- М.: Колосс, 2007. -- 671 с.
4. Довідник лікаря ветеринарної медицини/ П.І. Вербицький, П.П. Достоєвський. - К.: «Урожай», 2004. – 128 с.
5. Урбан В.П. Практикум по эпизоотологии и инфекционным болезням с ветеринарной санитарией. Л.: ВО Агропромиздат, 1987.- 269 с.

6. Эпизоотология и инфекционные болезни сельскохозяйственных животных /А.А. Конопаткин, И.А. Бакулов, Я.В. Нуйкин и др.; Под ред. проф. А.А. Конопаткина.- М.: Колос, 1984. – 544 с., ил., 4 л. ил. – (Учебники и учеб. пособия для высш. с.-х. учеб. заведений).
 ТЕМА 14. ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ СВИНЕЙ.
САМОСТІЙНА РОБОТА 19. НАБРЯКОВА ХВОРОБА СВИНЕЙ. Характеристика збудника. Епізоотологічні дані. Патогенез. Клінічні ознаки. Патологоанатомічні зміни. Діагностика. Заходи боротьби і профілактики (5 год)
Коротка характеристика змісту навчального матеріалу
Лабораторна діагностика. Передбачає виділення чистої культури ешерихій з патологічного матеріалу, встановлення її патогенності, виявлення збільшення титрів аглютинінів у парних сироватках крові. У лабораторію для бактеріологічних досліджень відправляють цілий труп, а від великих тварин — голову (головний мозок), трубчасту кістку, селезінку, частину печінки з жовчним міхуром, брижові лімфатичні вузли. Надсилають також частину уражених тонких кишок з їх вмістом. При септичній формі хвороби відбирають кров під час гарячки для виділення гемокультур. Для серологічних досліджень направляють парні сироватки крові з інтервалом 14-21 доба.

У лабораторії з патологічного матеріалу готують мазки-відбитки і фарбують за Грамом, а також антисироватками для визначення наявності термостабільних (ТС) і термолабільних (ТЛ) ентеротоксинів. Для дослідження за РІФ мазки забарвлюють специфічними іму-нофлуоресцентними сироватками. Бактеріологічні дослідження при септичній формі хвороби передбачають посіви на живильні середовища з крові серця та різних органів, а при ентеритній формі — із слизової оболонки тонкого відділу кишок, патологічно змінених лімфовузлів брижі, а також із фекалій. У разі підозри на набрякову хворобу культури, отримані в посівах з брижових лімфовузлів та тонкого відділу кишок, пересівають на кров'яний агар у чашки Петрі для встановлення їх гемолітичних властивостей. Визначення се-рогрупової належності виділених культур ешерихій проводять за РА з типоспецифічними аглютинувальними сироватками. Біопробу ставлять на білих мишах, яким вводять 10 %-ву суспензію патологічного матеріалу або виділену і типовану культуру ешерихій.

Діагноз на колібактеріоз вважається установленим у разі отримання одного з таких показників: виділення культур ешерихій із селезінки, кісткового або головного мозку без визначення їх серологічної належності та патогенності, а також при виділенні не менш ніж з двох досліджуваних органів культур ешерихій, які пато­генні для білих мишей або належать до О-серогруп, визнаних патогенними для тварин, тобто тих, що типуються аглютинувальними О-колісироватками; на коліентеротоксемію — виділення Р-ге-молітичних ешерихій та наявності характерних патологічних змін без визначення патогенності й серологічної належності виділеної культури, а також при виділенні Р-гемолітичних ешерихій, що спричинюють загибель не менш як 2 заражених білих мишей, або ешерихій, що були віднесені до О-серогруп, визнаних патогенними для тварин (за умови відсутності характерних патологоанатомічних змін); на коліентерит — виділення з фекалій ентеропатогенних серотипів ешерихій, які вірулентні для білих мишей і дають позитивну реакцію імунодифузії (РІД) між ентеротоксином нативних фекалій та антитоксичними сироватками проти ТС- і ТЛ-ентеротоксинів ешерихій або позитивну РІФ у мазках з фекалій і мазках-відбитках з органів за умови специфічного світіння більш як 50 % мікробних тіл.

Серологічна діагностика колібактеріозу включає виявлення приросту діагностичних титрів О-аглютинінів під час дослідження сироваток крові хворих тварин за РА при септичній формі хвороби, за РНГА — при ентеритній формі. Для діагностики ентеритної форми хвороби застосовують також РІД.
Завдання:

1. Ознайомитися з теоретичним матеріалом.

2. Дати відповіді на питання для самоконтролю.

3. Розробити у формі короткого конспекту заходи боротьби і профілактики з набряковою хворобою свиней.
Питання для самоконтролю.

1. Характеристика збудника, його стійкість до факторів навколішнього середовища. 2. Епізоотологічні особливості захворювання. 3. Патогенез та клінічні ознаки. 4. Лабораторна діагностика. 5. Заходи боротьби і профілактики. 6. Лікування тварин. 7. Засоби специфічної профілактики.

Форма контролю: розробка у формі короткого конспекту заходів боротьби і профілактики з набряковою хворобою свиней.
Рекомендована література.

1. Каришева А. Ф. Спеціальна епізоотологія: Підручник. —  К.:  Вища  освіта, 2002. — 703 с.

2. Бакулов И.А. Эпизоотология с микробиологией Москва: "Агропромиздат", 1987. – 415 с.

3. Инфекционные болезни животных / Б.Ф. Бессарабов, А.А., Е.С. Воронин и др.; Под ред. А.А. Сидорчука. -- М.: Колосс, 2007. -- 671 с.
4. Довідник лікаря ветеринарної медицини/ П.І. Вербицький, П.П. Достоєвський. - К.: «Урожай», 2004. – 128 с.
5. Урбан В.П. Практикум по эпизоотологии и инфекционным болезням с ветеринарной санитарией. Л.: ВО Агропромиздат, 1987.- 269 с.

6. Эпизоотология и инфекционные болезни сельскохозяйственных животных /А.А. Конопаткин, И.А. Бакулов, Я.В. Нуйкин и др.; Под ред. проф. А.А. Конопаткина.- М.: Колос, 1984. – 544 с., ил., 4 л. ил. – (Учебники и учеб. пособия для высш. с.-х. учеб. заведений).

ТЕМА 15. ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ ЖУЙНИХ ТА КОНЕЙ 

САМОСТІЙНА РОБОТА 20: ВІСНА-МАЄДІ Характеристика збудника. Епізоотологічні дані. Патогенез. Клінічні ознаки. Патологоанатомічні зміни. Діагностика. Заходи боротьби і профілактики (5 год)
Коротка характеристика змісту навчального матеріалу
1. Характеристика хвороби Вісна-маєді (Visna-Maedi) — повільна вірусна інфекція овець і кіз, що проявляється ознаками негнійного менінгоенцефаліту або прогресуючої інтерстиціальної пневмонії. Можливе одночасне ураження нервової системи й легень.
2. Історична довідка. Захворювання вперше описав у 1957 р. в Ісландії Сігурдсон, який ізолював збудника інфекції. Назва хвороби складається з двох ісландських слів— «вісна», що характеризує стан паралічів, і «маєді» —симптом ураження легень. Пізніше було встановлено, що«вісна» і «маєді» —дві клінічні форми прояву однієї хвороби. Реєструється в багатьох країнах Західної Європи— Ісландії,  Бельгії, Данії, Франції, Англії, Німеччині, Голландії, а також у США, на Африканському та Азійському континентах.
3. Характеристика збудника хвороби. Збудник хвороби — РНК-геномнийвірус з родиниRetroviridae. Віріони мають сферичну форму, діаметр 70 – 100 нм, вкриті зовнішньою ліпопротеїнової оболонкою. Серцевина віріона включає ікосае-дральний капсид і спіральний нуклеокапсид.
Вірус культивують у первинній культурі клітин нирок ягнят і клітинах судинного сплетення мозку овець, де через9 – 12 діб після зараження виявляються багатоядерні гігантські клітини— симпласти. Лабораторні тварини до збудникавісна-маєді не чутливі. Установлено значну стійкість вірусу до впливу різних фізико-хімічнихфакторів: при4 – 8 °С вірус зберігається впродовж кількох місяців, витримує багаторазове заморожування та відтавання, а такожУФ-опромінення. При 57 °С вірус інактивується через 28 хв.
4. Епізоотологія хвороби. До захворювання сприйнятливі вівці й кози віком понад 2 роки. Джерелом збудника хвороби є хворі твари ни. Зараження відбувається в разі спільного утримання здорових і хворих овець у закритих приміщеннях. Від інфікованих вівцематок вірус передається ягнятам через молозиво, можливе інтраплацентарне зараження. Характерною особливістю хвороби є надзвичайно повільний розвиток ензоотії і тривалий її перебіг. У разі прояву хвороби у формі маєді інфекція поширюється дуже повільно і в перші роки після її занесення загибелі тварин майже ніколи не буває. У наступні 3 – 4 роки хвороба швидко прогресує, особливо під впливом різних стресових факторів (переохолодження, нестача кор- мів, ускладнення після окотів). Клінічна фаза триває від3 до8 міс, летальність упродовж року може досягати 20 – 30 %. Для маєді характерний лімфоцитоз, який утримується роками.
У разі прояву хвороби у формі в і с н и перебіг захворювання може тривати від кількох місяців до кількох років. Клінічна фаза триває впродовж одного місяця. Усі захворілі тварини гинуть.
5. Патогенез не вивчено. Шляхи зараження тварин і поширення збудника в організмі остаточно не з’ясовані. В експерименті вірус виявляється в крові інфікованих тварин через 2 – 3 тижні після за-раження і утримується впродовж кількох років. Наявність збудника в селезінці, легенях, нирках, лімфовузлах дає підставу припускати гематогенний шлях його поширення в організмі. Характерною є тривала персистенція вірусу в лімфоцитах і макрофагах.
6. Клінічні ознаки та перебіг хвороби. Інкубаційний період триває близько двох років. Клінічна картина розвивається дуже повільно.Симптоми хвороби залежать від форми прояву інфекції. При в іс н і домінують ознаки ураження центральної нервової системи: розлад координації рухів, дрижання голови, сіпання губ, викрив- лення шиї,парези та паралічі кінцівок, порушення здатності витя- гувати задні ноги, в зв’язку з чим тварина не може підніматися. Тем- пература тіла нормальна. Паралітична стадія триває від кількох тижнів до2 років.Поступово розвивається загальний параліч, який призводить до загибелі.
При м а є д і характерні симптоми ураження легень: часте, утруднене дихання, в’ялість, прогресуюче схуднення, незважаючи на доб-рий апетит, сухий кашель. Кітні вівці можуть абортувати. Тварина більше лежить, тяжко дихає. Температура тіла в нормі. Клінічна стадія триває 3 – 6 міс, іноді кілька років. Кінець хвороби завжди ле- тальний.Часто вівці гинуть унаслідок секундарної інфекції.
7. Патологоанатомічні зміни. При в і с н і характеризуються ознаками дифузного енцефаломієліту з демієлінізацією. Спостерігають також атрофію скелетних м’язів, кровонаповненість судин. Для маєді характерне збільшення в2 – 4 рази розміру легень, які мають щільну губчасту консистенцію і специфічне сіро-жовте чи сіро-біле забарвлення («білі» легені). Перибронхіальні, бронхіальні й середостінні лімфовузли збільшені в розмірі, набряклі. Бронхи не змінені, іноді всередині бронхів виявляють невеликі епітеліальні вузлики з кубічними чи циліндричними епіталіальними клітина- ми. Під час гістологічних досліджень виявляють прогресуючу хро- нічну інтерстиціальну пневмонію, проліферацію та утворення в легенях лімфофолікулів. У разі одночасного ураження легень і нервової системи визначають негнійний лімфоцитарний енцефаломієліт, який супроводжується гліозом. У паренхімі печінки,інтерстиціальній тканині нирок та вимені знаходять лімфогістіоцитарні клітинні проліферати, у селезінці та лімфовузлах на початку хвороби вияв- ляють гіперплазію лімфоїдної тканини.
8. Діагноз ґрунтується на аналізі епізоотологічних, клінічних і па-тологоанатомічних даних, патологогістологічних змін та результа- тів лабораторних досліджень.
Лабораторна діагностика передбачає виділення збудника вісна-маєді з патологічного матеріалу хворих тварин у культурах клітин,ідентифікацію виділеного вірусу в реакції нейтралізації, серологічні дослідження для виявлення в крові специфічних антитіл. При підо- зрі навісну-маєдів лабораторію надсилають шматочки уражених легень,бронхіальні та середостінні лімфатичні вузли, головний мозок, які фіксують10 %-мрозчином формаліну. Патологічний матеріал для дослідження відбирають не менш як від 5 тварин.
Виділення та ідентифікація вірусу вісна-маєді пов’язані зі значними труднощами вирощування його в клітинних культурах. У зв’язку з цим проводять співкультивування лейкоцитів периферичної крові інфікованих тварин з первинними культурами клітин су-динного сплетення мозку овець або з клітинами нирок ягнят. Цитопатогенний ефект настає через кілька тижнів і супроводжується поступовою дегенерацією моношару та утворенням гігантських багатоядернихклітин-симпластів. Вірус можна ізолювати також з лімфоїдної тканини й легенів, відібраних відразу після забою інфікованої вівці. Ідентифікацію виділеного вірусу здійснюють за допомогою реакції нейтралізації, результати якої враховують не раніше ніж на 13-ту добу. Серологічні дослідження передбачають виявлення специфічних антитіл у сироватках крові інфікованих овець за допомогою реакції зв’язування комплементу, реакції нейтралізації та реакції імунодифузії в агаровому гелі. Віруснейтралізуючі анти- тіла у сироватках крові інфікованих овець постійно виявляють упродовж кількох років, а титри комплементзв’язувальних та преципітувальних антитіл можуть знижуватися під час прояву клінічної стадії хвороби.
Диференціальна діагностика.  Передбачає виключення скрепі, лістеріозу, туберкульозу, шотландського енцефаломієліту. 
Імунітет не вивчено. Специфічної профілактики не розроблено. Терапевтичних препаратів не запропоновано.
9. Профілактика та заходи боротьби. Спрямовані не запобігання занесенню вірусу вісна в благополучні отари. В неблагополучних господарствах рекомендується забій усіх хворих та серопозитивних тварин. Найефективнішим методом викорінення хвороби є поголівний забій отари, в якій виявлено вісну-маєді, очищення та проведення ретельної дезінфекції. Для дезінфекції кошар і предметів догляду застосовують 2 – 4 %-вірозчини їдкого натру, 20 %-ву суспензію свіжогашеного вапна, просвітлений розчин хлорного вапна з вмістом активного хлору не менш як 2 %.
Завдання:

1. Ознайомитися з теоретичним матеріалом.

