1. Организация ветеринарного дела в РФ. Теоретическую основу ветеринарии составляет комплекс общебиологических наук, изучающих законы развития природы. Ветеринарная наука включает морфологические, общебиологические и специальные дисциплины. Организация и экономика ветеринарного дела относится к циклу наук, объединяющих совокупность специальных ветеринарных знаний. В системе ветеринарного образования, в том числе профессиональной подготовки ветеринарных врачей, дисциплина «Организация ветеринарного дела» занимает особое место. Опираясь на экономическую теорию, экономику и организацию агропромышленного комплекса, клинические ветеринарные науки, она разрабатывает принципы и формы организации ветеринарного дела в современных условиях. Как самостоятельная отрасль конкретной экономики организация и экономика ветеринарного дела занимается изучением проблем, общих для системы ветеринарно-биологических наук (лечебное и профилактическое дело, организация ветеринарной службы и т.д.), и для таких отраслей знаний, как экономика ветеринарных мероприятий, ветеринарная статистика, ветеринарное делопроизводство и др. Предметом науки являются теоретические и практические аспекты организации, планирования, финансирования и управления ветеринарным делом. Она исследует формы проявления и особенности механизма действия общих экономических законов в конкретных условиях производства и потребления ветеринарных услуг. Как вид человеческой деятельности ветеринарное дело — самостоятельная отрасль народного хозяйства. «Организация и экономика ветеринарного дела» включает в себя основы ветеринарного законодательства, организации и экономики ветеринарного дела, ветеринарной статистики, бухгалтерского учета в данной области, тетери парно санитарного дела и др. В каждом разделе этой комплексной научной дисциплины рассматривается определенная сторона организационно-экономической деятельности ветеринарного врача. Ветеринарное законодательство, являясь совокупностью юридических норм, охватывающих своим действием область профессионального труда ветеринарных специалистов и других лиц, связанных с животноводством, переработкой, реализацией, транспортировкой продукции животного происхождения, включает в себя Закон Российской Федерации «О ветеринарии» и принимаемые в соответствии с ним законодательные и правовые акты субъектов Российской Федерации, а также правительственные акты и издаваемые Министерством сельского хозяйства Российской Федерации, Федеральной службой по ветеринарному и фитосанитарному надзору нормативно-правовые документы, регулирующие ветеринарную деятельность в стране. Организация ветеринарного дела в стране изучает порядок ветеринарного обслуживания животноводства в соответствии с положениями ветеринарного законодательства; формы и методы работы ветеринарных учреждений и специалистов; взаимоотношения ветеринарных специалистов с гражданами в процессе ветеринарного обслуживания; особенности ветеринарного обслуживания сельскохозяйственных предприятий разных форм собственности; нормирование, организацию и оплату труда ветеринарных работников государственной ветеринарии.


2. История развития ветеринарии. Ветеринарная медицина долгое время не выделялась в самостоятельную науку, вследствие чего крупнейшие представители древности занимались не только лечением людей, но и животных. Однако с течением времени стали появляться ученые, которые исключительно занимались изучением заболеваний животных и оказывали им лечебную помощь. К ним относились так называемые гиппиатры – специалисты по лечению лошадей.  Основные этапы истории развития ветеринарии тесно связаны с развитием медицины. Поэтому небезынтересным будет хотя бы краткое знакомство с этапами развития медицины. Развитие ее разбивается на 3 эпохи. I. Первобытная медицина древнего Востока и классической древности (до XV в.). Еще за 6000 лет до нашей эры производились сложные операции у египтян, древних индусов, древних ассирийцев.  К этой эпохе относятся имена таких ученых как Гиппократ (V в.д.н.э. 460-377), Гален (II в.д.н.э.), Цельс (I в.н.э.), Абу Али Ибн-Сина (Авиценна) (980-1037) – канон врачебного искусства. II. Средние века, эпоха возрождения, эпоха раннего капитализма (XVI-XVIIIв.)  В силу религиозного мистицизма в средние века ветеринария слабо развивалась. Преследовалось вскрытие трупов. Несмотря на это, за это время сделаны большие открытия. Гарвей (1578-1657гг) открыл законы кровообращения в 1605 году, который высказал публично. А. Левенгук (1632-1728гг) изобрел микроскоп до 270 раз увеличения.Крупные работы по анатомии выполнили А. Везалий и другие. III. Эпоха капитализма XIX-XXв. В XIX веке и начале XX века были сделаны крупные открытия. Особое значение имеют открытия Листера (1872-1912), Л. Пастера (1822-1895), К.В. Рентгена (1845-1923), работы Н.И. Пирогова и других.Оценивая исторический путь развития ветеринарии, необходимо сказать, что на протяжении веков и тысячелетий деятельность ветспециалистов основывалась лишь на опыте, а не на точных знаниях до определенного периода времени. Этот период можно назвать эмпирическим, где опыт приобретался и строился на наблюдениях. ВЕТЕРИНАРИЯ В РОССИИ В XVIII в. XVIII век в России характеризовался усилением власти дворян-крепостников, эксплуатацией крепостных крестьян и развитием торгового капитала. Страна вступила на путь интенсивного экономического и культурного развития. Большую роль в этом сыграли правительственные реформы Петра I (1682— 1725). Широкое развитие получила промышленность по переработке продуктов и сырья животного происхождения (мясная, салотопенная, кожевенная, шерстеперерабатывающая и др.). В 1705 г. По указу Петра I Конюшенный приказ был преобразован в Главную дворцовую конюшенную канцелярию, Аптекарский приказ — в Аптекарскую канцелярию (1707—1724), затем в Медицинскую канцелярию (1725—1762), а еще позднее — в Медицинскую коллегию Правительствующего сената (с 1763 г.). В 1722 г. В С.-Петербурге был построен специальный завод для производства медицинских инструментов. На этом заводе изготовляли и некоторые инструменты для коновалов, а позднее для ветеринарных лекарей.  Петр I уделял большое внимание развитию ветеринария, называя ее «доброй коновальной наукой», а также кузнечному делу, и в частности «ковочному искусству» (ковке лошадей).В целях улучшения ветеринарного и санитарного дела на государственных конных заводах и в животноводческих хозяйствах царского двора привлекали коновалов, кузнецов, а также животноводов из различных губерний России, приглашали из-за границы иностранных коновалов и кузнецов.Для постановки диагноза и установления причин гибели животных коновал, кроме общего клинического осмотра, применял «анатомирование» (патолого-анатомическое вскрытие) трупов животных и выкидышей. В случае обнаружения «прилипчивых» (заразных) и незаразных болезней лошадей изолировали в специальные помещения — «лековые конюшни», где лечили средствами народной ветеринарии растительного, животного и химического происхождения. Для лечения больных животных в XVIII в. в отечественной ветеринарии, как и в медицине, широко применяли иностранный способ — «спуск дурной крови» (кровопускание). Этот метод лечения не всегда себя оправдывал и нередко приводил к гибели больного животного. В России в XVIII в. широко проводилась кастрация быков. Волы как тягловая сила были необходимы в сельском хозяйстве и для русской армии. Изучение литературы по истории ветеринарии в России второй половины XVIII в. показывает, что период в государственных конных заводах уделялось особое внимание ветеринарно-санитарным требованиям к животноводческим помещениям, изоляции больных лошадей от здоровых и карантину. 1794 г. Доктор медицины Петербургского медико-хирургического училища Ф. К. Уден (1754—1823) опубликовал статью «О пользе учреждения в России скотоврачебных училищ». В ней указано на необходимость обеспечения русской армии (артиллерии, кавалерии), а также гражданских ведомств «скотскими врачами и коновалами». В этой же статье Ф. К. Уден предложил проект структуры такого скотоврачебного училища и его основных задач. К сожалению, эта рекомендация ученого об организации ветеринарных училищ и подготовке ветеринарных лекарей в России правительством не была поддержана. В ряде стран Европы (Франции, Голландии, Норвегии и др.) таких заведений уже было 18.   Мероприятия по борьбе с эпизоотиями: До начала XVIII в. ученые-медики, любители-коневоды и коновалы разных стран мира преимущественно занимались иппологией — изучением анатомии, физиологии лошади, а также иппиатрией - изучением ее болезней и лечением. На болезни сельскохозяйственных животных других видов мало обращали внимания. Огромный падеж крупного и мелкого рогатого скота, а также свиней от различных эпизоотических болезней, в частности крупного рогатого скота от чумы, повального воспаления легких, сибирской язвы, овец от оспы, происходивший в целом ряде стран Европы и Азии, в том числе и в России, причинял ощутимый экономический ущерб. Большая смертность среди людей наблюдалась от инфекционных болезней, общих для животных и человека, зооантропонозов (сибирская язва, бешенство и др.). Так, в 1797—1798 гг. в ряде стран Европы и Азии, в том числе в России, от сибирской язвы погибло «несметное количество» сельскохозяйственных животных, а также людей, «став жертвой сей болезни» (С. Ф. Хотовицкий, 1831). Широкое распространение инфекционных болезней среди сельскохозяйственных животных явилось основной побудительной причиной обстоятельного изучения «скотских падежей» (эпизоотических болезней), разработки рациональных мероприятий по профилактике, лечению и борьбе с ними. В Русском государстве в XVIII в. все мероприятия по профилактике и борьбе с заразными болезнями домашних животных проводились в начале Аптекарской канцелярией, а позднее Медицинской коллегией. В губерниях страны с 1737 г. Борьба с эпизоотическими болезнями находилась в ведении городских медицинских лекарей, а с 1797 г. - губернских врачебных управ. Архивные материалы («Сенатский архив... 1732 -1797 гг.», «Архив Государственного Совета, 1768-1825 гг.» и др.) показывают, что в России эпизоотии чумы крупного рогатого скота, сибирской язвы, бешенства, ящура, оспы овец и других заразных болезней имели широкое распространение. В стране только за период 1744-1746 гг.официально зарегистрировано свыше 80 вспышек эпизоотий различных инфекционных болезней. Большой отход лошадей и волов от острых инфекционных болезней наблюдался в русской армии. К числу первых исторических документов в области профилактики и борьбы против чумы крупной, рогатого скота относится указ Правительствующего сената от 28 июля 1730 г. «О мерах предосторожности от скотского падежа». В нем предлагалось в благополучном населенном пункте проводить следующие мероприятия: 1) накладывать на такой пункт .карантин; 2) объявлять об этом сельским жителям; 3) выставлять караульные посты на дорогах, ведущих в этот неблагополучный пункт; 4) немедленно зарывать трупы павших животных с кожей в землю; 5) изолировать и лечить больных животных; 6) проводить дезинфекцию помещений и др. Указом запрещается въезд на лошадях и волах в неблагополучные по эпизоотии пункты, а также выезд из них, торговля, прогон скота и пр. Во второй половине XVIII в. в России была уже известна роль некоторых кровососущих насекомых в переносе и передаче «яда язвенного», «заразы» (за разного начала) от трупов павших животных при сибирской язве на людей и животных. В рукописи «Замечание о скотском падеже в Сибири» от 15 мая 1786 г. (Тобольск, 1907) говорится о том, что в распространении сибирской язвы среди сельскохозяйственных животных, в частности лошадей и падеже их большую роль играют кровососущие насекомые (комары, мухи-жигалки, слепни и др.). Эти кровососущие насекомые, отмечается в рукописи, «которые и по свойству своему имеют ядовитые жала, а напитавшись такой падали согнившей, еще смертный яд и жала свои впускают и, прилетая с одной на другую здоровую лошадь и жаля их, тем заражают оных, от которой заразы валеж (т. е. падеж) лошадей неминуемо последует... Насекомые, набираясь яду от павшей животной, жаля заражают всю скотину...». Во второй половине XVIII в. большинство русских медиков считали причиной инфекционных болезней человека и животных не миазмы — гнилостные испарения, находящиеся в воздухе, а контагий — «заразительный яд», «заразительную материю». Медицинский лекарь Московского университета И. С. Андреевский (1793), пытаясь изучить этиологию чумы крупного рогатого скота при помощи микроскопа, писал: «Причина сея болезни есть вещество ожитворенное... зараза». За период 1713—1800 гг. в России было издано 86 указов по предупреждению (предосторожности) заразных болезней сельскохозяйственных животных и борьбе (пресечению) с эпизоотиями и по ветеринарно-санитарному делу. В 1763 г. в стране опубликовано «Собрание разных наилучших наставлений предохранительных средств от скотского падежа, изданное в пользу деревенских жителей», а в 1764 г.- «О правилах лечения больного скота и полицейских мерах при сем случае» (рис. 1 см. стр.8). В деле изучения заразных болезней, общих для человека и животных зооантропонозов), болезней, свойственных только животным (чума, повальное воспаление легких и др.), а также разработки меро- приятий по профилактике, лечению и борьбе с ними в России прогрессивную роль сыграли ученые Русской Академии наук (основана в 1724 г.), Медицинской коллегии (1763), Московского университета (1755), а позднее члены Вольного экономического общества в С.-Петербурге (1765). В целях охраны государственных границ России от заноса из соседних стран эпидемий и эпизоотии еще в 1602 г. был издан указ царя Бориса Годунова «Крепить заставы по всему Смоленскому рубежу». Начиная с 40-х годов XVIII в. на границах Русского государства стали устраивать сухопутные и приморские карантинные отделения. Санитарный надзор за импортируемыми и экспортируемыми товарами, в том числе за скотом, продуктами и сырьем животного происхождения, на морских и сухопутных границах (в таможнях), а также охрану их осуществляли пограничные медицинские лекари, чиновники и солдаты карантинной стражи. В XVIII в., как и в предыдущих столетиях, в России при различных эпизоотиях проводилась дезинфекция, а также окуривание животноводческих помещений можжевельником, серой и другие мероприятия. Зоогигиена и ветеринарно-санитарное дело: Некоторые вопросы зоогигиены и ветеринарно-санитарного дела в России в XVIII в. опубликованы в правительственных указах и наставлениях, а также в трудах Российской Академии наук. Важную роль в распространении ветеринарных знаний в России сыграло Вольное экономическое общество в С.-Петербурге (ВЭО). Основной задачей этого общества являлось «распространение в народе полезных и нужных знаний», в том числе по зоогигиене и достижениям в области «борьбы со скотскими и конскими падежами» (эпизоотиями). В начале XVIII в. придавалось особое значение санитарному контролю продуктов растениеводства и животноводства. Подтверждением служат указы Петра I: указом от 18 сентября 1713 г. «О непродаже худого мяса» мясникам запрещалось убивать больных животных и продавать такое мясо; указ от 18 июня 1718 г. «О наблюдении порядка... за продажей мяса в рядах и в других местах» предписывал «чтобы никакой скотины и животности без свидетельств не били»; указ от 11 сентября 1719 г. «О битии мясникам скотины в показанном месте», т.е. на бойне и др. 7 апреля 1749 г. был издан указ Правительствующего сената «О непревозке к Российским портам на кораблях и других судах из тех мест, где оказывается скотский падеж, никакой скотины и мяса копченого и соленого…». Россия была первой страной в мире, где в узаконенном порядке еще в начале XVIII в. начал применяться ветеринарно-санитарный предубойный осмотр скота и после убоя осмотр мяса, мясопродуктов, а также рыбы, контроль их на рынке. 
3. Достижение ветеринарии в профилактике заразных и незаразных болезней. Разработка основных проблем В. осуществляется под руководством видных учёных разных стран мира, в том числе: Р. А. Александера (эпизоотология и профилактика катаральной лихорадки овец и африканской чумы свиней, профилактика др. болезней, характерных для Африки); Д. Накамуры (Япония; профилактика чумы крупного рогатого скота и др. инфекций); Г. Л. Рамона (Франция; фундаментальные вопросы иммунитета); Р. Маннингера (Венгрия; эпизоотология, профилактика и лечение инфекционных, инвазионных и незаразных болезней животных); К. Хейгена (США; вопросы иммунитета, эпизоотология, профилактика инфекций); Х. Рёрера (ГДР; эпизоотология, профилактика инфекционных болезней животных, особенно вирусных); А. Рафи (Иран; вопросы протозоологии и иммунитета); И. Ченчева и К. Братанова (Болгария; эпизоотология); Умбертини (Италия; эпизоотология, иммунитет); В. Бевериджа (США; профилактика инфекционных болезней животных); П. Гарнема (Великобритания; систематика и биология простейших); Б. М. Хонигберга (США; биология, систематика простейших и эпизоотология протозойных болезней); Э. Фаре-Фремье (Франция; общие вопросы ветеринарной про тозоологии); В. О. Нейца (ФРГ; эпизоотология протозойных болезней тропических стран). Специалисты и учёные большинства стран мира объединены во Всемирную ветеринарную ассоциацию (СССР вступил в 1928). С 1924 функционирует также Международное бюро эпизоотий — исполнительный орган Международной службы эпизоотий (члены организации — 84 страны, в том числе СССР), задачи которого сводятся к поощрению и координации исследований по патологии или профилактике болезней животных, по которым необходимо международное сотрудничество; сбору и распространению информации по заболеваемости животных и мерам борьбы с болезнями; изучению проектов по ветеринарно-санитарному надзору. В рамках Международного бюро эпизоотий регулярно проводятся сессии, посвященные актуальным вопросам В. Международные ветеринарные конгрессы (с 1869 по 1967 состоялось 18 конгрессов) являются главным мировым форумом по В.
4. Понятие болезни в свете учении И.И. Мечникова, И.П. Павлова. Причины, течение, исход болезни. Красные кровяные тельца играют большую роль в жизни организма. Они переносят необходимый для живого организма кислород из лёгких во все части тела. Белых кровяных телец в крови меньше, чем красных в 300-350 раз. Белые тельца - это комочки полупрозрачного вещества с неровными краями. В отличие от красных кровяных телец, которые переносятся по телу вместе с потоком крови, белые тельца обладают способностью передвигаться самостоятельно. При перемещении белого тельца из него выдвигается сначала небольшой выступ, который затем увеличивается и, наконец, в этот выступ переливается весь комочек. Передвижение белых кровяных телец может происходить не только в крови - они могут проникать через мельчайшие отверстия в кровеносных сосудах и попадать в различные ткани человеческого тела.Долгое время было непонятно, для чего существуют белые кровяные тельца, и лишь в конце прошлого столетия И. И. Мечников открыл, какую важную работу в теле человека они выполняют. Он обнаружил, что белые кровяные тельца обладают одним замечательным свойством. Если в организм человека проникли микробы, то массы белых телец, устремляются к ним и начинают с ними борьбу. Приближаясь к микробам, белые тельца обволакивают их, втягивают внутрь себя и убивают. От исхода этой битвы зависит здоровье и жизнь человека. Победят белые кровяные тельца - человек останется здоровым; окажутся сильнее микробы - человек погибнет. Но даже и в случае победы белых телец часть из них погибает. Гной ран - это и есть множество белых телец, погибших в борьбе с микробами. Так открытие И. И. Мечникова позволило понять, почему организм человека стойко сопротивляется микробам. На открытии Мечникова основаны широко применяемые в медицине предохранительные прививки против многих тяжёлых и опасных заболеваний. При прививке в кровь человека вводятся убитые или ослабленные микробы какой-либо болезни. Белые кровяные тельца легко побеждают таких микробов и в ходе борьбы с ними приобретают своего рода «опыт». Если после этого в организм попадают неослабленные микробы той же болезни, у белых кровяных телец имеется уже значительно больше шансов на победу. Человек или вообще не заболевает, или переносит болезнь в лёгкой форме. Открытие существования микробов, изучение их жизни, выяснение роли микробов, как возбудителей различных заболеваний, имеет не только чисто практическое значение. Важная роль этих открытий заключается ещё и в том, что они помогают формированию правильных научных взглядов на окружающую нас природу. Эти открытия наглядно показывают, что в мире нет ничего сверхъестественного, непознаваемого, показывают, что жизнь человеческого тела и все процессы, происходящие в нём, могут быть, как и все другие явления природы, объяснены с научной точки зрения. Динамический характер болезни выражается в ее течении, которое включает несколько этапов: – латентный период соответствует предболезни (для инфекционных болезней описывается как инкубационный); – продромальный период (начало болезни характеризуется преобладанием общих, неспецифических признаков); – период основных клинических проявлений (иногда – разгар болезни); – исход болезни (выздоровление, хронизация, осложнение, смерть). В общей характеристике течения болезни выделяют еще несколько понятий. Отдельный признак, отклоняющийся при болезни от нормы, называют ее симптомом. Например, боль – симптом ушиба, высокая температура тела – симптом ангины и т. д. Ясно, что один и тот же симптом может встречаться при многих болезнях. Устойчивое сочетание симптомов, свойственное данному патологическому процессу (т. е. его внешние проявления), называется синдромом. Например, вздутие живота, газообразование и частый стул с примесью слизи составляет синдром диспепсии. Синдромы, хотя и более очерчены, также встречаются при многих болезнях, но уже раскрывают составляющие его патогенеза. Так, дизентерию можно описать как совокупность синдромов: диспепсия, местно-воспалительный синдром, интоксикация. Острое заболевание, как правило, имеет один простой цикл развития и длится от нескольких дней до нескольких недель. Хроническое заболевание чаще не имеет острого начала, протекает длительно, волнообразно. Для хронического заболевания характерен сложный патогенез с вовлечением многих патогенетических механизмов, «порочных кругов», проявлениями болезни со стороны многих органов и систем. При хроническом заболевании обычно не удается полностью ликвидировать субстрат болезни, и тогда термин «выздоровление» при исчезновении признаков болезни неправомерен. Такое улучшение состояния больного непостоянно, а болезнь переходит в «дремлющую», непрогрессирующую форму – ремиссию. Активацию хронической болезни после ремиссии называют обострением, или рецидивом. Выздоровление (реконвалесценция) может происходить, не оставляя существенных следов в организме (полное выздоровление, реституция) или с остаточными явлениями (неполное выздоровление). В случае значительных дефектов, вызванных перенесенной болезнью, говорят об инвалидизации. Необходимо подчеркнуть, что выздоровление – не следствие, а сам процесс ликвидации патологических изменений. Оно осуществляется по определенным закономерностям и имеет соответствующие механизмы. Осложнениями называют состояния, необязательные для данного заболевания, но связанные с механизмами его развития, проистекающие из них при общем неблагоприятном течении болезни. Осложнения всегда отягощают течение болезни, а при сравнительно легких формах болезни могут приобретать самостоятельное значение и описываться как отдельное, новое заболевание (например, острый гломерулонефрит после стрептококковой ангины, рак желудка при хронической язвенной болезни). Причины и механизмы развития осложнений многообразны. Одни осложнения связаны со значительным распространением патологических изменений в организме за пределы первичного местного «очага болезни» (злокачественная опухоль – ее метастазы), другие – с углублением местного поражения тканей (язва желудка – прободение стенки желудка – перитонит). Часть осложнений возникает при исходно неблагоприятном фоне, на котором развивается основная болезнь (например, пиелонефрит при беременности, туберкулез при сахарном диабете). Наконец, осложнения во время болезни при недостаточно полном лечении, нарушениях больным режима и диеты, а также в результате нежелательных эффектов применяемого лечения (токсическое действие лекарственных препаратов, кровопотеря во время операции и др.).
5. Защитные барьеры организма Итак, к защитным барьерам и механизмам организма относят: а. Собственно барьерные системы, а также их противомикробные компоненты. Это анатомические, химические и физиологические факторы: кожа и слизистые оболочки, их секреты и населяющая их нормальная микрофлора (стандартный набор этих полезных микроорганизмов передается от матери-кошки котятам).Так, например, тончайший жировой (липидный) слой на поверхности кожи (его еще называют кислотной мантией) у кошек препятствует развитию патогенной микрофлоры. Это происходит по причине очень неблагоприятной для большинства вредоносных микробов кислотности. Причем в формировании кислой реакции защитной пленки принимают участие не только клетки самой кожи (которые вырабатывают лимонную и молочные кислоты), но и так называемые полезные бактерии (их еще называют нормальной, постоянной или, по ученому, облигатной микрофлорой организма).К ним, например, относятся эпидермальные стафилококки и лактобактерии, которые в очень большом количестве живут на поверхности кожи у любой здоровой кошки на протяжении всей ее жизни. Мало того, многие «хорошие» бактерии даже выделяют антибиотикоподобные вещества, которые также эффективно угнетают жизнедеятельность болезнетворной микрофлоры. Поэтому купание кошек, даже с так называемыми специальными кошачьими шампунями (которые все равно имеют в своем составе щелочное мыло), на продолжительное время лишает организм животного очень важного фактора защиты. Если добавить к этому стресс, получаемый при купании большинством кошек, то следует семь раз подумать, прежде чем один раз намылить.К физиологическим факторам защиты организма относится и нормальная микрофлора желудочно-кишечного тракта (которая подобно облигатной микрофлоре кожи подавляет развитие патогенной), реснички эпителия (ворсистой внутренней поверхности) слизистой дыхательного тракта, способные «выталкивать» микробов наружу вместе со слизью и многое другое. Важнейшим физиологическим механизмом защиты является и реакция воспаления. Да-да, именно вследствие ее развития о массовом вторжении врага в организм «узнают» все компетентные клетки иммунной системы. Известнейший химический фактор защиты организма животных и человека — это соляная кислота. Образуется она клетками слизистой желудка и не только обеспечивает переваривание пищи (в частности, косточек кошачьих жертв), но и уничтожает большинство попадающих вместе с ней чужеродных микроорганизмов. б. Гуморальные факторы защиты. Это некоторые биологически активные белки, присутствующие в различных жидких средах организма (в крови, слюне, слезе, желудочном соке). Самый известный (на бытовом уровне) элемент этой системы защиты — лизоцим. Он обеспечивает исключительные антибактериальные свойства слюны у кошек. в. И собственно сам его высокопревосходительство Иммунитет. Он бывает врожденным и приобретенным (последний формируется только после контакта определенных клеток иммунной системы с конкретным инфекционным агентом — бактерией или вирусом).

6. Атрофия. Атрофия (от греч. atropheo) — голодаю, чахну), прижизненное уменьшение размеров органа или ткани организма животных и человека, сопровождающееся нарушением или прекращением функции. А. является результатом преобладания диссимиляции над процессами ассимиляции. А. может быть физиологической и патологической, общей и местной. Физиологическая А. зависит от возрастных изменений организма (А. вилочковой железы в период полового созревания, А. половых желёз, кожи, костей у стариков и т. п.). Общая патологическая А. (истощение, кахексия) развивается при недостаточном питании, хронической инфекции или интоксикации, нарушении деятельности эндокринных желёз или центральной нервной системы. Местная патологическая А. возникает от разнообразных причин: при нарушении нейротрофической регуляции (например, А. скелетных мышц при полиомиелите); от недостаточности кровоснабжения (например, А. коры головного мозга при атеросклерозе мозговых сосудов); дисфункциональная (например, А. зрительного нерва после удаления глаза); А. от давления (например, А. почки при закупорке мочеточника и скоплении мочи в лоханке); от бездействия (например, А. мышц конечности при длительной иммобилизации), от воздействия физических и химических факторов (например, А. лимфоидной ткани от воздействия лучистой энергии, А. щитовидной железы при употреблении препаратов иода). При А. орган уменьшается в размерах, но иногда впоследствии, при разрастании жировой ткани, заменяющей атрофированные клеточные элементы, выглядит увеличенным. Патологическая А. до определённой стадии — процесс обратимый. Лечение: устранение причины, вызывающей А.
7. Дистрофия. Дистрофи́я (др.-греч. dystrophe, от dys… — приставка, означающая затруднение, нарушение, и trophe — питание) — патологический процесс, в результате которого та или иная ткань теряет или накапливает вещества, в норме не характерные для неё (например, антракоз — накопление частичек угля). Дистрофия характеризуется повреждением клеток и межклеточного вещества, в результате чего изменяется функция органа. В основе дистрофии лежит нарушение трофики, то есть комплекса механизмов, обеспечивающих метаболизм и сохранность структуры клеток и тканей. Трофические механизмы делят на клеточные и внеклеточные. Клеточные механизмы обеспечиваются самой структурой клетки и её саморегуляцией, благодаря чему каждая клетка осуществляет свойственную ей функцию. Внеклеточные механизмы включают в себя систему транспорта продуктов метаболизма (кровяное и лимфатическое микроциркуляторное русло), систему межклеточных структур мезенхимального происхождения и систему нейроэндокринной регуляции обмена веществ. При нарушении в любом звене механизмов трофики может возникнуть тот или иной вид дистрофии.Классификация дистрофии: По виду нарушения обменных процессов белковая (диспротеинозы) жировая; (липидозы) углеводная; минеральная; [править] По локализации проявлений клеточная (паренхиматозная); внеклеточная  (стромально-сосудистая, мезенхимальная); смешанная. По распространенности системная(общая); местная. По этиологии приобретенная; врожденная:  Врожденные дистрофии это всегда генетически обусловленные заболевания, наследственные нарушения обмена белков, или углеводов, или жиров. Здесь имеет место генетический недостаток того или иного фермента, который принимает участие в метаболизме белков, жиров или углеводов. Это приводит к тому, что в тканях накапливаются не до конца расщепленные продукты углеводного, белкового, жирового обмена. Это происходит в самых разных тканях, но всегда поражается ткань центральной нервной системы. Такие заболевания называют болезнями накопления. Больные дети погибают на протяжении первого года жизни. Чем больше дефицит фермента, тем быстрее развивается болезнь и раньше наступает смерть. Морфогенез. Различают 4 механизма, ведущих к развитию дистрофии: Инфильтрация Декомпозиция (фанероз) Извращенный синтез Трансформация
8. Местные расстройства кровообращения: анемия, гиперимия, кровотечение. Анемия (греч. anaimia, от an- — отрицат. приставка и haima — кровь), малокровие, уменьшение кол-ва эритроцитов и (или) гемоглобина в крови. Наблюдается после обильных кровотечений (большая потеря крови смертельна для ж-ного, потеря 1/з крови нередко заканчивается выздоровлением), в результате усиленного распада эритроцитов под влиянием токсинов инфекционного (см. Инфекционная анемия лошадей ) или паразитарного происхождения, вследствие расстройства кровообращения, связанного с мутациями генов, кодирующих синтез гемоглобинов, с недостатком в кормах минеральных в-в (железа, меди), витамина b12. У с.-х. ж-ных при А. отмечают бледность слизистых оболочек, утомляемость, одышку, лихорадку, снижение продуктивности. Лечение направлено гл. обр. на устранение причины, вызвавшей А.  Гиперемия (от греч. hyper — сверх, чрезмерно и haima — кровь), увеличение кровенаполнения сосудов ткани или органа. Артериальная (активная) Г. возникает вследствие усиления притока крови по артериям при повышении тонуса сосудорасширяющих или при снижении тонуса сосудосуживающих нервов. Причины: повышение чувствительности сосудов к физиол. раздражителям, влияние чрезвычайных раздражителей (высокая темпеpaтура, бактериальные токсины и др.). Характеризуется расширением артериол, повышением темп-ры, ускорением кровотока в участке Г., усилением в тканях обменных процессов. Венозная (пассивная, застойная ) Г. происходит при нарушении оттока крови по венам вследствие сдавливания венозной стенки (рубец, опухоли и др.), при ослаблении сердечной деятельности. Xaрактеризуется замедлением или полной остановкой кровотока, развитием отёка [отека]. Гиперемия головного мозга (Hyperaеmia cerebri) — наблюдается при нек-рых болезнях животных. Активная Г. головного мозга возникает при усиленной эксплуатации рабочего скота, тепловом ударе , половом возбуждении; пассивная— при пороке трёхстворчатого [трехстворчатого] клапана, травматическом перикардите , сдавливании яремных вен туго пригнанной сбруей. При активной Г. головного мозга у животных отмечают агрессивность, стремление к движению вперёд [вперед], обострённую [обостренную] реакцию на звуковые раздражители, при пассивной — сонливость, ослабление болевых и кожных рефлексов, нарушение координации движений. Офтальмоскопией устанавливают Г. дна глазного яблока и застойный отёк [отек] соска зрительного нерва. Лечение: внутривенно хлоралгидрат, внутрь бромиды, внутримышечно сульфат магния; при венозной Г. головного мозга — кофеин, кордиамин и препараты наперстянки. Гиперемия лёгких (Hyperaemia pulmonum) — наблюдается при мн. патол. состояниях. Причины артериальной Г. лёгких [легких] - вдыхание раздражающих газов, дыма, пыли, горячего воздуха, воспалительные процессы; венозной Г. лёгких— [легких—] сердечная недостаточность при нек-рых инфекц. болезнях, интоксикация, тимпания рубца, метеоризм кишечника и др. Для Г. легких характерны одышка циаоз слизистых оболочек, беспокойство, иногда признаки асфиксии. Активная Г. лёгких [легких] протекает остро и заканчивается отёком [отеком] лёгких [легких], развитием пневмонии, смертью. Течение пассивной Г. лёгких [легких] хроническое, сопровождается застойным катаром бронхиол и отёком [отеком] лёгких [легких]. Лечение и профилактика направлены на устранение осн. причин. При одышке применяют сердечные средства, иногда кровопускание. Лит.:  Кровотечение истечение крови из повреждённых [поврежденных] кровеносных сосудов. Может возникнуть в любых тканях и органах. В вет. практике наиболее часты К. в результате открытых повреждений тканей. К. может быть наружным, внутренним, артериальным, венозным, капиллярным, паренхиматозным и смешанным; по времени — первичным и вторичным; по частоте — однократным и повторным. Кроме того, различают К. аррозионное и септическое. Характерные признаки внутреннего К.: ослабление и учащение пульса, побледнение слизистых оболочек, общая слабость, одышка. Первичное К. обычно возникает вслед за ранением, но может быть и через неск. минут или часов. Вторичное К. возникает через неск. часов или суток пекле остановки первичного. Причины его различны: грубая смена повязок, осложнение раны инфекцией и др. Оно возникает внезапно или его появлению предшествуют повышение темп-ры тела, усиление боли. Аррозионное К. происходит в результате Разрушения стенок сосудов под воздействием протеолитич. ферментов и гноя, развития в ране гнилостной инфекции ч Др. Септич. К. начинается при септич. процессах (см. Сепсис ). Самостоят. прекращение К. происходит в результате тромбообразования (см. Свёртывание [Свертывание] крови ). Временную остановку К. достигают наложением жгута кровоостанавливающего . Инструментальная остановка К. осуществляется наложением обычно на крупные сосуды спец. пинцетов, скручиванием (торзированием) ими сосудов, обкалыванием или наложением на них лигатур. Применяются также механич., физич. и биол. методы остановки К., медикаментозные средства (см. Кровоостанавливающие средства ). Механич. методы — тампонада ран и наложение Давящей повязки. Для плотной тампонады раны используют стерильную салфетку с вложенными в неё [нее] ватно-марлевыми шариками или марлей. Тампон пропитывают гемостатич. р-рами (адреналин 1:1000, 30% -ный р-р пергидроля, скипидар и др.) и укрепляют эластич. давящей повязкой. В случае окончат, прекращения К. тампон (в неинфицированной ране) не вынимают 4—5 сут. Давящую повязку обычно применяют при К. в области головы, конечностей. К физич. методам остановки К. относят электрокоагуляцию аппаратом для диатермии, термокоагуляцию (прижигание) термокаутером, применение холода (лёд [лед] или холодная вода в резиновом мешке при внутритканевом К.). Биол. способ — пересадка на кровоточащий участок кусочков ткани (сальник, мышца, фасция), содержащей тромбокиназу; им пользуются для остановки К. из паренхиматозных органов.








9. Понятие о воспалении. Классификация воспалении Воспаление сложная сосудисто-тканевая защитно-приспособительная реакция организма на действие патогенного раздражителя. Проявляется на месте поражения ткани её [ее] повреждением (альтерацией) в сочетании с размножением (пролиферацией) клеточных элементов и нарушением кровообращения. В. — частый симптом различных болезней животных; рассматривается как местный процесс, однако его развитие зависит от общего состояния организма, его реактивности; от влияния его нейрогуморальных механизмов. В свою очередь, очаг В. влияет на весь организм, вызывая в нём [нем] расстройства обмена веществ, терморегуляции, изменяя картину крови и резистентность организма. Причины В. могут быть экзогенные (механич., физич., химич. и биол.) и эндогенные (напр., продукты омертвевшей ткани, гематомы, отложения солей). Этиологич. фактор во мн. случаях накладывает отпечаток на тип воспалит. реакции. Воспалит. реакция состоит из трёх [трех] взаимосвязанных и взаимообусловленных фаз, имеющих выраженное клинико-морфологич. проявление. Фаза повреждения тканевых элементов на месте действия патогенного фактора характеризуется процессами дистрофии и некроза клеточных элементов, выделением медиаторов В. (гистамин, серотонин и др.). Фаза сосудистой реакции проявляется воспалит. гиперемией, повышенной проницаемостью стенок капилляров и венул, экссудацией — выхождением (эмиграцией) из сосудов в ткани составных частей крови — воды, белков, солей, клеток крови, гл. обр. лейкоцитов (рис. 1), явлениями фагоцитоза . В результате сосудистой реакции в тканях образуется экссудат. Фаза пролиферации (завершающая стадия В.) — размножение в очаге В.клеток соединит. ткани. В центре воспалит. очага, особенно при наличии в нём  значит. повреждений (омертвение тканей), обмен веществ обычно понижен и окислит. процессы ослаблены; на периферии воспалит. зоны он усилен и окислит. процессы повышены. Нарушенный обмен веществ приводит к ацидозу тканей (особенно в центре очага). Вначале к-ты нейтрализуются за счёт щелочного резерва (компенсированный ацидоз), в дальнейшем наступает некомпенсированный ацидоз (рН 6,5—5,4). Изменяется также соотношение ионов калия и кальция (возрастает концентрация ионов калия). Вследствие усиленного расщепления белков дисперсность коллоидов увеличивается, что приводит к повышению гидрофильности тканей и их набуханию. Изменения обмена веществ в очаге В. обусловлены в значит. степени нарушением нервной трофики тканей. В зависимости от преобладания в очаге В. тех или иных фаз (альтерации, пролиферации или экссудации) различают альтеративное, пролиферативное и экссудативное В. Альтеративное В. наблюдается при нек-рых интоксикациях и преим. в паренхиматозных органах (почки,печень, сердце). Пролиферативное (продуктивное) В. развивается при нек-рых хронически протекающих инфекциях и может сопровождаться образованием гранулём [гранулем],узелков (напр., при сапе, туберкулёзе [туберкулезе], актиномикозе). В зависимости от характера экссудата В. делят на серозное, фибринозное, гнойное, геморрагич., гнилостное и смешанное По течению различают острое, подострое и хронич. В. Клинич. признаки острого В. кожи и слизистых оболочек — краснота, припухлость, боль, повышение темп-ры, нарушение функции. При хронич. В., а также В. внутр. органов нек-рые из этих признаков могут отсутствовать. Исход воспаления: полное восстановление структуры и функции поражённой [пораженной] ткани с удалением из очага В. патогенного раздражителя и продуктов распада тканей; неполное восстановление с частичной заменой специфич. ткани соединительной (образование рубца), что нередко приводит к ограничению функции органа или ткани; некроз и атрофия паренхиматозных элементов ткани и вследствие этого значит. нарушения функции. В. — важная защитно-приспособительная целесообразная реакция, выработанная в процессе филогенеза. Эта реакция постепенно усложнялась в процессе эволюции организма. В. выполняет защиту организма от воздействия патогенного фактора в виде специфич. реакций — фагоцитоза и выработки антител. Благодаря воспалит. реакции фокус повреждения отграничивается от всего организма, происходит ликвидация патогенного фактора, повышение местного и общего иммунитета. При определённых [определенных] условиях В. может приобретать иногда вредоносное значение для организма (некроз тканей, нарушение функций). В связи с этим при В. необходимы хирургич. вмешательство и применение лечебных средств, направленных на усиление защитных и компенсаторных реакций организма и ликвидацию
10. Гипертрофия. Регенерация Гипертрофия (Hypertrophia; от греч. hyper — над, сверх и trophe — питание), приспособительное увеличение органа или ткани во внеутробный период развития. Различают соответственно Г., связанную с увеличением объёма [объема] клеточных элементов, и гиперплазию, характеризующуюся усиленным размножением клеточных элементов и увеличением их числа. Существует представление, что в основе собственно Г. лежит гиперплазия (увеличение кол-ва) органоидов цитоплазмы. Г. бывает истинной, при к-рой увеличиваются преим. паренхиматозные элементы органа, и ложной, связанной с разрастанием стромы (волокнистой, иногда жировой ткани) и атрофией паренхиматозных клеток. По происхождению истинные Г. подразделяют на физиол., возникающие при усиленной функциональной нагрузке органа или перестройке эндокринной системы (Г. молочных желез в период лактации, Г. матки в период беременности), и патол. Г., развивающиеся под воздействием необычных факторов. К последним относят Г. рабочую (напр., Г. сердца при затруднениях кровообращения), викарную (заместительную), наблюдаемую при выключении парного органа (напр.. одной из почек), гормональную (при поражении эндокринных органов). Ложные Г. возникают при атрофии паренхимы органов. Физиол. Г., как правило, обратимы, т. е. возможен возврат к первоначальному объёму [объему] органа при устранении причины, вызвавшей Г. Исход патол. Г.— дискомпенсация с атрофией органа. Регенерация (от позднелат. regeneratio — возрождение, восстановление), восстановление утраченных частей организма путём [путем] размножения или гиперплазии сохранившихся тканевых элементов. Р.— неотъемлемое свойство всех живых существ. Быстрота и совершенство Р. у животных зависят от вида животного, возраста и состояния нейрогуморальной регуляции, условий содержания и кормления. Стимулируют Р. внешние (тепло, ультрафиолетовое облучение и др.) и внутренние факторы (продукты распада тканей). Различают Р. физиол., репаративную и патологическую. Физиол. Р.— восстановление тканевых элементов взамен естественно утраченных клеток. Для осуществления её [ее] в организме имеются спец. органы и системы (напр., кроветворная система, камбиальные элементы эпидермиса). Репаративная Р. происходит при повреждении частей тела под воздействием вредных факторов. Патол. Р. характеризуется отклонениями от нормального восстановит. процесса и выражается недостаточным или избыточным образованием тканевых элементов, их качеств. изменением, задержкой темпов Р. Механизм Р. связан с размножением и последующей дифференцировкой сохранившихся клеточных элементов или с увеличением их объёма [объема] (регенеративная гипертрофия). В зависимости от качеств. и количеств. соответствия регенерата утраченным элементам различают полную Р.— замещение дефекта тканью максимально соответствующей утраченной; неполную Р.— замещение дефекта тканью, отличающейся от утраченной (напр., соединительной, рубцовой тканью), и избыточную Р., характеризующуюся чрезмерным образованием регенерата.
11. Сущность учения Мечникова о фагоцитозе Фагоцитоз  (от греч. phagos — пожиратель и kytos — вместилище, здесь — клетка), способность одноклеточных организмов и особых клеток — фагоцитов, захватывать и переваривать живые (микробы, клетки и др.) и неживые твёрдые [твердые] частицы. Ф. играет большую роль в защитных реакциях организма — воспалении и иммунитете . У низших организмов функции питания и Ф. осуществляются одними и теми же клетками; у высокоорганизованных животных Ф. присущ только специфич. клеткам опорно-трофич. тканей — фагоцитам. Они подразделяются на микрофаги и макрофаги. К микрофагам относятся гл. обр. лейкоциты, к макрофагам — клетки ретикулоэндотелиальной системы , плазматич. клетки. Микрофаги фагоцитируют гл. обр. бактерий — возбудителей острых инфекций (стрептококков, пневмококков и др.); макрофаги — возбудителей хронич. инфекций (туберкулёз [туберкулез] и др.), а также животные клетки и продукты распада тканей. Различают 4 фазы Ф.: сближение фагоцита с объектом, прилипание объекта к фагоциту, внутриклеточное расположение поглощённого [поглощенного] объекта и его переваривание (цитолиз). В фагоцитирующей клетке увеличивается потребление кислорода и повышаются окислит. процессы, активизируются обмен веществ и различные ферментативные системы. Во время Ф. наблюдается усиление функций всех микроструктур цитоплазмы (митохондрий, рибосом, лизосом и др.). Если поглощённые [поглощенные] частицы (бактерии) подвергаются цитолизу, то Ф. наз. совершённым [совершенным], если бактерии не лизируются, то Ф. наз. незавершённым [незавершенным]. Степень Ф. зависит от изменения наружных структур фагоцитируемых частиц под влиянием опсонинов, бактериотропинов крови. Между активностью Ф. и резистентностью организма существует прямая зависимость: чем активнее Ф. по отношению к к.-л. микробам, тем отчетливее выражен к ним иммунитет, и наоборот. Резистентность организма можно искусственно повысить или понизить путём [путем] усиления или ослабления его фагоцитарной реакции. У иммунизированных животных Ф. к соответств. микробу более выражен, чем у неиммунизированных. Активность Ф. зависит от возраста (для молодых животных характерен незавершённый [незавершенный] Ф.), от физиол. состояния, патол. процессов, протекающих в организме (голодание, гиповитаминозы).