2. Дати відповіді на питання для самоконтролю.

3. Розробити у формі короткого конспекту заходи боротьби і профілактики з вісною-маєді.
Питання для самоконтролю.

1. Характеристика збудника, цого стійкість до факторів навколішнього середовища. 2. Епізоотологічні особливості захворювання. 3. Патогенез та клінічні ознаки. 4. Лабораторна діагностика. 5. Диференційна двагностика. 6. Імунітет. 7. Заходи боротьби і профілактики. Лікування тварин. Засоби специфічної профілактики.

Форма контролю: розробка у формі короткого конспекту заходів боротьби і профілактики з з вісною-маєді.
Рекомендована література.
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ТЕМА 15. ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ ЖУЙНИХ ТА КОНЕЙ 

САМОСТІЙНА РОБОТА 21: ПАРАТУБЕРКУЛЬОЗ.

Характеристика збудника. Епізоотологічні дані. Патогенез. Клінічні ознаки. Патологоанатомічні зміни. Діагностика. Алергічна діагностика. Заходи боротьби і профілактики.
Коротка характеристика змісту навчального матеріалу
1. Характеристика хвороби. Паратуберкульоз (Paratuberculosis, хвороба Іоне) — хронічна інфекційна хвороба жуйних тварин, що характеризується специфічним продуктивним ентеритом, періодичною діареєю, прогресуючим виснаженням.

2. Історична довідка. Захворювання під назвою «діарея корів» вперше було описане в 1829 р. Кертрайтом і Уайтчерчем в Англії. Пізніше Фарроу (1831) і Гансен (1881) виділили такі основні ознаки хвороби, як тривалий пронос, специфічне потовщення слизових оболонок кишок, безуспішність її лікування. У 1895 р. Іоне в препаратах з уражених кишок виявив під мікроскопом кислотостійкі бактерії, але помилково визначив їх як туберкульозні палички пташиного типу. В 1905 р. Банг першим установив специфічність та хронічний характер хвороби і спростував версію про її туберкульозне походження. Намагання дослідника культивувати збудник хвороби і заразити патологічним матеріалом морських свинок чи кролів закінчилось невдачею. І лише в 1912 р. Туорту та Інгрему вдалося отримати чисту культуру збудника хвороби.

Напередодні Першої світової війни паратуберкульоз великої рогатої худоби набув значного поширення майже в усіх країнах Західної Європи, особливо в Англії, Франції, Голландії, Данії, Швейцарії, Німеччині. З хворою худобою збудник був занесений у Південну Африку, США, Росію. В 1908 р. Вукович першим констатував наявність цієї хвороби в овець у Далматії. Пізніше паратуберкульоз овець було виявлено також в Англії, Шотландії, Італії, Франції, США та колишньому Радянському Союзі (П. П. Вишневський, 1937). Захворювання завдає тваринницьким господарствам значної шкоди, яка складається з вартості загиблої або вимушено забитої худоби, порушення племінної роботи, зниження продуктивності тварин, затрат на проведення оздоровчих і карантинно-обмежувальних заходів.

3. Характеристика збудника хвороби. Збудник хвороби — Mycobacterium paratuberculosis — дуже маленька, (0,5…1,5) ? (0,2…0,5) мкм, нерухома кислото-спирто-стійка паличка, яка добре забарвлюється за Цілем — Нільсеном. Спор і капсул не утворює. У мазках з патологічного матеріалу має вигляд невеликих скупчень бактерій, диплококів і окремих паличок, забарвлених у червоний колір. Виділення чистої культури збудника і подальше його вирощування пов’язане зі значними труднощами. Для цього використовують спеціальні живильні середовища Дюбо — Сміта, Алікаєвої, Данкіна, Гона та ін. з добавлянням різних факторів росту. На щільних живильних середовищах ріст первинних культур збудника з’являється лише через 15 – 180 діб після посіву і проявляється у вигляді білувато-сірих, зморщених, сухих колоній з нерівними краями та горбистою поверхнею. В процесі росту в рідких живильних середовищах збудник утворює токсичну речовину — паратуберкулін, що викликає у заражених тварин алергічну реакцію. Мікобактерії паратуберкульозу не патогенні для лабораторних тварин.

Збудник паратуберкульозу надзвичайно стійкий у зовнішньому середовищі. Пасовища залишаються контамінованими впродовж 2 – 3 сезонів. У гною та землі зберігається понад 11 міс, у кормах і воді непроточних водойм — 9 – 12 міс, у сечі — 7 діб. Нагрівання до 80 °С інактивує бактерії через 5 хв, у молоці — через 1 – 5 хв. Ефективними дезінфекційними засобами є 3 – 5 %-й розчин карболової кислоти, 3 – 4 %-й розчин формаліну, 5 %-й розчин лізолу, 20 %-ве хлорно-вапняне молоко, 10 %-ва сірчано-карболова суміш, 5 %-ва емульсія ксилонафту.

4. Епізоотологія хвороби. У природних умовах на паратуберкульоз найчастіше хворіють велика рогата худоба віком 3 – 6 років, вівці віком 2 – 3 роки, потім буйволи й верблюди в 2 – 3-річному віці, дуже рідко північні олені віком від 2 років і старші. Телята заражаються з перших днів життя до 6-місячного віку через молозиво матері або збірне молоко інфікованих корів.

Джерелом збудника інфекції є клінічно хворі тварини, які виділяють велику кількість бактерій з фекаліями, молоком, сечею, плодовими водами та спермою. Не менш небезпечними є тварини з латентним перебігом хвороби, кількість яких у неблагополучному стаді може досягати 30 – 50 %. Такі тварини стають небезпечним джерелом збудника інфекції в разі завезення їх у благополучні господарства.

Зараження відбувається через травний канал при згодовуванні кормів та напуванні з непроточних водойм, забруднених виділеннями хворих тварин. Вірогідність зараження та поширення хвороби за наявності бактеріоносіїв значно зростає у стійловий період, коли у зв’язку зі скупченням тварин та їх неповноцінною годівлею створюються сприятливі умови для їх перезараження. Після проникнення в стадо інфекція розвивається повільно і здебільшого протікає латентно. Однак під впливом різних провокуючих факторів, які знижують резистентність організму (пологи, неповноцінна годівля,стресові ситуації) інфекційний процес активізується і зумовлює клінічний прояв хвороби. У стаціонарно неблагополучних господарствах паратуберкульоз спостерігається упродовж багатьох років, переважно у вигляді спорадичних випадків, інколи ензоотій. Летальність становить 10 – 25 %.

5. Патогенез. Після проникнення в організм бактерії паратуберкульозу починають розмножуватись у слизовій і підслизовій оболонках кишок, а також у брижових лімфовузлах, спричинюючи гостре катаральне запалення, що супроводжується гіперемією, набряканням слизових оболонок, накопиченням слизу. Під дією бактерій,їхніх токсинів та продуктів розпаду тканин запальний процес набуває хронічного перебігу. В кишках відбувається інфільтрація слизової та підслизової оболонок клітинами лімфоїдного й епітеліоїдного ряду, атрофія ворсинок. Внаслідок продуктивної клітинної інфільтрації утворюються осередкові та розлиті клітинні скупчення, що складаються з велетенських та епітеліоїдних клітин, подібних до туберкульозних вузликів, але без казеозного розпаду.
Спостерігається посилене розростання грануляційної тканини, що зумовлює потовщення клубової та порожньої кишок, появу поздовжніх борозен і складок, утворення характерної зморшкуватості.

Ураження кишок призводить до порушення ферментативної функції, розвитку ацидозу і хронічної інтоксикації, появи проносу. У молодих тварин паратуберкульозні бактерії проникають у кров’яне русло, викликають бактеріємію з наступним осіданням у лімфовузлах і паренхіматозних органах, що призводить до масового виділення збудника з організму не лише з фекаліями, а й іншими секретами та екскретами.

6. Клінічні ознаки та перебіг хвороби. Інкубаційний період триває від 5 – 12 міс до 5 – 6 років. Перебіг хвороби латентний та хронічни й. Розрізняють безсимптомну й клінічну стадії хвороби. У великої рогатої худоби безсимптомна стадія хвороби може тривати роками і виявлятися лише під час алергічного, серологічного чи бактеріологічного дослідження. На особливу увагу заслуговує факт виділення 30 – 50 % таких тварин збудника у зовнішнє середовище, що спричинює значне поширення хвороби.

Перехід із безсимптомної стадії в клінічну може відбуватися поступово або раптово. Клінічна стадія хвороби триває від 2 тижнів до 1 – 2 років. У корів клінічні ознаки хвороби з’являються найчастіше після першого або другого отелення і проявляються швидким прогресуючим схудненням, незважаючи на наявність апетиту, в’ялістю, блідістю слизових оболонок; шерсть стає матовою і легко виривається. У хворих корів спочатку знижуються надої молока, згодом молоковиділення повністю припиняється. Температура тіла нормальна, іноді знижується перед загибеллю. Основною клінічною ознакою хвороби є профузні проноси, які чергуються з періодами нормальної дефекації приблизно через кожні 10 – 15 – 20 діб. Під час дефекації внаслідок сильного напруження хребет вигинається дугою і фекалії під тиском виділяються довгим зігнутим струменем.

Фекальні маси рідкі, водянисті, зеленувато-жовтого або коричневого кольору, містять дрібні грудочки слизу, прожилки крові та пухирці газу, мають неприємний гнильний запах. У деяких тварин у ділянці повік, міжщелепового простору, живота, на підгрудку, вимені утворюються набряки. Внаслідок виснаження боки западають, зникають жирові відклади, надзвичайно зменшуються м’язи крупа й задніх кінцівок, що створює враження асиметричності тіла тварини, нібито зрізаності заду — «шилозадість». За рідкісним винятком хво- роба закінчується загибеллю тварини. У молодняку перебіг захво- рювання л а тентни й, супроводжується затримкою в рості та розвитку. Іноді можуть розвиватися характерні клінічні ознаки хвороби, що зумовлюється інтенсивною глистною інвазією або іншими причинами зниження резистентності організму.

В овець інфекція протікає ще більш приховано, ніж у великої рогатої худоби. У дорослих овець і баранів-плідників може знижуватися вгодованість, у ділянці міжщелепового простору з’являються набряки, утворюються великі зони облисіння, діарея буває дуже рідко. Після окоту часто спостерігається загострення хвороби.

У верблюдів і буйволів захворювання супроводжується виснаженням, спочатку переміжним, а потім профузним проносом, набряками в нижній частині живота і навколо статевих органів. Загибель настає при явищах кахексії.

Патологоанатомічні зміни. У великої рогатої худоби характеризуються ураженнями клубової і порожньої кишок, рідше — сліпої та ободової і, як виняток, дванадцятипалої та прямої кишок. При цьому спостерігаються потовщення окремих ділянок слизової оболонки в 4 – 10 разів, щільні поздовжні й поперечні складки блідого кольору, що нагадують звивини головного мозку, крапчасті й смугасті крововиливи. Серозні оболонки й брижа набряклі, субсерозні лімфатичні судини потовщені, мають вигляд товстих закручених тяжів.

Мезентеріальні лімфовузли збільшені, розм’якшені, інколи з сірувато-білими саркомоподібними осередками. В окремих випадках на розтині виявляють складчастість слизової оболонки сечового і жовчного міхурів, в’ялість серцевого м’яза, дегенеративні зміни в печінці, нирках та серці. В овець і кіз потовщення й складчастість слизової оболонки кишок виражені слабше, а в збільшених лімфатичних вузлах і слизовій оболонці кишок трапляються звапнені та інкапсульовані осередки некрозу. Часто спостерігають асцит. У латентній стадії хвороби патологічні зміни відмічають лише в брижових лімфовузлах.

У верблюдів виявляють катаральне, а згодом продуктивне запалення тонких кишок, потовщення й складчастість товстих кишок,різке збільшення брижових, підщелепових, заглоткових лімфовузлів, а також дегенеративні ураження печінки, селезінки та нирок.

7. Діагностика захворювання. Діагноз установлюють на підставі аналізу епізоотологічної ситуації, клінічних ознак хвороби, даних патологоанатомічного розтину забитих з діагностичною метою хворих тварин, а також лабораторних досліджень. У неблагополучних щодо паратуберкульозу госпо- дарствах латентно хворих тварин виявляють алергічним та серологічним методами. 

Лабораторна діагностика. Включає мікроскопічне та гістологічне дослідження патологічного матеріалу, взятого від хворих або вимушено забитих тварин, а в разі необхідності — виділення чистої культури паратуберкульозних бактерій. У лабораторію для прижиттєвої діагностики від хворих тварин надсилають зскрібки зі слизової оболонки прямої кишки, проби калу з грудочками слизу й домішками крові, відібрані з прямої кишки, сироватки крові; для посмертних досліджень — відрізки уражених ділянок клубової та порожньої кишок і окремо мезентеріальні (брижові) лімфовузли, шматочок ілеоцекальної затулки.

Для виявлення латентно хворої великої рогатої худоби й овець проводять алергічні дослідження.
Великій рогатій худобі вводять туберкулін для птиці внутрішньошкірно в ділянці середньої третини шиї: тваринам у віці до 2 років — 0,2 мл, від 2 до 3 років — 0,3 мл, віком понад 3 роки — 0,4 мл. Не дозволяється досліджувати алергічним методом виснажених тварин, маток за тиждень до родів та впродовж тижня після родів, а також тварин упродовж 2 тижнів після вакцинації. Оцінку реакції після першого введення проводять через 48 год. Тваринам, що дали сумнівну реакцію, і таким, що не реагували, туберкулін вводять повторно в те саме місце і в тих самих дозах. Результати реакції на повторне введення враховують через 24 год. Реакцію вважають позитивною, якщо на місці введення туберкуліну виявляється розлита, болюча, гаряча припухлість тістоподібної консистенції, а шкірна складка потовщується на 7 мм і більше.

Реакцію вважають сумнівною при менш виражених запальних явищах та потовщенні шкірної складки від 5 до 7 мм. Реакцію вважають негативною в разі відсутності на місці введення туберкуліну запальних явищ, а також у разі утворення неболючого, холодного, обмеженого затвердіння, навіть якщо товщина шкірної складки збільшується більш ніж на 5 – 7 мм.

Для алергічної діагностики паратуберкульозу овець використовують сухий очищений (ППД) туберкулін для птиці, який вводять одноразово в дозі 0,2 мл під шкіру нижньої повіки, на 1 – 1,5 см нижче від її краю. Результати реакції враховують через 48 год. Позитивною вважають реакцію в разі появи на місці введення ППД-туберкуліну запального набряку. Алергічному дослідженню на паратуберкульоз піддають овець, починаючи з 3-місячного віку, велику рогату худобу — з 10-місячного віку. В інфікованих тварин низької вгодованості або з клінічним проявом хвороби алергічна реакція може бути слабко вираженою або відсутньою. Більш чутливим методом діагностики паратуберкульозу за наявності клінічних ознак хвороби є дослідження сироваток крові за допомогою реакції зв’язування комплементу.

Диференціальна діагностика. Передбачає необхідність виключення туберкульозу кишок, ентеритів незаразної етіології, кокцидіозу, глистних інвазій. При туберкульозі ентерит зустрічається рідко, супроводжується одночасним ураженням легень і зовнішніх лімфатичних вузлів, диференціюється за алергічними показниками. Какцидіо з на глистні інвазії діагностують за результатами копрологічних досліджень. Ентерити незаразної етіології мають масовий характер, діагностуються за результатами аналізу кормів.

Лікування. Специфічну терапію паратуберкульозу великої та дрібної рогатої худоби не розроблено. Симптоматичне лікування неефективне.

8. Імунітет. При паратуберкульозі не стерильний. Ефективної вакцини для профілактики хвороби не запропоновано.

Профілактика та заходи боротьби. Шодо великої рогатої худоби включають охорону благополучних господарств від занесення інфекції, ветеринарно-санітарні заходи, спрямовані на ліквідацію хвороби в неблагополучному господарстві, та заходи щодо оздоровлення неблагополучних ферм. Щоб запобігти виникненню хвороби в благополучному господарстві, встановлюють чіткий контроль за комплектуванням стада, завозити велику рогату худобу дозволяється лише з благополучних щодо паратуберкульозу господарств. У період 30-денного карантину завезених тварин утримують ізольовано від основного стада і організовують ветеринарний нагляд, а в разі підозри проводять алергічні дослідження на паратуберкульоз.

При встановленні паратуберкульозу господарство оголошують неблагополучним і вводять у ньому карантинні обмеження. Проводять ретельний клінічний огляд поголів’я, ізоляцію клінічно хворих тварин та їх забій. Решту тварин (віком понад 18 міс) досліджують за допомогою РЗК. Тварин, що реагують позитивно, через 15 – 20 діб досліджують комплексно за допомогою РЗК і подвійної внутрішньошкірної проби із сухим очищеним туберкуліном ППД для птиці.

Тварин, що дали позитивну алергічну реакцію і позитивно реагують за РЗК, здають для забою. Решту залишають у стаді й досліджують у зазначеному вище порядку двічі на рік. Тварин з клінічними ознаками хвороби здають для забою незалежно від результатів проведених досліджень. Телят від хворих корів також здають для забою. Телят від здорових тварин неблагополучного стада відокремлюють від матерів і випоюють упродовж 5 днів молозивом, а потім вирощують на ізольованій фермі. У 10 – 12-місячному віці їх досліджують на паратуберкульоз подвійною внутрішньошкірною пробою і в разі отримання негативних результатів визнають здоровими. Молодняк, який реагував на туберкулін позитивно або сумнівно, ізолюють і через 30 – 45 діб досліджують повторно алергічним мето- дом. Молодняк, який під час повторного дослідження дав позитивну або сумнівну реакцію, здають для забою, решту повертають у стадо.

Господарство вважають оздоровленим від паратуберкульозу великої рогатої худоби через 3 роки після останнього випадку виявлення хворої тварини і проведення всіх заходів, передбачених чинною інструкцією.

При паратуберкульозі для дезінфекції застосовують просвітлений розчин хлорного вапна, що містить не менш як 5 % активного хлору, 10 %-й гарячий розчин сірчано-карболової суміші, 20 %-ву суспензію свіжогашеного вапна (триразове білення з інтервалом 1 год), лужний розчин формальдегіду, що містить 3 % формальдегіду і 3 % їдкого натру, при експозиції 1 год, 5 %-ву гарячу емульсію креоліну або 5 %-ву гарячу емульсію ксилонафту. Гній від клінічно хворих тварин, а також тварин, які позитивно реагують на альтту- беркулін, спалюють.

Завдання:

1. Ознайомитися з теоретичним матеріалом.

2. Дати відповіді на питання для самоконтролю.

3. Розробити у формі короткого конспекту заходи боротьби і профілактики з паратуберкульозом.
Питання для самоконтролю.

1. Характеристика збудника, цого стійкість до факторів навколішнього середовища. 2. Епізоотологічні особливості захворювання. 3. Патогенез та клінічні ознаки. 4. Лабораторна діагностика. 5. Диференційна двагностика. 6. Імунітет. 7. Заходи боротьби і профілактики. Лікування тварин. Засоби специфічної профілактики.

Форма контролю: розробка у формі короткого конспекту заходів боротьби і профілактики з з паратуберкульозом.
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ТЕМА 15. ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ ЖУЙНИХ ТА КОНЕЙ 

САМОСТІЙНА РОБОТА 22 : ВІРУСНА ДІАРЕЯ ВЕЛИКОЇ РОГАТОЇ ХУДОБИ. Характеристика збудника. Епізоотологічні дані. Патогенез. Клінічні ознаки. Патологоанатомічні зміни. Діагностика. Заходи боротьби і профілактики (5 год).
Коротка характеристика змісту навчального матеріалу
1. Характеристика хвороби. Вірусна діарея великої рогатої худоби (Diarrhea viralis bovum, хвороба слизових оболонок — контагіозна хвороба переважно моло- дих тварин, характеризується лихоманкою, ерозивно-виразковим запаленням слизових оболонок травного каналу, профузною кривавою діареєю, ураженням органів дихання, кон’юнктивітом, ринітом. У тільних корів можливі аборти.

2. Історична довідка. Захворювання вперше було зареєстровано Олофсоном у 1946 р. в США під назвою «хвороба слизових оболонок великої рогатої худоби». Згодом було встановлено ідентичність цієї хвороби й вірусної діареї, визначено відмінності в клінічному прояві залежно від переважання респіраторного чи діарейного синдрому. У 1961 р. Гіллеспі виділив та ідентифікував збудника хвороби — вірус Орегон С-24. Захворювання поширене в багатьох країнах Європи, Америки, Африки та Австралії. В Україні захворювання вперше було установлене в 1965 р. Вітчизняними дослідниками (А. А. Кучерявенко, 1976) розроблено оригінальний метод виготовлення специфічного преципітувального антигену для РДП і ретроспективної діагностики вірусної діареї.

Економічні збитки, яких завдає вірусна діарея, складаються з вартості загиблих і вимушено забитих тварин, зниження молочної продуктивності, народження нежиттєздатних телят, витрат на проведення ветеринарно-санітарних заходів щодо профілактики та ліквідації хвороби.

Збудник хвороби — РНК-геномний вірус, що належить до родини Togaviridae, роду Pestivirus. Віріони мають сферичну форму, діаметр 30 – 40 нм, ікосаедральний нуклеокапсид, вкриті зовнішньою ліпопротеїновою оболонкою, що робить їх чутливими до ефіру та хлороформу. Гемаглютинувальної й гемолітичної активності не має.

Міститься майже в усіх органах і тканинах хворих тварин, однак у високій концентрації знаходиться лише в слизових оболонках кишок, верхніх дихальних шляхів, ендотелії кровоносних судин. Епізоотичні штами вірусу різняться між собою за вірулентними властивостями, тропізмом і цитопатогенним ефектом, проте ідентичні в антигенному відношенні. Разом з тим установлено антигенну та імуногенну спорідненість вірусу діареї до вірусу класичної чуми свиней.

Вірус діареї репродукується в первинних культурах клітин нирок,легень або селезінки ембріона корови, тестикул телят, перещеплюваних культурах селезінки ембріона корови, макрофагах та лімфоцитах. Вірусом діареї легко вдається заразити телят 2 – 18-місячного віку внутрішньовенним або внутрішньочеревним уведенням.

3. Характеристика збудника хвороби. Вірус стійкий у зовнішньому середовищі: в крові, лімфовузлах,селезінці та іншому патологічному матеріалі при 4°С зберігається до 6 міс, при мінус 30 – 70 °С — кілька років. У культуральній рідині при мінус 15 °С вірус активний до 1 року. Добре витримує повторне заморожування й відтавання. При 37 °С інактивується через 5 діб, при 56 °С — через 1 год, при 100 °С — миттєво. Швидко руйнується при рН = 3.

4. Епізоотологія хвороби. Хворіє тільки велика рогата худоба, переважно у віці від 2 міс до 2 років. Однак є повідомлення про масові ентерити у новонароджених телят (Мебус, 1973) і аборти у корів. Можуть хворіти також буйволи, олені, косулі, антилопи, лосі, лані. До вірусу діареї виявлені антитіла в овець та свиней. Основним джерелом збудника інфекції є хворі тварини, які тривалий час виділяють вірус у зовнішнє середовище зі слиною, сльозами, носовими витіканнями, сечею та фекаліями. Значну небезпеку становлять тварини-вірусоносії з хронічним та латентним перебігом хвороби, в клітинах лімфоїдної тканини яких вірус може персистувати від 120 до 200 діб. Перезараження відбувається повітряно-крапельним шляхом, під час прямого контакту здорових тварин з хворими, а також у разі поїдання контамінованих вірусом кормів. Установлено можливість внутрішньоутробного зараження і через молоко інфікованих матерів. Захворювання виникає в різні періоди року, але найчастіше пізно восени та взимку. Появі й поширенню хвороби сприяють стрес-фактори, що знижують резистентність організму, — переохолодження, неповноцінна годівля, тривале транспортування. У разі первинного виникнення діарея має «вибухоподібний» характер, коли упродовж 2 – 5 діб захворюють майже всі тварини. Летальність при вірусній діареї може досягати 40 %, а серед новонароених телят — навіть 70 %. У стаціонарно неблагополучних господарствах перебіг хвороби в’ялий, зі стертими клінічними ознаками, її виявляють лише серологічними дослідженнями. Летальність у середньому становить 4 – 10 %. Вірусна діарея може протікати одночасно з іншими вірусними хворобами — інфекційним ринотрахеїтом, парагрипом-3, ентетеровірусною або аденовірусною інфекціями, а також ускладнюватися збудниками різних бактеріальних захворювань. 

5. Патогенез. У місцях первинного проникнення в організм вірус репродукується і спричинює руйнування клітин епітелію слизових оболонок травного каналу й дихальних шляхів. Виникає профузний кривавий пронос, настає токсикоз, зневоднення організму, що призводить до швидкого виснаження та загибелі тварини. У разі хронічного перебігу і тривалої персистенції збудника руйнуються імунокомпетентні клітини лімфоїдної системи, що зумовлює блокаду нормальних захисних механізмів організму (гуморальних факторів,фагоцитарної функції), неінгібовану циркуляцію в крові секундарної мікрофлори та тяжкі ускладнення основної інфекції.

6. Клінічні ознаки та перебіг хвороби. Інкубаційний період триває від 2 до 14 діб. Перебіг хвороби гострий, підгострий і хронічний.

Г о с т р и й перебіг хвороби спостерігається на початку ензоотії і переважно серед молодняку.
Захворювання проявляється раптовим підвищенням температури тіла до 42 °С, лейкопенією (2 – 3 тис. клітин в 1 мм3), пригніченням, втратою апетиту, прискоренням дихання (48 – 90 за 1 хв) та серцебиття (80 – 120 скорочень за 1 хв), слизовим, а згодом слизисто-гнійним виділенням з носа,сльозотечею. На слизовій оболонці ротової порожнини й носовому дзеркальні з’являються маленькі гіперемійовані пухирці, які швидко перетворюються на папули й везикули, на місці яких згодом утворюються ерозії та виразки.
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Виразки часто виявляються навколо рота й очей, у ніздрях, піхві, у ділянці міжкопитової щілини та на шкірі вінчика. Спостерігаються слинотеча і пронос. Фекалії мають неприємний, сморідний запах, водянисті, містять багато слизу та згустки крові. У деяких тварин спостерігають кашель, помутніння рогівки, панофтальмію. Захворілі тварини швидко худнуть, стоять пригнічені, згорблені, довго залежуються, інколи у них виявляють випадання прямої кишки. Основною клінічною ознакою хвороби є профузний пронос, що триває до 3 – 4 тижнів й призводить до виснаження та загибелі тварини. У інфікованих корів можливі аборти, особливо в ранній період тільності, народження телят з ознаками вірусної діареї, які гинуть у період від 18 до 96 год життя.

П і д г о с т р и й перебіг хвороби визначається здебільшого у телят. Проявляється субфебрильною гарячкою, зниженням або повною втратою апетиту, ураженнями слизової оболонки ротової порожнини, слизово-гнійними виділеннями з носа, короткочасним проносом (14 – 24 год). У тільних корів бувають аборти. Хвороба триває тижнями, одужання настає дуже повільно.