12. Некроз. Формы некроза .Некроз (греч. nekrosis, от nekros — мёртвый [мертвый]), местная смерть, омертвение, отмирание отдельных клеток, органов или частей тела в живом организме. Различают физиол. Н. (закономерное отмирание клеток в живом организме, сопровождающееся их заменой вновь образованными клетками) и патол. Н. (под воздействием вредоносных факторов). Патол. Н. бывает прямой и непрямой. Прямой Н. возникает на месте воздействия патогенного агента; вызывается физич. (травма, ожог, отморожение и т. п.), химич. (к-ты, щёлочи [щелочи] и др.), биол. (грибы, бактерии, животные паразиты) факторами. К непрямому Н. относятся нейрогенный, развивающийся при поражении периферич. или ц. н. с. (напр., трофич. язва желудка), и циркуляторный, вызываемый прекращением кровоснабжения участка тела (напр., инфаркты сердца, почек). При Н. прекращается жизнедеятельность клеток вследствие физико-химич. изменений клеточных структур или в результате недостатка кислорода и питательных веществ, доставляемых кровью. Процесс умирания тканей от момента воздействия патогенного агента до их гибели наз. некробиозом. При микроскопич. исследовании главный признак Н.— изменение ядер клеток (кариорексис, кариопикноз и кариолизис, вакуолизация). Конечный результат Н.— образование бесструктурной массы. По макроскопич. признакам различают Н. сухой, влажный и гангрену . Сухой Н. характеризуется сухостью, плотной консистенцией и серовато-жёлтым [серовато-желтым] цветом омертвевшего участка, сохранением грубых анатомич. структур; развивается в тканях, бедных водой. В основе сухого Н. лежит свёртывание [свертывание] (коагуляция) белков омертвевшей ткани. К сухому Н. относятся, напр., анемич. инфаркты, казеозный Н. при туберкулёзе [туберкулезе], сапе. Влажный Н, характеризуется размягчением или разжижением омертвевшей ткани, имеющей вид мелкозернистой или мутной жидкой массы; возникает в органах, богатых водой, в к-рых происходит саморастворение белков. Примеры влажного Н.— размягчение мозга, расплавление мягких тканей погибшего в матке плода. Исход Н.: организация (разрастание) соединит. ткани, инкапсуляция , обызвествление (см. Петрификация ), секвестрация и мутиляция . Н. даже небольшой части мозга, сердца вызывает смерть или тяжёлые [тяжелые] местные и общие расстройства. Лечение Н.— удаление некротич. участка хирургич. путём [путем]. Некроз кости встречается у всех видов с.-х. и домашних животных. В зависимости от места и характера поражения различают 4 вида Н.: периферич. омертвение — поражение лишь компактного слоя кости, центральное — некротич. распад центр. части кости, частичное — омертвение небольшого участка кости и полное — некроз всей кости, напр. диафиза бедренной кости. Осн. причины: переоститы, оскольчатые переломы, воспалит. процессы в кости и окружающей её [ее] ткани, расстройства нервной трофики (при повреждении спинного мозга и крупных нервных стволов), нарушение кровоснабжения кости, ожоги, отморожения, отравления животных спорыньёй [спорыньей]. В основе Н. кости лежит нарушение кровообращения с последующим расстройством питания костной ткани. Наблюдают типичное изменение конфигурации кости, появление значит. болевой реакции, выделение гноя с примесью костных песчинок, образование свищевого хода, ведущего в некротич. полость; при поражении трубчатых костей — сильную хромоту, отёчность [отечность] тканей в зоне поражения и локализованную боль. У кр. рог. скота при гнойном панариции некроз копытной и венечной костей осложняется образованием свищевых ходов в области венчика. Лечение оперативнее, направленное на полное удаление омертвевшего участка кости и восстановление кровообращения. Некроз мякишного хряща сопровождается образованием фистульных язв. Чаще наблюдается у лошадей. Обычно возникает как следствие флегмон венчика, копытного сустава и др., реже как результат ранения хряща. В первые сутки болезни наблюдают повышение темп-ры тела, хромоту опирающейся конечности. В области мякишного хряща — напряжённая [напряженная], болезненная опухоль, затем образуются абсцессы, превращающиеся в свищевые язвы. Темп-pa тела понижается до нормы, уменьшается или полностью исчезает хромота. Опухоль в области мякишного хряща становится плотной, малоболезненной или безболезненной. На коже поражённого [пораженного] участка видны рубцы, свищевые язвы с извитым каналом и выделяющимся из него серовато-серым гноем. Возможно рецидивирование свищей и появление их в др. местах. Мякишный хрящ поражённой [пораженной] конечности утолщён [утолщен]. Лечение. В острый период процесса — общеукрепляющая и противосептич. терапия. На область флегмонозного очага накладывают спиртовые высыхающие повязки; назначают УВЧ-терапию. В области нижней трети пясти-плюсны рекомендуется циркулярная новокаиновая блокада с антибиотиками. В незастаревших случаях болезни, если нет Н. основы кожи копыта, в глубину канала свища вводят 25%-ный р-р медного или цинкового купороса, карболовый к-ты; затем выскабливают дно и стенки свищевого канала. При отсутствии лечебного эффекта, а также при застарелом или гнойно-некротич. процессе тканей венчика прибегают к удалению (экстирпации) хряща.
13. Организация и проведение диспансеризации жив-ных Диспансеризация животных (от лат. dispensо — распределяю), система планируемых вет. диагностич. и лечебно-профилактич. мероприятий для своевременного выявления ранних предклинич. и клинич. признаков болезней, их профилактики и лечения больных животных. Осн. назначение Д.— сохранение здоровья животных, повышение их продуктивности и создание здоровых высокопродуктивных стад. В результате Д. получают сведения о состоянии здоровья, уровне и характере обмена веществ у отдельных животных и в целом по стаду, выявляют причины, вызвавшие болезни. На основании данных Д. проводят организационно-хоз., зооветеринарные профилактич. и лечебные мероприятия. Проведение Д. обязательно для всех вет. лечебно-профилактич. учреждений. Д. животных проводят обычно осенью, при переводе их на стойловое содержание, и весной, в конце стойлового периода. В районе Д. организует и контролирует главный вет. врач, в совхозе, колхозе — вет. специалисты х-ва под руководством вет. врачей (терапевтов станций по борьбе с болезнями животных) и биохимиков-токсикологов вет. лабораторий. В проведении Д. принимают участие руководители х-в, зооинженеры, агрономы, зав. животноводч. фермами х-в. Д. кр. рог. скота, лошадей, свиней и овец может быть индивидуальной или выборочно-групповой при большом поголовье животных. Д. включает: клинич. исследование животных, лабораторные исследования крови, мочи, молока и др., анализ условий кормления, содержания и хоз. использования животных. Клинич. исследованию (индивидуально) подвергают всё [все] поголовье коров, нетелей и быков-производителей. Проверяют общее состояние организма животного и его отдельных систем и органов. При необходимости проводят рентгеноскопию, рентгенографию, электрокардиографию и др. спец. диагностич. исследования. Лабораторные исследования выполняют одновременно с клиническими. У 10—15% поголовья коров, нетелей и от быков-производителей берут кровь и направляют её [ее] в ветлабораторию для определения кол-ва в ней каротина, резервной щёлочности [щелочности], кальция, неорганич. фосфора, общего белка и при необходимости — кол-ва сахара, кетоновых тел, а при подозрении на лейкоз определяют морфологич. состав крови. Мочу и молоко исследуют непосредственно на ферме у 30—40 животных с помощью реактива Лестраде. В моче определяют её [ее] плотность, рН, содержание белка, уробилина, кетоновых тел; в молоке — кислотность и кетоновые тела (β-оксимасляная кислота, ацетоуксусная кислота, ацетон). Анализ условий кормления и содержания проводят с учётом [учетом] общей характеристики стада по породе, возрасту, живой массе, суточной и годовой продуктивности, сроку эксплуатации, проценту выбраковки, яловости, живой массе новорождённого [новорожденного] молодняка, его заболеваемости и падежа; состояния помещений, организации и характера моциона животных, типа и уровня их кормления. Полученные при Д. данные сравнивают с нормальными показателями с целью определения здоровья животных в стаде и выявления причин, вызвавших те или иные отклонения в организме животных. По окончании Д. составляют акт, в первом разделе к-рого указывают состав комиссии и задачи Д., во втором — полученные данные с отклонениями от нормы, в третьем — соответствующие рекомендации х-ву.
14. Основные причины возникновения массовых незаразных болезней сх животных. Профилактика нез. болезней. Главными причинами возникновения незаразных болезней животных являются воздействия неблагоприятных для организма факторов. Все эти факторы постоянно воздействуют на организм животного, и вызывают появление болезней при пониженной иммунной сопротивляемости организма. Главной задачей современного животновода является поддержание максимальной резистентности животных в условиях интенсивного животноводства. Чтобы снизить риск возникновения заболеваний необходимо знать причины их возникновения и уметь предотвращать их появление. Наиболее распространены незаразные болезни желудочно-кишечного тракта молодняка, респираторные, акушерско-гинекологические, отравления и травматизм скота. Причинами появления этих заболеваний являются неполноценное кормление, несоблюдение требований к условиям содержания и использования животных. Профилактика незаразных болезней животных: Соблюдение современных требований к кормлению, содержанию и использованию животных гарантирует хорошую профилактику и почти полное исключение появления незаразных болезней животных. Кроме этого, существует ряд мероприятий, которые направлены непосредственно на профилактику возникновения болезней. Среди ветеринарных профилактических мероприятий можно выделить: Контроль соответствия рационов кормления; Контроль микроклимата помещений; Контроль санитарного состояния помещений; Коррекция полноценности кормления с помощью специальных биологически активных препаратов, витаминов, гормонов, микро- и макроэлементов; Профилактические обработки животных. В случаях заболевания животных важно своевременно выявлять заболевших, диагностировать заболевание и обеспечить все условия и мероприятия для выздоровления. Для этого в любом хозяйстве, которое занимается промышленным животноводством, в штате должен быть опытный и квалифицированный ветеринар. Его задачей является разработка плана и всего комплекса профилактических и лечебных мероприятий. Профилактическая ветеринарная работа это не тот участок работ, на котором можно экономить средства. Это относится как к начинающему предпринимателю-животноводу, так и к опытным фермерам. Сэкономленные на профилактике и квалифицированном штате средства могут обернуться большими убытками при снижении продуктивности или даже падеже скота.
15. Экономический ущерб в животноводстве от незаразных болезней. Болезни сельскохозяйственных животных наносят значительный экономический ущерб животноводству. Содержание и эксплуатация скота в животноводческих комплексах выдвинули необходимость разработки новых методов ветеринарного обслуживания. Профилактика и своевременно оказанная первая и другая лечебная помощь (групповая и индивидуальная) способствуют сохранению продуктивности и даже жизни животных. Поэтому знание методов и средств первой помощи, умение применить их всеми работниками фермы сокращает время на лечение животных, способствует быстрому выздоровлению и восстановлению их продуктивности, а также облегчает труд специалистов, повышает рентабельность животноводческих хозяйств. При острых внезапно возникших болезнях ветеринарные работники не всегда могут своевременно оказать первую помощь из-за отдаленного расположения ферм, пастбищ и других мест, где находится больное животное. Поэтому первую лечебную" помощь должны уметь оказать все работники животноводства.
16. Общие и специальные методы обследования животных. Методы исследования животных делят на общие и специальные. К общим методам относятся осмотр, пальпация, перкуссия, аускультация и измерение температуры тела. Осмотр является наиболее простым и доступным методом исследования. Его лучше проводить в условиях естественного освещения (при искусственном свете часто бывает трудно заметить изменения цвета слизистых оболочек, кожи, контуров частей тела и др.). Различают наружный и внутренний осмотр. Наружный осмотр подразделяют на общий и местный.  Общий осмотр, т. е. осмотр больного животного в целом, проводят на некотором удалении от него, чтобы получить представление о положении его тела в пространстве, общем состоянии (угнетение, возбуждение), телосложении, упитанности, шерстном покрове и др. Общий осмотр проводят также для выявления большых животных в стаде, на пастбище, при водопое, кормлении, перегонах. Больные животные обычно отстают от стада, плохо принимают корм, подолгу лежат и т. д. Местный осмотр сводится к последовательному осмотру отдельных участков тела животного. Вначале осматривают голову, шею, затем грудную клетку, область подвздоха, живот, вымя, мошонку, препуций, таз и конечности. При необходимости здоровый участок сопоставляют с пораженным, чтобы выявить повреждения, а также изменения формы, величины и окраски тканей. Внутренний осмотр заключается в осмотре слизистых оболочек глаз, ротовой полости, глотки, носа, прямой кишки, влагалища. Иногда он проводится с помощью осветительных приборов (рефлекторы, зеркало). При обследовании слизистых оболочек необходимо обращать внимание на их цвет, наличие экссудата, язв, ран, набухание и др.  Пальпация - метод исследования, основанный на чувстве осязания и объемности ткани или органа. Различают поверхностную, глубокую и внутреннюю пальпацию. Поверхностную пальпацию осуществляют ладонью путем легких прикосновений и скольжений по коже. Она применяется для определения температуры кожи, болевой реакции, сердечного толчка, мышечного напряжения и др.  Глубокая пальпация производится кончиками пальцев или кулаком. Она может быть проникающей и толчкообразной.  Проникающая пальпация заключается в постепенном давлении вертикально поставленными на тело животного пальцами или кулаком на ограниченном его участке. С помощью пальпации можно выявить степень наполнения рубца, кишечника, некоторые изменения под кожей, в мышцах, болевую чувствительность сетки, сычуга, легких, печени, кишечника, мочевого пузыря и других органов.  Толчкообразная пальпация представляет собой короткие сильные толчки, наносимые на тело животного сложенными вместе пальцами, кулаком или ладонью. Таким способом исследуют печень, селезенку, выявляют жидкость в полостях, диагностируют беременность и т. д. Внутренней пальпацией у крупных животных обследуют полость рта, глотку, прямую кишку (ректальная пальпация) и через нее — некоторые органы тазовой и брюшной полости (матки, почек, мочевого пузыря, кишечника).  Перкуссия - это исследование внутренних органов животного путем постукивания по поверхности тела. Она позволяет определить границы отдельных органов (легких, сердца, печени и др.), а также их физическое состояние. Перкуссию проводят в условиях полной тишины. Различают непосредственную и посредственную перкуссии. Непосредственная перкуссия производится нанесением коротких ударов по исследуемой части тела одним или двумя слегка согнутыми пальцами. Она применяется лишь при исследовании придаточных полостей черепа.  Посредственная перкуссия может быть дигитальная и инструментальная. Дигитальная перкуссия сводится к нанесению коротких отрывистых ударов слегка согнутым указательным или средним пальцем одной руки по концевой части указательного или среднего пальца другой (остальные пальцы разводят в стороны), плотно прижатого к исследуемому участку тела. Ее применяют у животных, у которых толщина грудной и брюшной стенок незначительна.  Инструментальная перкуссия заключается в выстукивании того или иного участка тела с помощью перкуссионного молоточка и плессиметра. Последний при этом плотно прижимают к исследуемой области, а молоточек большим и указательным пальцами другой руки держат так, чтобы рукоятка его была слегка подвижной и удары осуществлялись лишь за счет движения кисти. Им наносят по два резких удара, направленных перпендикулярно к поверхности плессиметра. Перкуссию костных пазух производят обушком молоточка без плессиметра.  Границы органов определяют слабой перкуссией, причем в конце удара молоточек слегка задерживают на плессиметре (метод легато). При исследовании состояния органов наносят короткие отрывистые удары (метод стаккато). В обоих случаях силу удара следует регулировать в зависимости от толщины мускулатуры тела, помня, что сильная перкуссия вызывает колебания ткани в глубину до 7 см, а на поверхности — в радиусе 4—6 см; слабая соответственно — до 4 см и 3 см.   Характер перкуторного звука зависит в основном от количества воздуха или газов в органе, от эластичности и напряжения его тканей. Различают притупленный, тупой, тимпанический, атимпанический и коробочный звуки. Плотные органы (печень, сердце) издают тихий звук — притупленный или тупой (аналогичный звук бывает и при скоплении жидкости в полостях), а заполненные газом (рубец, слепая кишка и др.) — громкий — тимпанический (барабанный). Разновидностью последнего является атимпанический звук. Он получается при перкуссии здоровых легких. Коробочный звук прослушивается при перкуссии костных пазух.  Аускультация - это исследование животных путем выслушивания звуков, возникающих в органах дыхательной, сердечно-сосудистой и пищеварительной систем. По характеру данных звуков судят о функциональном и морфологическом состоянии того или иного органа. Аускультацию также производят в закрытом помещении в условиях тишины. Животные при этом должны находиться в состоянии покоя. В случае необходимости усилить выслушиваемый звук аускультацию производят после выполнения животными дозированной нагрузки. Различают непосредственную и посредственную аускультации.  Непосредственную аускультацию производят ухом, которое исследователь плотно и неподвижно прикладывает к прослушиваемому участку, предварительно покрытому простынкой. Данным методом легко пользоваться при обследовании области боковой части грудной и брюшной стенок крупных животных. Посредственная аускультация осуществляется с помощью фонендоскопа, стетофонендоскопа или статоскопа. Она позволяет выслушивать любые органы. При этом приборы также следует плотно и неподвижно удерживать на теле животного и у ушных раковин исследователя. Температуру тела измеряют у каждого больного животного, поскольку большинство болезней, особенно инфекционных и инвазионных, сопровождается нарушением процессов терморегуляции.  Повышение или понижение температуры тела наблюдается, как правило, задолго до появления других клинических признаков болезни. В связи с этим термометрию часто проводят для раннего выявления заболеваний, тем более, что некоторым из них свойственна определенная температурная кривая. Например, для крупозной пневмонии характерна постоянная лихорадка, а для катаральной — перемежающаяся. По изменению температуры тела также судят об эффективности лечебных мероприятий и исходе болезни.  У здоровых животных температура тела в зависимости от ряда как внешних, так и внутренних факторов колеблется в определенных пределах. Она у всех животных утром ниже, чем вечером; незначительно повышается после кормления, напряженной работы, пребывания в плохо вентилируемых помещениях. Температура тела зависит и от возраста животных (у молодых несколько выше, чем у взрослых и особенно у старых), а также от пола (у самок выше, чем у самцов). Температуру тела у животных измеряют ртутным термометром в прямой кишке, у птиц — в клоаке. Перед этим термометр дезинфицируют, стряхивают, чтобы уровень столбика ртути соответствовал отсчетной риске шкалы, и смазывают вазелином.  Строптивых животных при измерении температуры фиксируют. Термометр вводят без усилия и закрепляют с помощью зажима за шерсть корня хвоста. Подсосным поросятам, кроликам, пушным зверям, птицам вводят только начальную часть термометра и удерживают его в таком положении рукой. Продолжительность измерения температуры тела 10 мин. При массовой термометрии удобно пользоваться электротермометрами. У больных животных, находящихся под наблюдением, температуру тела измеряют утром и вечером перед их кормлением. При тяжелом состоянии животного ее измеряют чаще. Данные температуры записывают в журнал, а при необходимости изображают в виде графика, по которому определяют тип лихорадки, оценивают характер течения болезни и эффективность лечебных мероприятий.  Специальные методы исследования подразделяются на инструментальные (зондирование, катетеризация, рентгеноскопия, рентгенография и др.), лабораторные (исследование патологического материала, крови, молока, мочи, кала) и специфические (аллергические и серологические реакции). Полученные с их помощью данные в значительной степени дополняют и уточняют результаты обследования животных с помощью общих методов, а в ряде случаев играют решающую роль в постановке диагноза. Методика выполнения специальных методов рассматривается в соответствующих практических руководствах.











17. Значение диспансеризации в борьбе с болезнями животных. Этапы диспансеризации Диспансеризация - система плановых диагностических, лечебно-профилактических и организационно-хозяйственных мероприятий, направленных на раннее выявление и ликвидацию заболеваний животных. Она наиболее полно разработана в отношении крупного рогатого скота и особенно большую роль играет в профилактике болезней, обусловленных нарушением обмена веществ (кетозы, остеодистрофий, гипо- и авитаминозы и др.). Диспансеризацию проводят осенью и зимой ветеринарные специалисты хозяйств с участием работников районной ветеринарной лаборатории, станции по борьбе с болезнями животных, руководителей хозяйств, зооинженеров, агрономов и бригадиров ферм. Осенняя диспансеризация дает представление о состоянии стада при переводе животных на стойловое содержание, зимняя — позволяет своевременно выявить факторы, способствующие возникновению болезней, определить уровень обмена веществ, а также субклинические и клинические формы заболеваний животных. На крупных специализированных молочных фермах и в промышленных комплексах проводях основную (один раз в год — январь — февраль) и промежуточную (один раз в квартал) диспансеризации.   Организационно диспансеризация разделяется на три этапа: диагностический, лечебный и профилактический.  Диагностический этап предусматривает анализ:  - хозяйственной ценности животных (количество, породность, возраст, продуктивность);  - условий их содержания (тип и состояние помещений, освещенность, вентиляция, влажность, подстилка, способ содержания, характер моциона — продолжительность, регулярность);  - кормления (уровень, кратность, состав рациона, качество кормов);  - синдроматики стада за последние 5 лет (упитанность, живая масса, продуктивность, сроки эксплуатации маточного поголовья и производителей, ежегодная выбраковка и ее причины, процент бесплодия, заболеваемость, живая масса молодняка при рождении и др.);  - клинического исследования животных (продуктивность, упитанность, состояние волосяного покрова, кожи, лимфатических узлов, слизистых оболочек, копыт, рогов, сердечнососудистой, дыхательной, пищеварительной, мочевой и нервной систем);  - лабораторных исследований крови (гемоглобин, эритроциты, лейкоциты, сахар, резервная щелочность, сывороточный белок, кальций, фосфор, каротин, кетоновые тела, активность щелочной фосфотазы, микроэлементы, витамины A, D, Е), мочи (реакция среды, кетоновые тела), молока (кетоновые тела, кислотность, скрытые формы маститов) и кормов (питательная ценность, качество). Клиническому обследованию подвергают каждое животное. При этом у некоторых высокопродуктивных, а также у всех больных и часто болеющих животных исследуют кровь, мочу, молоко и полученные данные сопоставляют с физиологическими показателями. В племенных хозяйствах и на станциях по искусственному осеменению животных кровь рекомендуется брать у 30—40% поголовья коров, нетелей и у всех быков-производителей; мочу и молоко — у 10—15% поголовья. В остальных хозяйствах кровь, мочу и молоко исследуют у 5—15% животных.  Результаты клинического и лабораторного исследований заносят в диспансерную карту. При их анализе могут быть выявлены 3 группы животных: клинически здоровые без нарушения обмена веществ, клинически здоровые, но с нарушенным обменом веществ, клинически больные. На лечебном этапе животным второй и третьей групп оказывают помощь.  Клинически здоровым животным, но с нарушенным обменом веществ, назначают групповую или индивидуальную нормализующую терапию. В зависимости от вида и характера нарушения обмена веществ в рацион им дополнительно добавляют или исключают из него часть протеина, углеводов, кальция, фосфора, каротина, витаминов и др. Некоторые недостающие вещества вводят подкожно, внутримышечно, внутривенно (глюкоза, витамины и др.). Клинически больных животных лечат индивидуально соответственно характеру и степени патологического процесса, применяя все доступные средства (механические, физические, химические, биологические, специфические) и методы (этиотропный, патогенетический, симптоматический, заместительный, стимулирующий). Профилактический этап заключается в создании для животных биологически полноценной кормовой базы, отвечающей особенностям их обмена веществ и уровню продуктивности. Для этого улучшают состояние пастбищ и сенокосов, вносят в почву под них недостающие минеральные вещества. Не допускают загрязнений окружающей среды ядохимикатами, отходами промышленных производств и животноводческих комплексов. Совершенствуют качество заготовки и хранения кормов. Рационы составляют с учетом фактической питательной ценности кормов, основываясь на данных лабораторных исследований. Улучшают также зоогигиенические условия содержания, ухода и использования животных.
18. Понятие о фармакологии. Местное и резорбтивное действие лекарственных средств. Фармакология (от греч. pharmakon — лекарство и logos — учение) , в широком понимании наука о лекарствах. Данные Ф. используются в медицине, ветеринарии, жив-ве, биологии (физиология, биохимия), фармации, при синтезе и изыскании в природе новых лекарств. веществ и др. Ветеринарная Ф. изучает закономерности биохимич. изменений в организме животных под влиянием лекарств. веществ и на основе этого определяет показания, а также способы и условия применения этих веществ для животных. Ф. способствует лечению больных животных, ослаблению течения болезней, увеличению продуктивности животных, повышению качества животноводч. продукции, предупреждению распространения зооантропонозов. На первом этапе развития вет. Ф. преследовала одну цель — применение лекарств. веществ для лечения животных (фармакотерапия). В задачу совр. Ф. наряду с этим входит использование лекарств. средств для профилактики болезней животных (фармакопрофилактика), для стимуляции роста и повышения продуктивности животных (фармакостимуляция), для регуляции и целенаправленного изменения физиол. и биохимич. процессов в организме (фармакорегуляция). Ф. изучает также изменения, возникающие под воздействием лекарств. веществ, у различных видов животных, особенности реакций животных разного пола, возраста при разных физиол. состояниях и патол. процессах. Совр. Ф. имеет цель создавать и использовать в качестве лекарств. средств вещества, близкие по структуре и биохимич. поведению к естеств. физиологически активным соединениям (медиаторы, гормоны, ферменты, антиметаболиты и др.). Ф. подразделяют на общую и частную. Общая Ф. рассматривает механизм действия лекарств. веществ (фармокодинамика), изменения лекарств. веществ после их введения в организм (фармакокинетика), принцип действия лекарств. веществ, условия их применения и др. Предметом изучения частной Ф. являются отдельные лекарств. вещества, систематизированные по главному эффекту действия в группы. Ф. тесно связана с токсикологией ветеринарной. Различают следующие виды действия: местное и резорбтивное, рефлекторное, прямое и косвенное, основное и побочное и некоторые другие. Местное действие лекарственное вещество оказывает при контакте с тканями в месте его нанесения (обычно это кожа или слизистые оболочки). Например, при поверхностной анестезии местный анестетик действует на окончания чувствительных нервов только в месте нанесения на слизистую оболочку. Для оказания местного действия лекарственные вещества назначают в форме мазей, примочек, полосканий, пластырей. При назначении некоторых лекарственных веществ в виде глазных или ушных капель также рассчитывают на их местное действие. Однако какоето количество лекарственного вещества обычно всасывается с места нанесения в кровь и оказывает общее (резорбтивное) действие. При местном нанесении лекарственных веществ возможно также рефлекторное действие. Резорбтивное действие (от лат. resorbeo — поглощаю) — это эффекты, которые лекарственное вещество вызывает после всасывания в кровь или непосредственного введения в кровоток и распределения в организме. При резорбтивном действии так же, как при местном вещество может возбуждать чувствительные рецепторы и вызывать рефлекторные реакции. 
19. Порядок хранения и использования лекарственных средств. Порядок учета, хранения и использования ветеринарного имущества регламентируется следующими документами: Инструкцией о порядке учета и расходования медикаментов, биопрепаратов, дезинфицирующих средств и других материалов в учреждениях государственной ветеринарной сети; Правилами хранения, учета и отпуска ядовитых и сильнодействующих лекарственных средств, предназначенных для ветеринарных целей; Указаниями о порядке отпуска ядовитых лекарственных веществ для ветеринарных целей колхозам, совхозам, птицефабрикам и другим хозяйствам Департамента ветеринарии. Ветеринарное имущество, поступающее в животноводческое хозяйство и ветеринарное учреждение, подлежит обязательному осмотру, учету и передаче материально ответственному лицу. В лечебно-профилактических ветеринарных учреждениях материально ответственным лицом назначается один из ветеринарных врачей (фельдшеров), в ветеринарных лабораториях и лабораториях ветеринарно-санитарной экспертизы — один из лаборантов, в совхозах и колхозах, акционерных обществах и других предприятиях агропромышленного комплекса — заведующий ветеринарной аптекой (ветеринарный врач или фельдшер). В животноводческих хозяйствах количественный учет ветеринарных товаров ведет материально ответственное лицо, а стоимостный — бухгалтер по учету затрат в животноводстве. Ветеринарный работник ведет специальный журнал (книгу), где записываются наименования товара, единица измерения, цена, дата поступления, по какому документу поступил, откуда, количество, масса (приход, расход и остаток).В районных ветеринарных станциях ведут количественно-суммарный учет в специальных карточках по специальной форме. Яды, относимые к группе А, разрешается хранить в чистом виде в учреждениях АО «Росзооветснаб», районных ветеринарных станциях, областных, республиканских, краевых ветеринарных поликлиниках, лабораториях, научно-исследовательских институтах и вузах, если для этого созданы необходимые условия. В других учреждениях их можно хранить только в виде лекарственных форм (растворов, мазей и т.д.). Сильнодействующие лекарственные средства, относящиеся к группе Б, можно хранить во всех ветеринарных учреждениях, хозяйствах при определенных условиях. В соответствии с указаниями Департамента ветеринарии ядовитые и сильнодействующие лекарственные средства хранятся в отдельных помещениях, сейфах, металлических или обитых железом деревянных шкафах под замком. В окнах аптеки или другого помещения, где они хранятся, устанавливаются металлические решетки. После работы эти помещения запирают, опечатывают и пломбируют. Порядок хранения ветеринарных товаров в учреждениях требует оборудовать отдельные помещения для лекарств, дезинфицирующих средств, летучих, легковоспламеняющихся веществ, биопрепаратов и т.д. Наличие препаратов и правильность их расхода устанавливаются ежегодно при проведении инвентаризации с составлением акта. При их недостаче выясняются причины. Списание проводится в случае, когда препараты пришли в негодность или истек срок их хранения. Для списания ветеринарных товаров используются рецепты, требования, акты на проведение мероприятий, журналы регистрации больных животных и истории болезни


20. Пути введения лекарственных средств Введение лекарственных веществ через рот - перорально. Это наиболее частый путь введения лекарств. Он прост, позволяет вводить различные лекарственные формы, не требует стерильности лекарств (так как желудочный сок обладает сильным антимикробным действием). Многие лекарства дают животным с кормом, другие вливают в полость рта или через зонд прямо в желудок. Нельзя вводить через рот лекарства, имеющие противный запах, вкус, или лекарства, которые под влиянием желудочного сока разрушаются. Большинство лекарственных веществ всасывается из желудка медленно; лучше всасываются лекарства, введенные натощак, или в спиртовых растворах. Всасывание в основном происходит в тонком отделе кишечника. Лекарственные вещества, всосавшись из кишечника в кровь, поступают через систему воротной вены в печень, где претерпевают химические изменения. Лекарства вводят через рот при желудочно-кишечных заболеваниях, а также при необходимости достигнуть4 общего действия на организм животного. Введение лекарственных веществ через прямую кишку - ректально. Через прямую кишку вводят растворы, свечи. В случае введения раздражающих веществ рекомендуется добавлять к ним слизь для уменьшения раздражающего действия на слизистую прямой кишки. Всасывание лекарственных веществ из прямой кишки происходит относительно быстро, у травоядных животных - несколько медленнее, чем в тонком отделе кишечника. С целью ускорения всасывания лекарственных веществ необходимо предварительно освободить прямую кишку от каловых масс. В прямую кишку не рекомендуется вводить большие объемы жидкости, так как они могут рефлекторно вызвать сокращение прямой кишки и опорожнение ее. Рекомендуется вводить растворы, подогретые до температуры тела животного (37-39е). Лекарственные вещества, всосавшиеся в прямой кишке, поступают, минуя печень, в общий круг кровообращения в более полной дозе, чем при всасывании из тонкого отдела кишечника. Ректальный способ введения можно использовать для получения местного и общего действия лекарств. Подкожное введение лекарственных веществ. Этот способ введения лекарств широко применяется в практике, он удобен и легко выполним. Лекарственные вещества, введенные под кожу, сравнительно быстро всасываются. Под кожу можно вводить хорошо растворимые лекарственные вещества в стерильном виде. При подкожном введении лекарственные вещества сильнее действуют, чем при введении через рот или ректально, поэтому доза лекарства должна быть несколько меньше. В круг кровообращения лекарство при подкожном введении попадает через несколько минут. Внутримышечное введение лекарственных веществ. Внутримышечно вводятся растворимые и нерастворимые вещества, в форме взвеси или эмульсии в стерильном виде. Всасываются лекарственные вещества мышечной тканью очень быстро. Лекарства рекомендуется вводить в мышцы, где не проходят крупные кровеносные сосуды или нервные стволы. Внутривенное введение лекарственных веществ. Когда необходимо получить быстрый эффект, лекарственное вещество вводят в вену. Этот способ введения часто применяют у крупного и мелкого рогатого скота, лошадей и других видов животных. Внутривенно можно вводить лекарственные вещества, которые не вызывают разрушение форменных элементов крови. Вводить лекарства в вену надо медленно, строго придерживаясь установленных доз, растворы должны быть совершенно прозрачными, без мути и осадков и стерильными. Введение лекарственных веществ через дыхательные пути. Через дыхательные пути вводят газообразные вещества и легко испаряющиеся жидкости. Внутритрахеально можно вводить растворы (люголевский раствор, пенициллин, стрептомицин). Газообразные и парообразные вещества всасываются легкими быстро; иногда они вызывают раздражение слизистой оболочки дыхательных путей и, как следствие, - кашель, отклонения в ритме дыхания и в работе сердца. Нанесение лекарственных веществ на кожу и слизистые оболочки. Лекарственные вещества, нанесенные на кожу, оказывают преимущественно местное действие, но некоторые из них могут всасываться и оказать влияние на весь организм (серортутная мазь). Если лекарственные вещества раздражают кожу, то они могут оказать возбуждающее действие на дыхание и сердце (втирание в кожу летучего линимента, скипидара, камфарного масла, горчичного спирта). Лекарственные вещества хорошо всасываются слизистыми оболочками носовой полости, уретры, матки. Эти особенности необходимо учитывать при орошении слизистых оболочек различными лекарственными средствами. Иногда лекарственные вещества вводят в спинномозговой канал или брюшную полость.
21. Болезни кожи и кожной клетчатки, дерматит, экзема. Меры профилактики. Экзема. Воспаление поверхностных слоев кожи. Наиболее частыми причинами экземы являются различные травматические, химические и физические раздражения кожи, но экзема возможна также при нарушениях обмена веществ, кормовых и медикаментозных токсикозах, некоторых гельминтозах и т. д. Разные стадии и виды экземы характеризуются: 1) папулезная - образованием резко ограниченных плотных возвышений на коже, не исчезающих при надавливании пальцем; 2) везикулезная - появлением пузырьков (везикул) с серозным содержимым; 3) пустулезная - появлением мелких гнойников (пустул), образующихся при инфицировании везикул; 4) мокнущая - самопроизвольным вскрытием пустул, излиянием экссудата и склеиванием им волос; 5) корковая - высыханием экссудата и образованием различного цвета корок;  6) чешуйчатая - отторжением высохшего рогового слоя, появлением че  Травматический дерматит. Воспаление основы (кориума) кожи. Причинами этого дерматита могут быть всевозможные механические повреждения кожи: чрезмерное сдавливание путовой области ремнем, веревкой во время фиксации, стреноживания или спутывания конечностей, потертости сбруей, расчесы, скарификация кожи, механические загрязнения и т. п. При внедрении в поврежденную кожу гноеродных микроорганизмов развивается гнойный дерматит. Симптомы. Болезненность, воспалительный отек кожи и подкожной клетчатки, выделение гнойного экссудата, изъязвление кожи, а иногда омертвение поврежденных участков кожи, хромота. Прогноз. При асептическом воспалении с ограниченным участком поражения кожи прогноз благоприятный; при гнойном дерматите с циркулярным поражением кожи - осторожный. Лечение. Устраняют причину. Пораженную область обмывают теплой мыльной водой, шерсть коротко выстригают или выбривают. Потертости, ссадины и неглубокие раны смазывают 5 %-ным спиртовым раствором иода или пиоктанина. При гнойном дерматите применяют антисептические вещества в виде порошков, растворов и мазей, парафиновые повязки, грязе-, торфоаппликации. При развившемся влажном некрозе омертвевшую кожу удаляют хирургическим путем. Язвенную поверхность покрывают лекарственными эмульсиями, мазями, припудривают порошками или фумигируют . Химический дерматит. Развивается в результате длительного втирания с лечебной целью в кожу различных лекарственных мазей (медикаментозный дерматит) или попадания конечности животного в сильно действующее химическое вещество - кислоту, щелочь, негашеную известь и т. п. Симптомы. При остром медикаментозном дерматите - утолщение кожи, нарушение ее эластичности, болезненность; при хроническом - шелушение кожи, выпадение или неправильный рост волос. При химичесжом дерматите, в зависимости от концентрации и продолжительности действия химического вещества на кожу, наблюдается гиперемия кожи или омертвение ее участков с образованием струпа. При внедрении гноеродных микробов в пораженные участки кожи отмечают выделение гнойного экссудата, часто с ихорозным запахом. Лечение. Устраняют причину. В свежих случаях химических поражений кожи применяют нейтрализующие растворы: при поражении щелочами - 1%-ный раствор уксусной кислоты; при поражении кислотами - 1-2%-ный раствор двууглекислой соды. В осложнившихся случаях применяют такое же лечение, что и при травматическом дерматите. Токсический дерматит. Наблюдается при обильном кормлении животных картофельной бардой, зеленым клевером, гречихой, при поедании травы, содержащей зверобой (у лошадей на непигментированной коже в солнечную погоду), а также при отравлении люпинами и маточными рожками. Симптомы. На сгибательной поверхности в области нута чаще тазовых конечностей, возникает красноватая болезненная сыпь, на месте которой в дальнейшем образуются пузырьки. Пузырьки вскоре лопаются, и появляются мокнущие участки, последние в дальнейшем покрываются струпьями и корками. В отдельных случаях сыпь распространяется вплоть до запястного или скакательного сустава. Из общих явлений при этом дерматите иногда наблюдают уменьшение аппетита, небольшую лихорадку, конъюнктивит, слюнотечение, понос, зуд поврежденного участка. При осложнении токсического дерматита могут наблюдаться гангрена кожи и явления септицемии. Лечение. Устраняют причину, вызвавшую токсемию. Пораженные участки смазывают дегтярным линиментом (деготь, зеленое мыло - аа 50,0, спирт винный - 500,0) и накладывают повязку. Рекомендуется применять 40%-ный спиртовый раствор малахитовой зелени. Бородавчатый (веррукозный) дерматит. Причины веррукозного дерматита пока" недостаточно выяснены. Чаще всего он появляется в области пута, сначала на одной конечности, а затем распространяется и на другие. Симптомы. Кожа пораженной области значительно утолщена и усеяна бородавчатыми разращениями (гранулемами) и трещинами, шерсть взъерошена и покрыта грязным гнойным экссудатом неприятного запаха, наблюдается хромота или затрудненная походка. Лечение. Оперативное. За 1-2 дня до операции выстригают волосы, пораженную конечность тщательно моют теплой 3%-ной содовой водой или зеленым мылом, после чего двукратно применяют сулемовую (1 : 500) или формалиновую (12 г формалина на 1 л воды) ванну. Операцию выполняют под общим или местным наркозом. Способствуют возникновению дерматитов многие факторы:  - жаркая и влажная погода;  - очень плотный шерстяной покров у животных, которых трудно просушить и в котором могут скапливаться загрязнения;  - закупорка протоков анальных желез;  - воспаление наружного уха (отит);  - повышенная чувствительность к укусу блох;  - аллергические реакции;  - нарушение обмена веществ;  - плохие условия содержания щенков (грязное помещение, неполноценное питание).
22. 