Х р о н і ч н и й перебіг хвороби трапляється рідко і розвивається як продовження гострого чи підгострого перебігу. У хворих тварин спостерігається зниження апетиту, тривала помірна гарячка,виснажлива діарея, різка кахексія. На слизовій оболонці ротової порожнини виявляються ерозії та виразки, які довго не загоюються.Хвороба триває 1,5 – 2 міс і закінчується загибеллю тварини.

Бувають випадки, коли захворювання корів проходить безсимптомно, інфікованість установлюють лише за наявністю специфічних антитіл.

Патологоанатомічні зміни. На носовому дзеркальці, яснах, твердому піднебінні, на поверхні язика, у ніздрях, а також на слизових оболонках усього травного каналу, особливо порожньої та клубової кишок, виявляють різної величини і форми ерозії та виразки. Вміст кишок водянистий, з домішками слизу й крові, має сморідний запах. Слизові оболонки сичуга і тонкого відділу кишок набряклі, геморагічно, катарально або фібринозно-некротично запалені, з крововиливами. Брижові лімфатичні вузли, пейєрові бляшки збільшені й набряклі. У жовчному міхурі та під капсулою нирок — крововиливи. Печінка збільшена, з осередками некрозу або жирової дегенерації. Виявляють також бронхіти і бронхопневмонії. У абортованих плодів раннього віку спостерігають запальні ураження слизової оболонки ротової порожнини, стравоходу, глотки, трахеї, передшлунків, легень, шкіри й головного мозку, а також навколоплідних оболонок.

7. Діагностика захворювання.Діагноз установлюють на підставі клініко-епізоотологічних та патологоанатомічних даних, а також результатів вірусологічних і серологічних досліджень.

Лабораторна діагностика передбачає виявлення віріонів методами електронної та імуноелектронної мікроскопії; визначення вірусного антигену в патологічному матеріалі (мазках, відбитках, гістозрізах) від хворих тварин за РІФ; ізоляцію збудника з патологічного матеріалу в первинній культурі клітин нирок, легень або селезінки ембріона корови, тестикул телят з наступною ідентифікацією вірусу за РН, РІФ, РДП, РЗК та ІФА; проведення біопроби на 4 – 6- денних або 2 – 6-місячних телятах. Через 4 – 7 діб після зараження у телят з’являються характерні для вірусної діареї ознаки хвороби: підвищення температури, слизові виділення з носа, гіперемія, ерозії та виразки на слизовій оболонці ротової порожнини, пронос з домішками крові. У відібраному від них патологічному матеріалі виявляють вірусний антиген РІФ, а за потреби проводять ізоляцію та ідентифікацію вірусу; виявлення специфічних антитіл у сироватках крові перехворілих тварин (ретроспективна діагностика) здійснюють за РН і РЗК та ELISA-методом.

У лабораторію для прижиттєвої діагностики надсилають від хворих тварин у ранній стадії захворювання проби крові для визначення титру антитіл, а також мазки та зскрібки зі слизової оболонки носової порожнини. Від вимушено забитих і загиблих тварин направляють шматочки різних відділів кишок, носової перегородки, трахеї, легень, селезінки, лімфатичні вузли. У разі хронічного перебігу хвороби відбирають шматочки кишок і лімфовузли. Від абортованих плодів у лабораторію направляють шматочки паренхіматозних органів, а також навколоплідну рідину. Патологічний матеріал вміщують у стерильні флакони з буферним розчином або середовищем для культур клітин з антибіотиками, транспортують у термосі з льодом. Кров для вірусологічних досліджень відбирають у перші дні хвороби, а для серологічних досліджень — на початку хвороби та через 3 – 4 тижні.

Диференціальна діагностика. Передбачає необхідність виключення чуми великої рогатої худоби, злоякісної катаральної гарячки,ящуру, інфекційного ринотрахеїту, парагрипу-3, аденовірусної, реовірусної та коронавірусної інфекції великої рогатої худоби, паратуберкульозу й некробактеріозу. Чум а характеризується контагіозністю, септицемією, геморагічним діатезом, виразково-некротичним ураженням слизових оболонок, утворенням у клітинах внутрішньоплазматичних та внутрішньоядерних включень.
Диференціюється за результатами РЗК, РДП, РН.

Зло якісн а катара льна гарячка характеризується відсутністю контагіозності, проходить спорадично, з високою летальністю, типовим ураженням очей (дифузний кератит і фібринозний ірит). Ящуру притаманна висока контагіозність, швидке поширення інфекції, характерними є афтозні ураження на язиці, вимені, в ділянці міжкопитової щілини. На ящур хворіють також свині й вівці. Остаточний діагноз установлюють на підставі результатів РЗК, РДП, РН та біопроби на морських свинках і мишенятах- сисунах. Інфекційний ринот р ахеїт супроводжується пере- важним ураженням верхніх дихальних шляхів, діарея відсутня. Ці хвороби надійно диференціюють за показниками РДП та РН.

При пара грипі -3 уражуються легені. Діагноз легко встановлюють за допомогою РГА, РЗГА, біопроби на білих мишенятах-сисунах. Аденовірусну інфекцію реєструють в основному у новонароджених телят. У сироватці крові перехворілих тварин містяться комплементзв’язувальні антитіла, які в РЗК зумовлюють затримку гемолізу еритроцитів барана.

Реовірусна інфекція уражує телят до 5-денного віку. Інкубаційний період становить 12 – 13 год. Спостерігається сильне пригнічення тварин, ареактивність, відсутність будь-яких змін на розтині. Остаточний діагноз установлюють на підставі ізоляції та ідентифікації вірусу за РЗГА, РЗК, РДП. При коронавірусній інфекції хворіють телята у віці 8 – 9 діб. Інкубаційний період становить 20 год, тривалість діареї — 5 – 6 діб. Загибель телят настає через 48 – 62 год після початку захворювання. Установлення діагнозу основується на результатах імунофлуоресцентного дослідження фекалій та електронно-мікроскопічному виявленні вірусу. Парат уберкульоз установлюють алергічним методом, а також за допомогою РЗК й бактеріологічних досліджень. Некробак теріоз виключають на основі результатів мікроскопічних досліджень та біопроби на кроликах.

8. Лікування. Засобів специфічної терапії не запропоновано. Для профілактики ускладнень секундарною інфекцією застосовують антибіотики широкого спектра дії, а також сульфаніламідні препарати. Перорально хворим тваринам призначають синтоміцин у дозі 0,03 – 0,04 г на 1 кг маси тіла 3 – 4 рази на добу до видужування, фуразолідон з молоком — по 0,3 г (для теляти) тричі на день 3 – 4 доби підряд. Застосовують суміш за Ванделом: натрій хлорид — 11,64 %, кальцій глюконат — 2,2 %, магній сульфат — 0,64 %, калій гідрофосфат — 8,68 %, гліцин — 21,2 %, глюкоза — 55 %. Телятам тричі на день замість молока дають по 2 л водного розчину, в якому міститься 80 г зазначеної суміші. Курс лікування — 3 – 5 діб. Тяжкохворим телятам внутрішньовенно вводять 33 %-й розчин етанолу на 40 %-му розчині глюкози з розрахунку 1 мл/кг маси. Ротову порожнину промивають 0,1 – 0,2 %-м розчином перманганату калію. 

9. Імунітет вивчено недостатньо. Несприйнятливість перехворілих тварин до повторного зараження триває від 2 – 5 міс до одного року. Для специфічної профілактики запропоновано живі та інактивовані вакцини. Живі вакцини використовують для щеплень молодняку та корів до покриття бугаєм з метою профілактики внутріш- ньоутробного зараження плода. Інактивованими вакцинами щеплюють корів у другій половині тільності. Вакцини проти вірусної діареї часто застосовують в асоціації з препаратами проти інфекційного ринотрахеїту, парагрипу-3 та реоаденовірусної інфекції, хламідіозів.

10. Профілактика та заходи боротьби. Ґрунтуються на запобіганні занесенню збудника хвороби до тваринницького господарства. Комплектувати стадо потрібно молодняком лише з благополучних ферм, а тварин, які надходять для комплектування стада, треба витримувати на карантині впродовж 30 діб. У репродуктивних господарствах забезпечують повноцінну годівлю і своєчасний запуск корів, а також випоювання молозива новонародженим телятам не пізніше ніж через 1 – 2 год після народження. У разі гострого спалаху вірусної діареї в раніше благополучних господарствах хворих тварин негайно забивають, приміщення, місця утримання тварин, знаряддя догляду за ними ретельно дезінфікують. Здорових тварин утримують ізольовано під постійним ветеринарним наглядом, щеплюють інактивованими вакцинами.

У господарстві запроваджують жорсткі обмежувальні заходи, забороняють ввезення в господарство (на ферму) та вивезення з нього тварин в інші господарства, перегрупування тварин, а також відвідування неблагополучних приміщень сторонніми особами. Дозволяється вивозити на спеціально обладнаному транспорті тварин лише для забою на м’ясокомбінат. У разі виникнення хвороби в стаціонарно неблагополучному господарстві хворих тварин ізолюють і лікують. Решту умовно здорових тварин щеплюють живими вакцинами. Трупи тварин піддають утилізації. Проводять повний комплекс ветеринарно-санітарних заходів, спрямованих на запобігання поширенню збудника хвороби, в тому числі дезінфекцію приміщень, прилеглої території, станків, предметів догляду, обладнання і транспортних засобів.

Господарство оголошують благополучним щодо вірусної діареї й знімають карантинні обмеження через 14 діб після останнього випадку видужування або забою хворої тварини і проведення остаточної дезінфекції. Для дезінфекції приміщень застосовують просвітлений розчин хлорного вапна, що містить не менш як 5 % активного хлору, 20 %-ву суспензію свіжогашеного вапна, 10 %-й гарячий розчин сірчано-карболової суміші, лужний розчин формальдегіду, що містить 3 % формальдегіду і 3 % їдкого натру, 10 %-й гарячий розчин їдкого натру за експозиції 1 год.

Завдання:

1. Ознайомитися з теоретичним матеріалом.

2. Дати відповіді на питання для самоконтролю.

3. Розробити у формі короткого конспекту заходи боротьби і профілактики з вірусною діареєю.
Питання для самоконтролю.

1. Характеристика збудника, цого стійкість до факторів навколішнього середовища. 2. Епізоотологічні особливості захворювання. 3. Патогенез та клінічні ознаки. 4. Лабораторна діагностика. 5. Диференційна двагностика. 6. Імунітет. 7. Заходи боротьби і профілактики. 
Форма контролю: розробка у формі короткого конспекту заходів боротьби і профілактики з вірусною діареєю.
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ТЕМА 15. ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ ЖУЙНИХ ТА КОНЕЙ 

САМОСТІЙНА РОБОТА 23: ЧУМА ВЕЛИКОЇ РОГАТОЇ ХУДОБИ (5 год).

Характеристика збудника. Епізоотологічні дані. Патогенез. Клінічні ознаки. Патологоанатомічні зміни. Діагностика. Заходи боротьби і профілактики (5 год).

Коротка характеристика змісту навчального матеріалу
1. Характеристика хвороби. Чума великої рогатої худоби (Pestis bovum) — гостра контагіозна хвороба жуйних тварин, що характеризується септицемією, геморагічним діатезом, запально-некротичними ураженнями слизових оболонок травного каналу, діареєю, високою летальністю.

2. Історична довідка. Чума великої рогатої худоби є одним із найжорстокіших захворювань, що впродовж багатьох століть спричиняло багатомільйонну загибель тварин на всіх континентах світу. Заразливість чуми була встановлена Раммазіні в 1711 р., підтверджена Дадесоном у 1744 р., М. Г. Тартаковським (1895) і М. Ф. Гамалеєю (1896), Ніколь та Аділь-Бей у 1902 р. визначили вірусну природу збудника хвороби.

Вважають, що чума рогатої хвороби виникла в Центральній Азії,звідки в IV ст. н. е. під час «великого переселення народів» проникла в Європу. З того часу вся історія масового поширення чуми пов’язана з війнами в Європі, Азії, Африці. І тільки у 80-х роках XVIII ст. найсуворіші карантинні заходи та поголовний забій усіх хворих і підозрюваних щодо захворювання тварин припинили поширення чуми по Європі і сприяли її ліквідації. Тепер Європа, Америка і Ав- стралія вільні від чуми. На жаль, у багатьох країнах Африки та Азії хвороба, як і раніше, періодично виникає, швидко поширюється, завдаючи тваринництву надзвичайно великих збитків. У дореволюційній Росії чума великої рогатої худоби була стаціонарною інфекцією, яка систематично посилювалась у періоди війн і голоду, знедолюючи селянські господарства, заподіюючи величезну шкоду економіці.

За даними офіційної статистики, за період з 1881 по 1906 р. у Росії від чуми загинуло і було забито 3,5 млн голів худоби вартістю 141 млн золотом. Зусиллями ветеринарної служби хворобу на початку ХХ ст. було повністю ліквідовано в Європейській частині країни. Однак наприкінці імперіалістичної війни 1914 – 1917 рр., у період революції та громадянської війни чума проникла із Закавказзя на Північний Кавказ та Кубань і, швидко поширюючись, знову охопила більшість території Європейської частини Росії. Незва- жаючи на інтервенцію та громадянську війну, радянський уряд був змушений терміново зайнятися організацією боротьби з чумою. У 1919 р. за підписом Леніна був виданий спеціальний декрет «Про заходи припинення чуми великої рогатої худоби в межах Російської Соціалістичної Федеративної Радянської республіки», реалізація якого сприяла повній ліквідації цієї згубної хвороби в 1928 р. Україна нині благополучна щодо чуми великої рогатої худоби. Проте наявність хвороби в країнах, з якими держава підтримує ділові й торгово-економічні зв’язки, становить постійну загрозу занесення її з-за кордону.

3. Характеристика збудника хвороби. Збудник хвороби — РНК-геномний вірус з родини Paramyxo- viridae. Віріони мають переважно сферичну форму, діаметр від 40 – 60 нм до 120 – 300 нм. Вкриті зовнішньою оболонкою, на поверхні якої видно характерні виступи (війки). В антигенному відношенні вірус чуми великої рогатої худоби однорідний, має спорідненість до вірусів чуми дрібної рогатої худоби, кору людини та чуми собак. Вірус чуми великої рогатої худоби пантропний, у високих титрах міститься в крові, лімфатичних вузлах, сльозах, слизовій оболонці сичуга, легенях, нирках. У виразках сичуга вірус може знаходитись до 140 діб після клінічного одужання худоби. Із лабораторних тварин до вірусу чутливі кролики, морські свинки, миші, хом’яки та тхори.

Вірус культивують в організмі телят, кроликів, курячих ембріонів, а також у первинній культурі лейкоцитів великої рогатої худоби, нирок телят і нирок ембріона корови. Репродукція вірусу супроводжується округленням і рефрактильністю клітин, появою зірчастих клітин, утворенням гігантських багатоядерних клітин, клітинних синцитіїв, симпластів, цитоплазматичних і внутрішньоядерних еозинофільних тілець-включень. Через 6 – 12 діб після зараження відбувається фрагментація клітин і повне відторгнення від скла ураженого моношару.

Стійкість вірусу незначна. Вірус інактивується в сечі, калі та гною — через 30 год, в умовах кімнатної температури — через 3 – 4 доби, при 60 °С — через кілька хвилин, при кип’ятінні — миттєво. На пасовищі гине через 36 год. Швидко руйнується при гнитті, завдяки чому в тропічних країнах трупи тварин уже через кілька годин знезаражуються. Інактивується під дією всіх дезінфекційних речовин; ультрафіолетове та сонячне випромінювання інактивує вірус упродовж 40 хв. У висушених шкурах вірус втрачає патогенність через 24 – 48 год. У ліофілізованому стані при плюсових температурах зберігається 1,5 року, при 20 °С — 5 років. У свіжому м’ясі не гине 4 – 6 год, в солоному — до 28 діб. Цитратна кров, що містить вірус, зберігає активність при кімнатній температурі 4 – 6 діб, при 5 °С — 7 діб, при 0 °С — кілька тижнів.

4. Епізоотологія хвороби. З домашніх тварин у природних умовах хворіє велика рогата худоба, зебу, яки, буйволи. Більш сприйнятливий молодняк до 1 року, проте в стаціонарних осередках він набуває колострального імунітету терміном до 8 – 11 міс. В епізоотичних осередках чума великої рогатої худоби може вражати близько 60 видів диких парнокопитних, у першу чергу кафрського буйвола, жирафів, бородавочників. Менш сприйнятливі до цієї інфекції сму- гастий гну, антилопи, мало чутливі — дрібні газелі і напівкровні верхові коні. Останні у клінічно вираженій формі не хворіють, однак можуть стати джерелом збудника хвороби для інших тварин, переміщуючись на велику відстань від осередку інфекції. Африканські вівці й кози чутливі при експериментальному зараженні, але ніякої ролі в поширенні вірусу серед великої рогатої худоби в тропічній Африці не відіграють. Ніколи не включаються в епізоотичний ланцюг верблюди.

Африканські та європейські свині на чуму великої рогатої худоби не хворіють. Серед азійських порід свиней вірус чуми великої рогатої худоби спричинює летальну інфекцію.

Джерелом збудника інфекції для великої рогатої худоби є клінічно і латентно хворі тварини, з організму яких вірус виділяється з носовими витіканнями (за 2 доби до пропасниці і до 9 – 10-ї доби хвороби), калом (3 – 8 діб хвороби), сечею (1 – 8 діб хвороби), молоком, слиною, кон’юнктивальним слизом, виділеннями з піхви,з кров’ю при кровотечах (за 12 – 48 год до початку пропасниці і до 8-го дня хвороби). Значну небезпеку як джерело збудника інфекції становлять безсимптомно хворі на чуму свійські й дикі тварини.

Факторами передавання збудника можуть бути трупи загиблих тварин, м’ясо вимушено забитої худоби й сировина тваринного по- ходження (кістки, роги, копита, шерсть, шкури, кишки та ін.). Механічне перенесення збудника може відбуватися через контаміновані корми, воду, підстилку, предмети догляду, транспорт, а також у разі поїдання інфікованих трупів собаками, птахами, хижаками. Трансмісивний шлях передавання збудника при цій хворобі істотної ролі не відіграє. Природне зараження відбувається через травний канал при поїданні корму, забрудненого виділеннями хворих або перехворілих тварин, контактно — при спільному утриманні або випасанні здорової та хворої худоби, можливо, також через кон’юнктиву очей і дихальні шляхи. Чума поширюється під час контакту з кочовими тваринами, у разі напування з контамінованих збудником джерел, при включенні в епізоотичний ланцюг диких сприйнятливих парнокопитних.
Епізоотії чуми великої рогатої худоби можуть виникати в будь-яку пору року. Характерною особливістю інфекції є надзвичайно висока контагіозність, швидке поширення на дуже далекі відстані, висока захворюваність і летальність. У свіжих епізоотичних осередках чума має нищівний характер, спричинює 90 – 100%-ву летальність тварин різного віку.
У стаціонарно неблагополучних зонах хвороба має обмежений характер, виявляється лише в молодняку від 10-місячного до 2-річного віку. Летальність тут не перевищує 5 – 20 %. Чума великої рогатої худоби може ускладнюватися секундарними інфекціями або супроводжуватися піроплазмозом, трипаносомозом, еймеріозом та іншими хворобами.
5. Патогенез. З місць первинного проникнення вірус швидко потрапляє в кров, розноситься по всьому організму і починає розмно- жуватися в лейкоцитах, ретикулярних клітинах, лімфовузлах, кістковому мозку, слизовій оболонці сичуга, мигдаликах, а також у лімфоїдній тканині різних органів. Внаслідок ушкодження стінок кровоносних судин розвиваються численні крововиливи й геморагічні інфільтрати, а розмноження секундарної мікрофлори зумовлює розвиток крупозного й дифтеритичного запалення, утворення виразок та ерозій.

6. Клінічні ознаки та перебіг хвороби. Інкубаційний період триває 3 – 17 днів. Перебіг хвороби гострий, підгострий, рідко надгострий.Хвороба виявляється у типовій, абортивній і латентній (безсимптомній) формах. При г о с т р о м у перебігу хвороба проходить у типовій формі. Спостерігаються раптове, різке підвищення температури тіла до 40 – 42,2 °С, прискорення пульсу й дихання, спрага, незначне почервоніння слизових оболонок, легке збудження,зниження лактації, лейкопенія. Виявляються світлобоязнь, катаральний риніт. З 3 – 4-ї доби хвороби починають домінувати ознаки запально-некротичних уражень слизових оболонок травного каналу. На внутрішній поверхні губ і щік, на яснах різців, язиці, піднебінні та глотці спостерігаються дифузна гіперемія, численні дрібні осередки некрозу у вигляді сірих та світло-жовтих вузликів, неначе вкритих висівками, на місці яких згодом утворюються ерозії та виразки з нерівними краями і яскраво-червоним дном. Розвиваються гнійний кон’юнктивіт, слизово-гнійний риніт і вагініт. Ураження слизових оболонок супроводжується значною слинотечею, виділенням з носа слизисто-гнійного секрету з домішками крові, з вульви — гнійного ексудату. Повіки валикоподібно набряклі, гіперемійовані, вкриті крововиливами, часто склеєні гноєм. У хворих тварин відмі- чаються кашель, чхання, у тільних корів можливі аборти. Темпера- тура на поверхні тіла розподілена нерівномірно, роги та вуха біля їх основи гарячі, дзеркальце сухе. Іноді на ніжних ділянках шкіри з’являється екзантема з утворенням вузликів, кірок та осередковим облисінням. У наступні дні стан тварин значно погіршується, виникає діарея з мимовільним актом дефекації. Фекальні маси водянисті, сіро-жовтого або брудно-коричневого кольору, містять слиз, кров, шматочки некротизованого епітелію кишок.Температура тіла спадає нижче від норми, дихання черевного типу, болісне, зі стогоном. Настає дегідратація організму, швидке схуднення, слабкість. Тварина лежить з розкинутими по землі кінцівками, підгорнувши під себе голову, швидко гине. Тривалість хвороби — 4 – 10 діб.П і д г о с т р и й перебіг хвороби характерний для стаціонарно неблагополучних зон. Супроводжується пропасницею, запаленням слизових оболонок очей, носової й ротової порожнин, травного каналу, зазвичай без некротичних уражень. На 6 – 7-му добу температура тіла знижується, виразка й ерозії на слизовій оболонці рота починають загоюватися, пронос припиняється. Проте розлади функцій травного каналу у вигляді метеоризму й періодичного проносу залишаються надовго. Тривалість хвороби — 2 – 3 тижні. Більшість тварин одужує, гине лише молодняк.Н а д г о с т р и й перебіг хвороби супроводжується пропасницею, септицемією, явищами геморагічного діатезу. Загибель тварини настає впродовж 1 – 2 діб. При а б о р т и в н і й формі хвороби спостерігається короткочасна гарячка, помірний пронос без ураження слизової оболонки ротової порожнини. Прогноз — сприятливий. При л а т е н т н і й формі хвороби клінічні ознаки відсутні. Інфекцію виявляють серологічними дослідженнями. У овець, кіз і верблюдів перебіг чуми атиповий або латентний (безсимп- томний).Патологоанатомічні зміни. Трупи загиблих від чуми тварин виснажені, шкіра в ділянці стегон і хвоста забруднена випорожненнями. Кров погано згортається, слизові оболонки губ, щік, ясен, кореня язика та твердого піднебіння вкриті сіро-жовтими крихкими нашаруваннями, під якими виявляють значні ерозії та виразки. Слизові оболонки тонкого відділу кишок дифузно гіперемійовані, пронизані смугоподібними та дифузними крововиливами, осередками некрозу, вкриті сіро-жовтими вузликами та дифтеритичними нашаруваннями з виразками. Солітарні фолікули й пейєрові бляшки сильно збільшені, геморагічно запалені, з жовтувато-сирнистими струпами, після видалення яких визначаються виразки. Стравохід та передшлунки зазвичай не змінені. Брижові лімфовузли різко збільшені, соковиті, гіперемійовані, з крововиливами й осередками некрозу.Легені повнокровні, іноді з осередками лобулярної катаральної або крупозної пневмонії. Нерідко відмічається набряк, інтерстиціальна емфізема. Слизова оболонка дихальних шляхів набрякла, почервоніла, зі смугастими й крапчастими крововиливами, вкрита фібринозними нальотами. Печінка в’яла, глинистого або шафранового кольору. Нирки набряклі, гіперемійовані, вкриті крововиливами. Сечовий міхур заповнений каламутною сечею з домішкою крові, слизова оболонка вкрита крововиливами. Селезінка трохи збільшена, з підкапсулярними крововиливами. Жовчний міхур сильно переповнений густою темно-бурою жовчю, слизова оболонка гіперемійована, з маленькими виразками. М’яз серця в’ялий, під епікардом та ендокардом виявляються дрібні крововиливи.Під час гістологічного дослідження найбільш характерні та постійні зміни виявляються в лімфовузлах, селезінці, лімфоїдній тканині кишок. На початку хвороби спостерігається серозно-катаральний лімфаденіт, який супроводжується гіперплазією клітин ретикулогістіоцитарної системи та некрозами лімфобластів у зародкових центрах лімфофолікулів. У період розвитку клінічної картини хвороби настає тотальний некроз клітин, атрофія фолікулів, серозно-геморагічний лімфаденіт. У печінці й нирках визначається зерниста й жирова дистрофія паренхіматозних клітин, у головному мозку — негнійний енцефаліт та дрібні крововиливи (Н. І. Архипов, 1987).
7. Діагностика захворювання. Діагноз установлюють на підставі епізоотологічних даних, клінічних ознак і характеру перебігу хвороби, патологоанатомічних змін,результатів вірусологічного і серологічного досліджень патологічного матеріалу. У сумнівних випадках ставлять біопробу на телятах.Безсимптомний перебіг хвороби в тривало інфікованих стадах виявляється лише за результатами серологічних досліджень.Лабораторна діагностика. Здійснюється в спеціалізованих діагностичних лабораторіях з особливо небезпечних заразних хвороб тварин згідно з чинними методичними вказівками. Для дослідження в лабораторію надсилають патологічний матеріал, взятий від хворих тварин у період найбільшого прояву в них клінічних ознак хвороби (висока температура, серозно-гнійні виділення з очей та носової порожнини, наявність ерозій на слизовій оболонці носової порожнини, пронос) або від спеціально забитих з діагностичною метою хворих тварин, або від загиблих тварин не пізніше ніж через 4 – 6 год з моменту загибелі. У хворих тварин відбирають кров і пунктат лімфатичних вузлів, від трупів — передлопаткові та мезентеріальні лімфатичні вузли, шматочки селезінки й печінки.Лабораторні дослідження передбачають виділення вірусу в первинній культурі клітин лейкоцитів великої рогатої худоби, первинних культурах клітин нирок ембріона корови або нирок теляти, ідентифікацію виділеного вірусу за допомогою реакції нейтралізації специфічною протичумною сироваткою, індикацію вірусного антигену в органах і тканинах загиблих або вимушено забитих з діагностичною метою тварин за РН, РЗК і РІФ.
Виявлення специфічних антитіл у парних сироватках перехворілих тварин проводять за РН, РЗК, РНГА, РЗГ (з використанням гемаглютиніну вірусу кору людини й еритроцитів мавпи), а також ELISA-методом. У необхідних випадках ставлять біопробу на трьох невакцинованих і двох вакцинованих (контроль) телятах віком 6 – 12 міс, яким підшкірно вводять по 10 мл нерозбавленої крові, відібраної від хворих тварин у перші дні хвороби, або 10 – 20 %-ву суспензію селезінки та лімфатичних вузлів від забитих хворих тварин. Через 5 – 7 діб у невакцинованих телят розвивається типова клінічна картина хвороби, що в 90 % випадків закінчується загибеллю через 5 – 12 діб. В патологічному матеріалі загиблих тварин виявляють вірусний антиген за РЗК,РДП, РІФ. Вакциновані телята залишаються здоровими.Диференціальна діагностика. Передбачає виключення злоякісної катаральної гарячки, ящуру, вірусної діареї, пастерельозу, гемоспоридіозів. Для злоякісної катар а льно ї гарячки характерні відсутність контагіозності, спорадичність хвороби, дифузний кератит, помутніння рогівки, специфічне ураження носової та придаткових порожнин черепа. Ящур характеризується афтозним ураженням ротової порожнини, шкіри міжкопитової щілини, вимені. Перебіг хвороби доброякісний, без ураження кровотворних органів,з низькою летальністю. Позитивна біопроба на морських свинках і кролях. Ві русна ді арея відрізняється від чуми меншою контагіозністю, повільним розвитком ензоотії, легшим перебігом, низькою летальністю. Пастерельоз диференціюється за відсутністю уражень слизової оболонки ротової порожнини, виявленням пастерел під час бактеріологічного дослідження. Гемо споридіо зи виключають на підставі мікроскопічного дослідження мазків з периферичної крові. Остаточний діагноз установлюють за результатами виділення й ідентифікації збудника відповідного захворювання.
Лікування заборонене. Хворі на чуму тварини підлягають знищенню безкровним методом з наступним спалюванням трупів разом зі шкурою.
8. Імунітет. Внаслідок перехворювання на чуму у великої рогатої худоби утворюється стійкий імунітет терміном на 5 років і більше.
Для активної імунізації худоби проти чуми в загрозливій зоні застосовують суху вірус-вакцину зі штаму ЛТ. Щеплюють усіх тварин з місячного віку й старших, у тому числі тільних корів незалежно від терміну їх вагітності. Вакцину вводять одноразово, підшкірно в ділянці середньої третини шиї, в дозі 1 мл. Імунітет настає через 5 діб і триває 2 роки; в молодняку, що не досяг 2-річного віку, — 1 рік.
9. Профілактика та заходи боротьби. Ґрунтуються на проведенні цілого комплексу організаційних, протиепізоотичних та ветеринарно-санітарних заходів, спрямованих на охорону території України від занесення збудника чуми великої рогатої худоби з неблагополучних країн, а в разі появи хвороби — на організацію та проведення термінових дій з метою недопущення її поширення та якнайшвидшої ліквідації. Щоб запобігти занесенню чуми з-за кордону, створено постійно діючі регіональні служби державного ветеринарного контролю на кордоні й транспорті, в обов’язок яких входить здійснення контролю за всіма тваринами, продуктами та сировиною тваринного походження, кормами для тварин і птиці, що надходять ізза кордону. Дозволяється завезення тварин і продуктів тваринного походження тільки з країн, благополучних щодо інфекційних хвороб, за наявності ветеринарних документів про стан здоров’я тварин і проведення передбачених запобіжних щеплень.
Під час 21-денного карантину здійснюється постійний ветеринарний нагляд за станом завезених тварин, щодня проводять поголовну термометрію, клінічно-діагностичні обстеження. У разі появи підозри на приховану інфікованісь тварин вірусом чуми проводять спеціальні серологічні та вірусологічні дослідження.
При виявленні чуми рогатої худоби увесь пункт оголошують неблагополучним щодо чуми, встановлюють карантин, визначають загрозливу зону, виставляють охоронно-карантинні пости, обладнують шлагбауми, установлюють місткості з дезінфекційним розчином. Вживають заходів для перекриття всіх доріг загального користування та пішохідних доріжок, що ведуть з карантинованої території. Вивішують спеціальні оголошення з написом «Карантин. Прохід, виїзд, в’їзд заборонено». Для зазначення об’їзних та обхідних шляхів на всіх перехрестях доріг установлюють чіткі вказівні знаки. Вживають негайних заходів із забезпечення неблагополучних, загрозливих щодо занесення збудника інфекції зон достатньою кількістю вакцини проти чуми великої рогатої худоби, інструментів, дезінфекційних засобів, спеціальних машин для проведення дезінфекції. Якщо в неблагополучну зону потрібно доставити фураж, продукти або товари, організовують перевалочні пункти.
Заходи з ліквідації чуми великої рогатої худоби проводять силами спеціальних бригад, які забезпечують продуктами харчування, транспортом, спеціальними машинами для прибирання та утилізації трупів, проведення дезінфекції. Поголів’я великої рогатої худоби неблагополучного пункту піддають забою безкровним методом на спеціально обладнаному з цією метою тимчасовому забійному майданчику під безпосереднім наглядом головного лікаря ветеринарної медицини району. Трупи й туші забитих тварин спалюють разом зі шкурами. Територію забійного майданчика ретельно дезінфікують. Усіх сприйнятливих до чуми тварин неблагополучного пункту і загрозливої зони одночасно вакцинують. Проводять ретельне очищення та дезінфекцію всіх тваринницьких приміщень, а також усієї території неблагополучного пункту. Спалюють дерев’яну підлогу, перегородки, інвентар, предмети догляду, сміття, гній, залишки корму.Дезінфекцію проводять триразово з інтервалом в один день. Для дезінфекції приміщень, скотних дворів, загонів, обладнання, автомашин застосовують 2 %-й розчин їдкого натру з розрахунку 1,5 л розчину на 1 м2 площі, просвітлений розчин хлорного вапна, що містить не менш як 4 % активного хлору, гіпохлорит натрію, що містить не менш як 2 % активного хлору. Стіни, паркани та різні ого- рожі знезаражують свіжоприготовленим розчином негашеного або хлорного вапна, одяг, білизну, взуття — формаліном у параформаліновій камері. Шкури, смушки, пір’я та іншу сировину, отриману від здорових тварин до введення карантину, перед відправленням на переробку обробляють у дезкамері впродовж 30 хв при 60 °С. Карантин з неблагополучного пункту знімають через 21 добу після знищення останньої хворої тварини та проведення відповідних остаточних заходів.Після зняття карантину в приміщення, де тимчасово утримувались хворі карантиновані тварини, з метою біологічної проби вводять 2 – 3 здорових 8 – 10-місячних бичків, які не вакциновані проти чуми. Якщо впродовж 30 діб тварини не захворюють, допускається розміщення тут тварин інших видів. Нове поголів’я, яке надходить у господарство і сприйнятливе до чуми великої рогатої худоби, вакцинують і утримують ізольовано впродовж 15 діб. У подальшому на всій території колишнього неблагополучного пунк- ту щороку впродовж 3 років потрібно здійснювати вакцинацію про ти чуми всього поголів’я великої рогатої худоби.