23. Опухоли и их классификация. Опухоли  (лат. Tumores, греч. Onkos), новообразования (Neoplasma), бластомы, разрастания в организме клеток атипического строения и функции. Встречаются у человека, животных и растений во всех органах и тканях. Причины развития О. недостаточно выяснены. Для объяснения их возникновения предложены теория раздражения физич., химич. (канцерогенными) и биол. факторами, вирусная и др. теории. Наибольшее признание получила полиэтиологическая теория, согласно к-рой О. возникают под воздействием мн. внешних и внутренних факторов, изменяющих генотип клеток. Развитие О. начинается с появления в к.-л. ткани атипичных клеток, образующих первичный опухолевый очаг. В случаях глубокой атипичности клеток опухолевые разрастания приобретают злокачеств. характер (малигнизируются): ускоряется темп их роста, экспансивный рост (путём [путем] отодвигания мягких тканей) сменяется инфильтрирующим разрастанием (внедрением опухолевых клеток в окружающую ткань), появляются местные и отдалённые [отдаленные] метастазы (дочерние очаги) гематогенного и лимфогенного характера. Ткань органа подвергается атрофии и дистрофич. изменениям, наблюдается изменение структуры органа. Для злокачеств. О. характерны также процессы некробиоза и некроза. Продукты обмена и распада опухолевых клеток обладают токсич. свойствами, вызывая нарушение обмена веществ и кахексию (истощение). Морфологически и функционально опухолевые клетки обладают атипизмом — отличиями от нормальной ткани, из к-рой они возникли. Анатомич. атипизм выражается в том, что О. является образованием, не соответствующим нормальному строению органа. О. могут быть в виде очага (разрастания в глубине органа) или узла (разрастания, возвышающегося над поверхностью органа). Эти разрастания могут иметь полушаровидную, сосочковую (папиллярную), полипоидную, древовидную (дендроидную) и др. формы. Размеры О.— от очагов на грани видимости, до величины 15—20 см и больше. Цвет, консистенция, размер и рисунок поверхности разреза зависят от производящей О. ткани и степени атипизма клеток. Гистол. атипизм О. проявляется ненормальным соотношением её [ее] стромы (соединительнотканных прослоек) и паренхимы (собственно опухолевых клеток), неправильным расположением тканевых элементов, большей или меньшей степенью приближения опухолевых клеток к эмбриональным формам (незрелость ткани). Цитологич. атипизм характеризуется необычным соотношением объёма [объема] цитоплазмы и ядра в опухолевых клетках, наличием изменённых [измененных] цитологич. структур. Биол. атипизм выражается беспрерывным ростом О., паразитизмом в отношении к организму, особенностями биохимич. процессов (аномалии обмена). Классифицируют О. по злокачественности (доброкачественные и злокачественные О.) и гистол. структуре. По междунар. классификации О. подразделяют по поражению тех или иных органов и частей тела. Доброкачественные О. построены из дифференцированной ткани, обладают экспансивным ростом и неспособны метастазировать и рецидивировать. Злокачественные О. построены из незрелой (близкой к эмбриональным формам) ткани с инфильтрирующим ростом, способны метастазировать и рецидивировать. Морфологич. классификация учитывает вид ткани, из к-рой построена О., и степень её [ее] дифференцировки. Название О. состоит из греч. наименования ткани и окончания “ома”; напр., О. из костной ткани наз. остеома, из хрящевой — хондрома, из жировой — липома, из железистой — аденома. Злокачественные О. из соединительной ткани обозначаются термином саркома , из эпителиальной ткани — рак, или карцинома . О. наиболее часто встречаются у собак (рак), лошадей (меланокарцинома и др. формы рака), кр. рог. скота (саркома, папилломы ) и кур (саркома). Диагноз ставят на основании микроскопии, исследования мазков, биопсий или удалённых [удаленных] посмертно О. Лечение животного проводят гл. обр. хирургич. путём [путем], а также радиоактивным облучением и применением спец. лекарственных веществ. Профилактика О. животных не разработана.
24. Ринит, ларингит. Ринит  (Rhinitis) , воспаление слизистой оболочки носа. По течению Р. делят на острые и хронические, по этиологии — первичные и вторичные, по характеру воспаления — катаральные, крупозные, фолликулярные и гнойные. Встречаются у всех видов с.-х. и домашних животных, но чаще у молодых или старых. Непосредств. причины острого катарального Р.— вдыхание горячего воздуха, наличие едких газов и пыли, скармливание заплесневелого корма, ранения слизистой оболочки носа. Вторичные катары слизистой оболочки носа наблюдаются при нек-рых инфекц. (мыт, сап, чума собак) и инваз. (ринэстроз, эстроз) болезнях. Симптомы острого Р. характеризуются прежде всего истечениями из носа. Мелкие животные часто чихают, крупные — фыркают, трясут и мотают головой. Слизистая оболочка носа набухает, по краям ноздрей образуются корочки засохшего экссудата. Подчелюстные лнмфатич. узлы слегка припухают. Фолликулярный Р. характеризуется наличием мелких узелков на слизистой оболочке и коже крыльев носа и губ. Для катарального Р. характерно удовлетворит. состояние животного, для крупозного и фолликулярного Р.— угнетённое [угнетенное]. Лечение. Больных животных помещают в тёплое [теплое] сухое помещение, дают полноценные непыльные корма. При резком раздражении слизистой оболочки носа в начале болезни её [ее] орошают 1— 2%-ным р-ром новокаина с адреналином, смазывают 2%-ной ментоловой мазью. Эффективно вдувание в носовые отверстия порошков стрептоцида, норсульфазола, антибиотиков тетрациклинового ряда. Показана ингаляция с добавлением дезинфицирующих средств. При вторичных Р. лечение сочетается с лечением осн. заболевания. Ларингит  (Laryngitis) , воспаление слизистой оболочки гортани. Встречается у всех домашних и с.-х. животных, обычно одновременно с поражением трахеи и глотки. Возникает как следствие вдыхания раздражающих газов, механич. раздражения, резкой смены темп-ры вдыхаемого воздуха. Вторичный Л. может быть при нек-рых инфекц. болезнях (мыт и др.). У больных животных наблюдают кашель, повышенную чувствительность при пальпации гортани и трахеи, усиливающую приступы кашля. Темп-pa тела при катаральном Л. нормальная, при крупозном и дифтеритическом — повышенная, возможна одышка. При вторичном Л. симптомы зависят от осн. болезни. От фарингита Л. отличается отсутствием признаков поражения глотки (нарушения глотания). Лечение. Больное животное помещают в хорошо вентилируемое помещение, дают непыльные корма, сухие корма увлажняют, поят нехолодной водой. Применяют ингаляции; на область гортани — согревающие компрессы и тёплые [теплые] укутывания. При сильном кашле назначают внутрь кодеин, дионин (мелким животным), отхаркивающие средства.
25. Местные растройства кровообращения: тромбоз, эмболия  Тромбоз прижизненное образование на внутр. стенке кровеносного сосуда кровяных сгустков (тромбов), нарушающих ток крови. Т. чаще происходит в результате свёртывания [свертывания] крови , он предотвращает обескровливание организма при травмах сосудов. Т. может быть и патол. процессом, когда он не связан с кровотечением. Причины Т.: повреждение стенки сосуда (травма, действие химич. веществ, токсинов, повреждение личинками паразитов), что приводит к выделению тромбокиназы, способствующей свёртыванию [свертыванию] крови; замедление тока крови, вызывающее разрушение тромбоцитов и склеивание форменных элементов крови; изменение состава крови, приводящее к выпадению белков крови и склеиванию форменных элементов. По внеш. виду различают тромбы гиалиновые (стекловидные), красные, белые и смешанные. В зависимости от степени закрытия просвета сосуда тромбы могут быть закупоривающие (обтурирующие) и пристеночные. Тромб подвергается расплавлению, организации, канализации и петрификации. Приводит к застойным явлениям, ишемии органов, эмболии, инфаркту . Эмболия (от греч. embole — вталкивание, вклинивание), закупорка кровеносных или лимфатич. сосудов частицами (эмболами), занесёнными током крови или лимфы. Эмболы могут быть эндогенного и экзогенного происхождения. К первым относятся: частицы тромба (тромбоэмболия); кусочки повреждённых тканей, напр. при переломе кости, омертвевших внутр. органов, напр. части сердечных клапанов при язвенном эндокардите; частицы опухолевых поражений (клеточная Э.); ко вторым — пузырьки воздуха при повреждении крупных вен или артерий, вносимые со шприцем (воздушная Э.), личинки паразитов, бактерии, грибки из очагов поражений, инородные тела. Функциональные расстройства при Э. зависят от локализации эмболов. Тяжёлые расстройства, иногда со смертельным исходом, возникают при Э. коронарных сосудов или сосудов головного мозга. У животных часто наблюдается Э. сосудов почек, лёгких, селезёнки, артерий толстых кишок у лошади (см. Делафондиоз).










26. Отравление пестицидами, удобрениями. Отравления препаратами, содержащими мышьяк (мышьяковистый ангидрид, арсенит натрия и кальция, парижская зелень и др.), могут произойти вследствие контакта животных с ними в местах их хранения, в результате случайного скармливания протравленного зерна, растений, передозировки препаратов во время обработки животных с целью истребления насекомых и клещей. Почти все препараты мышьяка слабо растворяются в воде, поэтому могут долго сохраняться на поверхности обработанных объектов.  Патогенез. Мышьяковистая кислота быстро всасывается тканями и вызывает раздражение слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта, дистрофические изменения печени, почек, мышц, поражения нервной ткани.  Симптомы. При поступлении в организм больших доз мышьяка признаки отравления проявляются через несколько часов: возникают слюнотечение, рвота, понос с примесью крови, у жвачных — тимпания, нарушаются дыхание и сердечная деятельность, наступают судороги, дрожь, параличи. Животные погибают в течение 1—7 суток. При длительном поступлении в организм небольших количеств мышьяка преобладают признаки нарушения пищеварения (понос), общая слабость, истощение.  Лечение и профилактика. Больным животным назначают обволакивающие средства (парное молоко) или адсорбенты (жженую магнезию, древесный уголь), а затем солевые слабительные с большим количеством воды (5—8 л). В качестве противоядия внутримышечно вводят дикоптол или унитол.  Для предупреждения заболевания строго выполняют инструкцию по хранению и применению препаратов мышьяка, не допускают скармливания протравленного зерна, растений.  Отравления препаратами, содержащими фтор (фторид натрия, кремнефторид натрия, суперфосфат и др.), возникают при попадании их в организм в повышенных количествах с кормом или в чистом виде. Хроническое отравление этими препаратами отмечается в зонах с избыточным содержанием в почве фтора.  Патогенез. В желудке животных препараты фтора расщепляются с выделением фтористого водорода. Последний раздражает слизистую оболочку пищеварительного тракта и, всасываясь стенкой, оказывает резорбтивное действие на организм. В частности, нарушаются углеводный и минеральный обмен, возникает остеодистрофия, блокируются дыхательные ферменты, повышается возбудимость нервной системы.  Симптомы. У коров при остром отравлении отмечаются возбуждение и беспокойство. В дальнейшем появляются угнетение, мышечная дрожь, вздутие рубца, понос, кал приобретает темно-бурый цвет, зловонный запах, учащаются дыхание и пульс, моча становится мутной с примесью крови, температура тела остается в пределах нормы.  При хроническом токсикозе животные худеют, у них снижается молочная продуктивность, появляются стойкие поносы, развивается остеодистрофия. У новорожденных животных плохо формиру ются зубы, обесцвечивается эмаль, в последующем развиваются симптомы рахита. Острые случаи отравления часто заканчиваются гибелью животных в течение 1—3 суток.  Лечение и профилактика. В острых случаях отравления желудок промывают 1%-м раствором кальция хлорида или танина, внутрь дают солевое слабительное, внутривенно вводят 10%-и раствор кальция хлорида. Соблюдают правила хранения и применения препаратов, содержащих фтор.  Отравления солями меди у животных происходят при включении в рацион зерна, протравленного меди сульфатом, препаратом АБ, а также при продолжительном кормлении их жмыхами из соевых бобов или в результате неправильного дозирования микроэлементов, содержащих медь.  Патогенез. Медь в больших дозах оказывает прижигающее действие на слизистую оболочку желудочно-кишечного тракта. Она всасывается в кровь и вызывает ее гемолиз, поражает печень, почки и другие органы.  Симптомы. У животных при остром отравлении наблюдаются слюнотечение, рвота с примесью крови, приступы колик, нарушение координации движений. Температура тела при этом остается в пределах нормы. В конце заболевания возникают мышечная дрожь, судороги и параличи. Хроническое отравление вызывает постепенное снижение аппетита, прогрессирующее истощение, желтуху, а затем судороги и параличи.  Лечение и профилактика. Больным животным внутрь назначают 0,1%-й раствор калия перманганата, слизистые и обволакивающие отвары, жженую магнезию, солевое слабительное, под кожу — унитол, сердечные средства. Соблюдают правила хранение препаратов меди, в рацион не включают протравленное зерно, не выпасают животных на участках, обработанных препаратами, содержащими медь.  Отравления соединениями фосфора (хлорофос, метафос, ДДВФ — диметилдихлорвинилфосфат, карбофос, трихлорметафос, цинка фосфид и др.) наступают вследствие поедания животными растений, обработанных этими веществами или в результате неправильного применения их с лечебной целью, а также нарушения правил использования приманок для борьбы, с грызунами.  Патогенез. Фосфорорганические соединения при попадании в организм подавляют активность фермента холинэстеразы, действующей на медиаторы передачи возбуждения. В результате в организме накапливается ацетилхолин и, как следствие, возбуждается парасимпатическая нервная система, нарушаются сердечнососудистая деятельность, пищеварение, дыхание и др.  Цинка фосфид в желудке вступает в реакцию с соляной кислотой, образуя хлористый цинк, поражающий слизистую оболочку желудочно-кишечного тракта, и фосфористый водород — газ, вызывающий гибель клеточных элементов печени, нервной системы.  Симптомы. При молниеносном течении заболевания поражается центральная нервная система, возникают сильные судороги, обильное слюнотечение, явления асфиксии (бронхоспазм).  Острое отравление вначале проявляется беспокойством животного. Затем у него возникают затруднение дыхания, кашель, цианоз слизистых оболочек, слюнотечение, потливость, усиленная перистальтика кишечника, частая дефекация, мочеиспускание и судороги. Характерными симптомами считаются также сужение зрачков, выпячивание глазного яблока и слезотечение. Кроме того, у свиней отмечается рвота. Заболевание длится в течение 2 ч, затем наступает смерть животного.  Хроническое отравление сопровождается исхуданием, нарушением координации движении, поносами, парезами, параличами, ослаблением сердечной деятельности и дыхания, понижением температуры тела.  Лечение и профилактика. Больным животным назначают атропина сульфат, платифилип, фосфолитин, слабительные соли, исключают дачу молока, растительных жиров.  Для предупреждения отравлений не допускают обработки кормовых растений пестицидами контактного действия менее чем за неделю до их уборки или до выпаса животных, а препаратами сиcтемного действия — менее чем за 6 недель; охраняют водоисточники от возможного попадания в них ядов.  Отравления ртутноорганическими соединениями (гранозан, меркуран и др.) происходят вследствие скармливания животным протравленного зерна. К препаратам, содержащим ртуть, особенно чувствителен крупный рогатый скот, несколько менее — свиньи и птицы.  Патогенез. Ртуть вызывает дистрофические изменения паренхиматозных органов, блокирует многие ферменты, нарушает обмен веществ, а также функцию центральной и вегетативной нервной системы.  Симптомы. Отравление проявляется обычно через несколько дней после попадания яда в организм. При этом у крупного рогатого скота отмечаются угнетение, обильное слюнотечение, у свиней — рвота. Кроме того, у больных животных усиливается перистальтика кишечника, учащается дефекация, кал разжижается, моча приобретает темно-красный цвет, нарушается координация движений, развиваются парезы и параличи. Температура тела остается в пределах нормы. При остром отравлении животные погибают на 4—5-й день болезни.  Лечение и профилактика. Больным животным назначают магнезию жженую, молоко, слизистые отвары. Подкожно вводят унитол. Соблюдают правила хранения ядохимикатов, не допускают скармливания животным протравленного зерна и других кормов.  Отравления производными феноксиуксусной кислоты (2,4-Д-натриевая соль, 2-М-4-Х — метаксон и др.), фенола и крезола (ПХФ — пентахлорфенол, ДНОК — динитрокрезол), применяемыми для уничтожения сорняков, кустарников, возникают при даче животным кормов и воды, загрязненных этими веществами.  Патогенез. Указанные ядохимикаты вызывают воспаление слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта. После всасывания их в кровь нарушается функция центральной нервной системы, происходят .дистрофические изменения паренхиматозных органов (печени, почек и др.). Симптомы. Больные животные угнетены, испытывают жажду. У них нарушается координация движений, появляются судороги, дыхание глубокое, учащенное. У жвачных иногда наблюдается тимпания, у других животных — поносы.  Лечение и профилактика. Больным животным внутрь дают натрия тиосульфат, слизистые отвары, адсорбирующие вещества. Не допускают животных на пастбища, обработанные гербицидами.  Отравления цианидами происходят при попадании в корм пестицидов, содержащих синильную кислоту (натрия цианид, цианплав, кальция цианамид и др.), а также при включении в рацион животных растений (суданка, вика, сорго), способных в определенных условиях (уборка их в стадию бутонизации, во время заморозков, согревание травы при хранении в кучах, валках) накапливать синильную кислоту.  Патогенез. Цианиды инактивируют клеточные ферменты, в связи с чем ткани утрачивают способность усваивать кислород. В результате у животных наступает кислородное голодание, нарушается функция центральной нервной системы. Смертельная доза синильной кислоты 1 мг/кг живой массы.  Симптомы. При данном отравлении у животных вначале появляются слюнотечение, рвота, пугливость, одышка, мышечная дрожь, слабость. Слизистые оболочки становятся ярко-красными, пульс аритмичным. Затем наступают судороги, параличи, коматозное состояние и смерть. При попадании в организм больших количеств синильной кислоты животные погибают внезапно без проявления признаков болезни.  Лечение и профилактика. Больным животным внутрь назначают смесь равных объемов 3%-го раствора железа сернокислого и 5%-го раствора натрия гидрокарбоната (корове 250—300 мл), внутривенно вводят 10%-й раствор натрия тиосульфата (1—2 мл/кг живой массы) или 1%-й раствор метиленового синего в 25%-м растворе глюкозы (0,5 мл/кг живой массы). Строго выполняют требования инструкции по хранению и применению цианидов для борьбы с вредителями культур. Следят за качеством травы, сена суданки, сорго и других растений — цианонакопителей. Цианогенные вещества, содержащиеся в зеленой массе, нейтрализуют железа сульфатом или натрия гидрокарбонатом (1 кг/ц корма).  Отравления азотными удобрениями (аммония нитрат — аммонийная селитра, натрия и калия нитрат и др.) возникают вследствие попадания их в организм и чистом виде или поедания животными растительных кормов, собранных с обильно удобренных участков.  Патогенез. Соли азотной кислоты (нитраты) в кормах, воде, в преджелудках жвачных превращаются в ядовитые для животных соли азотистой кислоты (нитриты). Поступая в кровь, они переводят гемоглобин в метгемоглобин, неспособный отдавать кислород тканям. С увеличением количества метгемоглобина в крови усиливается кислородное голодание, нарушается функция органов и систем организма.  Симптомы. У больных животных отмечаются слабость, угнетение, потеря аппетита, нарушение координации движений, периодические судороги. Слизистые оболочки у них становятся синюшными, дыхание и пульс учащаются, сердечные тоны ослабляются. Температура тела обычно остается нормальной или несколько снижается. У свиней начинается слюнотечение, а иногда и рвота, учащается дефекация, фекалии становятся жидкими. Через несколько часов наступает смерть животного.  Лечение. Больным животным внутрь назначают солевые слабительные и обволакивающие средства, внутривенно — 1%-й раствор метиленового синего, глюкозу, подкожно —- кофеин.  Профилактика. Соблюдают правила хранения и использования азотных удобрений; животных не выпасают на тех участках, где производилась подкормка растений. При необходимости зеленую массу, сено, сенаж, корнеплоды исследуют на содержание нитрито-нитратов.  Отравления калийными удобрениями (калия хлорид, калия сульфат и др.) чаще наблюдаются у жвачных животных, так как они охотно поедают их.  Патогенез. Соли калия вызывают сильное воспаление тканей желудка и кишечника. Всасываясь в кровь в больших коли чествах, они нарушают ионное равновесие, изменяют функцию центральной нервной системы и многих органов.  Симптомы. Отравление проявляется вскоре после поедания животным солей. Больные животные отказываются от корма, у них появляются общая слабость, мышечная дрожь, атония, понос, учащаются дыхание и сокращение сердца. Угнетение быстро усиливается, наступает коматозное состояние, и животное погибает.  Лечение и профилактика. Больным животным внутрь дают обволакивающие и слизистые вещества (парное молоко, крахмал, отвар льняного семени, растительные масла), внутривенно вводят глюкозу, кальция хлорид, подкожно — кофеин. Не допускают нарушения правил хранения и применения калийных удобрений.


27. ОТРАВЛЕНИЯ СВЯЗАННЫЕ С НЕПРАВИЛЬНЫМ ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ КОРМОВЫХ ДОБАВОК, НЕПРАВЛЬНЫМ ПРИГОТОВЛЕНИЕМ И ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ КОРМОВ  Поваренная соль — обязательная составная часть рациона всех видов животных, но избыточное ее содержание в кормах может привести к отравлению. Особенно чувствительны к соли свиньи, птицы и некоторые виды пушных зверей (норки, соболи). Отравление со смертельным исходом у свиней наблюдали в дозе 1,5—2 г/кг, а у подсвинков —0,5 г/кг. Патогенез. От повышенной концентрации соли в желудке воспаляется ее слизистая оболочка, а от избыточного поступления хлорида натрия в кровь нарушается изотония и равновесие между одновалентными и двухвалентными катионами, что приводит к перевозбуждению нервных центров, расстройству нервной регуляции, изменению свойств гемоглобина и кислородному голоданию тканей в организме. Клинические признаки зависят от количества попавшей в желудок соли, наличия питьевой воды у животных и ряда других условий. При легких случаях отравления отмечают отказ от корма, повышенную жажду, учащенное дыхание, некоторое беспокойство, иногда рвоту и расстройство пищеварения. При тяжелом отравлении у свиней наблюдают слюнотечение, рвоту, резко выраженную одышку, мышечную дрожь, приступы судорог, возбуждение, сменяющееся угнетением, ослабление зрения, животные совершают движения по кругу, не замечая препятствий. Температура тела повышена. Позднее у животного появляется угнетение, параличи сначала тазовых, а затем и грудных конечностей. Дефекация частая, кал разжиженный, нередко с примесью крови. Животное погибает от паралича дыхания. Для профилактики отравлений запасы поваренной соли содержат под контролем, исключая доступ к ним животных, следят за регулярностью подкормки животных солью. Солевое голодание предрасполагает к излишнему поеданию соли. Проверяют содержание соли в комбикормах. Лечебную помощь оказывают немедленно. Промывают желудок, обеспечивают свободный доступ к воде. Внутрь дают молоко, водную взвесь мела, трикальцийфосфат, известковую воду, слизистые отвары, слабительные соли (сульфат магнезии), внутривенно вводят 10%-ный раствор хлорида кальция, подкожно — кофеин.  Массовое отравление свиней возможно при скармливании им вареной или запаренной свеклы после медленного ее остывания. Этиология и патогенез. В проваренной свекле при медленном остывании под влиянием нитрифицирующих бактерий могут накапливаться нитриты, которые и вызывают отравление животных. Сущность этого заболевания в основном сводится к тому, что нитриты превращают гемоглобин крови в метгемоглобин, неспособный передавать кислород, в результате чего возникает кислородное голодание тканей. Отравление наблюдают при скармливании плохо проваренной, загрязненной свеклы, простоявшей после термической обработки в открытом виде более 5—6 часов, особенно через 12 часов. Позднее токсические свойства свеклы постепенно исчезают. Клинические признаки. После поедания корма возникают беспокойство, затем угнетение, дрожь мускулатуры, судороги, рвота, слюнотечение, резко выраженная одышка, синюшность слизистых оболочек, посинение ушей и хоботка, общая слабость, нарушение координации движений, сердечная недостаточность, расстройство пищеварения, животное отказывается от корма. Температура тела нормальная. Отравление часто оканчивается смертью в первые 2—3 часа после приема корма. Лечение. Желудок промывают или назначают рвотные средства, дают слабительные, известковую воду, мел, слизистые отвары. В вену или подкожно вводят 2%-ный раствор метиленовой сини (1 мл на 1 кг массы животного).  Отравление крупного рогатого скота кукурузой появляется при выпасе животных на кукурузных полях и скармливании зеленой кукурузы с початками в стадии молочно-восковой спелости. Этиология и патогенез. Сущность этого токсикоза еще недостаточно выяснена. Кукурузные початки в стадии молочно-восковой спелости богаты углеводами, которые сбраживаются в рубце с образованием большого количества молочной кислоты, летучих жирных кислот и обусловливают ацидоз. Клинические признаки. У больных в легкой форме наблюдаются вялость, шаткость зада при движении, потрескивание суставов. Больные коровы больше лежат и с трудом поднимаются. Аппетит и жвачка отсутствуют, обильное слюнотечение, сокращения рубца слабые (гипотония и атония), рубец переполнен плотными массами. Температура тела нормальная. При тяжелом отравлении возбуждение, сменяющееся угнетением. Отмечают скрежетание зубами, приступы судорог, парез, паралич зада, больные лежат с запрокинутой головой и вытянутыми конечностями, временами бьются в приступе судорог, позднее угнетение переходит в коматозное состояние, температура тела падает до 36°, Заболевание протекает остро, иногда смерть наступает уже через час после кормления.  Для профилактики скот не выпасают на кукурузных полях, не скармливают кукурузу, поврежденную заморозками, и свежие кукурузные початки в стадии молочно-восковой спелости, последние дают скоту только после просушивания. У больных рубец промывают 0,1%-ным раствором перманганата калия, внутрь назначают слабительные соли и ихтиол (10гна пол-литра воды), парное молоко, подкожно — кофеин.  Отравление картофелем обусловливается гликоалкалоидом соланином, накапливающимся в проросшем и частично испорченном картофеле, картофельной ботве, картофельных очистках, а также в барде из испорченного картофеля. Клинические признаки. Вредное действие соланина заключается в местном раздражении слизистых оболочек желудка и кишечника и резорбтивном действии на центральную нервную систему. Различают легкую и тяжелую формы заболевания. В начале заболевания всегда расстраивается пищеварение: слюнотечение, бурная перистальтика, понос, атония преджелудков, рвота у свиней, метеоризм и колики у лошадей. Токсикоз влечет за собой поражение печени, слизистые оболочки желтушны, развивается катар желудка и кишок. Несколько позднее на коже появляется сыпь и экзематозное воспаление на голове, шее, вымени, мошонке, на конечностях (бардяной мокрец). Животное хромает, больше лежит, развиваются пролежни, Смерть наступает от истощения и других осложнений. При тяжелом отравлении появляется сильное угнетение, временами возбуждение, беспокойство, стремление к движению вперед, не замечая препятствий. У больных шаткая походка, слабость зада, судороги, выраженная одышка, нарушение сердечной деятельности. При отравлении возможна смерть. Для профилактики заболевания уменьшают или исключают из рациона картофель и продукты его переработки, увеличивают грубые корма и концентраты. Картофельную барду скармливают только в свежем виде и обязательно с минеральными добавками (Мел, монокальцийфосфат, трикальцийфосфат). В острых случаях отравления промывают желудок, внутрь назначают слабительные, слизистые отвары, раствор танина, гидрокарбонат натрия, внутривенно — раствор глюкозы, подкожно — кофеин. 
28. Инфаркт. Формы инфаркта Инфаркт (от лат. infarcio — набиваю, наполняю), очаговый некроз ткани или органа, возникший вследствие стойкого нарушения притока крови при тромбозе, эмболии, атеросклерозе, длительном спазме артерий, имеющих непостоянные анастомозы, и др. Установлено, что в развитии И. играют роль также застойная гиперемия органов, воспаление сосудов и др. факторы, затрудняющие восстановление коллатерального кровообращения. Осн. роль в развитии изменений в участке И. отводят гипоксии, при к-рой в нём [нем] вначале накапливаются недоокисленные продукты обмена, влияющие на тканевые коллоиды и стенки сосудов, а в поздней стадии наступает асфиксия и некроз тканей. Различают 2 осн. вида И.— анемические и геморрагические. Анемич., или ишемич. (белые), И. возникают при полном прекращении притока крови и вытеснении её [ее] из участка органа. Такие И. встречаются чаще в почках, селезёнке [селезенке], реже в сердце, мозге, кишечнике; имеют бледно-серый цвет, поверхность их разреза сухая. Геморрагич. И. развиваются на фоне застойной гиперемии или вследствие притока крови по анастомозам. Эти И. бывают обычно в лёгких [легких], кишечнике, реже в почках (рис.) и селезёнке; [селезенке;] окрашены в тёмно-красный [темно-красный] цвет, поверхность их разреза влажная. Встречаются также И. анемич. с геморрагич. поясом и застойные. Первые образуются при быстрой смене рефлекторного спазма коллатеральных сосудов паралитич. расширением их, что приводит к сильному кровенаполнению и стазу в мелких сосудах по периферии И. с последующим диапедезом и выпотом отёчной [отечной] жидкости. Они встречаются в селезёнке [селезенке], миокарде и почках. Застойные И. возникают в результате быстрого сдавливания или тромбоза венозных сосудов. У домашних животных их наблюдают при перекручивании матки, смещениях и ущемлениях кишечника. Исход И. зависит от условий их образования,размера, локализации и общего состояния организма. При ишемии. И. в условиях сухого некроза омертвевшие массы могут рассасываться и замещаться соединительной тканью (рубцевание). В участках влажного некроза (напр., в мозге) образуются кисты. При септич. эмболии наступает гнойное расплавление некротизированной ткани, Лит.: Патологическая анатомия с.-х. животных, М., 1973.