Завдання:

1. Ознайомитися з теоретичним матеріалом.

2. Дати відповіді на питання для самоконтролю.

3. Розробити у формі короткого конспекту заходи боротьби і профілактики з чумою великої рогатої худоби.

Питання для самоконтролю.

1. Характеристика збудника, його стійкість до факторів навколішнього середовища. 2. Епізоотологічні особливості захворювання. 3. Патогенез та клінічні ознаки. 4. Лабораторна діагностика. 5. Диференційна двагностика. 6. Імунітет. 7. Заходи боротьби і профілактики. 

Форма контролю: розробка у формі короткого конспекту заходів боротьби і профілактики з чумою великої рогатої худоби.
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ТЕМА 15. ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ ЖУЙНИХ ТА КОНЕЙ 

САМОСТІЙНА РОБОТА 24: ІНФЕКЦІЙНИЙ ГІДРОПЕРИКАРДИТ (КОУДРІОЗ). Характеристика збудника. Епізоотологічні дані. Патогенез. Клінічні ознаки. Патологоанатомічні зміни. Діагностика. Заходи боротьби і профілактики (5 год).
Коротка характеристика змісту навчального матеріалу

Інфекційний гідроперикардит (серцева водянка, коудріоз) - це гостре інфекційне захворювання тварин, переважно жуйних, що характеризується гарячкою, нервовими розладами і накопиченням ексудату в порожнинах тіла і серцевій "сорочці".

Історична довідка. Вперше захворювання описане в Південній Африці у 1838 р. Ф. Тричардом. У 1877 р. Д. Уебб вказував на можливість перенесення збудників гідроперикардиту іксодовими кліщами. Д. Хаче-он, Р. Діксон і А. Едіштон у 1900 р. визнали гідроперикардит самостійним захворюванням. Рикетсіозну етіологію гідроперикардиту першим довів Е. Каудрі (1925). У колишньому СРСР збудника інфекційного гідроперикардиту не виявляли. Гідроперикардит має значне поширення в Центральній, Південній та Східній Африці, в окремих країнах Азії, реєструється у США, Албанії та країнах колишньої Югославської федерації. Летальність серед захворілих тварин становить 80-100%.

Етіологія. Збудниками інфекційного гідроперикардиту є рикетсії різних видів, які належать до роду Каудрія Мошковські підродини Ерліхія Фітш. Збудник інфекційного захворювання - це невеликий, поліморфний, нерухомий, Гр "-” мікроорганізм круглої, овоїдної, рідше паличкоподібної форми розміром 0,2-0,5 мкм.

У патологічному матеріалі збудник зберігається до 12 год, у деяких випадках - до 4 діб. У крові перехворілих тварин збудник залишається активним близько 60 днів. За 5 хв інактивується 3-5%-ним фенолом, 2%-ними розчинами хлораміну і формальдегіду, 10%-ного перекису водню, 10%-ного їдкого натру. При нагріванні до 50°С інактивується через 30 хв, до 65-70°С - через 1-3 хв.

Рикетсії, які спричиняють коудріоз, паразитують переважно в ендо-теліальних клітинах кровоносних судин нирок, головного мозку, в ендотелії аорти, яремних вен і плазмі крові.

З лабораторних тварин до збудника хвороби чутливі щури, кролі, морські свинки.

Епізоотологія. У звичайних умовах до захворювання чутливі вівці (переважно мериноси), кози (здебільшого ангорські), велика рогата худоба, свині; з диких тварин - південноафриканські газелі та антилопи різних порід. Резервуаром та переносником збудника є іксодові кліщі з роду Аmbliommа. Місцеві породи великої рогатої худоби, овець і кіз мають більш виражеьгу природну резистентність, ніж завезена високопродуктивна худоба.

Джерелом інфекції є хворі й перехворілі тварини, у крові яких у період лихоманки знаходять рикетсії протягом 30-105 діб. Переносники хвороби - деякі іксодові кліщі родуАmbliommа (A. hebraeum, A. variegatum, A. Gemma тощо) у стадіях німфи та імаго, котрі й заражають тварин. Миші, щури хворіють у формі латентної інфекції й є носіями рикетсій. Інфекційний гідроперикардит поширений у низинах і лісистих місцях, переважно в теплу пору року, що співпадає з масовим розмноженням кліщів. У стаціонарно неблагополучних зонах ензоотії гідроперикардиту тривають досить довго, хвороба поширюється повільно, поступово уражуючи тварин одну за одною нерідко з інтервалом 6-8 діб, до повного охоплення всіх сприйнятливих тварин. Летальність се¬ред овець і кіз становить 40-90%, великої рогатої худоби - 60%.

Патогенез. Збудник потрапляє в організм тварин через укуси кліщів. Рикетсії, проникаючи в ендотеліальні клітини судин, розмножуються в них. Руйнування клітин ендотелію зумовлює випотівання плазми крові в черевну і грудну порожнини та утворення крововиливів у паренхіматозних органах.

Порушуються процеси білкового, мінерального і жирового обміну. Проникнення рикетсій у кров і їх розмноження спричиняє гарячку. Надалі уражується центральна нервова система, що зумовлює харак-терні для енцефаліту симптоми - рух тварин по колу, скреготіння зубами, судомне посмикування м'язів, збудження або пригнічення (До-стоєвський П.П. та ін., 1998).

Клінічний перебіг. У овець інкубаційний період триває 5-18 днів, у великої рогатої худоби - 10-35, у свиней - 7-14 днів. Перебіг хвороби блискавичний, гострий, підгострий, інколи абортивний. При блискавичному перебігу у тварин різко підвищується температура тіла, вони гинуть раптово з ознаками судом, прискореного дихання та асфіксії.

Гостра форма інфекційного гідроперикардиту продовжується 2-6 днів і характеризуємся високою температурою (41-42°С), загальною слабкістю тварин, зникненням апетиту, прискоренням пульсу і дихання. Періоди пригнічення можуть змінюватися збудженням. При цьому хворі тварини часто лягають, закидають голову, витягують кінцівки. При більш тривалому перебігу спостерігаються періодичні рухи язика і щелеп, слиновиділення;
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 тварина, коли йде, хитається, рухається по колу, часто приймає неприродне положення, широко розставляє кінцівки і низько нагинає голову. У хворих спостерігаються колові рухи очей, скрегіт зубів. При клінічному дослідженні відзначають атонію передніх відділків шлунка (у жуйних). При гострому перебігу хвороба завжди закінчується летально.

Підгострий перебіг хвороби здебільшого спостерігається у великої рогатої худоби і триває 2-3 тижні. Характеризується гарячкою, пригніченням, втратою апетиту, нервові симптоми відсутні або виражені слабо. Тварина зазвичай видужує, але дуже повільно.

Хронічний перебіг спостерігається в ендемічних зонах Африки у разі повторного зараження. Спостерігається лише незначне підвищення температури тіла впродовж 2-3-х діб, пригнічення, анемія, схуднення.

Коудріоз свиней характеризується тим, що захворюють не всі поросята одного опоросу. В окремих помітні ознаки анемії, вони відстають у рості, з'являється жовтяниця видимих слизових оболонок, температура тіла підвищується до 40-40,5°С, інколи виникає запалення суглобів. У деяких свиноматок припиняється молоковиділення.