29. Кастрация жив-ных. Послекастрационный период. Кастрация животных (лат. Cast-ratio — холощение, оскопление, от cast-rо — подрезаю, очищаю, оскопляю), прекращение половой деятельности путём [путем] удаления половых желез хирургич. методами или нарушения их функции др. способами (гормональная К., лучевая К. и др.). В практич. ветеринарии имеет значение только хирургич. К. После К. в организме животного происходят глубокие биохимич. изменения, гл. обр. в характере обмена веществ. В результате К. животные лучше откармливаются, мясо их становится нежным, тонковолокнистым, содержит больше жировых прослоек. Наряду с резким увеличением привесов и лучшей оплатой корма у кастрированных овец возрастает настриг шерсти, улучшается её [ее] качество. Кастрированные рабочие животные (мерины, волы) отличаются хорошей управляемостью, выносливостью в работе. Хирургич. К. применяют и при неизлечимых болезнях семенников и яичников — новообразованиях, травмах, кистозном перерождении яичников. К. можно производить в любое время года, однако жеребцов, бычков и баранов лучше кастрировать ранней весной, до наступления жары, или осенью. Кастрация самцов (орхидектомия). Различают полную и частичную К. При полной К. удаляют семенники с их придатками и частью семенных канатиков, при частичной — иссекают часть семенника или выдавливают его паренхиму (способ А. А. Байбуртцяна). В вет. практике применяют гл. обр. полную К. Способы К. делят также на кровавые и подкожные (бескровные). В первом случае рассекают стенки мошонки и удаляют семенники, во втором — нарушают питание семенников путём [путем] размножения семенных канатиков спец. щипцами или разрушают семенные железы, полностью нарушая их функцию. Кровавая К. наз. открытой, если после рассечения стенки мошонки разрезают общую влагалищную оболочку и переходную связку, а затем удаляют семенник с придатком и частью семенного канатика. При закрытой кровавой К, семенники (с их придатками и частью семенных канатиков) удаляют вместе с общей влагалищной оболочкой, не вскрывая её [ее]. Закрытую К. применяют при пахово-мошоночных грыжах и при расширенных паховых каналах (во избежание выпадения кишки при К.). К. быков, баранов и козлов проводят кровавым или подкожным способами. Быков кастрируют в возрасте не моложе 6 мес, баранов и козлов — 4 мес. У животных, кастрированных в более молодом возрасте, задерживается развитие. Предварительную подготовку перед операцией (голодная диета и др.) обычно не проводят. Быков кастрируют в левом боковом или в стоячем положении. В последнем случае их привязывают вплотную к коновязи, изгороди; оператор подходит к животному сзади и выводит мошонку между тазовыми конечностями назад для производства операции, Баранов, козлов для К. фиксируют в левом боковом положении или помощник удерживает животное на своих коленях. После подготовки операционного поля (выстригание шерсти и дезинфекция кожи мошонки) вскрывают полость мошонки одним из трёх [трех] показанных на рис. 1 приёмов [приемов]. Длина разреза должна обеспечивать свободный выход семенника из мошоночной полости. Затем вдоль свободного края семенника рассекают общую влагалищную оболочку (разрез также должен быть достаточно длинным) и перерезают переходную связку, нижний утолщенный край к-рой находят у хвоста придатка. После этого ампутируют семенник и его придаток. Для это используют различные приемы. У быков чаще всего на семенной канатик (как можно ближе к наружнему паховому кольцу) накладывают шелковую лигатуру кастрационной петлей (рис. 2) и на расстоянии 1-1,5 см ниже лигатуры отрезают ножницами семенной канатик. Культи семенных канатиков и края кастрационных ран смазывают р-ром иода. Раны не зашивают. У баранов и козлов старше 5 мес. Лигатуры можно не накладывать. Пальцами левой руки прочно фиксируют семенной канатик вблизи наружного пахового кольца, а правой рукой берут семенник, повертывают его 2-3 раза по продольной оси семенного канатика и сильным, резким вдижением правой руки разрывают семенной канатик на участке между пальцами левой руки и семенником. Этим способом пользуются при К. молодых быков. У взрослых быков, баранов и козлов семенники удаляют после наложения на семенные канатики кастрационных шипцов Занда или эмаскулятора (рис. 3). Шипцы Занда накладывают на оба семенных кканатика (как можно ближе к наружнему паховому кольцу) и затем по очереди торзируют (откруивают) семенные канатики до отпадания. Шипцы держат на канатиках 5 мин. Эмаскулятор отсекает семенные канатики; его тоже держат на канатиках 5 мин. К. старых баранов производят также по способу М.А. Ханина. В области шейки мошонки делают циркулярный разрез кожи, мышечноэластич. Оболочки и фасции, обнажая семенные канатики. На них накладывают шипцы Занда и ножницами ампутируют семенники вместе с мошонкой. Подкожную (бескровную) К. быков, баранов осуществляют шипцами Бурдиццо, Телятникова, Ханина-Тыныбекова, Амосова. На шейку мошонки накладывают шипцы, прощупав семенной канатик и оттеснив его к наружней стенке мошенки (рис. 4). Между браншами кастрационных шипцов помещают семенной канатик и свежением рукояток его размозжают. Так же поступают со вторым семенным канатиком. Через неск, недель семенники атрофируются. Чтобы предупредить возможное в нек-рых случаях восстановление паренхимы семенников, целесообразно двукратное наложение щипцов Телятникова на каждый семенной канатик (вначале на расстоянии 2— 2,5 см выше верхнего, головного конца семенника, а затем непосредственно у этого конца). Для К. баранов и козлов не старше 2 мес можно применить т. н. эла-страцию — наложение на шейку мошонки спец, дилататором эластич. резинового кольца из вакуумной резины. Семенники вместе с мошонкой отпадают через 10—15 сут. К. хряков. Поросят кастрируют в возрасте 5 мес; но чаще за 7—10 сут до отъёма [отъема] или через такой же промежуток времени после отъёма [отъема]. Хрячков фиксируют в спинном положении, более взрослых животных — в левом боковом положении. У последних применяют местное обезболивание: по 5—10 мл 2%-ного р-ра новокаина вводят по линии разрезов и в толщу обоих семенников. Кастрируют полным кровавым (открытым или закрытым) способом. Лучше применять закрытый способ, т. е. удалять семенники вместе с общей влагалищной оболочкой. У взрослых животных па семенные канатики накладывают лигатуру и ниже неё [нее] отсекают семенник ножницами. У поросят семенники удаляют обрыванием семенных канатиков. Старых хряков кастрируют торзионным способом с использованием щипцов Занда. К. жеребцов производят в возрасте 3—4 лет полным кровавым (открытым или закрытым) способом. Животное укрепляют на операционном столе или при помощи повального ремня на земле в левом боковом положении. Применяют наркоз или нейролептики с местным обезболиванием 2%-ным р-ром новокаина (см. К. хряков). Для облегчения фиксации семенников руками на шейку мошонки накладывают нетуго резиновую трубку. Семенники удаляют торзионным способом после наложения щипцов Занда или, реже, эмаскулятором. Щипцы (эмаскулятор) держат на семенных канатиках 5—8 мин. У лошадей с расширенными паховыми каналами применяют кровавую закрытую К. на лещётки [лещетки], к-рые оставляют до отпадения семенников. К. верблюдов и ослов производится так же, как и жеребцов. Старых ослов предпочтительнее кастрировать на лещётки [лещетки] (во избежание кровотечения); у верблюдов при К. открытым способом иссекают полоски краёв [краев] раны общей влагалищной оболочки (во избежание выпадения этой оболочки в послеоперационном периоде), К. кобелей производят в возрасте не старше 6 мес. Применяют полную кровавую открытую К. с разрезами дна мошонки. Семенники удаляют после наложения лигатуры. Лучше, однако, использовать закрытую К. с наложением на рану глухого шва. Кожу разрезают впереди мошонки, непосредственно над прощупываемым семенным канатиком. Затем тупым путём [путем] (сложенными ножницами Купера) выводят из раны семенной канатик вместе с общей влагалищной оболочкой и вытягивают за него из полости мошонки семенник (разрушив при этом мошоночную связку). На семенной канатик накладывают лигатуру, и ниже неё [нее] отсекают семенник с частью семенного канатика. Рану кожи зашивают наглухо. К. к о т о в можно делать в любом возрасте (легче её [ее] переносят животные в б— 7 мес). Применяют полную кровавую открытую К. Семенники удаляют торзированием между двумя кровоостанавливающими зажимами. При К. старых котов применяют общий наркоз или потенцированную местную анестезию. К. кроликов производят в возрасте 3—4 мес закрытым способом на лигатуру. К. петухов (каплунирование) делают в возрасте 2—4 мес, в зависимости от скороспелости породы (взрослые петухи операцию не переносят). Брюшную полость вскрывают в последнем межрёберье [межреберье] с каждой стороны, в рану вводят ранорасширитель и острым крючком разрывают пристеночную брюшину. Семенник находят непосредственно впереди почки, под позвоночником. Под контролем глаза семенник захватывают окончатым пинцетом — каплуниза-тором, осторожно откручивают его и выводят из брюшной полости. Также поступают со вторым семенником. Раны не зашивают. Кастрацию самок (овариэктомию) производят при неизлечимых болезнях яичников, а также для повышения мясной и сальной продуктивности, продления лактации у коров, выбракованных из племенного стада. К. самок может быть полной и частичной. К. с в и н о к осуществляют с экономим, целью в 4—6-месячном возрасте, с лечебной — в любом возрасте. Животных, отобранных для К., следует в течение неск. суток содержать вместе для того, чтобы они привыкли друг к другу. За 12—18 ч их лишают корма (воду дают в неограниченном кол-ве). Свинку укрепляют в левом боковом положении с опущенной вниз передней частью тела. Для этого используют спец. станки или устанавливают около столба, стены широкую доску под углом в 30—40° к полу. Оперируют в области правого подвздоха. Кожу, подкожную клетчатку и фасции разрезают в вертикальном направлении (по отношению к стоящему животному) непосредственно под маклоком и отступя от него на 3—5 см; длина раны 4—5 см. Затем тупым путём [путем] разъединяют по ходу волокон мышцы и рассекают, захватив пинцетом, пристеночную брюшину. В брюшную полость вводят указательный и ср. пальцы правой руки и на уровне 5-го поясничного позвонка, вблизи позвоночника и рядом с прямой кишкой, отыскивают яичник. Его выводят из раны и откручивают между двумя зажимами; У взрослых самок и у находящихся в охоте яичники ампутируют после перевязки яичниковой брыжейки шёлковой [шелковой] лигатурой. Со вторым яичником поступают так же, как с первым. Иногда его приходится отыскивать по рогу матки. На рану кожи накладывают 3—5 стежков узловатого шва. К. коров и кобыл выполняют в станке, в стоячем положении. Различают два оперативных доступа: чрезвагинальный (колпотомия) и чрезбрюшинный. В первом случае во влагалище вводят правую руку с колпотомом (хирургии, нож со скрытым лезвием), мизинцем и безымянным пальцами оттягивают вниз влагалищную часть шейки матки и рассекают дорзальную стенку влагалища по срединной линии на протяжении 5 см. Извлекают из влагалища колпотом и вводят через рану два пальца в брюшную полость, где и прощупывают яичник вблизи и сбоку от шейки матки. Яичник выводят в полость влагалища и ампутируют при помощи экразера. Так же поступают со вторым яичником. Рана стенки влагалища самостоятельно закрывается в течение первых суток. Чрезбрюшинный доступ к яичникам осуществляют в правом или левом подвздохе. Кожу разрезают в голодной ямке или в верхней части собственно подвздоха в вертикальном направлении или наискось, по ходу внутр. косой мышцы живота; длина разреза 10—13 см. Мышечную стенку разъединяют по ходу волокон, пристеночную брюшину рассекают ножницами. Из брюшной полости поочерёдно [поочередно] извлекают яичники и ампутируют их экразером или эмаскулятором. Рану брюшной стенки закрывают швами наглухо. Осложнения при кастрации. Капельное Кровотечение останавливается самостоятельно, среднее и сильное (струёй [струей]) требует перевязки кровоточащего сосуда и применения кровоостанавливающих лекарств. веществ местного и общего действия. При выпадении петель кишок или сальника животное подвергают наркозу и оперативным путём [путем] вправляют выпавший орган, Затем культю семенного канатика и общую влагалищную оболочку перекручивают по продольной оси; у жеребцов накладывают лещётки [лещетки], к-рые оставляют до отпадения, у хряков семенной канатик прошивают шёлковой [шелковой] нитью, концы к-рой проводят иглой через края наружного пахового кольца и завязывают хирургия, узлом. Семенной канатик отсекают вместе с общей влагалищной оболочкой. После овариэктомии свиней может возникнуть ущемление кишки в ране брюшной стенки. Признаки ущемления — сильное беспокойство животного. Необходимо расшить рану, осмотреть выпавшую часть кишки. Если кишка жизнеспособна, её [ее] вправляют в брюшную полость; если же жизнеспособность её [ее] сомнительна, делают резекцию и накладывают кишечное соустье.


30. Понятие о травматизме. Виды травм. Травма (от греч. trauma — рана) , повреждение тканей и органов у животных, вызванное воздействием факторов внеш. среды. В зависимости от характера этих факторов различают Т. механические, термические, химические, лучевые и др. Т. могут вызывать местные и общие изменения в организме. Местные изменения бывают в виде открытых (см. Рана ) и закрытых (растяжение , разрывы , сотрясение, сдавливание, переломы костей , вывихи) повреждений. Общие изменения возникают в момент или в первые часы повреждения (кровоизлияния, сотрясение мозга, шок, коллапс и др.); в первые неск. суток или недель после повреждения (хирургич., острая и подострая, гнойная, местная и общая инфекции, столбняк, травматич. токсикоз); в отдалённые [отдаленные] сроки после травмирования (хронич. гнойная инфекция, хромоты, травматич. эпилепсия, анатомич. и функциональные дефекты органов и тканей и др.). Т. может способствовать ухудшению товарного вида и качества мяса, получаемых от травмированных животных. Если разнообразные факторы вызывают повреждения за ограниченное время у определённой [определенной] группы животных, находящихся в одинаковых условиях содержания и эксплуатации, то их определяют как травматизм. Наиболее распространён [распространен] у с.-х. животных механич. травматизм, возникающий при нарушении правил их содержания, эксплуатации и транспортировки. Механич. Т. приносит большие потери жив-ву, мясной и кожевенной пром-сти. 
31. Фурункулёз, карбункулез, флегмона Фурункул (Furunculum) , острое гнойно-некротич. воспаление волосяного мешочка, сальной железы и окружающей рыхлой соединит. ткани. Внедрение патогенных стафилококков при повреждении эпидермиса вызывает гнойное воспаление устья волосяного фолликула (остеофолликулит), затем инфильтрацию прилегающих и глубже лежащих тканей и омертвение их; образуется “мёртвый [“мертвый] стержень”, к-рый секвестрируется. Отторжение стержня сопровождается выделением гноя и образованием быстро заживающей язвы. Возможен лимфангит, лимфанодулит, гнойный тромбофлебит. Предрасполагают к Ф. мацерация и загрязнение кожи, переохлаждение, нарушение обмена, авитаминозы, истощение. Наблюдают болезненную плотную, конусовидную или округлую припухлость величиной с лесной орех, которую в начале развития Ф. трудно определить из-за шёрстного [шерстного] покрова. Непигментированная кожа — красного или багрово-красного цвета. На 3—4-е сут болезни в центре припухлости — жёлтое [желтое] или зеленовато-желтое пятно. Болезненность уменьшается по мере созревания Ф.; в центре его возвышается небольшой флюктуирующий гнойничок. При надавливании Ф. прорывается и вытекает жёлто-белый [желто-белый] густой гной, к-рый, подсыхая, образует гнойно-волосяную пробку. После отторжения стержня различима кратерообразная язвочка с розовыми грануляциями и гнойными корочками. Обычно у кр. рог. скота поражается вымя; у лошадей — холка и др. части тела; несколько рядом расположенных Ф. приводят к развитию карбункула. Множественное высыпание Ф. наз. фурункулёзом [фурункулезом] . Лечение проводят в зависимости от стадии развитая процесса и общего состояния больного. Устраняют способствующие и предрасполагающие причины. После туалета кожи зону поражения протирают 70%-ным полированным, 2%-ным салициловым или камфорным спиртом или спиртовым р-ром бриллиантового зелёного [зеленого]. Применяют также ихтиол с парафином и др. сухое тепло, ультрафиолетовое облучение. В стадии инфильтрации назначают новокаино-антибиотиковую блокаду, ионофорез новокаина и антибиотиков. Созревший Ф. вскрывают линейным или крестообразным разрезом, обрабатывают спиртовыми р-рами; используют 0,5%-ные растворы ферментов (химотрипсина, трипсина и других), антисептич. мази и эмульсии. Отторжению мёртвых [мертвых] тканей способствует внутримышечное или местное введение указанных ферментов. Показаны антибиотикотерапия, витаминизир. кормление животных. Карбункул (Carbunculus) , острое гнойное воспаление нескольких рядом расположенных волосяных мешочков и сальных желез. Возникает при внедрении стафилококков или реже стрептококков в один или одновременно в неск, волосяных мешочков или сальных желез. Вначале образуется плотный болезненный воспалит. инфильтрат на ограниченном участке тела. В течение первых 3—5 сут в центр. части инфильтрата формируются самопроизвольно вскрывающиеся гнойнички. Образовавшиеся отверстия сливаются между собой; в толще кожи формируется воронкообразное углубление, а затем язва. Возможны лихорадка и развитие лимфаденита, лимфангита, тромбофлебита, реже — сепсиса . Дифференциальная диагностика проводится между обычным К. и сибиреязвенным К. (см. Сибирская язва ). Лечение. В стадии гнойного инфильтрата — короткая новокаиновая блокада по А. В. Вишневскому в сочетании с антибиотикотерапией. На месте К.— крестообразный разрез кожи, удаление некротич. фокусов; иногда экстирпация К. После операции — облучение лампой соллюкс и ультрафиолетовыми лучами. См. также Фурункул . Флегмона (от греч. phlegmone — жар, воспаление), острое гнойное воспаление рыхлой соединит. ткани, склонное к диффузному распространению и некрозу. В зависимости от локализации различают Ф. подкожную, подслизистую, межмышечную, Ф. бедра, шеи, венчика и др. анатомич. областей. Ф. возникают вследствие механич. повреждения наружных покровов и глубоколежащих тканей и внедрения возбудителей гноеродной инфекции; осложнения при гнойных процессах в др. органах и тканях. Возможны гематогенный и лимфогенный пути возникновения Ф. Наиболее типична подкожная Ф.: быстро развивающаяся болезненная, горячая, плотная диффузная припухлость с красным оттенком на непигментированных участках тела. В последующем — очаги флюктуации, увеличение регионарных лимфоузлов; повышение температуры тела, учащение пульса и дыхания; угнетение, отказ от корма. При анаэробной Ф.— обширные крепитирующие припухлости. Возможны сепсис и гибель животного. Лечение. В начале процесса назначают местно влажное тепло, облучение лампой соллюкс, внутрь сульфаниламиды и в мышцу антибиотики. В зависимости от локализации Ф. возможна новокаи-новая блокада. При Ф. в области таза, тазовых конечностей и вымени — внутриаортальное введшие сульфанилами-дов и антибиотиков, а на грудных конечностях — внутриартериальные инъекции в срединную артерию. Эффективна сыворотка по Кадыкову (внутривенно). Флюктуирующие Ф. вскрывают одним или неск. разрезами. При образовании затёков [затеков] — контрапертуры с введением дренажей или рыхлых тампонов. АБСЦЕСС (Abscessiis), полость, наполненная гноем, образующаяся в результате очагового гнойного расплавления тканей. Возникает вследствие проникновения в ткани инфицированных инородных тел, при укусах др. животными, после введения нестерильных или раздражающих (скипидар и др.) средств, а также при нек-рых инфекционных болезнях. Наиболее часты А., вызываемые стафилококками и стрептококками. Различают А. горячие, холодные, натёчные, метастатические. Горячий А. имеет признаки острого воспаления поверхностных тканей, характеризуется быстрым формированием полости и наклонностью к самопроизвольному вскрытию. Холодный А. вызывается возбудителями туберкулёза, актиномикоза, бруцеллёза, ботриомикоза, стрептотрихоза. Отличается медленным развитием, неясными признаками воспаления (для микотич. А, характерны массивная фиброзная капсула, густой жёлто-белый гной и долго незаживающие свищи). Натёчный А. образуется при расплавлении окружающих тканей гноем или затекании его по соединительнотканным пространствам в нижележащие ткани. Метастатич. А. возникает в паренхиматозных органах, лимфоузлах, костном мозге и др. при переносе бактерий током лимфы или крови из первичного очага воспаления. Диагноз глубоких межмышечных А. ставят с помощью пробного прокола или гематологич. исследования. А, других органов устанавливают рентгеноскопией и гематологич. исследованием. Лечение. В начальной стадии развития А.— пенициллино-новокаиновая блокада в сочетании с ультрафиолетовым облучением и УВЧ-терапией. При сформировавшемся А.— рассечение стенки А. прямолинейным разрезом и освобождение полости А. от гнойного содержимого; орошение полости антисептиками (перманганат калия 1 : 1000, этакридин 1 : 1000, фурацилин 1 : 1000), дренирование полости. При межмышечных А, делают несколько широких разрезов, чтобы обеспечить доступ к полости А., проводят тщательное дренирование и периодич. ревизию гнойной полости; при ограниченном А.— пункция и отсасывание содержимого полости, введение антисептич. средств.
32.   Дезинфекция (от франц. des — приставка, обозначающая удаление, и лат. infectio — заражение), способы и средства уничтожения патогенных микроорганизмов во внеш. среде; одна из мер комплекса борьбы с инфекц. болезнями, воздействующая на возбудителей болезней. Д, осуществляют в основном физич. или химич. средствами (см. Дезинфицирующие средства ). От понятия Д. (обеззараживание) следует отличать обезвреживание (уничтожение не только патогенных микробов, но и продуктов их жизнедеятельности — токсинов, а также и химически вредных веществ) и стерилизацию (уничтожение всех микробов). В ветеринарии Д. подвергают объекты с. х-ва (чаще помещения для животных), предприятия мясной пром-сти, средства транспорта и предприятия, перерабатывающие сырьё [сырье] животного происхождения. Д. помещений для животных включает механич. очистку (предварительный этап) и собственно Д. При механич. очистке возбудителей болезней удаляют вместе с навозом, остатками корма и др. загрязнениями, создавая условия Для свободного доступа дезинфицирующих химич. средств к микробам, оставшимся на поверхности предметов. При плохой очистке химич. дезинфицирующие средства частично взаимодействуют с органич. соединениями загрязнений (адсорбируются или вступают в химич. реакции), утрачивая бактерицидные свойства и в связи с этим обеззараживающее действие. Различают профилактич. и вынужденную (текущую и заключительную) Д. Профилактическую Д. осуществляют независимо от наличия инфекц. болезни с целью уничтожения на объектах внеш. среды не только возможно занесённых [занесенных] патогенных микробов, но и условно-патогенных. Текущую Д. проводят систематически со дня возникновения инфекц. болезни, всякий раз при обнаружении и выделении вновь заболевшего животного, а также при очередном обследовании неблагополучных животных в сроки, предусмотренные инструкциями по борьбе с заразными болезнями. С помощью текущей Д. предупреждают накопление и распространение возбудителей болезней в окружающей среде и заражение здоровых животных в х-ве. Она направлена на своевременное уничтожение или инактивацию патогенной микрофлоры в период наибольшего её [ее] выделения и в наиболее вирулентном состоянии. Заключительную Д. проводят с целью полного уничтожения патогенных микробов в очаге инфекции, перед снятием карантина, после ликвидации в х-ве заразной болезни. Перед заключительной Д. объект орошают слабым р-ром дезинфицирующего вещества или водой, тщательно очищают от навоза и др. загрязнений и после этого обрабатывают р-ром дезинфицирующих средств в нужной концентрации. Дезинфицируют помещения и терр. вокруг них, предметы ухода за животными, средства транспорта, одежду ухаживающего персонала, сточную жидкость в жижеприемниках, навоз и т. п. На объектах с. х-ва Д. проводят силами и средствами х-ва, а также дезинфекционные отряды ; на ж.-д. транспорте — дезинфекционно-промывочные станции и пункты. На крупных предприятиях мясной пром-сти имеются собств. дезинфекционные отряды.


33. Стоматит, фарингит, закупорка пищевода. Стоматит (от греч. stoma, род. падеж stomatos — рот), воспаление слизистой оболочки ротовой полости. Болеют с.-х. ж-ные всех видов. Первичные С. возникают в результате механич. раздражения, воздействия хим. и термич. факторов. Вторичные С. развиваются при нек-рых инфекц. болезнях (ящур, чума) и хронич. болезнях жел.-киш. тракта. Вначале у ж-ного наблюдают гиперемию, болезненность и отёчность [отечность] слизистой оболочки, повышенную саливацию, отказ от корма, затем в зависимости от формы С. на слизистой оболочке появляются везикулы, афты (при ящуре), пустулы, язвы. Лечение: диетотерапия, орошение ротовой полости р-рами антисептиков. Фарингит (Pharyngitis) , воспаление слизистой оболочки и более глубоких слоев глотки. Встречается у всех видов домашних и с.-х. животных. Различают Ф. катаральный, крупозный, дифтеритич., флегмонозный, язвенный; по течению— острый и реже хронич. Вызывается внедрением в ткани глотки и её [ее] лимфатич. кольцо микроорганизмов, механич. повреждениями, раздражением химич. ядами или лекарств. веществами, приёмом [приемом] слишком холодного или горячего корма. Развитию болезни способствует пониженная резистентность организма. Вторичные Ф. бывают при сиб. язве, пастереллёзе [пастереллезе], мыте и др. инфекц. болезнях. У больных животных наблюдают отказ от корма, затруднённое [затрудненное] глотание, слюноотделение, истечение из носа с примесью кормовых частиц, вытянутое положение головы,припухание и болезненность в области глотки; при остром Ф.— повышение темп-ры тела, возможен кашель, затруднённое [затрудненное] дыхание. При постановке диагноза исключают инфекц. болезни. Прогноз при катаральной форме благоприятный, при других осторожный. Лечение. Больных изолируют, им дают мягкие корма (запаренные или в форме болтушки). При сильном затруднении приёма [приема] корма назначают искусств. питание. Наружно на область глотки применяют согревающие компрессы, припарки, прогревание лампой соллюкс или Минина. Смазывают слизистую оболочку глотки иод-глицерином (1:10), р-ром буры и др. Во избежание аспирац. бронхопневмонии противопоказано насильственное введение лекарств через рот. Внутривенно и внутримышечно — антибиотики и сульфаниламидные препараты. Для повышения активности организма — аутогемотерапия, серотерапия, антиретикулярная цитотоксич. сыворотка. Закупорка Пищевода (Obstructio oesophagi) , непроходимость пищевода в результате закрытия его просвета инородными телами или кормовыми массами. Наблюдается преим. у кр. рог. скота, реже у др. видов животных. У кр. рог. скота 3. п. может произойти при скармливании без соответствующей подготовки и жадном поедании (особенно голодными животными) клубней картофеля, свёклы [свеклы], капустных кочерыжек, яблок. У свиней и собак просвет пищевода может закупориться кусками костей, хрящей и т. п. Реже 3. п. происходит случайно проглоченными предметами — тряпками, проволокой и др. Наблюдают внезапное прекращение приёма [приема] корма, слюнотечение, беспокойство, иногда позывы к рвоте. Течение болезни острое. При своевременной вет. помощи исход благополучный; при запоздалом лечении на месте закупорки развивается воспаление, отёк [отек], некроз, возможны перфорация стенки пищевода при зондировании и тимпания преджелудков. Закупорку шейной части пищевода определяют прощупыванием застрявшего тела в левом яремном жёлобе [желобе], грудной части—зондированием пищевода. Застрявшие кости или металлич. предметы обнаруживают рентгеноскопией или рентгенографией. Лечение неотложное. У кр. рог. скота застрявшие предметы вблизи от глотки извлекают рукой, в более удалённых [удаленных] частях пищевода — с помощью зонда Хохлова. Если застрявший предмет не удаётся [удается] извлечь, его осторожно проталкивают зондом в рубец. Застрявшие кости или металлич. предметы удаляют оперативным способом. Профилактика: правильная подготовка корма к скармливанию и контроль за его качеством.
34. Тимпания преджелудков (Рубца) (Tympania ruminis) , вздутие рубца, болезнь жвачных, характеризующаяся чрезмерным скоплением газов в рубце. Чаще наблюдают острую, реже хронич. Т. р. Острая возникает в результате жадного и обильного поедания легкобродящих кормов, испорченного, закисшего, промёрзшего [промерзшего] и заплесневелого корма, а также резкой смены рационов, обычно при переходе от стойлового содержания к пастбищному. Вторичная острая Т. р. может быть при закупорке пищевода, нек-рых отравлениях (вехом и др.), при инфекц. болезнях (сиб. язва). Хронич. Т. р. развивается как вторичное заболевание при травматическом ретикулите и болезни др. отделов желудка и кишечника, болезни печени, пищевода (см. Сужение пищевода ), у овец — при закупорке кишечника фито- и пилоконкрементами. У больных животных — увеличение живота, выпячивание левой голодной ямки, стенка рубца при пальпации упругой консистенции, быстро выравнивается, при перкуссии звук тимпанический, движения рубца ослаблены. При сильной Т. р. отмечают цианоз слизистых оболочек, ослабление и учащение сердечной деятельности, одышку; возможны колики. Темп-pa тела при первичной Т. р. нормальная, при вторичной — зависит от осн. болезни. При хронич. Т. р. признаки болезни проявляются периодически, но развиваются слабее, чем при остром течении. При своевременном лечении прогноз острой Т. р. благоприятный, при запоздалом лечен ил возможна смерть от асфиксии; при вторичной Т. р. прогноз зависит от осн. болезни. Лечение. Кр. рог. скоту для прекращения брожения дают с водой внутрь: ихтиол или креолин (15,0—20,0 г), нафталан или р-р формальдегида (15,0— 25,0г), скипидар (20,0—30,0 г), тимпанол, молоко (1—2 л) и др. Эффективно внутривенное введение (овце, козе) хлоралгидрата (10%-ного р-ра). Для удаления газов применяют зондирование и промывание, а также массаж рубца. В крайнем случае применяют руминоцентез . Для усиления историки преджелудков назначают руминаторные средства, а для освобождения жел.-киш. тракта — слабительные. Профилактика: контроль за качеством кормов, порядком их скармливания, правильной сменой рационов и соблюдением правил пастьбы. Лит.: Внутренние незаразные болезни с.-х. животных
35. Атония преджелудков Атония (от греч. atonia — расслабление, вялость), понижение тонуса мышц скелета или внутр. органов. При А. мышцы теряют упругость, эластичность, их способность к сокращению понижается (гипотония) или полностью прекращается (собственно А.). А. возникает в результате общих дистрофич. процессов, нервных и эндокринных расстройств, интоксикаций и др. причин. У животных чаще всего наблюдаются А. отдельных органов пищеварения, являясь симптомом мн. их заболеваний. Атония преджелудков (Atonia ruminis, reticuli et omasi) — прекращение моторики рубца, сетки и книжки. Обычно проявляется в форме гипотонии. Наблюдается гл. обр. у кр. рог. скота при стойловом содержании. Различают первичные и вторичные А. преджелудков, по течению — острые и хронические. Острые первичные А. возникают при поедании недоброкачеств. корма, резкой смене рационов, недостатке в рационе грубых кормов, перекармливании концентратами, недостаточном моционе, водном голодании; вторичные — при отравлениях, нек-рых инфекционных и инвазионных болезнях (ящур, ботулизм, пироплазмидозы, фасциолёз [фасциолез] и др.). Хронич. А. наблюдается гл. обр. при травматич. ретикулоперитоните. При А. наблюдают угнетение, уменьшение аппетита или полный отказ от корма. Жвачка вялая, редкая, иногда прекращается полностью; сокращения рубца слабые, редкие или совершенно не улавливаются; при отрыжке неприятный запах изо рта; возможны запоры или поносы. Темп-ра тела при первичных А. нормальная, при вторичных — зависит от осн. болезни. Хронич. А. проявляется сменой периодов улучшения и ухудшения общего состояния, снижением упитанности и продуктивности. Диагноз ставят на основании симптомов болезни и уточняют руминографией. Лечение. Больному животному назначают диету. При интоксикации рекомендуется промывание рубца (лучше с помощью зонда Черкасова); внутрь слабительные, внутривенно 20—40%-ный р-р глюкозы или 5%-ный р-р хлорида натрия. Для усиления моторики — массаж рубца 3—4 раза в сут по 10—15 мин, прогревание области рубца лампой солюкс по 30—40 мин (на расстоянии 40— 60 см от прогреваемой области) или облучение кварцевой лампой по 20—25 мин; внутрь настойку корневища белой чемерицы, алкоголь; подкожно карбахолин, прозерин. При вздутии рубца — дезинфицирующие средства (см. Тимпания рубца ). Профилактика: контроль за соблюдением вет.-сан. правил кормления, регулярный моцион и правильный режим содержания. Атония зоба (Atonia ingluviei) — заболевание у кур, индеек, цесарок вызывается длительным скармливанием сухого зернового корма или недоброкачеств. кормов, проглатыванием инородных предметов (бумаги, сена, тряпок и т. п.), засоряющих зоб, перекармливанием. Способствует А. зоба минеральное и витаминное голодание. У птиц наблюдаются вялость, угнетение, уменьшение аппетита и сокращение яйцекладки. Зоб расширен и переполнен кормовыми массами при пальпации можно прощупать характер его содержимого. Лечение: удаление содержимого зоба промыванием или хирургическим путем. Профилактика: контроль за качеством кормов, режимом кормления составом рационов. Атония желудка (Atonia gastris) характеризуется застоем содержимого желудка и иногда его переполнением кормом. Возникает при скармливании недоброкачеств. кормов, хронич. гастритах. Может развиваться рефлекторно при заболеваниях др. органов (печени, кишечника), у лошадей — при гастпрофилёзе [гастпрофилезе]. Уменьшается или совсем отсутствует аппетит, задерживается эвакуация содержимого желудка в кишечник (определяют зондированием). Кормовая масса приобретает в желудке неприятный запах. При гастрографии выявляют характер и степень ослабления моторики желудка. Диагноз ставят на основании симптомов и результатов зондирования желудка. Лечение: промывание желудка, внутрь средства, улучшающие пищеварение (карловарская соль, соляная к-та, пепсин и др.). Профилактика: контроль за соблюдением вет.-сан. правил кормления. Атония кишечника (Atonia enteri) — бывает чаще у лошадей и собак. Возникает при длительном скармливании грубых кормов (у лошадей), минеральном голодании, нарушении проходимости кишечника, хронич. катаре кишечника; при делафондиозе (у лошадей). Снижается аппетит, ослабляется или прекращается перистальтика (запоры); возможны химостаз и копростаз, колики. Лечение: средства, возбуждающие моторику кишечника (слабительные средние соли, клизмы, массаж); при метеоризме — противобродильные средства, диетич. кормление, учитывая характер болезни.






36. Меры безопасности при работе с животными Несоблюдение элементарных требований безопасности при обращении с животными ведет к травматизму, как обслуживающего персонала, так и животных. С животными следует обращаться спокойно, ласково и уверенно. Каждый раз, приближаясь к ним или заходя в денник, станок, необходимо предупреждать их ровным, повелительным голосом. Не следует допускать грубых окриков и побоев. При обслуживании животных люди, ухаживающие за ними, должны знать не только кличку, пол, возраст, приметы, темперамент и привычки, но и методы фиксации (удержания при оказании врачебной помощи). Обслуживание коров. При привязном содержании животных привязь должна быть прочной, достаточно свободной, чтобы не стеснять движений и не затягивать шею коровы. У бодливых коров следует удалять рога. При ручной дойке хвост коровы привязывают к ноге. Скамейка доярки должна быть прочной и исправной.  Корову, например, для обследования ветеринарным специалистом можно вести на недоуздке или веревке. Их привязывают за рога и область носа или за шею и область носа. В момент обследования животное можно удерживать за рога: стоя около его шеи, справа или слева, обеими руками захватывают рога, чтобы не торчали свободные концы. Локтем ближней к шее руки надавливают на шею, а телом наваливаются на область плеча и лопатки животного. Если фиксация простым удержанием за рога недостаточна, захватывают одной рукой носогубное зеркальце: стоя с левой стороны животного,левой рукой держат левый рог, а правую руку плавным, но быстрым движением продвигают по лбу и стенке носа и захватывают носогубное зеркальце большим и указательным пальцами; локтем правой руки затем упираются в об животного, а кистью несколько приподнимают носовую часть головы. Корову можно удержать, только сдавливая носогубное зеркальце. Делают это пальцами, а для длительного удержания — с помощью специальных носовых щипцов.
37. Гастриты, энтериты. Гастрит (Gastritis, от греч. gaster — желудок), воспаление слизистой оболочки желудка. Болеют преим. животные с однокамерным желудком. Чаще наблюдают катаральный Г., реже геморрагический, фибринозный и др. формы. По течению различают Г. острый и хронический. Причины острых первичных Г.: погрешности кормления (недоброкачеств. корма, перекармливание, нерегулярное кормление, резкая смена рационов, нек-рые кормовые отравления), вторичных — инфекц. болезни, при к-рых поражается жел.-киш. тракт (см. Гастроэнтерит ). Хронич. Г. возникают как следствие часто повторяющихся острых Г. в результате неправильного стирания зубов, при более слабом и длительном воздействии причин, вызывающих острый Г.; у лошадей — при гастрофилёзе [гастрофилезе]. При Г. нарушается моторная и секреторная функция желудка. При остром Г. наблюдают уменьшение или отсутствие аппетита, общую вялость, отрыжку и рвоту, у лошадей — приступы колик. У жвачных при воспалении сычуга — нарушение функции преджелудков (атония, тимпания). При хронич. Г. признаки выражены слабее, наблюдается смена периодов улучшения и обострения болезни. У животных с однокамерным желудком для уточнения диагноза и определения мер лечения исследуют желудочное содержимое, к-рое получают с помощью зонда. Различают Г. с пониженной кислотностью — гипацидный, с повышенной кислотностью — гиперацидный, с нормальной кислотностью — нормацидный. При Г. содержимое желудка может содержать много слизи, кровь и др. примеси (см. Желудочный сок ). При хронич. Г. снижаются продуктивность и работоспособность животного; нарушаются деятельность кишечника и печени, развивается кахексия. Лечение. Первые 2—3 сут. болезни животному ограничивают кол-во корма. При подозрении на интоксикацию промывают желудок, плотоядным и свиньям назначают рвотные (аноморфин) и слабительные средства (соли и масла). Для улучшения пищеварения — карловарская соль, соляная к-та с пепсином, натуральный желудочный сок. При сильных бродильных и гнилостных процессах — противобродильные вещества (ихтиол, каломель и др.). При болях — тепло на живот и болеутоляющие средства. При вторичных Г. лечение направлено на устранение осн. болезни. Профилактика: соблюдение режима кормления, тщательный вет.-сан. надзор за заготовкой, хранением, качеством кормов и порядком их скармливания.  Энтерит — воспаление кишечника. Патологический процесс может регистрироваться на протяжении всего кишечника, чаще же ограничивается участками тонкой или толстой кишки. Различают дуоденит — воспаление двенадцатиперстной кишки, еюнит — тощей, илеит — подвздошной, тифлит — слепой, колит — ободочной, проктит— прямой кишки. По характеру процесса различают серозное, катаральное, фибринозное, геморрагическое, гнойное воспаления. Этиология. Воспаление кишечника незаразного происхождения возникает главным образом в результате погрешностей в кормлении и поении животных (нерегулярное кормление и поение, скармливание недоброкачественных, труднопереваримых, ядовитых кормов, попадание химических веществ и т. д.). Могут быть и вторичные энтериты, развивающиеся при заболеваниях других органов (гастрит, гепатит) или при некоторых инфекционных и инвазионных болезнях. Чаще других встречаются катаральные энтериты преимущественно у молодняка в критические периоды их жизни (молозивный и молочный периоды, перевод с молочного питания, объем от матерей и т. д.). При этом важное значение имеют ветеринарно-санитарное состояние помещений, условия содержания, уровень резистентности иммунобиологической реактивности, животных. Развитие формы энтерита связано с характером, силой и длительностью первичного воздействия, возрастом и видом животного, уровнем его резистентности и г. д. вторичные энтериты определяются основным заболеванием. Симптомы. Течение энтеритов может быть острым, подострым, хроническим. При остром и подостром течениях энтеритов отмечают слабость, угнетение, снижение аппетита, иногда повышается температура тела. Живот подтянут, напряжен, пальпация вызывает боли. Постоянный признак болезни — понос. Каловые массы жидкой или водянистой консистенции. Цвет их и примесей в определенной мере зависит от характера воспаления, хотя точно определить его при жизни трудно. При катаральном энтерите, наиболее часто встречающемся у животных, в каловых массах находят слизь, при фибринозном — пленки фибрина, при геморрагическом — кровь. Хронические энтериты характеризуются волнообразным течением с периодами улучшения и ухудшения, сопровождаются низкой продуктивностью, нарушением обмена веществ, истощением. Однако точно распознать форму воспаления, распространения его на протяжении пищеварительного канала, глубину поражения можно только при патоморфологическом исследовании. Патологоанатомические изменения. Трупы истощены, слизистая оболочка кишечника воспалена с преобладанием экссудативного типа процесса (серозный, катаральный, геморрагический, фибринозный, гнойный), сосуды брыжейки инъецированы, лимфоузлы набухшие и гиперемированы. Диагностика. Диагноз ставят комплексно с учетом клинической картины, условий кормления и содержания животных, результатов оценки качества кормов и рационов. При массовых заболеваниях молодняка важные сведения дает анализ режима их выращивания, уровня кормления беременных и лактирующих маток. Прогноз. При первичном энтерите зависит от формы и тяжести воспалительного процесса. Серозное воспаление при устранении причин затихает или может переходить в другую форму. Катаральное воспаление при соответствующем лечении заканчивается выздоровлением пли переходит в хроническое. Наиболее тяжело, нередко с летальным исходом, протекают фибринозные, геморрагические и гнойные энтериты. Лечение. На одни сутки назначают голодную диету со свободным доступом к питьевой воде (для подсосных поросят и ягнят до 6 ч). В первые часы голодной диеты дают слабительные средства, затем назначают отвары из риса, овса, льняного семени, крахмала. Применяют антибактериальные средства (антибиотики, сульфаниламидные, нитрофурановые и другие препараты) для подавления токсигенной микрофлоры. С целью восстановления полезной микрофлоры кишечника вводят бактериальные препараты (АБК, ПАБК, ацидофилин, бифидумбактерип и др.). Симптоматическое лечение назначают по показателям. Обязательна диетотерапия. Больным дают нежные, легкопереваримые корма, вначале в уменьшенных количествах с постепенным доведением до обычных норм. Профилактика. Рационы должны быть сбалансированными, содержать достаточный набор высококачественных кормов. Предотвращают попадание с кормами токсических и ядовитых веществ, следят за чистотой и обилием питьевой воды, поддержанием высокой ветеринарно-санитарной культуры, соблюдением технологии выращивания молодняка.