Патолого-анатомічні зміни. При блискавичному перебігу хвороби макроскопічні зміни після загибелі тварини можуть бути відсутні, за винятком крововиливів в ендо- та епікарді. При розтині трупів тварин, які загинули від гострої форми інфекційного гідроперикардиту, у перикарді, рідше - в грудній і черевній порожнинах, виявляють значну кількість серозного, інколи з домішками крові, ексудату. При цьому в овець кількість ексудату становить близько 1 л, у великої рогатої худоби - 4-6 л. 
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На слизових і серозних оболонках спостерігаються крововиливи. Серцевий м'яз набряклий з численними крововиливами. Легені набряклі, гіперемійовані. Селезінка і лімфатичні вузли збільшені, набряклі. Печінка збільшена, напо0нена кров'ю. Слизові оболонки шлунково-кишкового тракту гіперемійовані, набряклі, з крововиливами, у великої рогатої худоби нерідко спостерігають геморагічний гастроентерит. Мозок гіперемійований.

У серцевій "сорочці" поросят накопичується каламутний ексудат сірувато-білого кольору, спостерігається блідість міокарда, серце збільшене.

Діагноз встановлюють на підставі комплексу характерних клінічних ознак, патолого-анатомічних змін і епізоотологічних даних. Діагноз підтверджують бактеріологічними методами, дослідженням мазків і гістологічних зрізів. Препарати готують із свіжого патологічного матеріалу тому що рикетсії реагують на фарбування протягом перших годин після загибелі тварин. При наявності захворювання, у мазках, пофарбованих за Романовським-Гімза знаходять рикетсій блакитного кольору, які розміщуються в цитоплазмі клітин компактними колоніями-включеннями. Для біопроби використовують тхорів, білих щурів, ягнят породи меринос. Заражають також культури клітин курячих фібробластів і 5-денні курячі ембріони в жовтковий мішок. Для зараження використовують свіжу кров, відібрану в період гарячки.

Диференційна діагностика. Передбачає виключення сибірки, катаральної гарячки овець (блутанг), злоякісної катаральної гарячки великої рогатої худоби, ботулізму, клостридіозної ентеротоксемії овець, а також бабезіозів.

Імунітет. У перехворілих тварин спочатку розвивається стан премунізації, зумовлений наявністю рикетсій у внутрішніх органах; надалі створюється стійкий імунітет різної тривалості (від одного до чотирьох років), проте перехворілі тварини протягом 3-5 міс. залишаються рикетсіоносіями. В ендемічних зонах Африки проводять імунізацію ягнят до 7-денного і телят до 28-денного віку цитратною кров'ю овець, яких штучно інфікують вірулентним штамом збудника і знекровлюють у період гарячки. Дорослих тварин імунізують шляхом одночасного введення інфікованої крові та сульфаніламідних препаратів, що забезпечує несприйнятливість до захворювання протягом 1,5 року. Сироватка реконвалесцентів і гіперімунізованих тварин лікувальних властивостей не має. Інактивовані вакцини імунітету не створюють, а живі - не розроблені.

Лікування. При підгострому перебігу хвороби застосовують 33,5%-ний розчин сульфадимезину в дозі 1 г препарату на 50 кг живої маси, який вводять кожного дня до повного видужування тварини. Можнавикористовувати біоміцин (біовіт) у дозі 5-10 мг, окситетрациклін -2,5 мг на 1 кг живої маси, сучасні пролонговані форми тетрацикліну.

Профілактика і заходи боротьби. Оскільки в Європі інфекційний гідроперикардит жуйних не реєструється, на державних кордонах передбачається ретельний ветеринарний нагляд за жуйними тваринами, які надходять з африканських країн. У неблагополучних африканських країнах в ендемічних з цього захворювання зонах проводять систематичні профілактичні заходи, які включають меліоративні роботи, знищення кліщів-переносників, обприскування тварин акарицидними засобами. Для запобігання занесення збудника гідроперикардиту в благополучні зони, де існують іксодові кліщі, всіх новоприбулих жуйних тварин піддають 4-етапному карантинуванню та обробкам акарицидними засобами. На кожному етапі карантинування тварини перебувають по 12 діб, і дозволяють переміщення їх лише за умови повного звільнення від кліщів та виключення можливості нападу на них нових переносників.

При виникненні гідроперикардиту неблагополучие стадо карантинують, хворих тварин ізолюють і лікують, проводять меліоративні роботи та знищення кліщів-переносників. У разі потреби здорове поголів'я жуйних тварин імунізують (в африканських країнах) цитрованою кров'ю овець, експериментально заражених збудником гідроперикардиту. Регулюють чисельність диких жуйних і контролюють шляхи їхньої міграції (Конопаткин А. А. и др., 1990).
Завдання:

1. Ознайомитися з теоретичним матеріалом.

2. Дати відповіді на питання для самоконтролю.

3. Розробити у формі короткого конспекту заходи боротьби і профілактики з інфекційним гідроперикардитом великої рогатої худоби.

Питання для самоконтролю.

1. Характеристика збудника, його стійкість до факторів навколішнього середовища. 2. Епізоотологічні особливості захворювання. 3. Патогенез та клінічні ознаки. 4. Лабораторна діагностика. 5. Диференційна двагностика. 6. Імунітет. 7. Заходи боротьби і профілактики. 

Форма контролю: розробка у формі короткого конспекту заходів боротьби і профілактики з інфекційним гідроперикардитом великої рогатої худоби
.
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ТЕМА 15. ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ ЖУЙНИХ ТА КОНЕЙ 

САМОСТІЙНА РОБОТА 25. ІНФЕКЦІЙНІ ЕНЦЕФАЛІТИ КОНЕЙ
Характеристика збудника. Епізоотологічні дані. Патогенез. Клінічні ознаки. Патологоанатомічні зміни. Діагностика. Заходи боротьби і профілактики (5 год).
Коротка характеристика змісту навчального матеріалу

Інфекційні енцефаліти коней (лат. - Encephalitis virali equorum, ІЕЛ, ІЕМЛ ) - група гостро протікають природно-вогнищевих хвороб однокопитних (табл. 5.15), рідше тварин інших видів і людини, що характеризуються лихоманкою, порушеннями функції головного і спинного мозку, шлунково-кишкового тракту, жовтяницею і високою летальністю (див. кол. вклейку).
5.15. Систематика нозологічних форм і збудників ІЕМЛ
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Американські енцефаломієліти коней вперше були описані в 1930-1933 рр.. Пізніше стало відомо, що на заході і сході країни ІЕМЛ викликають два відмінних один від одного збудника, тому вони були названі вірусами відповідно WEE і ЕЕЕ. У 1938 р. у Венесуелі було зареєстровано ще одне захворювання, збудник якого відрізнявся від раніше відомих вірусів і був названий VEE-вірусом.Територіальне поширення цих трьох вірусів обмежено американським континентом. Ширше поширений WEE-вірус: він зустрічається в Південній і Північній Америці. Великі епізоотії, викликані ним, сталися на заході США, в Канаді, Мексиці, Центральній Америці та Аргентині. ЕЕЕ-вірус відомий головним чином на сході Північної Америки і Карибських островах, де були епізоотії (в Домініканській Республіці, на Гаїті, Ямайці і Тринідаді). VEE-вірус зустрічається частіше в центральноамериканських країнах, але ізольований також у Флориді і в більш південних регіонах, аж до Бразилії, Колумбії, Еквадору і Перу. Росыйський весняно-літній енцефаліт (REE) реєструвався в колишньому СРСР в 30-40-ті роки минулого сторіччя. Японський енцефаліт (JBE) зустрічається в Японії і країнах Південно-Східної Азії. Енцефаліт долини Мюррей (MVE) реєструється в Австралії, Новій Гвінеї та Японії. Лихоманка західного Нілу (WNF) має широке поширення в країнах Африки, Середземномор'я, Південно-Східної Азії та Індії. 
Епізоотія хвороби Борна вперше була описана в кінці XIX в. у коней в окрузі Вогпа (Саксонія), де виявлялася у формі прогресуючого менінгоенцефаломієліту. Нині реєструється переважно в країнах Центральної Європи.

Збудники. Більшість збудників енцефалітів коней відносять до двох антигенних групам РНК-вірусів сімейства Togaviridae відповідно двох пологів: альфа-вірусів і флавіві-русів. Тогавіруси передаються кровосисним членистоногими, тому відносяться до групи так званих арбовірусов. Розміри віріонів близько 40 ... 80 нм. Віруси можна вирощувати в 9 ... 10-денних курячих ембріонах і в культурах клітин деяких тканин. Вони володіють широким спектром господарів і характеризуються властивістю агглютинировать еритроцити птахів. Для серологічної ідентифікації вірусів використовують РН, РСК, РП і PITA. З лабораторних тварин найбільш чутливі молоді білі миші. Американські віруси вдається диференціювати іммуноло-гически, але, як всі альфа-віруси, вони мають группоспецифических антиген. ЕЕЕ-і WEE-віруси можна розрізнити в РН. Між вірусами ЕЕЕ і VEE є відомі антигенні зв'язку, так як можна отримати перехресний імунітет.
Віруси малостійкі до впливів факторів навколишнього середовища і звичайним дезінфікуючих засобів. При температурі 56 ... 60 ° З руйнуються за 10 ... 30 хв, при кип'ятінні - за 1 ... 2 хв.
Збудником хвороби Борна є некласифікований РНК-вірус розміром 80 ... 125 нм, який до цих пір детально не вивчений. Вважають, що він відрізняється нейротропностью і здатністю персистувати в головному мозку, периферичної і вегетативної нервової системою багатьох хребетних і вважається близьким до збудників так званих повільних вірусних хвороб. Порівняно нестійкий до високих температур: нагрівання до 70 "З вбиває його за 10 хв, в тканини мозку він руйнується при 57 ° С за 30 хв. Стійкий до висушування і лужним дезінфектантів. Вірус розмножується в курячих ембріонах і культурі клітин.
Збудником REE є некласифікований вірус розміром 80 .. .130 нм. Відомо два різновиди вірусу, що відрізняються біологічними властивостями. Вірус культивується на 7 ... 9-денних курячих ембріонах, культурах клітин ЕК і нирок свиней.Збудник нестійкий до високих температур: при 50 " З гине за 60 хв, при 60 "С - за 30, при 65 ° С - за 10 хв, а кип'ятіння вбиває його протягом декількох секунд. Прямі сонячні промені інактивують вірус за 4 ... 8 ч. Він нестійкий до звичайних дезинфікуючим засобам: хлорне вапно, розчини креоліну, гідроксиду натрію, формальдегіду, карболової кислоти вбивають його за 10 хв.
Епізоотологія. Вірусні енцефаліти коней - природно-вогнищеві хвороби, багато домашні і дикі ссавці, птахи та холоднокровні тварини є їх резервуарами в природі. Переносять віруси кровоссальні членистоногі: комарі, москіти, кліщі (трансоваріально). Хворі коні виділяють віруси з НОСОРИМ секретом, сечею і молоком. При вірусних енцефалітах коней чітко простежуються сезонність і приуроченість до певних місць, що безпосередньо пов'язано з біологією переносників. 

Патогенний спектр американських енцефалітів дуже широкий. Крім представників сімейства коней і людини в природних умовах при VEE хворіють свині, велика рогата худоба, олені, собаки, мавпи, білки, а також інші лісові гризуни. Відомі сприйнятливість птахів, гризунів, земноводних і висока летальність при ЕЕЕ у фазанів. Ці хвороби характеризуються періодичністю з неоднаковими інтервалами і сезонністю з максимальним підйомом захворюваності пізнім літом і ранньою осінню. Природна передача збудників здійснюється через кровосисних (жалких) комах. Найважливішими резервуарами вірусів у природі вважаються птиці та дрібні гризуни. Епізоотична ланцюг при ЕЕЕ і WEE включає цикл комахи - птахи. Летальність у коней при ЕЕЕ становить 75 ... 90%, WEE-10 ... 50, а VEE - до 90% залежно від інфекційності штамуREE спостерігають у вигляді невеликих ензоотичних спалахів або спорадичних випадків. У природних умовах до вірусу сприйнятливі тільки коні. Джерело збудника інфекції - хворі коні, а також приховані вірусоносії серед домашніх тварин, великої рогатої худоби та свиней. Переносники вірусу - комарі і кліщі. Хвороба має виражений сезонний характер: починається в травні, закінчується у вересні, що пов'язано з активністю гематофаг. Відзначають стационарность - в одному і тому ж місці хвороба спостерігається ряд років, що, мабуть, пов'язано з наявністю резервуарів вірусу в природі. JBE крім коней зустрічається у диких птахів, свиней, великої рогатої худоби і людей. З'являється влітку. Спочатку заражаються коні, потім - свині (основний господар вірусу, у яких хвороба проявляється лихоманкою, абортами, мертвонароджень і орхітамі) і людина. До вірусу MVE сприйнятливі птиці, дикі свині і людина, а WNF - птахи, дрібна рогата худоба, свині і людина. Відомості про епізоотичні процеси при хворобі Борна (BD) мізерні. Відомо, що вірус має широкий (від курей до приматів) спектром патогенності і може персистувати у формі інаппарантной інфекції в організмі тварин багатьох видів. У природних умовах хворіють коні і вівці, в рідкісних випадках - велика рогата худоба, кози і кролики. Постійними резервуарами збудника хвороби вважаються кролики та щури. Коні частіше хворіють у віці 2 ... 6 років. Вірус виділяється від коней з носовим закінченням, слиною, сечею і молоком. Досі неясно, які механізм передачі збудника, шляхи поширення хвороби; чому в ендемічної зоні або захворюють поодинокі тварини, або відбувається масовий спалах хвороби відразу серед коней та овець. Припускають, що заражаються тварини при контакті через дихальний і травний тракти, а також вертикальним шляхом. Хвороба реєструють у всі сезони року, частіше - навесні і влітку. Захворюваність низька. Летальність сягає 95%.
Патогенез. Вірус, що проник в організм коні після укусу, короткочасно циркулює в крові, потім потрапляє в ЦНС, викликаючи запальну реакцію (енцефаліт, менінгіт, мієліт), що обумовлює відповідні симптоми. При цьому іноді спостерігають різке збудження , неспокій, нестримне прагнення вперед або назад, Манежна рух, судоми. При несприятливому прогнозі смертність сягає 20 ... 100%. Американські енцефаліти відносяться до циклічним інфекційним хворобам з двофазним перебігом. Після зараження в результаті укусу комахами віруси розмножуються спочатку в регіонарних лімфатичних вузлах і з потоком крові переносяться до вісцеральним органам. Тут відбувається подальший цикл розмноження з другої вирусемической фазою. В цей час може статися зараження ЦНС. У мозку в результаті реплікації вірусу відбуваються незворотні пошкодження клітин, що веде до смерті тварини.Проникнувши в організм коні, вірус REE поширюється по нервовій системі, кровоносних і лімфатичних судинах. Потрапляючи в ЦНС, він викликає запальний процес в корі головного мозку і підкіркових шарах, що зумовлює розвиток характерних для хвороби нервових явищ. Виникають дистрофічні зміни в печінці і нирках. Порушується діяльність парасимпатичної і симпатичної нервової системи, що викликає парез шлунково-кишкового тракту і сечового міхура. Відзначають виражену блокаду ЛМС (РЕЗ). При хворобі Борна після зараження вірус сприймається нервовими закінченнями в нюховому епітелії і доцентровими шляхами потрапляє в головний мозок, де може персистувати роками. Його розмноження відбувається виключно в нервових клітинах переважно сірої речовини мозку. Хвороба виникає не як наслідок реплікації вірусу в клітинах і їх пошкодження, а розглядається як імунопатологічні наслідок інфекції. Вирішальну роль у патогенезі захворювання відіграє Т-клітинний імунітет, який спільно з сприятливими факторами (генетичні властивості і механізм передачі вірусу, імунний статус і генотип тварини) обумовлює розвиток алергічної реакції сповільненого типу. Противірусні антитіла виявляються в спинномозковій рідині та сироватці крові і здатні утворити комплекс антиген-антитіло, але не в змозі нейтралізувати інфекційність вірусу і запобігти його поширення по організму. Тому в основі порушення функцій головного мозку лежить не пряме цитолитическое дію вірусу на клітини мозку, а що розвиваються загальні клітинні (цитотоксичні) імунні реакції Т -клітин проти «чужих» антигенів - власних нервових клітин мозку, навантажених вірусом. Відбуваються вірусспеціфічес-кі альтерації клітин головного мозку різного ступеня вираженості: від важких, часто смертельних уражень ЦНС з порушеннями координації руху до ненормального поведінки тварин або раннього старіння.
Клінічні ознаки. У більшості тварин, крім однокопитних (коней, ослів, мулів), хвороба протікає безсимптомно. Інкубаційний період американських енціфаломіелітов коней у природних умовах триває 1 .. .3 нед. Першим симптомом є, як правило, підвищення температури тіла до 41 "С. Протікає хвороба по-різному. При надгострий перебігу в найближчі години може настати смерть без прояву будь-яких симптомів. При гостро або підгостро протікають процеси після другої гарячкової стадії виникають порушення ЦНС, що характеризуються занепокоєнням, збудженням, втратою свідомості, позіханням і анорексією. Пізніше з'являються депресія, атаксія, тварина приймає невластиве йому положення, наприклад позу сидячій собаки, стає сонливою. У частини тварин у цій стадії можна спостерігати стан збудження, судоми і руху хвостом. У кінцевій стадії розвивається параліч м'язів, нижня губа відвисає, тварина не здатна пересуватися. Смерть настає протягом 24 ... 48 год після появи симптомів ураження ЦНС. Загальна тривалість хвороби 3 ... 8 днів.ЕЕЕ протікає швидше, переважають загальні симптоми, а між 5-м і 6-м днем хвороби спостерігають діарею. Смерть тварин іноді настає без симптомів з боку нервової системи. Разом з тим багато коні можуть переболевает инаппарантно.
Клінічні ознаки REE значно варіюються. Інкубаційний період при природному зараженні 15 ... 40 днів. Хвороба протікає гостро і часто в буйній, рідше в тихій (депресія, сонливість) формі. Спостерігають безсимптомний і латентний перебіг хвороби. До числа найбільш постійних ознак відносять жовтяницю, розлад ЦНС з нападами буйства або прогресуючим пригніченням, паралічі, атонию шлунка і кишечника. Зазвичай хвороба починається з депресії, що переходить в буйство. Кінь спрямовується вперед з нестримною силою. Відзначають підвищену рефлекторну збудливість, судорожне скорочення окремих груп м'язів, посилене потовиділення, Манежна рух. Тварина гине від паралічів. Тиха форма хвороби характеризується пригніченням (кінь байдуже варто, уткнувшись головою в стіну або годівницю), атонією кишечника. Температура тіла в межах норми. При прихованому перебігу хвороби відзначають легку стомлюваність, зниження апетиту, набряки в області голови, живота і кінцівок. Характерні зміни крові: лейкоцитоз [до (13 ... 16) 109 / л] з ядерним зсувом вліво, уповільнення ШОЕ, збільшення вмісту білірубіну. Смертність досягає 40 ... 90%. При буйній формі більшість коней гинуть в перші 24 ... 48 год, при тихій формі і прихованому перебігу хвороби при своєчасному лікуванні коні одужують. Вірус японського енцефаліту вражає свиней, викликаючи аборти, мерт-Ворождень і порушення спермогенез у кнурів.  У деяких випадках відзначають латентний перебіг розглянутих хвороб.  Симптоми клінічного прояву хвороби Борна залежать від локалізації вогнища інфекції і ступеня вираженості запальних змін в ЦНС. Відзначають гострий, підгострий течії і персистентную форму хвороби. Інкубаційний період у коней коливається від 10 ... 14 днів до 4 ... 6 тижнів (і навіть до кількох місяців). Симптоми хвороби різноманітні: від яскравих форм до безсимптомного течії. Спостерігаються на початку хвороби неспецифічні ознаки змінюються Енцефалічний, міелолітіческімі і менінгітном проявами у формі порушення поведінки і свідомості тварини. При цьому часто спостерігають раптово змінюють одне одного напади збудження і депресії, спазми м'язів, слинотеча, ністагм і парези. Коні стоять байдуже, не проявляють інтересу ні до корму, ні до води; голова опущена на ясла (годівницю). Положення тіла ненормальне: тварини стоять на широко розставлених і спрямованих або далеко вперед, або назад або перехрещених між собою кінцівках. Перед кінцем хвороби розвиваються загальне пригнічення, сонливість, апатія і ступор аж до коматозного стану; паралічі м'язів голови (порушуються акти прийому корму, жування і ковтання). Різке збудження і судоми, порушення координації рухів і рівноваги можуть призвести до раптового падіння тварини, яка, лежачи на боці, здійснює плавальні рухи кінцівками (тоніко-клонічні судоми). Летальність сягає 90%. Відзначено випадки самовиздоровленію тварин, а також безсимптомного переболевания у формі інаппарантной, персистуючої інфекції.
Патологоанатомічні зміни. Патологічні зміни при вірусних енцефалітах характерні. Відзначають помірну жовтушність підшкірної клітковини, слизових і серозних оболонок, незначне збільшення лімфатичних вузлів; дрібні крововиливи в паренхіматозних органах, носовій перегородці, сечовому міхурі, тонкому і товстому кишечнику. На слизовій оболонці шлунка є гіперемія, виразки і слиз. Печінка в'яла, жовтувато-глинистого відтінку. Селезінка атрофована. Серце в'яле, з крововиливами в міокарді. Скелетна мускулатура в'яла, сухожилля жовтушні. Основні зміни локалізуються в головному і спинному мозку: дрібні крововиливи, набряклість, застійні явища. При гістологічному дослідженні відзначають деструкцію сірої речовини мозку, дегенерацію нейронів, проліферацію гліальних клітин, інфільтрацію і периваскулярні муфти.  При хворобі Борна в головному мозку відзначають осередкову лімфоцітар-ную інфільтрацію, пошкодження гангліозних клітин і наявність внутрішньоядерних включень, а в них - тільця Іост-Дегена.  Діагностика і диференціальна діагностика. Діагноз ставлять на підставі епізоотологічних, клінічних даних, патологоанатомічних (гістологічних) змін, результатів лабораторних (вірусологічних, серологічних, імунологічних та гематологічних) досліджень. Вірус виділяють з крові і патологічного матеріалу на культурах тканин, курячих ембріонах або від заражених молодих білих мишей з подальшою ідентифікацією в РН, РСК, РДП, РЗГА (РГГА).  Серологічними методами проводять дослідження парних сироваток.  Діагноз на хворобу Борна у коней на підставі тільки клінічних проявів хвороби поставити неможливо. Найважливішими передумовами достовірного діагнозу є клініко-біохімічне дослідження спинномозкової рідини і Патологогістологіческое дослідження головного мозку. З лабораторних методів найбільш цінними вважаються РИФ і ІФА, що дозволяють виявляти специфічні антитіла в суспензії мозку і лікворі полеглих і живих тварин.  Інфекційні енцефаломієліти коней слід диференціювати між собою, а також від сказу, ринопневмонії (нервова форма), хвороби Ауєскі, ботулізму, гемоспорідіозов, кормових отруєнь.  Імунітет, специфічна профілактика. У перехворілих коней формується тривалий активний імунітет, повторних захворювань, як правило, не буває. У крові перехворілих містяться антитіла. Для імунізації коней застосовують інактивовані ембріональні, культуральні і тканинні (з головного мозку та курячих ембріонів) формалізовані або живі з аттенуированного вірусу моно-, бі-і тривалентні вакцини. На американському континенті запропоновані інактивовані моно-, бі-або тривалентні вакцини (ЕЕЕ, WEE, VEE). Імунний захист підтримується щорічної одноразової ревакцинацією. Вакцинацію рекомендується проводити перед сезонним початком хвороб.  Імунопрофілактика хвороби Борна в даний час не проводиться, оскільки раніше рекомендовані живі вакцини виявилися неефективними.
Профілактика. У зв'язку з природно-вогнищевих характером хвороб боротьба з вірусними енцефалітами коней сполучена з великими труднощами. Поряд з підвищенням загальної резистентності організму (поліпшення годівлі, утримання, зниження інтенсивності експлуатації) та профілактичної вакцинацією коней за 1 міс до початку сезону літа комах проводять комплекс заходів, спрямованих на скорочення чисельності популяцій переносників (шляхом обмеження їх біотопів, осушення боліт, підвищення культури зрошуваного землеробства, застосування інсектицидів, обробки коней репелентами), обмеження пасіння в пік літа комарів, переведення тварин на стійлове утримання у вечірній і нічний час та ін.  Загальні протиепізоотичні і зоогигиенические заходи, а також планові систематичні дезінсекційні обробки служать основою всеохоплюючої імунопрофілактики даних хвороб.
  Лікування. Лікування хворих тварин в основному симптоматичне. Хворих та підозрілих на захворювання коней ізолюють в тепле приміщення з рясною підстилкою і застосовують серцеві засоби. Для попередження зневоднення організму хворим внутрішньовенно вводять розчин глюкози, уротропін, гіпертонічний 10%-ний розчин хлориду натрію. Всередину призначають глауберову сіль, роблять клізми. Хороші результати при американських енцефалітах дає негайне введення імунної сироватки.  При хворобі Борна симптоматичне лікування на початку захворювання може сприяти самовиздоровленню.
Заходи боротьби. При російському весняно-літньому енцефаліті (нині ліквідованому) на неблагополучне господарство накладали карантин на 40 днів. У здорових коней вимірювали температуру тіла, хворих ізолювали і лікували. Обмежували пересування коней з неблагополучних зон.При боротьбі з VEE особливе значення має контроль за пересуванням коней. При хворобі Борна основними заходами щодо ліквідації хвороби є: припинення загального водопою та годування (випасу) коней з тваринами інших видів, ізоляція хворих і підозрілих на захворювання, дезінсекція, поточна і заключна дезінфекції стаєнь, стійл і т. д.
Заходи з охорони здоров'я людей. ЕЕЕ у людей з'являється після 5 ... 7-денного інкубаційного періоду і характеризується лихоманкою, судомами, блювотою і апатією. На передньому плані стоїть геморагічний діатез. У 2-й фазі розвивається картина геморагічного менінгоенцефа-літа, сполученого з високою летальністю. Відзначено випадки хвороби без ознак ураження ЦНС. При WEE перебіг хвороби помірне. Частіше хворіють діти, летальність становить 7 ... 20%. У більшості випадків ЕЕЕ-і WEE-епідемії виникають одночасно зі спалахами хвороб в кінської популяції. Тому профілактична вакцинація коней необхідна для охорони здоров'я людей.  VEE-вірус у людини дуже рідко викликає важкі енцефаліти, а, як правило, обумовлює грипоподібні захворювання. Особливістю хвороби є присутність вірусу у верхніх дихальних шляхах, що забезпечує можливість передачі збудника без участі біологічних переносників. Епідемії VEE спостерігалися в Колумбії, Панамі, Венесуелі, Мексиці і США. Для профілактики використовують інактивує-ванну вакцину проти всіх трьох типів вірусу
Завдання:

1. Ознайомитися з теоретичним матеріалом.

2. Дати відповіді на питання для самоконтролю.

3. Розробити у формі короткого конспекту заходи боротьби і профілактики з інфекційним гідроперикардитом великої рогатої худоби.

Питання для самоконтролю.

1. Які хвороби входять до групи інфекційних енцефаломієлітів коней і яке їх географічне поширення? 2. Охарактеризуйте етіологію і епізоотологічні відмінності цих хвороб. 3. Опишіть патогенез і форми клінічного прояву ІЕМ коней. 4. У чому полягає комплексність діагностики при інфекційних енцефаломієліту коней? 5. На підставі яких даних можна диференціювати енцефаломієліти коней від сказу, хвороби Ауєскі, ботулізму, отруєнь та гемоспорідіозов? 6. Охарактеризуйте профілактичні та оздоровчі заходи при ІЕМ коней. 
Форма контролю: розробка у формі короткого конспекту заходів боротьби і профілактики з інфекційними енцефаломієлітами коней.
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