38. Причины диспепсии у телят, ягнят и тп. Диспепсия новорождённых [новорожденных] (от греч. dys — приставка, означающая нарушение, расстройство, и pepsis — пищеварение), болезнь, характеризующаяся расстройством пищеварения и нарушением обмена веществ у молодняка в первые сутки жизни. Чаще болеют телята и поросята до 5—7-суточного возраста. Этиология. Существуют различные мнения о причинах, вызывающих болезнь. Д.— результат недостаточного или неполноценного кормления маточного поголовья, особенно в конце беременности, что приводит к рождению молодняка с пониженной резистентностью, ухудшению качества молозива, а также следствие различного рода погрешностей в кормлении и содержании новорождённых [новорожденных]. Д. возникает на фоне вышеуказанных факторов в результате воздействия на организм новорождённого [новорожденного] различных неспецифич. гнилостных и токсигенных микроорганизмов. По данным различных авторов, тяжёлая [тяжелая] (токсич.) форма Д. развивается в результате или осложнения микрофлорой простой Д., или непосредств. воздействия различной микрофлоры при запоздалой даче новорождённым [новорожденным] молозива (особенно при ночных отёлах [отелах]), низком его качестве и антисанитарных условиях содержания животных. Т. о., тяжёлая [тяжелая] форма Д,— заболевание алиментарно-инфекционной природы. Течение и симптомы. Д. протекает остро. Важнейший признак Д.— понос. Лёгкая [Легкая] форма болезни (простая Д.) характеризуется уменьшением аппетита, относительно удовлетворит. общим состоянием, нормальной темп-рой тела. При своевременном оказании лечебной помощи животное выздоравливает. Тяжёлая [Тяжелая] форма характеризуется отсутствием аппетита, понижением темп-ры тела, похолоданием конечностей, ушей, носового зеркальца, быстрым упадком сил, обезвоживанием организма (западение глазного яблока, сухость и сморщивание кожи). При отсутствии лечения животное погибает на 2—3-и сутки. У выздоравливающих животных заметны отставание в росте и повышенная восприимчивость к лёгочным [легочным] заболеваниям. Патологоанатомические изменения. Труп истощён [истощен]. Задняя часть тела загрязнена испражнениями. В желудке содержится жидкость серо-белого цвета и сгустки казеина. Слизистые оболочки желудка и кишок очагово или диффузно гиперемированы. Обнаруживают дистрофич. изменения в паренхиматозных органах. Диагноз ставят на основании симптомов болезни, изучения условий содержания молодняка, бактериол. исследований и анализа кормового рациона маточного поголовья. Д. дифференцируют от колибактериоза молодняка, сальмонеллёзов [сальмонеллезов], диплококковой инфекции и др. специфич. инфекций. При этом обязательно проводят бактериол. исследование трупного материала. Лечение. При появлении первых признаков Д. уменьшают кол-во выпаиваемого молозива или полностью прекращают его выдачу в одно кормление, заменив молозиво или молоко физиол. р-ром или р-ром, содержащим поваренную соль, хлорид калия, глюкозу и предотвращающим дегидратацию организма. В последующем увеличивают постепенно количество выпаиваемого молока до нормы. Для улучшения пищеварения дают натуральный или искусственный желудочный сок, пепсин. Для предотвращения развития в жел.-киш. тракте гнилостной и токсигенной микрофлоры, а также дисбактериоза применяют антибактериальные средства (антибиотики, сульфаниламидные препараты), АБК, ПАБК и др. Для повышения иммунобиол. тонуса организма телятам назначают цитрированную кровь матерей в дозе 1,3—2,0 мл на 1 кг массы тела, внутрь молозивную сыворотку (лактоплазмин) в дозе 200—250 мл (перед каждым кормлением молозивом), а также иммунные глобулины. Больных животных изолируют, укрывают попонами, при необходимости применяют сердечные и др. симптоматич. средства. При массовых жел.-киш. болезнях телят с симптомокомплексом токсич. Д. положительный эффект даёт [дает] смена мест проведения отёлов [отелов] и профилакториев. В этих случаях до окончательного установления ведущего этиологич. фактора целесообразно проводить общие мероприятия, как при инфекц. болезнях. Профилактика включает правильное кормление и содержание новорождённого [новорожденного] молодняка и маточного поголовья, особенно в сухостойный период и в первые дни после отёла [отела], окота, опороса. Следят за постоянным обеспечением водой свиноматок. Соблюдают сроки запуска беременных коров; профилактируют маститы; производят первое кормление молозивом в течение первого часа жизни новорождённого; [новорожденного;] выпаивают молозиво при t 36° 3—4 раза в сутки. В местах проведения отёлов [отелов], окотов и опоросов и в помещениях для новорождённых [новорожденных] соблюдают сан.-гигиенич. режим. Положительный эффект даёт [дает] выделение сухостойных коров в отдельный цех с обеспечением их соответств. условиями кормления и содержания, активным моционом; проведение отёлов [отелов] в боксах и содержание новорождённых [новорожденных] в первые сутки на подсосе вместе с коровой; систематич. санация и дезинфекция родильных боксов, отделений и сменных профилакториев, использование их по принципу: “пусто — занято”. В период отёлов [отелов] обеспечивают круглосуточное дежурство квалифицированных работников.
39. Болезни органов пищеварения, сопровождающиеся коликами. Воспаление слизистой оболочки рта - стоматит. Различают катаральные, крупозные и дифтеритические, везикулярные, афтозные, пустулезные, язвенные, флегмонозные и гангренозные стоматиты. К первичным стоматитам относится катаральный, остальные являются вторичными и развиваются как признаки других, чаще инфекционных болезней: ящура, дифтерии, вирусных стоматитов и др. Этиология. Механические раздражения и повреждения слизистой оболочки рта слишком грубым кормом, острыми краями неправильно стирающихся зубов, инструментами, инородными телами и пр. Химические раздражения, возникающие при даче раздражающих лекарств, поедании ядовитых растений, облизывании частей тела, покрытых раздражающими мазями, скармливании испорченных кормов, зараженных плесенями, ржавчиной, головней. Симптомы. При всех стоматитах нарушается жевание. Слизистая оболочка рта сухая, опухшая, особенно на твердом нёбе (насос). Иногда отмечается небольшой отек языка, губ, щек. На спинке языка появляется серо-белый тонкий налет, такие же наложения возможны на дне ротовой полости, на деснах, слизистой оболочке губ и щек. Изо рта ощущается противный сладковатый запах. Наблюдается небольшое слюнотечение, у крупного рогатого скота - чавканье. К концу болезни секреция слюны повышена. При вторичных стоматитах отмечаются повышение температуры и другие признаки, свойственные основной болезни. Течение. Катары слизистой оболочки рта обычно заканчиваются полным выздоровлением на 5-10-й день. Лечение. Из рациона исключают все грубые, раздражающие корма. Травоядным назначают мягкое луговое сено, траву или сено, ошпаренное кипятком, вареные корнеплоды, болтушку из муки и отрубей; для свиней - густые супы, каши. Местное лечние требуется лишь в тяжело протекающих случаях. Обычно отрщ ничиваются промыванием ротовой полости 3 %-ным раствором борной кислоты, раствором перманганата калия (1 : 1000-2000) 0,5%-ным раствором танина, 3%-ным раствором двууглекислого натрия; язвы смазывают иод-глицерином.  Воспаление глотки - фарингит, ангина. Обычно встречаются катаральные фарингиты, иногда флегмонозные и гнойные. Она чаще наблюдаются у лошадей, свиней и собак. Этиология. Общее охлаждение всего организма или местное действие холода при поении холодной водой, пастьбе на пастбищах, покрытых снегом, инеем или холодной росой; скармливание горячего корма, механические раздражения слизистой оболочки глотки при даче лекарств, неосторожном исследовании и повреждении ее инородными телами, грубым кормом. Вторичные фарингиты часто развиваются при мыте, инфлюэнце лошадей, контагиозной пневмонии, чуме собак, катаральной го рячке крупного рогатого скота, сибирской язве, чуме и геморрагической септицимии свиней и пр. Симптомы. Припухание области глотки, болезненность при пальпации, вытянутое положение головы, расстройство глотания, слюнотечение, истечение из носа. Аппетит сохранен, пережевывание корма медленное, глотание болезненное; лошади при глотании вытягивают шею, роют ногами, иногда кашляют. При тяжелом течении ангины наблюдают пустые глотательные движения, неудачное проглатывание с выбрасыванием корма через нос или даже полную невозможность глотания, отказ от корма по нескольку дней. В ротовой полости скапливается слюна, слизь и остатки корма. Слизистая оболочка глотки покрасневшая, на корне языка обнаруживают сероватый налет, изо рта ощущается неприятный, сладковатый запах, подчелюстные лимфатические узлы припухшие. При вторичных фарингитах наблюдается лихорадка с повышением температуры на 2-3°. При исследовании крови отмечаются лейкоцитоз, нейтрофилия со сдвигом ядра влево. Течение. При катаральном фарингите животные обычно выздоравливают в течение 10-15 дней. Флегмонозные фарингиты протекают длительнее, наблюдаются осложнения в виде пневмонии, плеврита, перикардита, сепсиса и пр. Лечение. В связи с расстройством глотания в рацион для травоядных необходимо включать мягкое сено или сено, ошпаренное кипятком, мягкую траву, болтушку из муки или отрубей; для свиней и собак - каши, супы, молоко. Показаны припарки, приснитцевские укутывания, электротепловые процедуры - лампа Минина, соллюкс, УВЧ. Тепловые процедуры полезны при всех видах фарингитов, включая и флегманозный, при котором тепло применяют до созревания абсцесса. При тяжело протекающих фарингитах, особенно флегмонозных, назначают пенициллин внутримышечно в дозе крупному рогат0му скоту и свиньям по 2-3 тыс. ЕД, лошадям -1-2 тыс. ЕД иа 1 кг веса 1-4 раза в день, в зависимости от-растворителя; 20--40%-ный раствор глюкозы внутривенно по 300-400 мл, новокаиновую терапию. Кроме того, применяют ингаляции паров воды со скипидаром, ихтиолом, антибиотиками или распыленных растворов соды, поваренной соли. Слизистую оболочку глотки орошают с помощью распылителя слабыми растворами перекиси водорода, риванола, поваренной соли, квасцов и др. У мелких животных слизистую оболочку глотки и миндалин смазывают иод-глицерином или иодвазогеном. Назначают сульфаниламидные препараты, этазол по 0,5-1 г через 3-4 часа телятам и жеребятам; внутривенно вводят 0,5%-ный раствор ихтаргана в дозе по 100 мл или 10%-ный раствор салицилата натрия по 100 мл крупному рогатому скоту, лошадям; для повышения реактивности организма применяют аутогемотерапию - по 50-100 мл крови подкожно. При вторичных фарингитах, кроме того, проводят специфическое лечение Воспаление пищевода - эзофагит. Наблюдается у свиней, лошадей и крупного рогатого скота. Этиология. Травмы инородными телами, желудочным зондом, раздражения химическими веществами, ожоги горячими кормами. Вторичные эзофагиты возникают при ящуре, чуме, злокачественной катаральной горячке и других заболеваниях. Симптомы. Болезненность, спазмы пищевода, антиперистальтические движения, застревание комка и обратное его выбрасывание с примесью крови, гноя, зондирование резко болезненное.   Лечение. При флегмонозных эзофагитах назначают антибиотики и сульфаниламидные препараты. Поят больных холодной водой с кусочками льда; внутрь дают вяжущие и дезинфицирующие - 1%-ный раствор танина, 0,1-ный раствор перманганата калия или квасцов, 1-2%-ный раствор ихтиола. При крупозном воспалении дают внутрь 1-2%-ный раствор бикарбоната натрия, рыбий жир в смеси с дезинфицирующими. Для ослабления болей вливают внутривенно 300-400 мл 0,25%-ного раствора новокаина однократно в течение 3 дней. При невозможности глотания назначают искусственное кормление, вводят внутривенно глюкозу, физиологический раствор Спазм пищевода. Заболевание наблюдается у животных обычно редко. Этиология. Спазм пищевода чаще возникает рефлекторно при эзофагитах, язвах пищевода, поражениях его инородными телами, а также при столбняке, болезни Ауески и др. Симптомы. Спазматические, волнообразные сокращения пищевода, сопровождающиеся резкой болезненностью и беспокойством, пустые жевательные движения, обильное выделепие слюны и пищевых масс.  Лечение. В момент приступа подкожно вводят сернокислый атропин в дозе 0,02-0,25 г, платифиллин -0,015-0,04 г, в промежутках между приступами внутривенно вливают 10%-ны$ раствор хлористого кальция или применяют бромистые препараты
40. Авитаминозы, лечение, профилактика. Авитаминоз. Значение витаминов в организме огромно. Некоторые витамины входят в состав ферментов и имеют прямое отношение к обмену веществ. Витамины влияют на рост, развитие, продуктивность. От витаминов зависит устойчивость организма и здоровье животного. Наиболее изучены витамины A, D, С, Bi, В2, Bi2, E, PP. Болезни обмена веществ, развивающиеся вследствие отсутствия или недостатка витаминов в организме, называются авитаминозами. Если витамины поступают в уменьшенном количестве и потребности организма в них удовлетворяются не полностью, то заболевание протекает нетипично, в стертой форме и называется оно гипоавитаминозом. Заболевание, вызываемое недостаточностью одного витамина, называют моноавитаминозом, а нескольких - полиавитаминозом. Различают авитаминозы алиментарные, связанные с недостатком витаминов в рационе, и эндогенные, возникающие на почве плохого усвоения витаминов корма вследствие желудочно-кишечных заболеваний и болезней печени. Эти так называемые вторичные авитаминозы могут быть в результате многих инфекционных и незаразных заболеваний. Авитаминозы чаще встречаются у молодых животных в раннем возрасте, у беременных и лактирующих самок, а также больных и переболевших животных преимущественно зимой и ранней весной, когда запасы витаминов в организме истощаются, а в кормах они почти полностью разрушаются. Авитаминоз А - хроническое заболевание, характеризующееся нарушением обмена, поражением глаз и слизистых оболочек и резким снижением сопротивляемости организма к инфекции. Встречается у животных всех видов, но чаще болеет молодняк. Основная причина авитаминоза - недостаточное содержание каротина (провитамина А) в кормовом рационе. Источником каротина служат растительные корма - его много в свежей моркови, траве бобовых растений, хорошем своевременно убранном сене, силосе и др. Витамин А находится главным образом в кормах животного происхождения - в молоке, яйцах, рыбьем жире и других продуктах. Новорожденный молодняк получает витамин А с молоком матери. Поэтому в рацион лактирующей самки должны входить корма, богатые каротином. Недостаточное содержание витамина А в организме приводит к расстройству в питании и ненормальному развитию эпителиальной ткани в конъюнктивальном мешке, роговице, органах пищеварения, дыхательных путях. В результате резко снижается барьерная функция слизистых оболочек, понижается сопротивляемость организма к инфекции. Признаки авитаминоза А разнообразны. Больные телята, ягнята, поросята, цыплята отстают в росте и развитии, имеют плохую упитанность, бледные слизистые оболочки, сухую кожу, взъерошенный шерстный покров. Наиболее характерными признаками авитаминоза А будут гнойное и слизисто-гнойное воспаление слизистых оболочек глаз, снижение остроты зрения, воспаление, размягчение, изъязвление и помутнение роговицы, катар желудка и кишечника, катар верхних дыхательных путей - ларингиты, трахеиты, бронхиты и бронхопневмонии. У поросят и цыплят отмечают нервные расстройства в виде нарушения координированного движения, судорог и параличей. У кур снижается яйценоскость, а из яиц нарождаются слабые нежизнеспособные, цыплята. У взрослых животных при авитаминозе А понижается плодовитость, могут быть аборты, ненормальные роды, задержание последа, яловость. От больных животных нарождается слабый, хилый, нежизнеспособный приплод, который погибает в первые же дни жизни от диспепсии и других заболеваний. В основе профилактики должно быть полноценное кормление и полное удовлетворение потребностей организма животных в каротине и витамине А. Важное значение имеют прогулки и пребывание на свежем воздухе. Летом животных обеспечивают зеленым кормом. Зимой рекомендуются корма, богатые витамином А (хорошее сено, силос), и витаминные добавки (морковь, гидропонная зеленая масса, рыбий жир и др.). Больным животным улучшают условия содержания, назначают диетическое кормление с включением в рацион витаминных кормов и применяют концентрат витамина А или рыбий жир. Концентрат витамина А дают внутрь или вводят внутримышечно стельным коровам в дозе 200-300 тыс. ЕД, телятам 50-100, поросятам 5-40, курам 2-5 тыс. ЕД, 3-5 дней подряд по одному разу в сутки. Авитаминоз В  появляется в результате недостатка в кормах витаминов группы В (B1, B2, В6, В12, никотиновая кислота - витамин РР). Авитаминозом В чаще болеют птицы, свиньи, плотоядные. У жвачных этот витамин синтезируется ( микроорганизмами в кишечнике и авитаминоз наблюдается редко. При авитаминозе Bi у цыплят и кур-несушек плохой аппетит, расстройство пищеварения, исхудание. Часто отмечают судороги, паралич ног и крыльев. Во время судорог птица запрокидывает голову, искривляет шею. У телят появляется вялость, бледность слизистых оболочек, а позднее - нервные гцэипадки, понос. Больным в рацион включают корма, богатые витаминами: отруби, морковь, пивные дрожжи, сено, зерновые корма. Внутрь назначают тиамин (витамин B1) поросятам в дозе 1,5 г, цыплятам 2 г. При авитаминозе В2 молодняк отстает в росте, у него поражаются кожа, губы, язык и слизистая оболочка кишечника. Встречается у цыплят и индюшат. Для лечения и профилактики в рацион вводят зеленый корм, молоко, дрожжи, пшеничные отруби. Авитаминоз B12 возникает в результате недостатка каболамина в корме или нарушения всасывания его в кишечнике у свиней и птицы. Для профилактики в рацион вводят мясо-костную муку, творог, обрат, биовит-40, ПАБК и АБК. Авитаминоз С  возникает от недостатка в корме аскорбиновой кислоты и наблюдается чаще у свиней, собак, пушных зверей. У животных отмечают плохой рост, воспаление и кровоизлияния на слизистых оболочках глаз и полости рта, поражаются десна, выпадает щетина, опухают суставы, появляется хромота, наступает истощение. Для лечения и профилактики в рацион включают богатые витамином корма: люцерну, брюкву, крапиву, клевер, молоко. Собакам и зверям дают свежее мясо, сырое молоко с добавлением овощей и зелени, внутрь назначают аскорбиновую кислоту 0,03-0,1 г. Свиньям полезен настой хвои, можжевельника; аскорбиновую кислоту назначают в дозе от 0,5 до 1 г на один прием
41. Остеомаляция Наблюдается при остеодистрофии.  Остеодистрофия (Osteodystrophia, от греч. osteon — кость, dys — приставка, означающая нарушение, и trophe — питание), хронич. болезнь животных, характеризующаяся нарушением фосфорно-кальциевого и витаминного обмена с преимущественным поражением костей. Изменения в костной ткани проявляются в форме остеомаляции (размягчение и деформация костей), остеопороза , фиброзной О. (замещение элементов костной ткани соединит. тканью). О. чаще болеют стельные и высокомолочные коровы, реже — свиньи и козы, ещё [еще] реже — лошади, собаки и овцы. Этиология. Осн. причина О.— недостаточность в кормах кальция, фосфора, нарушение их соотношения в рационах. Ускоряют развитие болезни корма с преобладанием в них кислотных элементов. Дефицит витамина D в кормах или недостаточное ультрафиолетовое облучение животных также способствуют развитию О. Усугубляет течение болезни скученное содержание животных в сырых и тёмных [темных] помещениях, недостаточный моцион и расстройство пищеварения. Симптомы. В неблагополучных по О. х-вах наблюдают у животных низкую продуктивность, частые послеродовые болезни (задержание последа, мастит) и значит. заболеваемость новорождённых [новорожденных]. Вначале у животного извращённый [извращенный] аппетит, снижение упитанности, потеря блеска волос, лизуха (первая стадия). Далее появляются признаки, указывающие па поражение костной ткани: хромота, болезненная походка, затруднение при вставании, размягчение хвостовых позвонков, расшатывание зубов и др. (вторая стадия). В тяжёлых [тяжелых] случаях деформируется грудная клетка, изгибается позвоночный столб, заметны утолщения суставов, на рёбрах [ребрах] (третья стадия). Искривление позвоночника, выпуклостью обращённое [обращенное] кзади, наз. кифозом: искривление позвоночника, выпуклостью обращённое [обращенное] кпереди,— лордозом; боковое искривление — сколиозом. У животных могут быть переломаны кости, расстройства функций жел.-киш. тракта, печени, приступы тетании. В крови снижены кол-во неорганич. фосфора, резервная щёлочность [щелочность], повышено кол-во щелочной фосфатазы, уровень кальция Чаще держится в пределах нормы. Патологоанатомические изменения. Наиболее поражены хвостовые позвонки, рёбра [ребра], остистые отростки, кости таза, челюстей. Они размягчены, легко гнутся. Нередко находят переломы костей, искривление позвоночника. В печени, миокарде и почках — дистрофич. изменения. В желудке и кишках — катаральное воспаление слизистой оболочки, конкременты, повреждения сетки и брюшины. Диагноз ставят на основании клинич. картины, патологоанатомич. изменений костной системы, анализа кормового рациона. Для ранней диагностики проводят систематич. анализ кормов на содержание минеральных веществ, исследование крови на содержание солей кальция, фосфора, щелочной фосфатазы, рентгенологич. исследования хвостовых позвонков, рентгенофотометрию костей. Лечение О. успешно лишь на первых стадиях болезни. Назначают диетотерапию, ультрафиолетовое облучение, введение витаминов D, А (внутримышечно) в течение 2—3 нед через 1 сут. Свиньям и козам дают кормовые дрожжи. В первые дни болезни применяют внутривенно 20%-ный р-р глюконата или борглюконата кальция. При тетании — в мышцу 25%-ный р-р сульфата магния. Профилактика О. заключается в обеспечении зоогигиенич. условий содержания животных, кормлении их разнообразными полноценными кормами, В необходимых случаях применяют минеральную подкормку.










42. Кетозы. Кетозы (Ketosis) , болезни, характеризующиеся расстройством обмена веществ и проявляющиеся появлением ацетоновых тел в крови (кетонемия), моче (кетонурия), молоке (кетонолактия). Чаще болеют высокомолочные коровы, суягные овцы, свиноматки (в пром. комплексах). Различают первичный К., развивающийся на почве нарушений углеводно-жирового обмена или изменений функции гипофизарно-надпочечниковой системы, и вторичный К., возникающий при атониях и переполнении рубца, родильном парезе, метритах и др. Этиология. У высокопродуктивных коров К. вызывается рационами с обилием кормов, богатых белками и жирами (содержат большое кол-во кетогенных веществ), или недостатком легкоусвояемых углеводов, влияющими на ферментативную деятельность микрофлоры рубца и обмен веществ. К. может возникать в результате дисфункции гипофиза и надпочечников в период лактации и беременности. Развитию кетонемии способствуют отсутствие достаточного моциона у беременных животных и нарушение функции печени вследствие обеднения её [ее] гликогеном и жирового перерождения. У суягных овец К.— следствие неполноценных рационов. У свиноматок осн. причина К.— одностороннее кормление зерновыми кормами при отсутствии моциона. Течение и симптомы. У коров отмечают снижение аппетита, иногда его извращение, нарушение ритма жвачки, ослабление перистальтики преджелудков и кишечника, а также эвакуации фекалий; появляются признаки желтухи, положит, проба мочи на уробилин. Развивается нервный синдром (возбуждение, гиперестезия кожи спины, грудной клетки и крестца, мышечная дрожь, скрежетание зубами, расстройство координации движений). Иногда появляются признаки, напоминающие бешенство. Приступы возбуждения сменяются состоянием угнетения, в тяжёлых [тяжелых] случаях болезни — сопор или кома. Частота пульса в пределах 48—88. Сердечные тоны и толчок ослаблены. Удой резко снижен. В моче и молоке содержится значит, кол-во ацетона. Его запах ощущается от кожи, мочи и в выдыхаемом воздухе. В крови до 150 мг% ацетоновых тел; понижено содержание глюкозы, а также общее кол-во белка, аминокислот, азота мочевины, каротина и витамина А. Кол-во лейкоцитов в пределах 2,6—3,4 тыс., эритроцитов 5,2—6,9 млн. в 1 мм3 крови. У овец темп-ра в период комы понижается до 36оС. Выпадает шерсть, наступает гипотония рубца, понижается аппетит, появляются непроизвольные сокращения мыщц головы, ушей, манежные движения. В организме повышается содержание ацетоновых тел. Кол-во лейкоцитов снижается до 2 тыс., а эритроцитов до 4,2 млн. За 2—4 сут до смерти угнетённое [угнетенное] состояние сменяется сопорозным и комой. Признаки начала родов выражены слабо. Смерть обычно наступает до или во время родов. Свиноматки имеют хорошую упитанность, но часто абортируют, рождают нежизнеспособных или мёртвых [мертвых] поросят. Патологоанатомические изменения. У коров печень увеличена, глинисто-красного цвета, дряблая, на разрезе — признаки жирового перерождения, жёлчный [желчный] пузырь наполнен жёлчью [желчью], в почках дистрофия эпителия извитых канальцев, инъекция капилляров мозгового и коркового слоев, в сычуге и тонких кишках признаки хронич. катара. Жировая дистрофия мышцы сердца; склеротич. изменения сосудов гипофиза, амилоидная дистрофия надпочечников. У овец — жировое перерождение печени, атрофия жировой ткани и мышц, дистрофия почек, надпочечников, гипофиза. Диагноз осн. на симптомах, результатах биохимич. исследования содержания ацетоновых тел в крови, моче, молоке, а также определении сахара в крови. Исключают родильный парез, травматич, ретикулит, атонию преджелудков, бешенство. Лечение. Коровам снижают в первые 3—4 сут общую питательность рационов на 20—50% (в последние дни кол-во корма увеличивают до нормы). В рацион вводят пропионат натрия (100,0—150,0 г), сульфат кобальта (0,015 г), сульфат марганца (0,025 г на 1 животное), концентрат витамина А (120 тыс. ИЕ на 100 кг массы животного). В течение 5—6 сут вводят внутривенно 40%-ный р-р глюкозы (400—600 мл), в течение 2—3 сут внутрь 5%-ный р-р гидрокарбоната натрия (2—5 л). При возбуждении — хлоралгидрат, бромид натрия (10%-ный р-р внутрь). Применяют также кортикотропин или кортизон. Овцам в качестве углеводно-белковой подкормки дают сепарированное молоко, сахарную свёклу [свеклу], вводят внутривенно глюкозу, подкожно кофеин, внутрь метионин, пропионат натрия, внутримышечно кортикотропин и витамин А. Свиноматкам — диетотерапия (мезга сахарная или кормовая свёкла [свекла], уменьшение концентратов, сенная мука, обрат), ультрафиолетовое облучение, моцион. Профилактика. Высокопродуктивным коровам — полноценные кормовые рационы; в первые 6 недель лактации — пропионат натрия (по 50,0—70,0 г в сутки) и профилактич. дозы сульфатов кобальта и марганца, регулярное исследование молока на ацетон, крови — на сахар и ацетон. Овцам — соблюдение норм кормления в период беременности. Свиноматкам — антикетогенный рацион, содержание летом в лагерях, регулярный моцион зимой.

























43. Сибирская язва (Anthrax) , острая инфекц. болезнь животных и человека, характеризующаяся септицемией, поражением кожи (карбункулёзная [карбункулезная] форма), кишечника, легких, миндалин (висцеральная форма). С. я. регистрируется на всех континентах, особенно распространена в Вост. Африке и Зап. Азии. В СССР отмечаются спорадические случаи болезни. Этнология. Возбудитель С. я. — Bacillus anthracis — неподвижная, грамположительная, спорообразующая аэробная палочка дл. 5 — 8 мкм, толщиной 1 — 1,5 мкм. В мазках бациллы располагаются одиночно, попарно или цепочками. Свободные концы палочек закруглены, концы, обращенные друг к другу, как бы обрублены (рис. 1.). Возбудитель С. я. существует в вегетативной (капсульной) форме — в организме больного животного или на спец.питат. средах (рис. 2) — в споровой форме — на питат. средах при длительном культивировании или во внеш.среде (рис. 3). Спорообразование происходит при свободном доступе кислорода и t 15 — 42 оС. Встречаются и аспорогенные культуры. У возбудителя имеются антигены: групповые (капсульный и соматический),видоспецифич. внеклеточный (экзотоксин),иммуногенный,протективный и летальный. Микробы С. я. хорошо растут при t 35 — 37 оC на обычных питательных средах: в МПБ образуются хлопья на дне пробирки, напоминающие кусочек ваты, бульон при этом остаётся [остается] прозрачным; на МПА образуются характерные колонии R-формы, края к-рых напоминают локоны (рис. 4), а также колонии S-формы и переходные формы. Характерен рост возбудителя на желатине при посеве уколом. При выращивании на средах, содержащих пенициллин, бациллы С. я. приобретают форму шаров. Этот феномен получил назв. “жемчужного ожерелья” и нашёл [нашел] применение в диагностике болезни (рис. 5). Вегетативные формы микроба погибают при нагревании до t 55 °С в течение 40 мин, при кипячении мгновенно; прямой солнечный свет убивает их за неск. часов. Споры возбудителя С. я. очень устойчивы во внеш. среде (особенно в почве) и могут сохраняться там десятилетиями. Они погибают при кипячении лишь через 45 — 60 мин, в автоклаве при t 120oС через 10 мин: 1%-ный р-р формальдегида или 10%-ный р-р едкого натра убивают их только через 2 ч: 10%-ный р-р хлорной извести — в течение неск. минут. К возбудителю С. я. чувствительны белые мыши, морские свинки и кролики. Эпизоотология. К С. я. более восприимчивы кр. рог. скот, овцы, козы, лошади, олени, верблюды, буйволы, менее восприимчивы свиньи. Поражаются также дикие копытные. Возбудителя выделяли от свободноживущих грызунов. Собаки, кошки и дикие плотоядные малочувствительны и заболевают только при заражении их большими дозами. Источник возбудителя инфекции — больные животные, из организма к-рых микробы выделяются во внеш. среду с калом, мочой и слюной. Факторы передачи — объекты внеш. среды, обсеменённые [обсемененные] бациллами С. я. Особенно опасны трупы животных, павших от С. я., а также кожа, шерсть, щетина, кости, рога этих животных. Вскрытие трупа способствует длительному инфицированию почвы и окружающих предметов спорами. Опасен также вынужденный убой животных в агопальном состоянии. С. я. свойственна стационарность. Она проявляется, как правило, в весенне-летне-осенний период. Животные чаще заболевают при пастьбе на территории, где ранее находились скотомогильники, при произ-ве земляных работ на этих участках. Осн. путь заражения — алиментарный, чаще с кормами и реже с водой. Возможен трансмиссивный и аэрогенный пути заражения. Особое внимание следует обращать на инфицированные корма животного происхождения. Большую опасность представляют также необеззараженные сточные воды мясокомбинатов, кож. заводов, предприятий биологической промышленности. Патогенез. Бациллы С. я., поступая в кровь, вызывают септицемию, интоксикацию организма, что сопровождается гипоксией, нарушением кислотно-щелочного равновесия, потерей способности крови к свёртыванию [свертыванию]. В организме бациллы С. я. синтезируют капсульное вещество и токсин, к-рые ингибируют опсонизацию (см. Опсонины ), вызывают деструкцию фагоцитов и отёк [отек] тканей в местах размножения возбудителя. Деструкции тканей и нарушению в них обменных процессов способствуют также продукты распада микробной клетки. Иммунитет. В результате переболевания у животных возникает стойкий и длительный иммунитет.  Течение и симптомы. Инкубац. период 1—3 сут. Различают 2 осн. формы болезни — септицемич. и карбункулёзную; [карбункулезную;] по локализации процесса — кожную, кишечную, лёгочную [легочную] и тонзиллярную (ангинозную) формы. С. я. протекает молниеносно (сверхостро), остро и подостро, а также хронически и абортивно. При молниеносном течении, к-рое регистрируют у овец и кр. рог. скота, отмечают возбуждение, повышение темп-ры тела, учащение пульса и дыхания, синюшность видимых слизистых оболочек. Животное внезапно падает и в судорогах погибает. Длительность болезни от неск. минут до неск. часов. При остром течении, к-рое характерно для кр. рог. скота и лошадей, наблюдают повышение темп-ры тела до 42 оС, угнетение, отказ от корма, прекращение или резкое сокращение лактации у лактирующих коров, дрожь, нарушение сердечной деятельности, синюшность видимых слизистых оболочек, на конъюнктиве — точечные кровоизлияния. У кр. рог. скота отмечают признаки тимпании, у лошадей — колики. У беременных возможны аборты. Длительность болезни 2 — 3 сут. Подострое течение характеризуется теми же клинич. признаками и отличается лишь сроком болезни, к-рый затягивается до 6 — 8 сут. Острее и подострое течения кончаются гибелью животного. Хронич. течение проявляется прогрессирующим исхуданием, инфильтратами под нижней челюстью и поражением подчелюстных и заглоточных лимфатич. узлов. Болезнь при этом длится 2 — 3 мес. Редко встречается абортивное течение, характеризующееся невысоким повышением темп-ры тела и заканчивающееся выздоровлением. Возникновение карбункулов отмечается при остром и подостром течении (карбункулёзная [карбункулезная] форма). На месте первичного внедрения возбудителя или в др. участках тела вначале появляется резко очерченный, твёрдый [твердый], болезненный отёк [отек] кожи и подкожной клетчатки. Затем отёк [отек] приобретает вид диффузной, тестообразной, холодной и безболезненной припухлости, центр к-рой некротизируется.  Далее возникает язва. Кишечная форма сопровождается высокой темп-рой и расстройством деятельности жел.-киш. тракта (колики, запор, сменяющийся поносом). Лёгочная [Легочная] форма (пневмония, сопровождающаяся острым отёком [отеком] лёгких [легких]) у животных встречается редко, В отличие от др. видов животных, У свиней С. я. протекает в виде ангины. Воспаление в области глотки сопровождается опуханием шеи. Глотание и дыхание при этом затрудняются, появляются кашель, сопение. Нередко у свиней наличие болезни обнаруживается лишь при послеубойном осмотре туши. Патологоанатомические изменения. Вскрытие трупов животных, подозрительных по заболеванию С. я., а тем более павших от этой болезни, категорически воспрещается. Труп вздут, окоченение отсутствует или слабо выражено, из естеств. отверстий — кровянистое истечение, на коже — тестоватые припухлости. Кровь тёмная [темная], несвёртывающаяся [несвертывающаяся]. В подкожной клетчатке обнаруживают инфильтрацию и кровоизлияния. Такие же инфильтраты отмечают под лёгочной [легочной] и рёберной [реберной] плеврой. В полостях тела — значительное кол-во мутной кровянистой жидкости. Лимфатич. узлы увеличены, пронизаны кровоизлияниями. Характерный признак — резкое увеличение селезёнки [селезенки], консистенция её [ее] дряблая, пульпа на разрезе стекает в виде дёгтеобразной [дегтеобразной] массы. Отмечают кровоизлияния в почках, миокарде. Лёгкие [Легкие] отёчны [отечны], кровенаполнены. Слизистая оболочка тонких кишок набухшая, ярко-красного цвета с кровоизлияниями, иногда там обнаруживают припухлости — карбункулы. У свиней характерны студенисто-геморрагич. инфильтраты в области гортани, трахеи, на языке, поражение миндалин и регионарных лимфатич. узлов. Диагноз ставят на основании эпизоотол. и клинич. данных, а также результатов лабораторных (бактериол.) исследований, к-рые включают микроскопию мазков из патол. материала, посев на питательные среды, заражение лабораторных животных, постановку реакции кольцепреципитации по Асколи. Разработаны также такие методы диагностики, как использование бактериофага, метод люминесцирующих антител, феномен “жемчужного ожерелья” и др. С. я. дифференцируют от пастсреллёза [пастсреллеза], эмфизематозного карбункула, злокачеств. отёка [отека], брадзота, энтеротоксемии и пироплаз-мидозов.  Лечение. Применяют гипериммунную противосибиреязвенную сыворотку, гамма-глобулин, антибиотики, местную противовоспалит. терапию. Профилактика и меры борьбы. Профилактич. мероприятия состоят в выявлении, учёте [учете] и обеззараживании мест захоронения сибиреязвенных трупов, поголовной ежегодной вакцинации животных в ранее неблагополучных по С. я. пунктах. При возникновении С. я. больных и подозрительных по заболеванию животных изолируют, проводят вакцинацию всех остальных животных, трупы немедленно сжигают, проводят тщательную уборку и дезинфекцию помещений и территории. На х-во накладывают карантин, к-рый снимают через 15 сут после последнего случая падежа или выздоровления животного, окончания реакции на прививки и проведения заключительных вет.-сан. мероприятий. По условиям карантина запрещаются ввод и вывод животных, вывоз животного сырья, молока, убой животных на мясо.
44. Бронхопневмания (Bronchopneu monia) , катаральная бронхопневмония, воспаление бронхов и отдельных долек лёгких [легких]. Болеют все виды с.-х. и домашних животных, особенно молодняк. Этиология. Экзогенные причины: повышенная влажность воздуха в помещении, сырость полов и стен, резкая смена темп-ры внешнего воздуха (весной, осенью), перегревание организма в жаркую погоду, ослабление резистентности организма при нарушении режима кормления животного. Эндогенные причины: факторы, способствующие рождению недоразвитого с пониженной жизнеспособностью молодняка. Вторичная, осложняющая роль в развитии незаразной Б. принадлежит неспецифич. микрофлоре лёгких [легких], патогенное действие к-рой возможно при ослаблении резистентности организма. Б. может сопутствовать нек-рым инфекционным и инвазионным болезням (сальмонеллёзы [сальмонеллезы], диктиокаулёз [диктиокаулез] и др.). Течение и симптомы. Различают острые, подострые и хронич. Б. Для Б. характерны общее угнетение, снижение аппетита, повышение при остром течении темп-ры тела на 1 — 1,5°С, кашель, одышка с преобладанием брюшного типа дыхания, слизисто-катаральное истечение из носа; при аускультации — хрипы в лёгких [легких], жёсткое [жесткое] бронхиальное дыхание; перкуссией обнаруживают участки притупления в передних и нижних отделах лёгких [легких]. При рентгенескопии лёгких [легких] заметно усиление бронхиального рисунка,видны участки затемнения в области верхушечных, сердечных и нижних участков диафрагматич. долей (рис. 1). Отмечают повышение СОЭ, лейкоцитоз, снижение в крови резервной щёлочности [щелочности], содержания кальция, хлоридов, каталазы и повышенное содержание глобулинов. Патологоанатомические изменения. При остром течении Б. обнаруживают очажки серозно-катаральной пневмонии (рис. 2), при подостром и хроническом — серозно-катаральные фокусы и участки индурации или петрификации в лёгких [легких], при осложнённой [осложненной] форме Б.— некроз паренхимы лёгких [легких] и бронхов, плеврит и перикардит. Диагноз осн. на данных анамнеза, симптомах болезни и результатах рентгеноскопии. С помощью соответствующих лабораторно-диагаостич. исследований исключают специфич. инфекции и инвазии. Лечение наиболее эффективно в начальной стадии болезни. Его результативность зависит от своевременного устранения причин, вызвавших болезнь. Назначают антибиотики (пенициллин, хлор-тетрациклин, стрептомицин), сульфаниламидные препараты (норсульфазол, сульфадимезин и др.). Применяют диетич. лечебное кормление и симптоматич. терапию (витаминные препараты, отхаркивающие, рассасывающие и сердечные средства и др.). Профилактика заключается в выполнении комплекса организационно-хозяйственных и спец. вет. мер, направленных на повышение устойчивости организма к влиянию неблагоприятных внешних и внутренних факторов.
45. Круппозная пневмония (Pneumonia crouposa) , острое воспаление лёгких [легких], характеризующееся быстрым вовлечением в процесс одной или нескольких долей лёгких [легких], стадийностью течения и высоким содержанием фибрина в экссудате. Встречается чаще у лошадей, кр. рог. скота и свиней. У лошадей К. п. обычно наблюдается при контагиозной плевропневмонии, как осложнение — при ринопневмонии и мыте; у кр. рог. скота — при контагиозной плевропневмонии и пастереллезе. Предрасполагающие факторы: переутомление, переохлаждение, неполноценное питание, скученное содержание. В первой стадии болезни (прилива) возникает воспалит. гиперемия; во второй стадии (красной гепатизации) альвеолы заполняются фибринозным экссудатом, лёгкие [легкие] становятся плотными, приобретая вид печени; в третьей стадии (серой гепатизации ) в связи с анемией и миграцией лейкоцитов лёгкие [легкие] соответственно изменяют свой цвет; четвёртая [четвертая] стадия (разрешения) характеризуется разжижением и рассасыванием экссудата, выведением его через бронхи при кашле и восстановлением ткани лёгких [легких]. При К. п. у больных наблюдают внезапное повышение темп-ры тела, постоянный тин лихорадки, состояние угнетения, гиперемию и желтушность слизистых оболочек. Истечение из носа шафранно-желтого цвета. При перкуссии лёгких [легких] в стадиях прилива и разрешения в очагах поражения слышен тимпанич. звук, при аускультации — крепитирующие хрипы. В стадии серой гепатизации при перкуссии легких в пораженных участках звук тупой, верхняя граница притупления имеет изогнутую линию; при аускультации прослушивается бронхиальное дыхание; на стороне здорового лёгкого [легкого] аускультируется усиленное везикулярное дыхание. Возможны осложнения: плеврит , гангрена , миокардит , перикардит . При рентгеноскопии и рентгенографии в очагах поражения регистрируют затемнение. Лечение. Больных животных изолируют, обеспечивая их полноценными кормами и оберегая от переохлаждения. Внутримышечно вводят пенициллин, бициллин, стрептомицин и др. антибиотики. В первые сутки болезни лошадям эффективно внутривенное введение новарсенола с предварительным подкожным введением камфоры. Назначают симптоматич. средства (отхаркивающие, сердечные). Применяют также горчичники, банки, соллюкс, диатермию, новокаиновую блокаду и др. См. также Пневмония и лит. при этой статье.


46. Туберкулёз (Tuberculosis) , инфекц. болезнь млекопитающих, птиц и человека, протекающая гл. обр. хронически и характеризующаяся образованием в различных органах типичных бугорков-туберкулов, подвергающихся казеозному некрозу. Т. распространён [распространен] среди крупного рогатого скота в отдельных зонах. Этиология. Возбудитель — микобактерия Т.— неподвижная, тонкая, прямая или слегка изогнутая палочка с несколько закруглёнными [закругленными] краями, дл. до 4—5 мкм, полиморфная, не имеет капсулы и не образует спор, аэробная, кислотоспиртоустойчивая, окрашивается по Цилю — Нельсену. Различают 3 вида микобактерий Т.: человеческий (Mycobacterium tuberculosis), бычий (М, bovis) и птичий (М. avium). Виды микобактерий Т. отличаются друг от друга по культурально-морфологич. свойствам и по вирулентности для различных животных и человека. Возбудители Т. сохраняются в речной воде до 5 мес, в почве 1—2 года, в фекалиях и на пастбище до 1 года, в культуре 2—3 года, в масле и сырах, хранящихся на холоде, 8—10 мес. При нагревании до t 85 °С погибают через 30 мин, 5%-ный р-р карболовой к-ты и 10%-ная серно-крезоловая смесь вызывают гибель через 24 ч, 5%-ный р-р формальдегида — через 12 ч, 2—5%-ный р-р хлорамина — через 4—6 ч. Эпизоотология. К микобактериям Т. человеческого вида восприимчивы человек, обезьяны и нек-рые др. животные, к микобактериям Т. бычьего вида — человек и мн. животные (наиболее восприимчивы кр. рог. скот и свиньи, чувствительны козы и плотоядные, менее восприимчивы лошади и овцы, очень восприимчивы олени, маралы, барсуки), к микобактериям Т. птичьего вида — куры, а из диких птиц— фазаны. Известны отдельные случаи заражения птичьим видом человека и кр. рог. скота. Свиньи легко заражаются всеми тремя видами возбудителя Т. и нек-рыми атипичными микобактериями. Взрослые животные менее восприимчивы, чем молодняк. Животные заражаются как в стойловый период, так и на пастбище. Заражение происходит аэрогенно и алиментарным путём [путем] при скармливании необезвреженного молока или обрата от больных Т. животных. Осн. источник возбудителя инфекции — больные животные, к-рые выделяют его во внешнюю среду с мокротой, фекалиями, молоком и др. Факторы передачи — кормушки, поилки, пол, стены и др. предметы. Способствуют заражению Т. скученность, плохая вентиляция, неудовлетворит. уход и кормление, а также совместные пастьба и особенно водопой здоровых животных с больными. Патогенез. В организме животного микобактерий Т. на месте локализации вызывают воспалит. процесс окружающей ткани с последующим образованием инфекц. гранулёмы [гранулемы] — туберкула (первичное туберкулёзное [туберкулезное] поражение, или первичный аффект). В дальнейшем происходит казеозный некроз тканей туборкула, затем его обызвествление и инкапсуляция. Часто возбудитель Т. из первичного туберкулёзного [туберкулезного] поражения разносится лимфогенно-гематогенным путём [путем] по организму — происходит генерализация процесса и возникновение новых очагов Т. Из поражённых [пораженных] органов микобактерий Т. с током лимфы переносятся в регионарные лимфатические узлы, где также развивается туберкулёзный [туберкулезный] процесс. Первично поражённый [пораженный] орган и поражённый [пораженный] регионарный лимфатический узел называется первичным комплексом. Иммунитет нестерильный. Вакцинированные животные длительное время реагируют на туберкулин. В неблагополучных по Т. х-вах возбудитель в организме вакцинированных животных сохраняется длительное время. В связи с этим лечение и иммунизацию животных при Т. не применяют. Течение и симптомы. Т. протекает в основном хронически и бессимптомно. Инкубац. период 14—15 сут. Симптомы появляются только при развитии процесса, и проявление их связано с поражением того или иного органа. У к р. рог. скота чаще поражаются лёгкие [легкие] или кишечник. Т. лёгких [легких] сопровождается кашлем и другими признаками поражения лёгких [легких] и плевры. При Т. кишечника наблюдаются диарея, сменяющаяся запорами, выделение с фекалиями слизи с примесью крови или гноя. При поражении вымени у крупного рогатого скота увеличены надвыменные лимфатические узлы, вымя становится бугристым. Т. половых органов у коров проявляется усилением охоты, у быков — орхитами. При генерализованном Т. наблюдается увеличение поверхностных лимфатич. узлов. Животные сильно худеют, быстро утомляются. У них пропадает аппетит, слизистые оболочки анемичные. У овец и коз Т. протекает так же, как у кр. рог. скота. У свиней наиболее характерные клинич. признаки — увеличение подчелюстных, заглоточных и шейных лимфатич. узлов. У лошадей Т, встречается редко и протекает латентно. Т. птиц (чаще болеют куры) протекает с неясными клинич. признаками. Наблюдают исхудание при сохранении аппетита, малоподвижность, побледнение и сморщенность гребня, атрофию грудных мышц. Генерализация процесса сопровождается поражением кишечника. У собак характерны субфебрильная лихорадка, понижение аппетита, вялость, постепенное похудание, кашель, истечение из носа. Могут быть синовиты, деформирующие остеоартриты. Патологоанатомические изменения. В поражённых [пораженных] лёгких [легких] находят: первичный очаг; при генерализации процесса — милиарный, мелко- или крупноузелковый Т.; при хронич. течении — ацинозно-нодозную, лобулярную или лобарную бронхопневмонию. Первичный очаг располагается под плеврой, обычно в области тупого края главной доли, в виде уплотнённого [уплотненного] фокуса величиной от горошины до лесного ореха. При милиарном Т. лёгкие [легкие] усеяны многочисл. плотными узелками размером с просяное зерно, узелки или полупрозрачные, или с мутными очажками некроза в центре. Мелко- и крупноузелковый Т. характеризуется наличием в лёгких [легких] серых уплотнённых [уплотненных] очажков. При ацинозной туберкулёзной [туберкулезной] пневмонии процесс распространён [распространен] на отдельные ацинусы или их группы, к-рые на разрезе выглядят как уплотнённые [уплотненные] узелки, расположенные в виде виноградной кисти с некрозом в центре. Слившиеся крупные очаги характеризуют ацинозно-нодозную, лобулярную и лобарную бронхопневмонии. Во всех случаях поражения лёгких [легких] обязательно наблюдают изменения в бронхиальных или средостенных лимфатич. узлах. При поражении кишечника изменения находят в задней трети тощей кишки и в подвздошной кишке (круглые или овально вытянутые язвы с валикообразными краями), в брыжеечных лимфатич. узлах. Обнаруживают изменения в печени, селезёнке [селезенке], почках и др. органах. Поражение плевры и брюшины (жемчужница) характеризуется образованием на них узелков размером от булавочной головки до лесного ореха (см. !b BKЛEЙK K CTP>вклейку к стр!e>. 496 ) . Диагноз ставят на основании клинич., патологоанатомич., аллергич. и лабораторных (гистол., бактериол., биол.) исследований. Так как Т. протекает в основном латентно, для прижизненной диагностики применяют аллергич. метод с помощью туберкулина , к-рый выявляет не только латентно больных животных, Но и ранние случаи инфицирования. Аллергич. исследование животных проводят согласно наставлению по применению тубсркулинов для диагностики Т. у млекопитающих и птиц. При проведении аллергич. исследования необходимо учитывать общее физиол. состояние организма. У старых с низкой упитанностью животных и при генерализации туберкулёзного [туберкулезного] процесса реакция на туберкулин может быть выражена очень слабо или отсутствовать (состояние анергии). У животных в благополучных по Т. х-вах иногда наблюдают повышенную чувствительность к туберкулину, обусловленную сенсибилизацией микобактериями Т. птичьего вида, паратуберкулёза [паратуберкулеза] или нек-рыми атипичными микобактериями. У таких животных реакции иногда не отличаются от реакций на туберкулин, наблюдаемых у больных Т. животных. В этих случаях реакция наз. парааллергической.Если повышенная чувствительность к туберкулину не связана с сенсибилизацией, реакция наз. псевдоаллергической. Неспецифич. реакции в большинстве случаев лучше выражены на птичий туберкулин. При повторных исследованиях туберкулином для млекопитающих они могут отсутствовать у ранее реагировавших животных, но проявляться у других. Во всех случаях выявления реагирующих на туберкулин животных, особенно в благополучных и условно благополучных по Т. х-вах, проводят контрольный убой 5—10 животных с последующим патологоанатомич. исследованием. При отсутствии у убитых животных типичных для Т. патологоанатомич. изменений обязательно отправляют полученный от них материал для лабораторного исследования и установления вида возбудителя Т. путём [путем] биопробы. Микобактерий Т. бычьего вида вызывают гибель морских спинок при подкожном и кроликов при внутривенном заражении. Микобактерий Т. человеческого вида также вирулентны для морских спинок, а у кроликов вызывают локальные изменения в лёгких [легких]. Микобактерий Т.птичьего видане вирулентны для морских свинок, но вызывают гибель кроликов и кур при внутривенном заражении. Куры устойчивы к заражению микобактериямичеловеческого и бычьего видов. Т. кр. рог. скота дифференцируют от контагиозной плевропневмонии, паратуберкулёза [паратуберкулеза], актиномикоза, лейкоза, эхинококкоза, диктиокаулёза [диктиокаулеза], Т. свиней — от метастронгилёза [метастронгилеза], Т. птиц — от лейкоза. Лечение не проводится. Больных животных убивают. Профилактика и меры борьбы основаны на охране благополучных х-в от заноса инфекции, систематич. исследовании животных для выявления больных, оздоровлении неблагополучных по Т. х-в, охране людей от заражения Т. В благополучных х-вах осн. метод исследования животных — плановая поголовная внутрикожная туберкулинизация. Всех животных, поступивших в х-во. карантинируют в течение 30 сут. Т. считают установленным, если у животных, положительно реагирующих на туберкулин, диагноз подтверждается патологоанатомич. данными и лабораторными исследованиями. Оздоровление неблагополучных по Т. х-в (ферм, стад) проводят путём [путем] убоя больных животных, изолированного выращивания молодняка, осуществления вет.-сан. и организационно-хоз. мероприятий. Х-во считают оздоровлённым [оздоровленным] от Т. после прекращения выявления больных животных, получения отрицат. результатов контрольных исследований, заключит. дезинфекции животноводч. помещений и комплекса хоз. меропрятий, предусмотренных спец. инструкцией.


47. Бруцеллез (Brucellosis) , хронич. инфекционная болезнь животных и человека, вызываемая бактериями группы Brucella; у мн. животных проявляется абортом и задержанием последа. Б. регистрируется во мн. странах Америки, Африки, Азии; в СССР — в Казахстане, республиках Ср. Азии, Закавказья, в зоне Сев. Кавказа, а также в нек-рых р-нах Зап. Сибири и Поволжья. Этиология. Бактерии группы Brucella, подразделяют на 6 видов. 1) Вг. abortus — возбудитель Б. кр. рог. скота, разделяют на 9 биотипов. 2) Br. melitensis — возбудитель Б. овец и коз, подразделяют на 3 биотипа. 3) Br. suis — возбудитель Б. свиней, разделяют на 4 биотипа. Четвёртый [Четвертый] биотип вида Br. suis вызывает Б. у сев. оленей. 4) Br. neotomae — возбудитель Б. лесных крыс. 5) Вг. ovis — вызывает инфекц. эпидидимит у баранов. 6) Br. canis — вызывает Б. у собак. Из всех видов бруцелл для человека наиболее патогенен вид Br. melitensis. По морфологич. и культуральным свойствам бруцеллы всех видов не отличаются друг от друга. Это мелкие бактерии, размером от 0,3 до 0,5—1,5 мкм, неподвижные, спор не образуют, не окрашиваются по Граму, растут на обычных питательных средах. Биотипы различаются по нек-рым биохимич. и антигенным свойствам. Бруцеллы остаются жизнеспособными в почве от неск. суток до 100 и более суток, в зависимости от её [ее] влажности, инсоляции и др., в воде — от 6 до 90 сут и более. Низкая темп-pa только консервирует бруцелл. В замороженном состоянии бруцеллы сохраняются до 1 года и более. Во влажной среде бруцеллы гибнут при t 60°С через 30 мин, кипячение убивает их моментально. Эпизоотология. К Б. восприимчивы самые разнообразные теплокровные животные, в т. ч. и дикие. Из с.-х. животных особенно восприимчивы овцы, козы, кр. рог, скот, свиньи, верблюды, сев. олени. Молодые животные более устойчивы к Б.; с наступлением половой зрелости животные становятся более чувствительными к заражению. В организм животного возбудитель попадает через слизистые оболочки пищеварит. тракта с кормом и водой, а также через конъюнктиву, слизистые оболочки дыхательных путей, влагалища и через кожу при соприкосновении с инфицированным навозом, мочой и др. Осн. источник возбудителя инфекции — больное животное, к-рое выделяет бруцелл при аборте и родах с плодом, последом и плодными водами, а после аборта (особенно в первые 15—30 сут) — с истечениями из родовых путей, с мочой, молоком. Массовое распространение Б. обычно наблюдается в стойловый период. Факторами передачи возбудителя могут служить молоко или обрат от больных животных, используемые в корм в необеззараженном виде. Возможна миграция вида Br. melitensis от мелкого рог. скота на др. виды животных, а также Вг. abortus на верблюдов, лошадей, собак.  Патогенез. В организме животного бруцеллы нек-рое время размножаются в ближайших лимфатич. узлах, а затем или уничтожаются в них, или проникают во внутренние органы, и инфекция принимает генерализованный характер, проявляясь повышением темп-ры тела. Через 3-4 нед и более болезнь переходит в латентную форму с локализацией (до 7—9 лет) бруцелл чаше в вымени или отдельных лимфатич. узлах. Наиболее благоприятную среду для размножения бруцеллы находят в беременной матке, что приводит к эндометриту, нарушению питания плода и аборту. В организме нарушается обмен веществ, что выражается снижением резервной щёлочности [щелочности] крови, содержания кальция и увеличением неорганич. фосфора. Иммунитет. С развитием инфекц. процесса у животных формируется нестерильный иммунитет, к-рый сохраняется нек-рое время и после освобождения организма от бруцелл (стерильный, постинфекционный иммунитет). Как первая, так и вторая фаза иммунитета характеризуются относительностью. Большие дозы бруцелл могут нарушить иммунитет в любой период. Течение и симптомы. Инкубационный период 2—3 нед и более. Б. протекает хронически и в большинстве случаев без клинич. признаком. Осн. проявления Б. у кр. рог. скота, овец, коз и свиней — аборты и задержание последа, у производителей — орхиты и эпидидимиты. У коров аборт наступает на 5—8-м мес. У мн. абортировавших животных происходит задержание последа, развивается эндометрит, иногда мастит. Течение Б. в стаде зависит от вирулентности возбудителя, состояния организма животных и вет.-сан. условий. В отдельных стадах абортируют до 50% и более коров и нетелей. Абортируют животные обычно один раз.. У овец и коз аборты чаще бывают на 4—5м мес суягности, затем отмечают задержание последа, эндометрит, иногда мастит, артриты, тендовагиниты, парез задних конечностей. Часть абортировавших животных (до 10—20%) остаются яловыми. У свиноматок аборты могут быть в первой или во второй половине беременности, у хряков часто развиваются орхиты и эпидидимиты. У лошадей Б. проявляется бурситами в области затылка и холки. У сев. оленей Б. чаще протекает латентно, возможны аборты, маститы, бурситы, у самцов — орхиты и эпидидимиты. Диагноз ставят на основании лабораторных методов исследования. Проводят бактериол. исследование патол. материала. Появление и угасание иммунология, реакций у животных происходит в неодинаковые сроки. Раньше появляются в крови агглютинины, затем комплементсвязывающие антитела и неск. позже возникает аллергич. состояние. Поэтому более точные результаты получают при применении комплекса диагностич. реакций, У кр. рог. скота Б. дифференцируют от вибриоза, листериоза, эпизоотич. бесплодия, трихомоноза, кормовых отравлений, травм и др.; у овец — от сальмонеллёза [сальмонеллеза], листериоза, вибриоза, отравлений, травм и др. Бурситы в области Колки и затылка у лошадей могут быть в результате травм, инвазии. Профилактика и меры борьбы. Проводят мероприятия по охране благополучных х-в от заноса В., локализации эпизоотии, очага, по оздоровлению неблагополучных х-в и охране людей от заражения. Ввод новых животных допускают только из благополучных по Б. х. Вновь поступивших животных карантинируют в течение 30 сут и исследуют на Б. При аборте, задержании последа, рождении мёртвого [мертвого] или слабого плода животное немедленно изолируют и исследуют, помещения дезинфицируют. При установлении Б. не допускают ввод и вывод животных. За стадом закрепляют отдельные пастбища и место водопоя. Молоко от животного пастеризуют. Абортировавших и реагирующих на серологич. и аллергич. реакции животных сдают на убой. При наличии большого числа абортов или животных, положительно реагирующих при исследовании, сдают на убой всё [все] стадо (с молодняком). В неблагополучном по Б. кр. рог. скота х-ве важную роль играют изолированное выращивание молодняка и формирование из него отдельных дойных стад. При появлении в благополучном х-ве Б. овец и свиней всю отару или группу животных сдают на убой. Оздоровление неблагополучных по Б. ферм проводят в соответствии с инструкцией по профилактике и ликвидации Б. путем исследования животных, изоляции и сдачи на убой реагирующих животных и выполнения др. вет.-сан. мер. Для специфич. профилактики Б. у кр. рог. скота и овец применяется вакцина из штамма 19. Недостатком этой вакцины является то, что привитые животные, особенно старше 10 мес. длительное время сохраняют в крови антитела, и поэтому их трудно отличить от больных Б. Следует учитывать, что вакцинация против Б. является подсобным методом и должна применяться в комплексе с вет.-сан. мерами. Бруцеллёз человека. Заражение людей происходит при контакте с больными животными, через молочные продукты, при обработке кожи, шерсти, при разделке туш, через предметы, загрязнённые [загрязненные] выделениями животных, при оказании помощи во время отёлов [отелов], при отделении последов. Клиннч. картина характеризуется разнообразием симптомов и осложнений. В начальной стадии — явления общей интоксикации, лихорадка (чаще волнообразная). Эта форма болезни, особенно после лечения, может закончиться выздоровлением. Для хронич. течения (до 2 лет и более) характерно поражение суставов. Профилактика: меры предупреждения болезни при контакте с больными животными и продуктами от них или употреблении мяса, молочных продуктов; вакцинация. 















48. ПРИНЦИПЫ ПРОФИЛАКТИКИ ТРАВМАТИЗМА  По официальным данным, из общего количества незаразно больных животных на долю хирургических заболеваний, обусловленных травматизмом, хирургической инфекцией и нарушением обмена веществ, приходится 25—30 %. Сюда не входят болезни органов дыхания, пищеварения и другие, при которых необходимо хирургическое лечение (трахеотомия, торакоцентез, руменоцентез, руменотомия, операции на сычуге и кишечнике с целью удаления конкрементов, пило- и фитобезоаров, кесарево сечение и пр.). Кроме того, хирургическое лечение является основным при ряде инфекционных и инвазионных заболеваний, например при некробактериозе, актиномикозе, столбняке, ценурозе, онхоцеркозе, инфекционном и инвазионном конъюнктивокератите и пр. Таким образом, если учесть все изложенное, то окажется, что около 50 % общего числа больных животных нуждаются в хирургической помощи, начиная с внутривенных вливаний, новокаиновых блокад и кончая полостными операциями.   По Абишеву, травматизм у взрослого крупного рогатого скота достигает 37,8 %; у молодняка трехлетнего возраста — 26,5 %. У овец в пастбищный период он составляет 44,6 %, в зимний — 7,3 %. У свиней травматизм встречается в 28,4 %, а у лошадей — в 26,4 % случаев. По данным М. В. Плахотина и С. Т. Шитова, травматизм бычков в откормочном комплексе составляет от 12 до 30%.   Учитывая большой процент хирургической патологии, обусловленной преимущественно травматизмом, связанным с нарушением условий кормления, содержания и эксплуатации животных, необходимо принимать плановые научно обоснованные профилактические меры. При этом следует учитывать, что, создавая искусственные условия жизни для сельскохозяйственных животных, человек способствует повышению продуктивности их в результате более лучшего использования энергии и питательных веществ корма, но при этом организм в значительной мере утрачивает разнообразие адаптационных возможностей и приспосабливается к искусственным условиям. Поэтому чем выше продуктивность сельскохозяйственного животного, тем больше оно нуждается в создании для него наиболее благоприятных условий жизни и выработки у него искусственно и генетически созданной устойчивости к новым условиям существования. Установлено: чем дольше и полнее организм животного изолирован (экранирован) в условиях закрытых комплексов от внешних климатических факторов и находится в комфортных или субкомфортных условиях микроклимата, тем больше снижаются его приспособительные реакции к постоянно изменяющимся внешним климатическим параметрам. Вследствие этого значительно ослабляются процессы терморегуляции, что способствует, например, возникновению большого процента пневмоний у телят, выращиваемых в теплых помещениях, особенно при условии гипо- и адинамии. Динамическое нарушение равновесия между организмом животного и внешней средой приводит к возникновению функциональных нарушений и патологии прежде всего в физиологически недостаточных системах, а также в системах, находящихся в состоянии перегрузки, например, сверхвысокой лактации (маститы), переобременения тазовых конечностей у производителей (патология копытец, тендиниты, артриты). Наряду с этим условия адинамии снижают и ухудшают гемодинамику в покровах, мышцах, эндокринных, внутренних органах и нервной системе. У животных при ограничении движения в 10—15 раз меньше протекает крови в мышцах, костях, суставах, тканях и органах, чем при активном движении. В организме развивается общая гипотония, ухудшается обмен веществ и снижается функциональная активность нейроэндокринной системы, что сказывается на иммунобиологических реакциях, адаптационных возможностях животных, их воспроизводительной способности. Высокопродуктивные животные при неблагоприятных условиях существования быстрее заболевают и чаще гибнут, чем малопродуктивные.   В профилактике травматизма хирургических и других болезней в условиях животноводческих комплексов ведущее значение имеют инженерно-строительные, зоогигиенические и ветеринарно-санитарные параметры животноводческих комплексов; инженерно-технологическое решение механизации и автоматизации, содержания, кормления, доения с учетом биологических потребностей и физиологических возможностей животных различного вида и направления. При этом недопустима механическая «подгонка» биологических систем с их филогенетически выработанным консерватизмом к создаваемым инженерно-техническим системам. Это возможно лишь при выведении животных, приспособленных к новым условиям жизни, когда технологические приемы ухода, кормления и эксплуатации не станут чрезвычайными, приводящими к заболеваниям. Эти теоретические положения необходимо иметь в виду при разработке общей и частной профилактики травматизма, хирургической инфекции и другой патологии.   Для своевременного проведения профилактических мероприятий очень важно как можно раньше выявлять первичные клинические признаки заболевания, такие, как ухудшение аппетита (прием корма), снижение молочной и другой продуктивности, работоспособности, отсутствие жвачки, уменьшение количества движений рубца, сухость носогубного зеркальца, необычные позы, нарушение координации движения, частое мочеиспускание, жидкий кал и др.   Современная профилактика травматизма предусматривает большой круг вопросов, на которые нужно обращать внимание при организации мероприятий по предупреждению заболеваний животных. Для решения одних из них необходимо продолжительное время. Эти вопросы должны включаться в перспективные планы развития животноводства данного хозяйства, района, области, республики. Другие вопросы оздоровления животных связаны с выполнением частной, или специальной, профилактики.   Общая профилактика:  - санация (оздоровление) естественной и создаваемой человеком среды (недопущение загрязнений атмосферы, водоемов, почвы вредными агентами);  - строгое соблюдение научно обоснованных зоогигиенических нормативов и ветеринарно-санитарных требований к строительству животноводческих помещений, оборудованию, технологическим процессам, которые должны соответствовать биологическим потребностям, продуктивных животных. В связи с этим предусматривается ветеринарно-санитарный контроль при проектировании, строительстве и приеме в эксплуатацию животноводческих помещений, выгульных площадок, пастбищно-ла-герных помещений, ветеринарно-санитарных блоков, пунктов искусственного осеменения, других животноводческих построек, ветеринарных лечебниц и станций по борьбе с болезнями животных;  - физиологически обоснованное полноценное кормление, содержание и режим эксплуатации животных;  - выведение новых высокопродуктивных пород, устойчивых к условиям внешней среды.
49. ЭНЗООТИЯ Болезнь большого количества животных, обычно инфекционного происхождения, болезнь животных, свойственная определенной местности и имеющая массовое распространение, связанная с природными условиями среды. ЭНЗООТИЧЕСКАЯ ОСТЕОДИСТРОФИЯ, болезнь с.-х. животных, характеризующаяся нарушением фосфорнс-кальциевого обмена и структурными изменениями скелета. Причина болезни в зоне Юж. Урала — недостаточность в почве, воде и кормах кобальта, марганца при избытке в них стронция, бора, магния и никеля; в дальневост. биогеохимич. провинциях — недостаточность кальция при избытке солей фосфора; в сев. и юго-вост. зонах — недостаток фосфора при сравнительно небольшом содержании кобальта и меди. Симптомы Э. о. сходны с признаками остеодистрофии, возникающей при фосфорно-кальциевой и D-витаминной недостаточности. Но Э. о., в отличие от остеодистрофии, проявляется из года в год в одних и тех же х-вах, охватывая большое кол-во животных. Болеет преим. продуктивный и рабочий скот, привезённый из др. областей или стран. Э. о. (без лечения) оканчивается в большинстве случаев гибелью от сепсиса (пролежни) и др. осложнений (бронхопневмония; травматич. ретикулин, перикардит). Диагноз осн. на симптомах, патологоанатом. изменениях, рентгенофотометрии, исследованиях крови, печени, костей, а также кормов (на содержание в них фосфора, кальция и микроэлементов). Профилактика и лечение. Балансируют рационы по минеральному составу. Улучшают кормовой состав лугов и пастбищ. В биогеохимич. провинциях с низким содержанием кобальта, марганца и избытком солей стронция, бария и магния животных подкармливают солями кобальта и марганца (соответственно по 10 и 30 мг на 100 кг массы тела). Больным животным назначают хлорид кобальта до 30 мг, хлорид марганца до 45 мг (на 100 кг массы тела). Проводят подкормку животных этими солями 2—3 раза в год (сент.— окт., янв.— февр., апр. — май) в течение 30— 60 дней. Применяют также симптоматич. лечение. ЭПИЗООТИЯ широкое распространение заразной болезни животных, значительно превышающее уровень обычной заболеваемости на данной территории. Эпизоо́тия (греч. ἐπι — на, среди; ζῷον — животное) — широкомасштабное распространение инфекционной болезни среди одного или многих видов животных на определённой территории, значительно превышающее уровень заболеваемости, обычно регистрируемый на данной территории.[1] Говоря нестрого, эпизоотия — это «эпидемия у животных» Эпизоотия является одним из факторов, сдерживающих рост популяции при её излишней плотности и слишком большой численности особей. Наука, изучающая эпизоотии, называется эпизоотология. ПАНЗООТИЯ (от греч. pan — всё, целое и zoon — животное), высшая степень интенсивности проявления эпизоотич. процесса, когда инфекц. болезнь распространяется необычайно широко и происходит резкое увеличение заболеваемости животных на огромных территориях (целая страна, неск. стран, материк). К инфекц. болезням, имеющим тенденции к панзоотич. распространению, относится, напр., ящур. Причинами возникновения П. могут быть, напр., изменение возбудителя и возникновение его новых вариантов, воздействие социальных и хоз. факторов.


50. ИНФЕКЦИЯ (позднелат. infectio — заражение, от лат. inficio — вношу что-либо вредное, заражаю), состояние заражённости организма; эволюционно сложившийся комплекс биол. реакций, возникающих при взаимодействии организма животного и возбудителя И. Динамика этого взаимодействия наз. инфекционным процессом. Различают неск. форм И. Выраженной формой II. является инфекционная болезнь с определённой клинич. картиной (явная И.). При отсутствии клинич. проявлений И. её наз. скрытой (бессимптомной, латентной, инаппарантной). Следствием скрытой И. может быть выработка иммунитета, что характерно для т. н. иммунизирующей субинфекции. Своеобразная форма И.— несвязанное с предшествующим переболеванием микробоносительство. Возникновение и развитие И. зависит от наличия специфич, возбудителя (патогенного микроорганизма), возможности его проникновения в организм восприимчивого животного, условий внутр. и внешней среды, определяющих характер взаимодействия микро- и макроорганизма. У облигатно патогенных микробов способность вызывать И.— постоянный, генетически закреплённый видовой признак. Условно патогенные микробы часто обитают в организме животного как комменсалы и вызывают И. только при снижении резистентности организма хозяина. Одни виды патогенных микробов паразитируют в организме мн. видов животных, другие — лишь у животных одного вида. У нек-рых микробов выражен тканевый тропизм. Каждый вид патогенных микробов вызывает определённую И. (специфичность действия). Проявление И. зависит от степени патогенности конкретного штамма возбудителя И., т. е. от его вирулентности, к-рая выражается токсигенностью (способность продуцировать токсины) и инвазивностью (см. Инвазивностъ микроорганизмов). В зависимости от характера возбудителя различают бактериальную, вирусную, грибковую и др. II. Путь внедрения патогенного микроба в организм животного наз. воротами И. Ими могут быть кожа, конъюнктива, слизистые оболочки пищеварительного тракта, дыхательных путей, мочеполового аппарата. Нек-рые микробы проявляют патогенное действие лишь при проникновении через строго определённые ворота И. Напр., вирус бешенства вызывает болезнь лишь при внедрении через повреждения кожи и слизистых оболочек. Мн. микробы приспособились к разнообразным путям внедрения в организм. В зависимости от механизма передачи возбудителя различают алиментарные (кормовые), респираторные (аэрогенные, в т. ч. пылевые и воздушно-капельные), раневые, трансмиссивные и контактные И. Если не установлен путь проникновения микробов в организм, И. наз. криптогенной. Нередко патогенные микробы вначале размножаются только в месте внедрения, вызывая воспалит. процесс (первичный аффект). Если воспалит. и дистрофич. изменения развиваются на ограниченном участке, в месте локализации возбудителя, И. наз. очаговой (фокальной), а при задержке микробов в лимфоузлах, контролирующих определённую область,— регионарной. При распространении микробов в организме развивается генерализованная И. Состояние, при к-ром микробы из первичного очага проникают в кровяное русло, но не размножаются в крови, а лишь транспортируются в различные органы, наз. бактериемией. При ряде болезней (сиб. язва, пастереллёзы и др.) развивается септицемия: микробы размножаются в крови и проникают во все органы и ткани, вызывая там воспалит. и дистрофич. процессы. Если возбудитель, распространяясь из первичного очага поражения по лимфатич. путям и гематогенно, вызывает образование вторичных гнойных очагов (метастазов) в различных органах, говорят о пиемии. Сочетание явлений септицемии и пиемии наз. септикопиемией. Состояние, при к-ром возбудители размножаются только в месте внедрения, а патогенное действие оказывают их экзотоксины, наз. токсемией (характерна для столбняка). И. может быть спонтанной (естественной) и экспериментальной (искусственной). Спонтанная И. возникает в естеств, условиях при реализации механизма передачи, свойственного данному патогенному микробу, или при активизации условно патогенных микроорганизмов, обитавших в организме животного (эндогенная И., или аутоинфекция). Если специфич. возбудитель проникает в организм из окружающей среды, говорят об экзогенной И. Инфекция, вызванная од ним видом возбудителя, наз. простой (моноинфекцией), а обусловленная ассоциацией микробов, внедрившихся в организм,— ассоциативной И. В таких случаях иногда проявляется синергизм — усиление патогенности одного вида микробов под влиянием другого. При одно временном течении двух разных болезней (напр., туберкулёза и бруцеллёза) И. наз. смешанной. Известна и вторичная (секундарная) И., к-рая развивается на фоне какой-либо первичной (основной), в результате активизации условно патогенных микробов. Если после перенесения И. и освобождения организма животного от её возбудителя происходит повторное заболевание вследствие заражения тем же патогенным микробом, говорят о реинфекцни. Условие её развития — сохранение восприимчивости к данному возбудителю. Отмечают и суперинфекцию — следствие нового (повторного) заражения, наступившего на фоне уже развивавшейся болезни, вызванной тем же патогенным микробом. Возврат болезни, повторное появление её симптомов после наступившего клинич, выздоровления наз. рецидивом. Он возникает при ослаблении сопротивляемости животного и активизации сохранившихся в организме возбудителей перенесённой болезни. Рецидивы свойственны болезням, при к-рых формируется недостаточно прочный иммунитет (напр., инфекционная анемия лошадей). Полноценное кормление животных, оптимальные условия их содержания и эксплуатации являются факторами, препятствующими возникновению И. Факторы, ослабляющие организм, действуют прямо противоположно. При общем и белковом голодании, напр., уменьшается синтез иммуноглобулинов, снижается активность фагоцитов. Избыток белка в рационе ведёт к ацидозу и снижению бактерицидности крови. При недостатке минеральных веществ нарушаются полный обмен и процессы пищеварения, затрудняется обезвреживание ядовитых веществ. При гиповитаминозах ослабляются барьерные функции кожи и слизистых оболочек, снижается бактерицидность крови. Охлаждение ведёт к понижению активности фагоцитов, развитию лейкопении, ослаблению барьерных функций слизистых оболочек верхних дыхат. путей. При перегревании организма активизируется условно патогенная кишечная микрофлора, повышается проницаемость стенки кишечника для микробов. Под влиянием определённых доз ионизирующих излучений ослабляются все защитно-барьерные функции организма. Это способствует как аутоинфекции, так и проникновению микроорганизмов извне. Для развития И. имеют значение типологические особенности и состояние нервной системы, состояние эндокринной системы и РЭС, уровень обмена веществ. Известны породы животных, устойчивые к определённым И., доказана возможность селекции устойчивых линий, имеются данные о влиянии типа нервной деятельности на проявление инфекц. болезней. Доказано снижение реактивности организма при глубоком торможении ц. н. с. Этим объясняется вялое, часто бессимптомное течение мн. И. у животных в период спячки. Иммунология, реактивность зависит от возраста животных. У молодых животных выше проницаемость кожи и слизистых оболочек, менее выражены воспалит. реакции и адсорбционная способность элементов РЭС, а также защитные гуморальные факторы. Всё это благоприятствует развитию специфич. И. молодняка, вызываемых условно патогенными микробами. Однако у молодняка развита клеточная защитная функция. Иммунологическая реактивность с.-х. животных обычно повышается в летнее время года (если исключается перегревание).


51.  ОБЩИЕ И СПЕЦИАЛЬНЫЕ ВЕТ МЕРОПРИЯТИЯ В БОРЬБЕ С ЭПИЗООТИЯМИ В очаге инфекционных заболеваний возникают определенные трудности не только при оказании медицинской помощи пострадавшему населению, но и при ликвидации очага. Задачи по локализации эпидемий, эпизоотий, эпифитотий при возникновении сложной обстановки могут оказаться непосильными для медицинской, ветеринарной служб и службы защиты растений. Потребуется маневр всеми имеющимися силами и средствами, а также целенаправленное использование сил и средств предупреждения и ликвидации чрезвычайных ситуаций, в том числе органов и подразделений по чрезвычайным ситуациям, именно в целях локализации очага эпидемии, эпизоотии, эпифитотии. Мероприятия по ликвидации эпидемического (эпизоотического, эпифитотического) очага зависят от вида возбудителя и способа возникновения очага. Большое влияние на ведение работ оказывают время года и суток, метеорологические условия, степень подготовленности формирований и учреждений, наличие сил и средств. Работа всех служб основывается на данных общей разведки очага заражения, при которой проводится также медицинская (в том числе эпидемическая) разведка (определяются масштабы поражения, приблизительное количество пораженных, границы очага и т.д.).На основании разведки района ЧС санитарно-эпидемиологическое состояние может быть оценено как: благополучное – инфекционные заболевания отсутствуют или имеют место единичные их случаи, не связанные между собой; - неустойчивое – среди населения появляются отдельные не  регистрировавшиеся ранее инфекционные заболевания, а также групповые заболевания, далее не распространяющиеся (нет признаков эпидемии); - неблагополучное – возникают групповые инфекционные заболевания с тенденцией к дальнейшему распространению или отмечаются единичные случаи заболеваний особо опасными инфекциями (чума, холера и т.д.);  - чрезвычайное – развивается эпидемия (эпизоотия) или отмечаются групповые поражения особо опасными инфекционными заболеваниями. С целью определения границы очага бактериального заражения проводится бактериологическая разведка – забор и анализ проб воздуха, воды, пищи и т.д. В пределах очага проводится комплекс санитарно-гигиенических и противоэпидемических (противоэпизоотических) мероприятий. При возникновении очага инфекционного заболевания в целях предотвращения распространения болезни принимаются специальные режимно-ограничительные меры – карантин или обсервация. Карантин – система строгих противоэпидемических и противоэпизоотических мероприятий для изоляции всего очага заражения и ликвидации в нем инфекционного заболевания. При введении карантина осуществляются следующие мероприятия: строгий контроль за входом (въездом) в очаг поражения и выходом (выездом) из него (оцепление, организация контрольно-пропускных пунктов и заградительных постов); контроль за соблюдением строгого противоэпидемического режима на территории карантина; охрана инфекционных больниц, водоисточников, продовольственных складов и предприятий; запрещение вывоза из очага поражения любого имущества, продуктов питания, промышленной и сельскохозяйственной продукции; запрещение транзитного проезда через очаг поражения автомобильного транспорта, ограничение проезда железнодорожного и речного транспорта; разобщение людей в очаге поражения; запрещение перемещения и выпаса сельскохозяйственных животных. Обсервация – комплекс ограничительных мероприятий, направленных на предупреждение распространения инфекции. Обсервация предусматривает следующие мероприятия: усиление медицинского и ветеринарного наблюдения в очаге заражения; ограничение въезда и выезда, а также вывоза из очага имущества, животных, фуража; изоляция и лечение больных и подозрительных по заболеванию людей или животных; проведение вакцинации и дезинфекции. В очагах массовых инфекционных заболеваний проводятся полная санитарная обработка населения,  а также ветеринарная обработка животных. Полная санитарная обработка предусматривает помывку населения теплой водой с мылом и мочалкой, замену белья. Она осуществляется на пунктах специальной обработки и на специально развертываемых обмывочных площадках. Для проведения обработки могут  использоваться дезинфекционно-душевые установки. Все обмывочные пункты и площадки, как правило, имеют три отделения: раздевальное, обмывочное и одевальное. Перед входом в раздевальное отделение одежду подвергают орошению 0,5% раствором хлорамина, а руки и шею обрабатывают 2% раствором. Если благоустроенные санитарно-обмывочные пункты отсутствуют, то полную санитарную обработку проводят в банях, душевых павильонах, дооборудованных таким образом, чтобы поток людей двигался только в одном направлении и не происходило пересечений. Ветеринарной обработке подвергаются все животные, находившиеся в зоне заражения. Для обработки общественного скота оборудуются специальные площадки. Скот, находящийся в личной собственности, обрабатывается на местах. Площадку для ветеринарной обработки  оборудуют на местности у границы эпизоотического очага,  вблизи водного источника не ближе 100-200 м от проезжих дорог и животноводческих помещений. Площадка делится на «чистую» и «грязную» половины. «Грязная» расположена с подветренной стороны и предназначена для всех видов обработки животных, предметов ухода и снаряжения. «Чистая» оборудуется с наветренной стороны, на ней контролируют полноту обеззараживания, сортируют животных, оказывают им ветеринарную помощь. Для обработки животных используют 1-2% раствор едкого натра, 1% раствор формалина, 10% раствор однохлористого йода. В комплексе противоэпидемических и противоэпизоотических мероприятий большое значение имеет экстренная профилактика – комплекс медицинских мероприятий, осуществляемых в отношении людей, подвергшихся инфицированию возбудителями опасных инфекционных заболеваний, с целью предупреждения развития у них инфекционного процесса. Экстренная профилактика подразделяется на два вида: неспецифическая (до установления вида возбудителя) – с помощью антибиотиков широкого спектра действия, проводится силами санитарных дружин во время подворовых (поквартирных) обходов; специфическая (после установления возбудителя) – с помощью сывороток, вакцин, анатоксинов, проводится прививочными бригадами. В комплексе мероприятий в очаге инфекционного заболевания ведущее место занимает дезинфекцияместности, транспорта, производственных и жилых помещений, воды, продовольствия и фуража, предметов ухода за больными и их выделений. Дезинфекция предполагает уничтожение возбудителей инфекционных заболеваний и производится силами центров гигиены и эпидемиологии и местных лечебно-профилактических учреждений с применением механических (чистка, мойка, стирка), физических (сжигание, кипячение, обработка паром), химических (обработка дезинфицирующими и моющими средствами) и комбинированных методов. При необходимости в очаге проводятся дезинсекция (уничтожение вредных насекомых) и дератизация (уничтожение вредных грызунов). Санитарно-просветительная работа среди населения зараженного региона направлена на обеспечение строгого выполнения всеми жителями общих правил поведения в создавшихся условиях, санитарно-гигиенических правил и других мер личной защиты. С этой целью с помощью радио, телевидения и других средств массовой информации проводится разъяснительная работа о наличии очагов инфекционных заболеваний, о конкретной инфекции, о предупреждении ее распространения. В случае возникновения эпифитотии первым делом организуется наблюдение за посевами и другими угодьями в целях своевременного выявления их поражения, заражения или уничтожения. Снизить ущерб можно путем проведения ряда агротехнических и агрохимических мероприятий. Агротехнические мероприятия позволяют предупредить массовое распространение болезней растений и их появление в последующие годы. К ним относятся: обязательное чередование культур в севообороте; глубокая вспашка; очистка полей от послеуборочных остатков; правильный выбор сроков сева; сжатые сроки уборки урожая. Агрохимические мероприятия создают условия, препятствующие воздействию на растения возбудителей болезней и способствующие развитию растений. Они включают: внесение в почву минеральных удобрений и микроэлементов; известкование кислых почв; применение фунгицидов (химические препараты, уничтожающие возбудителей болезней или предупреждающие их развитие) и инсектицидов (химические препараты, уничтожающие насекомых-вредителей). Обработка посевов ядохимикатами производится после установления вида возбудителя болезни или насекомого-вредителя в лаборатории защиты растений. В зависимости от свойств ядохимиката, видов растений и характера заражения посевы опрыскивают, опыляют или обрабатывают аэрозолем. Для полного уничтожения возбудителя болезни или насекомого-вредителя необходимо провести 2-3 обработки. В состав сил и средств по ликвидации эпидемий, эпизоотий и эпифитотий, наряду с РОЧС, входят такие службы как: медицинская, защиты сельскохозяйственных животных и растений, разведывательная, инженерная, аварийно-технические, охраны общественного порядка, технического обеспечения и снабжения, а также, в зависимости от складывающейся обстановки и местных условий, другие формирования. При привлечении органов и подразделений по чрезвычайным ситуациям личному составу придется выполнять функции, не свойственные повседневной практике мирного времени. В связи с этим существуют нормативные документы, регламентирующие деятельность органов и подразделений по чрезвычайным ситуациям при ликвидации эпидемий, эпизоотий и эпифитотий, организована  подготовка личного состава, обеспечена его экипировка и оснащение необходимыми средствами защиты, имуществом, техникой. Деятельность органов и подразделений по ЧС при ликвидации эпидемий, эпизоотий и эпифитотий должна проводиться в соответствии с действующими инструкциями и наставлениями Министерства здравоохранения Республики Беларусь, Главного управления ветеринарии Министерства сельского хозяйства Республики Беларусь, Республиканской станции защиты растений и под непосредственным руководством территориальных санитарной и ветеринарной служб, службы защиты животных и растений.
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53. ЯЩУР (Aphthae epizooticae), острая вирусная, чрезвычайно контагиозная болезнь парнокопытных, характеризующаяся гл. обр. афтозными поражениями слизистых оболочек, выстланных многослойным эпителием (преим. ротовой полости), бесшёрстных участков кожи. Иногда болеет и человек. Я. распространён в странах Юж. Америки, Африки, Азии, во мн. европ. странах, в т. ч. в СССР, ежегодно регистрируются спорадич. вспышки или эпизоотии Я. типов О, А, С. Смертельность среди молодняка 80 — 100%, взрослых животных при зло-качеств. форме 40 — 90% . Я. наносит большой экономич. ущерб. Множественность типов и подтипов вируса Я. сильно затрудняет борьбу с ним. Этиология. Возбудитель Я. — вирус, относящийся к роду Aphthovirus сем. Picornaviridae, характеризуется выраженной множественностью антигенных свойств. Установлено 7 серотипов (О, А, С, SAT-1, SAT-2, SAT-3, Asia-1) и более 60 подтипов (вариантов) вируса. Переболевание животных Я., вызванное вирусом одного к.-л. типа, не создаёт иммунитета против остальных типов. Вирион вируса характеризуется кубич. симметрией (икосаэдр), его диам. ок. 25 нм, содержит 31% РНК и 69% белка, состоящего из 4 структурных полипептидов. Иммунизирующее действие вируса Я. связано с трипсиночувствит. антигеном капсида. Вирус хорошо размножается в культурах клеток эпителиоидного типа, вызывая их полное разрушение. Вирус Я. устойчив во внеш. среде, особенно в высушенном состоянии, при сухом воздухе, отсутствии света, при пониженной темп-ре. Так, при относит. влажности 30 — 40% и t 18 °С высушенный вирус сохраняет инфекционность в течение 2 лет. К экспериментальному заражению чувствительны морские свинки, крольчата, мышата и крысята. Эпизоотология. К Я. восприимчивы кр. рог. скот, свиньи, овцы, козы, буйволы, верблюды, яки, сев. олени, мн. дикие парнокопытные. Восприимчивость к Я. не зависит от породы и возраста животных, однако молодняк до 2—3 мес заражается быстрее. Источник возбудителя инфекции — больные животные и вирусоносители. Возбудитель попадает во внеш. среду из организма с выдыхаемым воздухом, слюной, молоком, мочой, калом, содержимым афт. Вирус проникает в организм гл. обр. аэрогенным и алимсигарным путями. Эпизоотии Я. характеризуются чрезвычайно быстрым распространением, часто охватывают большие терр., целые страны и континенты. Эта особенность Я. обусловлена широким спектром восприимчивых домашних и диких животных, множественностью путей выделения вируса больными животными и его высокой сохраняемостью во внеш. среде и продуктах животного происхождения, высокой заразительностью, а также длительным носительством вируса иммунными животными. Совр. интенсивные хоз., экономич. и транспортные связи при наличии отдельных очагов Я. создают реальную угрозу для массового его распространения на огромные территории. Возбудитель Я. при определённых метеорологич. условиях может распространяться воздушными течениями на десятки и сотни километров. Иммунитет. Переболевшие животные приобретают невосприимчивость к повторному заражению вирусом того типа, к-рый вызвал заболевание. Длительность иммунитета от неск. месяцев (у молодняка) до неск. лет у взрослых животных. Для профилактич. вакцинации применяются различные вакцины из инактивиров. вируса. Продолжительность поствакцинального иммунитета зависит от вида и возраста животного и качества применяемой вакцины. При ревакцинации иммунитет наступает быстрее, он более напряжённый и более продолжительный, чем после первичной вакцинации. Течение и симптомы. Инкубац. период 1 — 7 сут., в редких случаях 3 нед. Течение болезни острое. Различают доброкачеств. и злокачсств. формы Я. При доброкачеств. форме у животных повышается темп-pa, на 2 — 3-е сут. после начала лихорадки на слизистой оболочке ротовой полости образуются пузыри (афты), заполненные вначале прозрачной, затем мутноватой жидкостью. Образование афт в полости рта сопровождается сильным слюнотечением (рис. 1), развитие афт на конечностях вызывает нарушение походки, хромоту, появление панарициев, залёживание животных (рис. 2). Афты лопаются через 1 — 3 сут и на их месте образуются эрозии, к-рые в течение неск. суток вновь покрываются эпителием. Выздоровление наступает через 3 — 4 нед. У лактирующих животных резко понижается молочная продуктивность. Беременные животные часто абортируют. У новорождённых афты не образуются, характерны геморрагич. гастроэнтерит и миокардит. При зло-качеств. форме преобладают нарушения функций сердечно-сосудистой системы и скелетной мускулатуры (пульс 120 — 140 ударов, мышечная дрожь, клонич. судороги). Животные погибают на 7 — 14-е сут. болезни от паралича миокарда. На течение болезни большое влияние оказывают различные стрессовые воздействия, сопутствующие болезни и др. Патологоанатомические изменения. Характерны афты и эрозии на слизистой оболочке ротовой полости,нередко пищевода и преджелудков (рис. 3). Иногда там же обнаруживают и язвы. У молодняка отмечают геморрагич. воспаление слизистой оболочки кишок. При злокачеств. форме миокард дряблый, имеет серо-грязно-желтоватую, беловатую окраску или полосатость ("тигровое" сердце). Такие же изменения в скелетных мышцах. Печень увеличена, с признаками дистрофич. нарушений. При гистол. исследовании обнаруживают изменения в мышцах и ц. н. с. (см. вклейку к стр. 497). Диагноз ставят на основании клинич. картины, эпизоотол. данных, лабораторных исследований патол. материала (серологических и вирусологических). При возникновении первичного очага Я. диагностика должна включать определение как типа, так и подтипа вируса. Я. дифференцируют гл. обр. от везикулярного стоматита, оспы, везикулярной болезни свиней, везикулярной экзантемы свиней, а также афтозных стоматитов незаразного происхождения, некробактериоза. Лечение. Применение в начале болезни реконвалесцентной или гипериммунной противоящурной сыворотки предотвращает гибель животных, особенно молодняка. Проводят также симнтоматич. лечение. Профилактика и меры борьбы. Предупреждение Я. основано на строгом выполнении мер по охране терр. благополучных х-в и стран от заноса возбудителя болезни. Эти меры регламентированы Междунар. вет.-сан. кодексом, рекомендованным Междунар. эпизоотич. бюро и вет.-сан. законодательством каждой страны. В СССР и в большинстве стран мира вет.-сан. меры при Я. сочетаются с вакцинацией восприимчивых животных. Наиболее эффективна систематич. вакцинация в угрожаемых зонах, к-рая предусматривает обязательные ежегодные прививки кр. рог. скоту в определённые сроки. При возникновении Я. на х-ва накладывают карантин. Больных и подозрительных по заболеванию животных изолируют и лечат. Запрещают доступ к животным. кроме обслуживающего персонала, а также его выход с неблагополучной терр., вывоз молока и сырых молочных продуктов из х-ва, использование их в пищу людям и корм животным без обезвреживания, заготовку и вывоз мяса при вынужденном убое, кож, шерсти. Проводят дезинфекцию помещений 1 раз в 3 дня. навоз подвергают биотермич. обезвреживанию. Карантин с неблагополучного пункта снимают через 21 сут после последнего случая выздоровления и проведения заключит. дезинфекции. Вывоз животных в благополучные х-ва разрешают через 12 мес после снятия карантина. Пастбища, на к-рых выпасали или перегоняли больных и подозрительных по заболеванию животных, нельзя использовать в течение 12 мес для пастьбы не привитых против Я. животных. Ящур человека. Заражение происходит от больных животных — при употреблении сырого молока, через повреждённые кожу и слизистые оболочки (у работников жив-ва, боен). Симптомы — головная боль, лихорадка, затем появление афт, болей в мышцах. Выздоровление наступает обычно на 10 — 15-е сут. болезни. Возможны осложнения — бронхопневмония, гастроэнтерит и др. Профилактика. Необходимо соблюдать осторожность при уходе за больными животными, в неблагополучных пунктах употреблять молоко только после кипячения или пастеризации, мясо после варки.


54. ПАСТЕРЕЛЛЁЗЫ (Pasteurellosis), геморрагическая септицемия, холера птиц, инфекц. болезни домашних и диких животных, характеризующиеся при остром течении признаками септицемии и геморрагич. воспаления слизистых оболочек дыхательных путей и кишечника. П. распространены повсеместно. Летальность от 10 до 75% и иногда выше. Болеет и человек. Этиология. Возбудители П.— чаще Pasteurella multocida, реже P. haemolitica и др. виды пастерелл. Бактерии неподвижны, спор не образуют, многие свежевыделенные вирулентные штаммы имеют капсулу. В мазках из крови и органов имеют вид овоидов, в культурах кокков (диплокококков). Они биполярно окрашиваются анилиновыми красками, грамотрицательны, растут на обычных питат. средах. Антигенная структура и серологич. типы пастерелл окончательно не изучены, но установлено, что они имеют капсульный, соматический и др. антигены. Биохимич. свойства пастерелл выражены слабо. Макс. выживаемость в почве и воде 26 сут, в навозе и помёте 72 сут, в трупах 120 сут. Под воздействием t 70—90°С пастереллы погибают в течение 5—10 мин, при t 1—5 °С — в течение неск. суток. Обычные дезинфицирующие средства губительно действуют на пастереллы. Из лабораторных животных к ним восприимчивы белые мыши и кролики. Эпизоотология. Чаще заболевает молодняк гусей, уток, кур, свиней и кр. рог. скота. Источник возбудителя инфекции — больные и переболевшие животные, выделяющие пастерелл во внешнюю среду с истечениями из носа, испражнениями. Среди животных установлено широкое пастереллоносительство, но эпизоотол. роль играют лишь те животные, к-рые являются носителями вирулентных форм. Большое значение в возникновении болезни имеет ослабление резистентности организма под влиянием неблагоприятных факторов внешней среды. Пути заражения — аэрогенный и алиментарный. В благополучные х-ва инфекция чаще заносится переболевшими животными, поступающими для комплектования ферм, дикой птицей, с кормами, особенно животного происхождения, транспортными средствами и с тарой. П. может протекать спорадически и в виде небольших вспышек, среди птиц нередко регистрируют эпизоотии. Кол-во неблагополучных х-в и заболеваемость обычно увеличиваются в весеннее и осеннее время. В нек-рых местностях зарегистрированы стационарные очаги П. птиц. Переболевшие животные приобретают иммунитет. Его механизм полностью не установлен. Для активной иммунизации применяют различные вакцины. Пассивную иммунизацию животных проводят гипериммунной сывороткой. Течение и симптомы. Инкубац. период от неск. часов до 2—3 сут, иногда дольше. Течение болезни сверхострое, острое, подострое и хроническое. Сверхострое течение у всех животных характеризуется повышенной темп-рой тела, диареей и быстрой гибелью животного. У кр. рог. скота и 6уйволов при остром течении поражается преим. кишечник (кишечная форма) или органы дыхания (грудная форма) либо наблюдается отёчная форма. Темп-ра тела при всех формах болезни повышена. Отёчная форма характеризуется появлением в области головы, глотки, шеи, реже в др. местах болезненных отёков в подкожной и межмышечной соединит. ткани, затруднённым дыханием и глотанием, прекращением молокоотдачи у коров. Смерть обычно наступает через 1—2 сут. При грудной форме отмечают признаки острой фибринозной плевропневмонии (ускоренное и затруднённое дыхание, кашель, вначале серозное, а затем серозно-гнойное истечение из носа, пульс учащён). Может развиться плеврит (болезненность при пальпации межрёберных промежутков). В большинстве случаев больные погибают или болезнь принимает хронич. течение. Кишечная форма чаще наблюдается у молодых животных и характеризуется прогрессирующим поносом, слабостью и гибелью через 3—4 нед. У овец при остром течении отмечают подъём темп-ры тела до 41—42°C, отсутствие аппетита, сильное угнетение, учащение дыхания и пульса. Затем появляются признаки поражения органов Дыхания — серозное, часто слизисто-гнойное, истечение из носа, конъюнктивит, затруднённое дыхание, кашель; при перкуссии можно установить очаги притупления в лёгких, а при аускультации — хрипы. У нек-рых животных появляются отёки в области межчелюстного пространства, подгрудка, понос. Продолжительность болезни до 5 сут. Болезнь, особенно у взрослых овец, может принять хронич. течение; признаки поражения лёгких при этом ослабевают, но слабость и истощение прогрессируют. Нередко у больных П. возникают паренхиматозный мастит и некроз вымени. П. у свиней может протекать как отдельная болезнь в септицемич. форме, но преим. как вторичная инфекция, осложняющая др. вирусные и бактериальные болезни. Чаще болеют поросята-отъёмыши и животные из группы откорма. При остром течении характерны повышение темп-ры тела, озноб, слабость, потеря аппетита, учащённое дыхание, фибринозная пневмония (одышка, кашель, истечение из носа, синюшность слизистых оболочек, носового зеркальца и ушей, а позднее и нижней части живота, болезненность грудной клетки при пальпации). Тип дыхания брюшной, многие свиньи принимают позу “сидячей собаки” (рис.). Нередко обнаруживают конъюнктивит, кровоизлияния в коже и признаки диспепсии. Животные через 3—8 сут погибают или болезнь принимает хронич. течение. Вторичные П. характеризуются пневмониями, признаки к-рых отмечают одновременно с симптомокомплексом осн. болезни (чума, грипп и др.). У птиц при остром течении температура тела повышается до 43—43,5°С. Отмечают вялость и сонливость, понижение аппетита, сильную жажду, шаткую походку. Затем появляются посинение гребня, серёжек, а при поражении лёгких — затруднённое дыхание, истечение из носовых отверстий и клюва пенистого экссудата. У большинства птиц — понос; фекалии жидкие с примесью крови. При остром течении болезнь длится от 12—14 ч до 2—3 сут, а при подостром 5—10 сут. Большинство птиц погибает. При хронич. течении развиваются общая слабость, понижение аппетита, отмечают снижение яйценоскости, истощение, анемию. Часто диагностируют ринит, затруднённое и учащённое дыхание, конъюнктивит, припухание бородок (серёжек) и нередко воспаление суставов конечностей (хромота). У кроликов при остром течении — повышенная темп-ра тела, затруднённое дыхание, насморк, чихание, в дальнейшем понос и через 1—2 сут гибель животного. Хронич. П. протекает с признаками ринита и конъюнктивита, часто осложняется пневмонией, а иногда отитом, абсцессами в подкожной клетчатке. Патологоанатомические изменения. Устанавливают множеств. кровоизлияния на серозных и слизистых оболочках, в паренхиматозных органах и сердце, увеличение лимфатич. узлов, особенно регионарных, инфильтраты в подкожной клетчатке, скопление серозного или серозно-фибринозного экссудата в грудной и брюшной полостях. При грудной форме характерна крупозная пневмония. В трупах птиц, кроме того, находят мелкие некротические очаги в печени. Диагноз. Учитывают эпизоотол., клинич. и патологоанатомич. данные, а также результаты бактериол. исследования с обязательной проверкой выделенных пастерелл на вирулентность. Лечение. При остром П. применяют одновременно гипериммунную сыворотку, антибиотики, сульфаниламидные препараты. Птиц, больных П., лечить запрещается. Профилактика и меры борьбы. Для предупреждения П. большое значение имеют общие меры профилактики (полноценное кормление, хорошие условия содержания и строгое соблюдение установленных вет.-сан. правил, профилактич. карантинирование вновь поступающего скота), а при непосредственной угрозе — профилактич. вакцинация. При возникновении болезни проводят клинич. осмотр животных неблагополучного стада, изолируют и лечат больных и подозрительных по заболеванию животных, а подозреваемых в заражении животных иммунизируют и переводят на новые пастбища. Помещение, где находились больные животные, и терр. ферм очищают и дезинфицируют. Мясо от больных и подозрительных по заболеванию животных можно использовать в пищу после проварки, молоко кипятят. Птицеводч. х-ва (фермы), где установлен П., объявляют неблагополучными; в них вводят ограничения, больных, слабых и истощённых птиц убивают бескровным методом, остальным назначают антибиотики и сульфаниламиды, В целях быстрейшей ликвидации П. целесообразнее убить всех птиц неблагополучного птичника. Помещение, оборудование, инвентарь, терр. фермы очищают и дезинфицируют (влажным и аэрозольным методами), проводят дератизацию и дезинсекцию. После санации помещений в них размещают здоровых птиц, выращенных в изолированных условиях и вакцинированных против П. Больных П. кроликов убивают, мясо после проварки используют в пищу. Подозреваемым в заражении животным вводят антибиотики. Целесообразна вакцинация кроликов угрожаемых помещений. Пастереллёз человека. Заражение — при контакте с больными животными. При проникновении микробов в организм через повреждённую кожу характерны абсцессы и флегмоны. При аэрогенном заражении П. протекает как септич. заболевание с бронхопневмонией, остеомиелитом, отитом, менингитом. Профилактика — соблюдение мер предосторожности при работе с больными животными.


55. ЛЕПТОСПИРОЗ (Leptospirosis), инфекционная прнродно-очаговая болезнь животных и человека, характеризующаяся у животных преим. бессимптомным течением, в типичных случаях — кратковременной лихорадкой, желтухой, гемоглобинурией, абортами и др. Зарегистрирован на всех континентах во мн. странах, в т. ч. в СССР. Летальность при клинически выраженной форме 20—25% . Пути распространения лептоспироза (по Алёхину, Малахову, Шуплико). Этиология. Возбудители Л. — лептоспиры, к-рые относятся к роду Leptospira сем. Tripanemaceae. Род включает два вида: L. interrogans (патогенные лептоспиры) и L. biflexa (лептоспиры-сапрофиты). Виды объединяют серологич. варианты, или серовары, серотипы (их известно до 170), к-рые по антигенному родству входят в состав 18 серологич. групп. На терр. СССР выделены лептоспиры 28 сероваров из 12 серогрупп. Осн. возбудители Л. свиней — лептоспиры серогрупп Pomona и Tarassovi; кр. рог. скота — Hebdomadis, Pomona, Grippotyphosa и Tarassovi; мелкого рогатого скота — Grippotyphosa, Pomona и Tarassovi. Редко поражают с.-х. животных лептоспиры серогрупп Canicola и Icterohaemorrhagiae, свиней, кроме того, Hebdomadis и Grippotyphosa. Лептоспиры различных серогрупп по морфол. свойствам не отличаются друг от друга. В тёмном поле микроскопа они представляют собой тонкие серебристо-белые нити, имеющие нежную спиральную структуру, весьма подвижны, хорошо импрегнируются серебром по методу Левадити. Для их культивирования используют спец. среды (Уленхута, Фервоорт — Вольфа и др.). Из лабораторных животных к возбудителю особенно чувствительны золотистые хомяки и 10—12-дневные крольчата. Лептоспиры устойчивы к низким темп-рам, но быстро погибают при воздействии дезинфицирующих веществ и нагревании. Эпизоотология. Болеют свиньи, крупный и мелкий рогатый скот, лошади, собаки, верблюды, пушные звери, мелкие дикие млекопитающие. Лептоспиры каждого серовара паразитируют на млекопитающих определённых видов, к-рые являются их осн. хозяевами (резервуаром). Носители лептоспир зарегистрированы в 9 отрядах класса млекопитающих. Насекомоядные — осн. хозяева лептоспир серогрупп Javanica, Australia и Autumnalis, собаки — Canicola. крысы— Icterohaemorrhagiae, полёвки — Grippotyphosa, полевые мыши — серовара Mozdok. С.-х. животные на терр. СССР — осн. хозяева L. tarassovi, L. monjakov, L. pomona и дополнит. (факультативные) хозяева лептоспир серогрупп Icterohaemorrhagiae и Canicola. Л. протекает у животных типично, принимая характер эпизоотии при поражении лептоспирами, для к-рых они являются осн. хозяевами. В других случаях наблюдают спорадич. заболеваемость. Восприимчивы к Л. животные всех возрастных групп, но наиболее тяжело болеет молодняк. Источник возбудителя инфекции — больные и переболевшие животные и лептоспироносители, к-рые выделяют возбудителя с мочой в течение 2—24 мес. Они инфицируют пастбища, воду, почву, корма, подстилку и др. объекты внешней среды. Осн. фактор передачи возбудителя Л.— инфицированная вода. Лептоспиры проникают в организм через повреждённую кожу и слизистые оболочки. Заражение возможно при поедании грызунов-лептоспироносителей и продуктов убоя больных Л. животных. Вспышки болезни у крупного и мелкого рогатого скота проявляются в пастбищный период. Заболевание свиней возникает в любое время года, обычно после ввода в благополучное х-во свиней — лептоспироносителей. Возможные пути распространения Л. показаны на схеме. Иммунитет. После переболевания формируется иммунитет высокой напряжённости и значит. продолжительности. Сыворотка переболевших или вакцинированных против Л. животных, а также лептоспироносителей агглютинирует лептоспир и обладает превентивными свойствами, что обусловлено накоплением иммуноглобулинов классов М и G. Животные-лептоспироносители устойчивы к суперинфекции. Рецидивы у них не описаны. Колостральный иммунитет продолжается до 1,5 мес у поросят и ягнят и до 2,5 мес у телят, при вакцинации свиноматок и овец за 1,5—2 мес, коров за 1,5—4 мес до родов. Специфич. профилактику Л. проводят с помощью поливалентной вакцины. Течение и симптомы. Инкубац. период от 3—5 до 10—14 сут. Протекает остро, подостро, хронически и бессимптомно. Болезнь характеризуется кратковрем. лихорадкой, гематурией, иногда желтушным окрашиванием и некрозами слизистых оболочек и отд. участков кожи, нарушением функции жел.-киш. тракта, У свиней и подсвинков, взрослого кр. рог. скота, лошадей, овец и коз течение преим. бессимптомное. У свиноматок и реже у коров Л. сопровождается абортами в последний месяц беременности или рождением нежизнеспособного потомства. У свиноматок в ранее благополучных х-вах могут быть массовые аборты. При вспышке Л. острое течение инфекции с характерными клинич. признаками отмечают у небольшого кол-ва животных, осн. масса их переболевает бессимптомно. Л. у кр. рог. скота, вызванный лептоспирами группы Hebdomadis, протекает преим. бессимптомно, в отд. случаях сопровождается лептоспироносительством. Патологоанатомические изменения, В трупах животных, павших от Л., находят геморрагич. диатез и желтушное окрашивание подкожной клетчатки. Печень увеличена, дряблой консистенции, на разрезе глинистого цвета; лимфатич. узлы увеличены, с кровоизлияниями; мочевой пузырь переполнен мочой, часто вишнёво-красного цвета. Желтушное окрашивание тканей и кровавая моча не характерны для Л. свиней. При лептоспироносительстве видимые поражения локализуются преим. в почках (мраморная окраска, красные инфаркты, точечные серо-белые некротич. очажки, кровоизлияния, сглаженность границы между мозговым и корковым слоями). Диагноз устанавливают на основании лабораторного исследования (бактериол., серологич. и гистол. методами) с учётом эпизоотол., клинич. и патологоанатомич. данных. Для бактериол. исследования берут при жизни мочу и кровь в период лихорадки, после смерти, кроме того, кусочки паренхиматозных органов. Для серологич. диагностики используют реакции микроагглютинации (РМА) и макроагглютинации (РА). Диагноз считают установленным, а х-во неблагополучным по Л. в случае, если лептоспиры обнаружены в исследуемом материале, а также установлено нарастание титра антител не менее чем в 5 раз, обнаружены антитела у ранее не реагировавших животных или более чем у 25% обследованных животных. Л. дифференцируют от пироплазмидозов, инфекц. анемии лошадей, незаразных болезней. Лечение. Животным с клинич. признаками Л. вводят гипериммунную сыворотку. Для лечения клинически больных животных и животных-лептошироносителей используют стрептомицин. Его вводят через каждые 12 ч в течение 4—5 сут в дозе 10—12 тыс. ЕД/кг. Дитетрациклин применяют свиньям (по 30 тыс. ЕД/кг) 2—3 раза с интервалом между инъекциями 2—3 сут. Профилактика и меры борьбы. Охрана х-в от заноса возбудителя инфекции обеспечивается карантинированием и обследованием на Л. вводимого поголовья, исключением факторов передачи возбудителя инфекции (заражённые грызуны, инфицированные водоёмы, корма) и контакта с поголовьем из неблагополучного х-ва. Для своевременного установления диагноза проводят обследование на Л. всех животных, подозрительных по заболеванию; плановое обследование в племенных х-вах всех производителей и не менее 10% маток 1 раз в год, на станциях искусств. осеменения всех производителей 2 раза в год, в группах животных перед выводом для племенных или пользоват. целей (не менее 25%). В х-вах, неблагополучных по Л., вводят ограничения, запрещающие бесконтрольную перегруппировку поголовья, продажу животных для племенных целей и в личное пользование; проводят комплекс общих вет.-сан. мероприятий, исключающих перезаражение животных и инфицирование внешней среды. В откормочных комплексах изолируют и лечат больных животных, проводят поголовную вакцинацию; в племенных, кроме того, лечат животных-лептоспироносителей и выращивают изолированно молодняк. Ограничения снимают в откормочных х-вах после сдачи на убой неблагополучной группы животных и проведения заключит. дезинфекции, в племенных х-вах — после обследования поголовья на лептоспироносительство. В неблагополучных х-вах всех восприимчивых животных вакцинируют при формировании поголовья без обследования на Л., при выпасании животных в зоне природного очага, при выявлении животных, сыворотка крови к-рых реагирует положительно в РМА или РА. Лептоспироз человека. Люди заражаются Л. при купании в инфицированных водоёмах, употреблении заражённой пищи и воды, загрязнённой выделениями грызунов, уходе за больными животными, особенно свиньями, убое и переработке продуктов убоя больных животных, при с.-х. работах на терр. природного очага и др. Болезнь протекает в желтушной (болезнь Васильева — Вейля) и безжелтушной (водная лихорадка) формах. В первом случае характерны лихорадка, желтуха, рвота, боли в мышцах, животе, во втором — лихорадка, боли в пояснице, в мышцах ног и в груди. Лица, обслуживающие животных в неблагополучных х-вах, должны выполнять правила личной профилактики и быть вакцинированными против Л. Для предупреждения Л. уничтожают грызунов, запрещают купаться в местах водопоя скота и ниже по течению, используют защитную одежду при уходе за больными животными.


56. АУЕСКИ БОЛЕЗНЬ (Morbus Aujeszkyi) [по имени венг. бактериолога А. Ауески (A. Aujeszky), 1902], ложное бешенство, острая вирусная болезнь животных, проявляющаяся признаками поражения ц. н.с., органов дыханиям характерными расчёсами в месте проникновения возбудителя (у свиней зуда не бывает). В течение длительного периода в ряде стран регистрировались спорадич. случаи А. б. у кр. рог. скота, грызунов и реже у свиней. Начиная с 50-х гг. 20 в. в связи с интенсификацией свиноводства А. б. постепенно распространилась среди свиней в большинстве стран Европы, в США и в странах Юж. Америки. С развитием жив-ва на пром. основе А. б. представляет значительную угрозу для свиноводства, особенно в Европе, из-за гибели молодняка, абортов и мёртворождаемостн, задержки развития подсвинков на откорме, расходов по ограничениям в торговле и на карантин. Этиология. Возбудитель А. б.— вирус, относящийся к сем. герпесвирусов. Ср. размер вириоиа 186 нм. Геном представлен ДНК с мол. м. 70 X 106, высоким содержанием пар гуанина и цитозина (74%). Описан только один иммунологический тип вируса. Возбудитель А. б. чувствителен к эфиру, жёлчи, формалину, фенолу, ультрафиолетовым лучам, однако обладает выраженной устойчивостью во внешней среде, особенно при низких темп-pax. Вирус А. 6. хорошо размножается в первичных и перевиваемых клеточных культурах с характерным цитопатогенным действием. К экспериментальному заражению высокочувствительны куриные эмбрионы, морские свинки, крысы и особенно кролики, 1—14-дневные цыплята (при интрацеребральном заражении). Эпизоотология. А. б. болеют все виды с.-х. животных, пушные звери, кошки, собаки, синантропные грызуны. Свиньи восприимчивы независимо от возраста. Они являются осн. источником и резервуаром возбудителя болезни. Свиньи выделяют вирус со слюной при клинич. проявлении болезни и при вирусоносительстве. Здоровые свиньи и все др. виды восприимчивых животных заражаются от больных свиней при совместном содержании или поедании заражённого корма. Среди свиней А. б. распространяется широко из-за систематич. перемещений свинопоголовья и высокой контагиозности возбудителя болезни. Эпизоотии А. б. в мелких х-вах ограничиваются поражением 2—3 помётов и затухают относительно быстро. В крупных откормочных и репродукторных х-вах с частыми регулярными опоросами эпизоотии А. б. приобретают затяжной характер и протекают в форме явного или скрытого эпизоотич. процесса. В первом случае вновь поступающие или родившиеся от неиммунных свиноматок поросята клинически переболевают, заражаясь от вирусоносителей. Во втором случае преобладает инаппарантная (бессимптомная) инфекция. На зверофермах А. б. возникает в виде спорадич. вспышек с широким охватом поголовья за счёт скармливания необезвреженных свиных мясных и боенских отходов. Иммунитет. Переболевшие (зачастую бессимптомно) взрослые свиньи приобретают продолжительный иммунитет и передают его потомству, в результате чего поросята приобретают устойчивость до 5—6-месячного возраста, оставаясь невосприимчивыми к А. б. Состояние клинич. иммунитета, когда свиньи подвергаются инаппарантной реинфекции, способствует постоянной циркуляции вируса в крупном х-ве. Течение и симптомы. У большинства животных (кроме свиней) А. б. имеет инкубационный период от 1 до 15 сут, начинается сильным расчесыванием частей тела, в к-рых происходит первичная локализация вируса (обычно губы и конечности). Нередко в результате расчесывания и разгрызания зудящих частей тела обнажаются кости. Болезнь быстро прогрессирует и характеризуется прострацией, клонич. судорогами, частыми громкими стонами, сильным потоотделением и слюнотечением, скрежетом зубов, иногда слепотой (у лошадей), без подъёма температуры (за редким исключением). Болезнь длится 1—2 сут после появления первых признаков болезни и всегда заканчивается смертью. Вирус у свиней локализуется в миндалинах, слизистых оболочках дыхательных путей. Характерный признак болезни — обильное пенистое слюноотделение. Поросята до 4-дневного возраста в течение 1 ч впадают в состояние гипогликемич. комы и через 3—4 ч погибают без к.-л. специфнч. клинич. признаков. У поросят до 10-дневного возраста преобладают нервные явления с дрожью, параличами задних конечностей; они лежат на боку. В периоды после отъёма и откорма отмечается разнообразие признаков болезни. Она может принять нехарактерную форму с ухудшением общего состояния, повышением t до 42°C (приблизительно у трети животных), анорексией, исхуданием и завершиться через 2—3 сут выздоровлением. В 10% случаев наблюдаются симптомы поражения ц. н. с., более отчётливо проявляющиеся с увеличением возраста до 2 мес в форме дрожи, парезов и параличей глотки (сопровождается афонией), лицевых мышц, конечностей. При этом даже в случае глубоких параличей прогноз может быть благоприятным. У свиноматок А. б. протекает в виде доброкачеств. 1—2-дневного гриппоподобного заболевания с поражением органов дыхания, анорексией и лихорадкой (до 41°С); у супоросных свиноматок отмечают аборты, а в случае переболе-вания за 10—12 сут до опороса — высокий процент мертворождаемости; у подсосных свиней болезнь сопровождается гипогалактией. Летальность свиней от А. б. находится в прямой зависимости от возраста и составляет практически 100% среди новорождённых, 40% — среди свиней до двухмесячного возраста, 1—3% — в трёхмесячном возрасте и старше. Диагноз А. 6. у всех видов животных (кроме свиней) не представляет трудностей. Учитывают гл. обр. осн. клинич. признак — характерные расчёсы. У свиней А. б. дифференцируют с помощью лабораторных методов исследования — биопробы (заражение кроликов) и серологически (РСК, РДП, иммунофлуоресценция, реакция серонейтрализации в культуре клеток куриного эмбриона). А. б. необходимо отличать от бешенства. А. 6. у поросят клинически дифференцируют от сходных патол. явлений с поражением ц. н. с.: собственно гликемии, классич. чумы свиней, болезни Тешена и параличей при авитаминозе, менингоэнцефалита бактериальной природы, отравлений, в частности поваренной солью. А. б. у свиней дифференцируют также от листериоза, рожи свиней, гриппа, сальмонеллёзов. Лечение. Применяют гамма-глобулин. Профилактика и меры борьбы. Для предупреждения распространения А. б. соблюдают контроль за перемещениями свинопоголовья, строгое карантинирование и общие вет.-сан. правила (недопущение контакта свиней с др. видами животных, дератизация и дезинфекция). Для предохранения новорождённых поросят используют специфич. гамма-глобулин. Для ликвидации А. б. клинически здоровым животным применяют профилактич. прививки инактивнрованными и живыми вакцинами против А. б.


57. СТОЛБНЯК (лат. Tetanus) — зооантропонозное бактериальное острое инфекционное заболевание с контактным механизмом передачи возбудителя, характеризующееся поражением нервной системы и проявляющееся тоническим напряжением скелетной мускулатуры и генерализованными судорогами. Болеть могут все теплокровные животные, включая человека. Больной не заразен для окружающих. Эпидемиологических мероприятий в очаге болезни не проводят. Иммунитет после болезни не развивается. Выздоровление после клинической формы столбнячной инфекции не обеспечивает защиты от нового заболевания. Небольшое количество столбнячного токсина, достаточное для развития заболевания, не обеспечивает продукцию необходимых титров антител. Поэтому все больные с клиническими формами столбняка должны быть обязательно иммунизированы столбнячным анатоксином — сразу же после постановки диагноза или после выздоровления. Возбудитель столбняка Clostridium tetani — грамположительная палочка, являющаяся спорообразующим облигатным анаэробом[1] , то есть живущая в бескислородной среде. Это подвижная крупная тонкая палочка с закругленными концами длиной 4—8 мкм и шириной 0,3—0,8 мкм, имеющая до 20 длинных жгутиков. Возбудитель столбняка относится к категории убиквитарных (вездесущих), но вместе с тем условно-патогенных микроорганизмов. Является обычным обитателем кишечника человека и животных, где он живёт и размножается, не причиняя вреда носителю. Поэтому наибольшая обсеменённость столбнячной палочкой наблюдается в сельскохозяйственных районах с достаточной влажностью, где палочка обнаруживается в почвах садов, огородов, пастбищ и других местах, где присутствует загрязненность фекалиями человека и животных. В присутствии кислорода и температуре не ниже 4 °C образует споры. Споры устойчивы к внешнему воздействию: выдерживают нагревание до 90 °C в течение 2 часов, при кипячении погибают только через 1—3 часа, в сухом состоянии переносят нагревание до 150 °C, в соленой морской воде живут до 6 месяцев. В испражнениях, почве, на различных предметах сохраняются больше 10 лет. При отсутствии кислорода, температуре 37 °C и достаточной влажности споры прорастают в малоустойчивую вегетативную форму. Возбудитель образует столбнячный экзотоксин — один из сильнейших бактериальных ядов, уступающий по силе лишь ботулиническому токсину. Токсин разрушается при нагревании, воздействии солнечного света, щелочной среды. Не всасывается через слизистую оболочку кишечника, в связи с чем безопасен при проглатывании. Пути заражения Возбудитель приобретает патогенные свойства только при попадании на поврежденные ткани живого организма, лишённые доступа кислорода. Особенно опасны колотые или имеющие глубокие карманы раны, где создаются условия анаэробиоза. Заболевание может развиться при глубоких ранениях и повреждениях кожи и слизистых оболочек, ожогах и обморожениях, при родах, у новорожденных через пуповину, обрезанную нестерильным инструментом,а также при некоторых воспалительных заболеваниях, при которых создаётся контакт очага воспаления с окружающей средой (гангрена, абсцессы, язвы, пролежни и т. д.). Частой причиной заражения бывают микротравмы нижних конечностей — ранения, уколы острыми предметами, колючками, даже занозы. Так, отец известного русского поэта В. В. Маяковского заразился столбняком через царапину, оставленную иголкой. Также заболевание может быть вызвано укусами ядовитых животных, пауков и пр. (из пауков опасен род Poecilotheria) Механизм воздействия Возбудитель, попадая в благоприятные условия, начинает активно размножаться, вырабатывая столбнячный токсин, который проникает через двигательные волокна периферических нервов и с током крови в спинной, продолговатый мозг и в ретикулярную формацию ствола. Столбнячный токсин состоит из тетаноспазмина, который действует на нервную систему, вызывая тонические сокращения поперечно-полосатой мускулатуры и тетаногемолизина, вызывающий гемолиз эритроцитов. Происходит паралич вставочных нейронов полисинаптических рефлекторных дуг. Вследствие этого импульсы поступают к мышцам некоординированно, вызывая постоянное тоническое напряжение скелетной мускулатуры, в результате чего возникают судороги. Повышается возбудимость коры головного мозга и ретикулярных структур, повреждается дыхательный центр блуждающего нерва. Ригидность (напряжение) мышц распространяется с пораженной конечности на противоположную, затем — на туловище, шею, голову, а потом возникают судороги. Может возникнуть паралич органов дыхания и сердечной мышцы. Классификация форм столбняка В зависимости от путей заражения: Травматический столбняк (раневой, послеоперационный, послеродовой, новорожденных, постинъекционный, после ожогов, обморожений, электротравм и т. д.).Столбняк, развившийся в результате воспалительных и деструктивных процессов (язвы, пролежни, распадающиеся опухоли и др.) Криптогенный столбняк — при котором в анамнезе отсутствуют указания на повреждения кожи и слизистой (в основном это незамеченные ранее микротравмы). По локализации в организме: Общий, или генерализованный столбняк (разновидность — головной столбняк Бруннера, или бульбарный столбняк). Местный столбняк (разновидность — головной столбняк Розе или лицевой столбняк). По тяжести течения заболевания: Легкая — наблюдается редко (в основном у ранее привитых людей). Симптомы выражены незначительно, температура нормальная или немного повышена Средней тяжести — Судороги и напряжение мышц нечастые и умеренные. Температура повышена. Тяжелая — относительно частые и интенсивные судороги. Характерное выражение лица, температура повышена. Особо тяжелая - энцефалитический столбняк (столбняк Бруннера) с поражением верхних отделов спинного и продолговатого мозга (дыхательный центр, ядра блуждающего нерва, сердечно-сосудистый центр), гинекологический столбняк и столбняк новорождённых. Клиническая картина Общий (генерализованный) столбняк Тризм и risus sardonicus у пациента больного столбняком. Различают 4 периода болезни: инкубационный, начальный, разгара и выздоровления. Инкубационный период при столбняке составляет обычно около 8 дней, но может длиться до нескольких месяцев[3][4] При генерализации процесса, чем более удален очаг инфекции от ЦНС, тем продолжительнее инкубационный период. Чем короче инкубационный период, тем тяжелее протекает заболевание.[5]. Инкубационный период столбняка новорожденных в среднем от 5 до 14 дней, иногда от нескольких часов до 7 дней. Заболеванию могут предшествовать головная боль, раздражительность, потливость, напряжение и подергивание мышц в районе раны. Непосредственно перед началом болезни отмечаются озноб, бессонница, зевота, боли в горле при глотании, боли в спине, потеря аппетита. Однако инкубационный период может протекать бессимптомно. Начальный период продолжается до 2 дней. Наиболее ранний симптом — появление тупых тянущих болей в области входных ворот инфекции, где к этому времени может наблюдаться полное заживление раны. Практически одновременно или спустя 1 — 2 дня появляется тризм — напряжение и судорожное сокращение жевательных мышц, что затрудняет открывание рта. В тяжелых случаях зубы крепко стиснуты и открыть рот невозможно. Период разгара болезни продолжается в среднем 8 — 12 дней, в тяжелых случаях до 2 — 3 недель. Его длительность зависит от своевременности обращения к врачу, ранних сроков начала лечения, наличия прививок в период, предшествующий заболеванию. Развивается тоническое сокращение жевательных мышц (тризм) и судороги мимических мышц, вследствие чего у больного появляется сардоническая улыбка лат. risus sardonicus: брови подняты, рот растянут в ширину, углы его опущены, лицо выражает одновременно улыбку и плач. Далее развивается клиническая картина с вовлечением мускулатуры спины и конечностей («опистотонус»). Возникает затруднение глотания из-за спазма мышц глотки и болезненная ригидность (напряжение) мышц затылка. Ригидность распространяется в нисходящем порядке, захватывая мышцы шеи, спины, живота и конечностей. Появляется напряжение мышц конечностей, живота, который становится твердым как доска. Иногда наступает полная скованность туловища и конечностей, за исключением кистей и стоп. Возникают болезненные судороги, вначале ограниченные, а затем распространяющиеся на большие группы мышц, которые длятся от нескольких секунд до нескольких минут. В легких случаях судороги возникают несколько раз в сутки, в тяжелых — длятся почти непрерывно. Судороги появляются спонтанно или при незначительных раздражениях (прикосновение, свет, голос). Во время судорог лицо больного покрывается крупными каплями пота, делается одутловатым, синеет, выражает страдание, боль. В зависимости от напряжения той или иной мышечной группы тело больного может принимать самые причудливые позы. Больной выгибается на постели в дугообразное положение, опираясь только пятками и затылком (опистотонус). Все мышцы настолько напряжены, что можно видеть их контуры. Ноги вытянуты в струну, руки согнуты в локтях, кулаки сжаты. Некоторые больные предпочитают лежать на животе, при этом их ноги, руки и голова не касаются постели. Больные испытывают страх, скрежещут зубами, кричат и стонут от боли. В период между судорогами расслабления мышц не происходит. Сознание обычно сохранено. Больные обильно потеют. Возникает стойкая бессонница. Наблюдаются апноэ, цианоз, асфиксия. Спазмы мышц приводят к затруднению или полному прекращению функций дыхания, глотания, дефекации и мочеиспускания, расстройству кровообращения и развитию застойных явлений во внутренних органах, резкому усилению обмена веществ, нарушению сердечной деятельности. Температура поднимается до 41 — 42 °C. Период выздоровления характеризуется медленным, постепенным снижением силы и количества судорог и напряжения мышц. Может продолжаться до 2 месяцев. Этот период особенно опасен развитием различных осложнений. Причина смерти Наиболее частой причиной смерти является асфиксия вследствие спазма дыхательных мышц, голосовой щели и диафрагмы, на втором месте — паралич сердечной мышцы. В отдельных случаях причиной смерти могут быть инфаркт миокарда, пневмония, сепсис, эмболия легочных артерий и другие болезни, связанные с осложнениями после столбняка. Головной столбняк Бруннера, или бульбарный столбняк — тяжелейшая форма болезни, разновидность общего столбняка, при которой поражаются верхние отделы спинного и продолговатого мозга. Болезнь проходит при самой тяжелой клинической картине общего столбняка. Как правило, развивается при травмах головы или шеи. Местный столбняк встречается редко, в основном у ранее привитых лиц. Характеризуется местными параличами, не затрагивающими всего организма. Болезнь характеризуется спазмами и подергиваниями мышц в месте ранения, незначительным повышением температуры, отсутствием общих судорог. Часто переходит в общий (генерализованный) столбняк. Головной столбняк Розе. Разновидность местного столбняка, возникает при ранениях головы и шеи, проявляется, в основном, параличом лицевого нерва на стороне поражения. Может перейти в общий столбняк или головной столбняк Бруннера. Новорожденные болеют только общим столбняком. Лечение Больной подлежит немедленной госпитализации в специализированный стационар. Лечение включает в себя: Борьбу с возбудителем в первичном очаге инфекции (вскрытие, санация и аэрация раны) Нейтрализацию столбнячного токсина путем введения противостолбнячной сыворотки. Противосудорожное лечение (тотальная миорелаксация) Поддержание жизненно важных функций организма (искусственная вентиляция легких, контроль сердечной деятельности). Профилактику и лечение осложнений (борьба с сопутствующими инфекциями, тромбозом, профилактика механических повреждений при судорогах). Полноценное питание и уход. Больной помещается в отдельную затемненную палату, где исключается возможность воздействия внешних раздражителей (шум, свет и т. д.). Устанавливается круглосуточное медицинское наблюдение (пост). Больному нельзя покидать постель. Питание больных в период разгара болезни очень затруднено, так как сильное напряжение мышц препятствует введению пищи через зонд и внутривенно. Рекомендуется питание жидкими продуктами (молоко, бульон и т. д.) Больные охотно и с удовольствием пьют воду. Период лечения в стационаре составляет от 1 до 3 месяцев. Осложнения В период разгара болезни на фоне мышечного спазма и застойных явлений могут возникнуть бронхиты, пневмонии, инфаркт миокарда, сепсис, автопереломы костей и позвоночника, вывихи, разрывы мышц и сухожилий, отрыв мышц от костей, тромбоз вен, эмболия легочных артерий, отек легких. К более поздним осложнениям можно отнести слабость, тахикардию, деформацию позвоночника, контрактуры мышц и суставов, временный паралич черепных нервов. Компрессионная деформация позвоночника может сохраняться до 2 лет. При выздоровлении человек лишь через 2 месяца может приступить к работе. Не менее 2 лет он должен наблюдаться у невропатолога. Крайне редко, по неясным причинам, случается рецидив (повторное проявление) болезни. Профилактика Профилактика заболевания осуществляется в трех направлениях: Профилактика травм и санитарно-просветительская работа среди населения. Специфическая профилактика в плановом порядке путем введения противостолбнячной вакцины всем детям от 3 месяцев до 17 лет по календарю прививок. Взрослым каждые 10 лет проводится ревакцинация. Экстренная профилактика применяется как привитым, так и непривитым людям при: ранениях и травмах при нарушении целостности кожных покровов и слизистых оболочек. ранениях и операциях желудочно-кишечного тракта. ожогах и обморожениях II—IV степени. родах и абортах вне медицинских учреждений. гангрене или некрозе тканей, длительно текущих абсцессах, карбункулах, язвах, пролежнях. укусах животных. Столбняк у животных Подавляющее большинство случаев столбняка отмечено у домашних животных, по-видимому просто из-за того, что возможность наблюдать столбняк у диких зверей и птиц затруднена. Однако плотоядные животные и птицы в отличие от травоядных менее чувствительны к воздействию столбнячного токсина. Пути заражения, развитие заболевания и прогноз практически совпадает с аналогичными показателями у человека. Первые симптомы — нарушение процесса пережевывания и глотания пищи, связанное с судорогами жевательных мышц. Появляется беспокойство, нарушение походки, искажается голос. Ушные раковины становятся неподвижными, часто происходит выпадение третьего века. Затем начинаются судороги, тело и конечности вытягиваются, нарушается дыхание. Температура резко повышена. Животные тем не менее узнают хозяина, хотя часто проявляется повышенная агрессивность к человеку или к сородичам, связанная, несомненно, с болевым синдромом. Лечение животных, заболевших столбняком проводится по той же схеме, что и лечение человека.


58. ОСПА (Variola), контагиозная вирусная болезнь животных и человека, характеризующаяся лихорадкой и папулёзно-пустулёзной сыпью. О. овец наиболее распространена в Индии, Пакистане, странах Ср. и Бл. Востока, Средиземноморья, Африки, Индии; О. верблюдов — в Иране, Пакистане, Иордании, Монголии и странах Сев.-Вост. Африки, периодически регистрируется в СССР на терр. Ср. Азии; О. буйволов — в Индии, Пакистане и др. Вспышки О. у коров, свиней и кур отмечают в ряде стран всех материков мира. Летальность 20—90% , особенно среди молодняка, зимой и при осложнениях. Этиология. Возбудители О. животных и человека — большая группа оспенных вирусов. Известно св. 100 т. н. “оригинальных” вирусов О., в т. ч. вирусы О. овец, кол, свиней, коров, лошадей, верблюдов, кроликов и птиц, передающихся от животного к животному внутри одного рода и не создающих перекрёстного иммунитета у животных др. рода. Среди вирусов О. есть отдельные виды возбудителей, напр. вирусы О. коров и осповакцины, вызывающие заболевание животных разных родов, сем. и отрядов: коров, буйволов, верблюдов, свиней, лошадей, ослов, мулов, слонов, кроликов, обезьян, а также человека. Все возбудители О. объединены в сем. Poxviridae, подсем. Chordopoxvirinae, включающее 6 родов (см. Поксвирусы). Вирус, находящийся в клетках негниющих тканей, особенно в сухих корках, отпавших с оспин в холодное время года, сохраняет жизнеспособность месяцами. Вирус О. овец может сохраняться в тёмном прохладном месте до 2 лет. Вирус О. коров жизнеспособен во внешней среде при t 4°С до 18 мес, при t 20°C — 6 мес. Эпизоотология. О. болеют овцы, козы, свиньи, кр. рог. скот, лошади, верблюды, кролики, птицы. Источники возбудителя инфекции — больные животные и вирусоносители в инкубац. периоде и после клинич. выздоровления. Факторы передачи возбудителя — предметы ухода и корма, контаминированные вирусами. Возможна передача вируса кровососущими насекомыми (клещи, клопы), в организме к-рых вирусы О. птиц могут сохраняться до 2 лет. Во внешнюю среду вирус попадает с отторгающимся поражённым эпителием, истечениями из носа, рта и глаз больных животных и вирусоносителей. Осн. путь заражения — аэрогенный. В распространении О. большое значение имеют передвижение животных по контаминированиым вирусом пастбищам, скотопрогонным трактам и местам водопоя, а также контакты с дикими животными, к-рые могут быть вирусоносителями. Млекопитающие и птицы болеют чаще и тяжелее зимой и ранней весной, особенно молодняк и животные культурных пород, скороспелых типов, а также декоративные птицы. Патогенез обусловлен эпителиотропностью вируса. Поражаются кожа и слизистая оболочка. Формирование специфич. сыпи — оспин проходит в неск. стадий (розеола — папула — везикула — пустула — струп) и у разных животных имеет нек-рые отличия. Почти незаметно проходит стадия везикул у свиней и овец, отчего у них не бывает выраженной стадии пустул. Оспенный процесс в слизистой оболочке характеризуется образованием эрозий и изъязвлений. У птиц преобладает пролиферативный характер оспенного процесса с образованием эпителием (см. вклейку к стр. 368—369). Иммунитет. Переболевшие животные приобретают пожизненно иммунитет, к-рый бывает гуморальный и тканевой, нестерильный и стерильный. Менее напряжённый и продолжит. иммунитет образуется после вакцинации животных инактивнрованными вакцинами, а также вакцинами из аттенуированных штаммов вирусов О. (от 3—4 до 8— 12 мес), особенно после прививок ими молодняка. Течение и симптомы. Инкубац. период 3—14 сут. Течение острое, подострое, реже хроническое, а также абортивное и скрытое; формы клинич. проявления — типичная и атипичная (чаще смешанная с др. инфекциями). У млекопитающих бывает предвестниковая стадия, к-рая длится 1—2 сут и часто не замечается, особенно при первом появлении О. в х-ве. О. овец (V. ovium) сопровождается опуханием век и серозно-слизистым или гнойно-слизистым истечением из глаз и носа. Оспенная сыпь выступает на малошёрстных участках головы, ног, хвоста, вымени, у баранов на мошонке. Наиболее характерны папулы в виде серо-белых или тёмно-желтоватых плотных припухлостей с красноватым ободком. Некроз их бывает поверхностным с легко снимающейся плёнкой. Папулы часто сливаются, подсыхают и образуют корки, после отпадения к-рых видны белые или розовые пятна и небольшие углубления. Значительно тяжелее протекают сливная и геморрагия. О., для к-рых характерны гнойные процессы и кровоизлияния в папулах, коже и внутр. органах с резко выраженной температурной реакцией и выпадением шерсти. Часто поражаются лёгкие и глаза с образованием бельма; при осложнениях — суставы и жел.-киш. тракт (хромота и поносы). Овцы гибнут от сепсиса и аутоинтоксикации. Болезнь длится ок. 20—28 сут. Наиболее чувствительны к О. овцы романовской и тонкорунных пород. О. коз (V. caprarum) проявляется теми же симптомами, что и у овец, но чаще процесс локализуется на вымени. Козлята-сосуны часто болеют атипично с поражением слизистой оболочки рта, верхних дыхат. путей и жел.-киш. тракта. Животные кашляют. У коз О. протекает более доброкачественно, чем у молодняка, в течение 10—15 сут. Наиболее тяжело болеют козы ангорской и придонской пород. Беременные козы нередко абортируют. О. свиней (V. suum) характеризуется почти одновременным появлением на разных участках тела (чаще на слабо покрытых щетиной) розеол и папул, к-рые быстро превращаются в желтовато-серые пустулы. Всё это сопровождается зудом, расчёсами и шаткостью походки, иногда поносами. О. у свиней длится ок. 20— 30 сут, но может затягиваться до 45— 60 сут, особенно при появлении вторичных оспин. Длительно и тяжело протекают сливная и геморрагия. О., при к-рых прогноз неблагоприятный. О. у свиней, вызванная вирусами О. коров и осповакцины, протекает, если нет осложнений, более доброкачественно. О. коров (V. vaccina) сопровождается снижением удоев и ухудшением качества молока. Оспенная сыпь на коже проходит все стадии своего формирования. При генуинной О. (вызванной вирусом оспы коров) некроз захватывает более глубокие слои ткани, и оспины выглядят плоскими (рис. 1); при кровоизлияниях они становятся синевато-чёрными. На месте пустул образуются корки, к-рые, отпадая, оставляют рубцы. Болезнь длится 14—20 сут, иногда осложняется язвами и маститами. О. коров, вызванная вирусом осповакцины, протекает легче и менее продолжительно, хотя и охватывает иногда до 100% дойных коров. У коров поражается обычно кожа вымени и области промежности, а у телят — в области головы и слизистой оболочки губ, рта и носа. Прогноз благоприятный. О. у буйволиц протекает так же, как у коров. О. лошадей (V. equorum) проявляется в виде папулёзно-пустулёзного стоматита (рис. 2), везикулёзно-пустулёзного дерматита и в смешанной форме. При дерматите поражения локализуются чаще в области сгибательной поверхности путового сустава.  После вскрытия нагноившихся пузырьков картина напоминает вид мокреца. Животные хромают, худеют. Болезнь длится 14—28 сут. Прогноз, как правило, благоприятный, особенно при заражении вирусом осповакцины. Для О. верблюдов (V. camelorum) характерны узелково-пустулёзная сыпь на коже и слизистой оболочке, отёк подкожной клетчатки. У нек-рых животных — помутнение роговицы глаз и временная слепота. У жерёбых верблюдиц бывают аборты и преждевременная выжеребка; у верблюжат отмечаются оспенные поражения кожи и слизистой оболочки. О. у верблюдов сопровождается атонией и запорами, у верблюжат — чаще поносами. Они обычно погибают (особенно зимой). Взрослые животные болеют до 40— 45 сут. При этом сильно худеют, долго лежат и поднимаются с большим трудом. При доброкачеств. течении О., обычно летом, верблюды выздоравливают через 20—25 сут. О. кроликов (V. cuniculorum) характеризуется узелковой сыпью на коже ушей, век, живота, спины и ног. Поражаются также конъюнктива и слизистая оболочка рта, носа и жел.-киш. тракта. О. сопровождается нередко лимфаденитом, а у самцов орхитом. О. у кроликов очень контагиозна и протекает чаще в виде энзоотии. О. птиц (V. avium), “оспа-дифтерит”, проявляется в кожной (наиболее типичной) и дифтериоидной (иногда наз. атипичной) формах, а также в смешанной форме, к-рая встречается наиболее часто. При скрытом течении О. поражаются внутр. органы и птица постепенно худеет и гибнет (без видимых симптомов). Чаще эта форма О. бывает у птиц-дистрофиков и птиц отр. воробьиных (канареек и др.). О. кур (V. gallinarum) при кожной и смешанной формах характеризуется поражениями в области клюва, век, на гребне, серёжках и др. бесперьевых участках тела в виде круглых, сначала бледно-жёлтых, а затем красноватых пятнышек, превращающихся в бородавчатые эпителиомы (наросты), часто сливающиеся между собой и достигающие в диам. 0,5 см. Затем оспины покрываются корочками и отпадают. На 17—19 сут возможно вторичное высыпание оспин на непоражённых ещё участках тела. Иногда О. сопровождается кератитами и офтальмией. При дифтериоидной и смешанной формах О. на слизистой оболочке органов дыхания и жел.-киш. тракта образуется сыпь в виде беловатых, непрозрачных, неск. приподнятых узелков. Они быстро распространяются, увеличиваются в размерах и, сливаясь между собой, образуют плёнку, тесно связанную с подслизистой оболочкой. Если её удалить, возникают кровоизлияния и эрозии. Образующиеся плёнки затрудняют дыхание. У птицы рот открыт, дыхание со свистящими и хрипящими звуками. Куры нередко гибнут от удушья. После переболевания птица становится неполноценной. О. голубей (V. columbarum) протекает чаще в кожной форме с локализацией оспенных поражений по краям глаз, у основания клюва и при генерализации оспенного процесса на ногах. Патологоанатомические изменения. На коже и слизистых оболочках — характерные поражения. При вскрытии трупа обнаруживают признаки аутоинтоксикации и истощения. У птиц при дифтериондной и смешанной формах О. обнаруживают трудно снимаемые плёнки на слизистой оболочке органов дыхания и пробки в воздухоносных мешках. В цитоплазме эпидермиса кожи и на слизистой оболочке характерны оспенные включения, имеющие диагностич. значение. Диагноз основан на клинико-эпизоотол., эпидемиологич., патологоанатомич. данных и результатах лабораторных исследований. Подтверждают диагноз обнаружением оспенных телец вирусоскопией мазков, обработанных серебрением по Морозову и представляющих собой скопления коричневатых коккоподобных телец (вид россыпи) — Борреля у птиц (рис. 3), Пашена у др. животных и человека. При атипичном течении О. в изоляторе ставят биопробу: восприимчивым к О. животным в скарифицированную кожу или внутрикожно вводят исследуемый материал. Цыплятам испытуемый материал из оспин или дифтериоидных плёнок втирают щёточкой в свежеобнажённые перьевые фолликулы. Дополнительными методами диагностики могут быть серологич. исследования (РН, РДП), метод флюоресцирующих антител, нахождение оспенных включений в клетках с помощью электронного микроскопа. О. дифференцируют от экзем незаразной этиологии, чесотки, парши, ящура, некробактериоза и контагиозной эктимы коз и овец; пастереллёза у овец и кур; трихомоноза у голубей; паравакцины и герпесного маммиллита при генитальной форме у коров и буйволиц; эруптивной формы чумы и оспоподобных экзантем при везикулярной болезни у свиней; стрептококкового сепсиса, сальмонеллёза, трихофитии, гельминтозов; от А-авитаминоза, кандидамикоза и аспергиллёза у птиц, инфекц. ларинготрахеита и бронхита кур и синусита индеек; от инфекц.эктромелии у кроликов. Лечение. Сыворотки реконвалесцентов и гипериммунных животных слабоэффективны. Лучшее действие оказывают гамма-глобулины. Антибиотики применяют для предупреждения осложнений. Оспины на коже размягчают нейтральными жирами, мазями пли глицерином, а язвенные поверхности обрабатывают прижигающими средствами (раствор иода), 3—5%-ными растворами хлорамина или др. антисептич. жидкостями. Носовую полость и конъюнктиву промывают тёплой водой и орошают 2—3%-ными р-рами борной к-ты, настоем ромашки и др. Животным дают воду без ограничений, добавляя в неё иодид калия. Профилактика и меры борьбы. Для предупреждения О. соблюдают общие вет.-сан. меры и применяют специфич. иммунизацию. При обнаружении О. у кр. рог. скота ферму (х-во) объявляют неблагополучной. При О. кур, овец и коз на х-во накладывают Карантин, при О. свиней в х-ве вводят ограничения. Больных и подозрительных по заболеванию млекопитающих изолируют и лечат или убивают; больную птицу убивают. Клинически здоровых овец и коз иммунизируют без ограничений соответствующими им формолвакцинами, а птиц отр. куриных — вирусвакциной из голубиного вируса О. втиранием её в фолликулы голени. Против О., вызываемой коровьим вирусом, свиньям, верблюдам, буйволам и лошадям рекомендуют применять мед. оспенный детрит вируса осповакцины. Его вводят в кожу методом скарификации или под кожу. На терр. ферм и в животноводч. помещениях проводят механич. очистку и дезинфекцию не реже одного раза в неделю. При сливной и геморрагич. формах О. туши и внутр. органы овец, коз и свиней направляют в технич. утилизацию. При выраженном генерализованном процессе О. у птиц тушки с внутр. органами также направляют в технич. утилизацию; при поражении только головы её утилизируют, а тушки и органы выпускают после проварки. Туши больных О. животных вывозят на мясокомбинаты в спец. таре. Молоко, получаемое от животных неблагополучного стада, используют на месте после кипячения в течение 5 мин или пастеризации в течение 30 мин при t 85 °С. Трупы животных, павших с клинич. признаками О., вместе со шкурой и шерстью сжигают. Шкуры и шерсть, снятые с животных, убитых в период неблагополучия х-ва по О., дезинфицируют и реализуют только после снятия карантина и ограничений. Навоз обеззараживают биотермически или сжигают. Карантин снимают через 2 мес при О. кур, через 20 сут при О. овец и коз, а ограничения при О. свиней — через 14 сут после последнего случая выздоровления или падежа животных от О. и проведения заключит. дезинфекции, а при О. птиц — и дезинсекции. По уходу за животными в очагах коровьей О. допускаются люди, имеющие справки о наличии у них напряжённого иммунитета против О. Оспа человека (натуральная) проявляется лихорадкой, интоксикацией и в типичных случаях высыпанием на коже и слизистых оболочках характерных сыпей, проходящих все стадии формирования. После отпадения корок у человека обычно остаются пожизненные рубцы. Особую опасность представляет геморрагич. (чёрная) О. Источник вируса О. натуральной — больной человек. О. человека ликвидирована во всём мире в 1979. Заболевание человека коровьей О. носит профессиональный характер: заражение происходит при доении и уходе за больным животным.


59. ПРОФИЛАКТИКА ИНФЕКЦИОННЫХ БОЛЕЗНЕЙ В ПРОМЫШЛЕННОМ ЖИВОТНОВОДСТВЕ  Главное в предупреждении появления болезни — это рациональные схемы прививок, тесно сочетающиеся с технологией производства, внедрение массовых и в то же время щадящих методов вакцинации (аэрозольный и энтеральный методы), применение безигольных шприцев-автоматов, комплексные методы иммунизации, внедрение новой высокопроизводительной техники для массовых ветеринарных обработок животных.  Второй группе инфекционных болезней — эндогенного происхождения — надо противопоставить хорошие условия содержания, правильную, рациональную эксплуатацию, полноценное и своевременное кормление животных. Все это будет способствовать повышению их резистентности и снижать степень воздействия разного рода провоцирующих стрессоров.  Предлагают использовать так называемых стерильных животных (гнотобиотов), получаемых путем лапаротомии (гистеротомии), однако способ этот достаточно сложный. У нас в стране ведется большая научно-исследовательская работа в указанном направлении и в перспективе намечается опробирование этого способа в практике свиноводства.  Высказывается также мнение о больших возможностях селекционно-генетической работы, направленной на получение устойчивых к определенным болезням рас животных. Такую работу (в научноисследовательском плане), несомненно, нужно проводить. Но это Дело не простое и весьма длительное. Болезней у животных, как известно, много и создать невосприимчивое стадо хотя бы против большинства из них — задача очень трудная. Нельзя забывать также, что селекция по какому-либо одному признаку может вызвать изменение других. Так, селекция по признаку высокой продуктивности неизбежно ведет к снижению сопротивляемости организма к болезням.  Таким образом, на современном этапе развития ветеринарной науки сохранить эпизоотическое благополучие комплексов без вакцинации не представляется возможным. Другое дело — резкое ограничение числа прививок (обработок) и проведение их в строгой зависимости от эпизоотической ситуации. 
60. КАРБУНКУЛ (Carbunculus), острое гнойное воспаление нескольких рядом расположенных волосяных мешочков и сальных желез. Возникает при внедрении стафилококков или реже стрептококков в один или одновременно в неск, волосяных мешочков или сальных желез. Вначале образуется плотный болезненный воспалит. инфильтрат на ограниченном участке тела. В течение первых 3—5 сут в центр. части инфильтрата формируются самопроизвольно вскрывающиеся гнойнички. Образовавшиеся отверстия сливаются между собой; в толще кожи формируется воронкообразное углубление, а затем язва. Возможны лихорадка и развитие лимфаденита, лимфангита, тромбофлебита, реже — сепсиса. Дифференциальная диагностика проводится между обычным К. и сибиреязвенным К. (см. Сибирская язва).  Лечение. В стадии гнойного инфильтрата — короткая новокаиновая блокада по А. В. Вишневскому в сочетании с антибиотикотерапией. На месте К.— крестообразный разрез кожи, удаление некротич. фокусов; иногда экстирпация К. После операции — облучение лампой соллюкс и ультрафиолетовыми лучами. См. также Фурункул. 
61. ПАРАТУБЕРКУЛЁЗ (Paratuberculosis), паратуберкулёзный энтерит, болезнь Йоне, хронич. инфекционная болезнь жвачных, протекающая в основном латентно и характеризующаяся при клинич. проявлениях прогрессирующим истощением, Периодич. диареей и летальным исходом. П. распространён во мн. странах Европы, Америки, в Австралии и ряде стран Юго-Вост. Азии.  Этиология. Возбудитель болезни — Mycobacterium paratuberculosis, или Mycobacterium johnei — тонкая короткая полиморфная палочка с округлыми краями величиной 0,5—1,5 X 0,2— 0,5 мкм, не образует спор, неподвижна, грамположительна, кислото-спирто-антиформинустойчива, красится по Цилю — Нельсену. Возбудитель П.— облигатный паразит, к-рый не размножается вне животного организма; очень плохо растёт на искусств. питательных средах. Обладает значительной устойчивостью к воздействию факторов окружающей среды и различных дезинфицирующих средств.  Эпизоотология. К микобактериям П. восприимчивы кр. рог. скот, овцы, козы, верблюды, сев. олени и др. домашние и дикие жвачные. Осн. источник возбудителя — клинически и латентно больные животные. У них поражения локализуются в кишечнике, откуда возбудитель в огромном кол-ве выделяется с фекалиями во внешнюю среду. Выделяемые микобактерии в значительной степени инфицируют кожу и шерсть животных, пастбища, водоисточники, помещения, фураж и др. Самым опасным является то, что латентно больные животные, почти не отличаясь по внешнему виду от здоровых, остаются постоянными источниками возбудителя инфекции. В естеств. условиях заражение жвачных происходит гл. обр. через загрязнённые, инфицированные фекалиями корм и воду.  Течение и симптомы. Различают бессимптомное, или латентное, и клинич. течение П. Латентно больные животные отстают в росте, теряют упитанность, никогда её не восстанавливая. У животных с хорошей сопротивляемостью организма, при нормальных условиях кормления и содержания может наступать выздоровление. Скрытое течение переходит в клинически проявляющуюся болезнь вследствие различных причин, снижающих резистентность организма. Клинич. симптомы проявляются чаще у коров 3—5-летнего возраста после 1-го или 2-го отёла. Первые признаки болезни: снижение молочной продуктивности, появление отёков в подчелюстном пространстве и в области подгрудка. Больные животные заметно худеют. Появляется диарея, вначале перемежающаяся, а затем приобретающая всё более стойкий характер. Фекалии жидкие, распространяющие неприятный запах, содержат комочки слизи, иногда следы крови и пузырьки газа. Обычно при диарее нет повышения темп-ры тела и болей, аппетит и жвачка сохраняются, из-за обезвоживания организма усиливается жажда. Животные всё больше худеют, особенно резко уменьшаются мышцы крупа и задних конечностей. Быстро развивающееся истощение приводит к потере экономич. ценности животного. От начала появления клинич. признаков до смерти животного проходит 2—4 мес.  Патологоанатомические изменения чаще обнаруживают в заднем отрезке тонких кишок. Характерно утолщение слизистой оболочки поражённых участков кишечника в 5—10, а иногда в 20 раз. При поперечном разрезе просвет кишки сильно сужен (рис. 1). При продольном разрезе выступает резко выраженная продольная и поперечная складчатость слизистой оболочки (рис. 2). Складки при растягивании не расправляются. Брыжеечные и илеоцекальные лимфатич. узлы увеличенные, набухшие, упругие, на разрезе влажные. Поверхность разреза мозговидная или серо-жёлтая. У отдельных животных наблюдается отёк серозной оболочки кишечника и брыжейки, а лимфатич. сосуды выступают в виде упругих тяжей. Кишечные ворсинки увеличены, имеют вид колбообразных вздутий или сливаются (рис. 3), а рядом расположенные ворсинки сдавлены и атрофированы.  Диагноз ставят на основании эпизоотол. и клинич. данных, аллергич. пробы, лабораторных исследований (бактериол. и серологич.). Для подтверждения  диагноза у животных с клинич. течением проводят бактериоскопию фекалий на наличие возбудителя.Только положительные результаты исследования фекалий подтверждают диагноз на П., отрицательные данные не дают основания снимать подозрение на П.   Для аллергич. диагностики используют туберкулин для птиц. Для серологич. диагноза применяют РСК. При клинич. течении П. РСК — наиболее точный метод диагностики. П. дифференцируют от алиментарных поносов, кокцидиоза, стронгилоидоза и туберкулёза.  Лечение неэффективно.  Профилактика и методы борьбы. В неблагополучном по П. кр. рог. скота х-ве всех животных периодически подвергают клинич. осмотру. Животных, имеющих симптомы болезни, сдают на убой. У остальных животных (старше 18 мес) исследуют кровь на РСК. Животных с положительными показаниями РСК через 2—3 нед исследуют с помощью РСК повторно и одновременно проверяют аллергич. пробой. Животных с положительными показаниями РСК и аллергич. пробы сдают на убой, остальных оставляют в стаде. В дальнейшем животных исследуют таким же методом 2 раза в год. Молодняк до 18-месячного возраста исследуют   аллергич. пробой.   Положительно и сомнительно реагирующих изолируют и исследуют ещё раз через 30— 45 сут.Животных,давших после повторного исследования положит. реакции, сдают на убой, остальных возвращают в стадо. В х-ве, неблагополучном по П., телят выращивают изолированно. 
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63. ЧУМА СВИНЕЙ  (лат. Pestis suum) — вирусная болезнь свиней, характеризующаяся лихорадкой, поражением кровеносных сосудов и кроветворных органов, крупозно-дифтеритическим воспалением слизистой оболочки толстых кишок. Регистрируется во всех странах. Классическая чума свиней наносит громадный экономический ущерб хозяйствам: летальность 80—100%. Этиология  Возбудитель болезни - вирус рода Pestivirus семейства Flaviviridae, РНК его вириона заключена в белковый капсид, покрытый липидным слоем. В организме больных свиней вирус находится в крови, во всех органах и тканях. Вирус обладает высокой заразительностью, относительно устойчив к физическим и химическим факторам. Лабораторные животные невосприимчивы к вирусу классической чумы свиней. Эпизоотология  Вирус поражает только домашних и диких свиней независимо от породы и возраста. Источник возбудителя инфекции — больные свиньи, выделяющие вирус во внешнюю среду с мочой, фекалиями, а также с секретами. Факторы передачи возбудителя — загрязнённые выделениями больных корма, вода, подстилка, навоз и др. Естественное заражение свиней чаще происходит через пищеварительный тракт, органы дыхания, реже через повреждённую кожу. Классическая чума свиней возникает в любое время года; протекает в виде эпизоотии. Иммунитет  Переболевшие свиньи приобретают стойкий пожизненный иммунитет. Для активной иммунизации свиней применяют, в частности, сухую лапинизированную вирусвакцину, сухие культуральные вирусвакцины. Эти препараты создают иммунитет на 4—7-е сутки после прививки, продолжительностью более 1 года. Вирусвакцины широко применяются не только для профилактики классической чумы свиней в угрожаемых хозяйствах, но и в неблагополучных хозяйствах. Существуют также способы пероральной иммунизации новорождённых поросят, позволяющий сохранить их от болезни в эпизоотическом очаге. Течение и симптомы  Инкубационный период в среднем составляет 3—7 суток, реже 3 недели. Течение острое, подострое и хроническое. При остром течении температура тела повышается до 41,5-42°C. Через 3—5 суток у свиней пропадает аппетит, появляется жажда. Животные почти всё время лежат, неохотно двигаются, походка у них шаткая. Супоросные свиноматки абортируют. На 5—9-е сутки в коже ушей и живота возникают точечные и более крупные кровоизлияния, не исчезающие при надавливании. Характерна картина крови: лейкопения (на 4—5-е сутки болезни количество лейкоцитов снижается до 2—3 тысяч в 1 мм3 крови). На 7—10-е сутки животные обычно погибают. При подостром течении классическая чума свиней длится 2—3 недели. У животных периодически повышается температура, запоры сменяются поносами. Свиньи худеют, ослабевают, передвигаются с трудом. При хроническом течении лихорадочные явления постепенно ослабевают, аппетит переменчивый; наблюдается периодический понос, свиньи сильно худеют. Болезнь может длиться до 2 месяцев. Патологоанатомические изменения    Точечные кровоизлияния в почках при классической чуме свиней  Обнаруживают воспаление слизистых оболочек, мелкие кровоизлияния на серозных и слизистых оболочках и в почках. Лимфатические узлы (подчелюстные, заглоточные, околоушные, портальные) набухшие, тёмно-красного цвета, на разрезе имеют цвет красного мрамора или равномерно окрашены в тёмно-красный цвет. Селезёнка не увеличена, по её краям - плотные чёрно-красные бугорки клиновидных инфарктов, обращённых основанием к краю селезёнки, величиной от конопляного зерна до мелкого ореха. Почки анемичны, в корковом слое, под капсулой, в почечной лоханке множественные кровоизлияния. Слизистая оболочка желудка катарально или геморрагически воспалена, пронизана кровоизлияниями различной величины и формы. Слизистая оболочка толстых кишок гиперемирована, пронизана точечными кровоизлияниями; солитарные фолликулы ободочной и слепой кишок увеличены, некоторые из них в виде твёрдых узелков размером до горошины, другие — в виде круглых язвочек. Точечные и пятнистые кровоизлияния обнаруживают под эпикардом и эндокардом, под пульмональной и костальной плеврой, в слизистой оболочке мочевого пузыря, гортани и особенно надгортанника. В хронических случаях в кишечнике находят «бутоны» или образовавшиеся на их месте круглые, покрытые творожистой массой язвы с валикообразно приподнятыми краями, или тонкие белые рубцы. Диагностика  Диагноз ставят на основании эпизоотологических, клинических и патологоанатомических данных и лабораторных исследований патологических материалов, используя метод флуоресцирующих антител и биологическую пробу на неиммунных к классической чуме подсвинках.  Классическую чуму свиней дифференцируют от пастереллёза, сальмонеллёза, болезни Ауески, инфлюэнцы, рожи, сибирской язвы, африканской чумы свиней, а также фузариотоксикоза и отравления госсиполом. Лечение  Больных свиней не лечат, их немедленно убивают на мясо. Профилактика и меры борьбы  К общим профилактическим мерам относят: огораживание ферм, устройство санитарных пропускников, дезинфекционных барьеров, регулярную профилактическую дезинфекцию, дератизацию, дезинсекцию животноводческих помещений. С особой осторожностью следует подходить к импортной свинине и продукции, поступающей из мест с неизвестной эпизоотической обстановкой. Следует тщательно обезвреживать пищевые отходы, используемые в корм свиньям. Нельзя допускать на ферму посторонних лиц. При возникновении классической чумы свиней на хозяйство накладывают карантин, по условиям которого запрещаются ввоз и вывоз свиней, их убой без разрешения ветеринарного специалиста, торговля свиньями и необезвреженными продуктами. Всех клинически больных и подозрительных по заболеванию животных немедленно выделяют для убоя на специально оборудованных площадках с твёрдым покрытием. Шкуры с туш не снимают. Туши убитых больных свиней, имеющие дистрофические изменения в мышцах и органах, подвергают технической утилизации. Клинически здоровых свиней неблагополучной фермы и свиней, находящихся в угрожаемой зоне, иммунизируют вирусвакциной. Для ускорения процесса иммунизации и купирования инфекции необходимо использовать аэрозольный метод введения вирусвакцины. В период карантина помещения дезинфицируют 2—3%-ными горячими растворами едкого натра или калия, 20%-ной взвесью свежегашёной извести. Навоз обезвреживают биотермически. Малоценный инвентарь сжигают. Карантин снимают через 40 суток после последнего случая гибели животного от классической чумы свиней при проведении заключительной очистки, дезинфекции, санитарного ремонта свинарника, обезвреживания навоза, уничтожения грызунов, перепашки прифермской территории. 


64. РОЖА СВИНЕЙ (Erysipelas suum), инфекц. болезнь, характеризующаяся гл. обр. септицемией. Распространена повсеместно, в т. ч. в СССР. При отсутствии мер борьбы, особенно своевременной вакцинации, может наносить х-вам огромный экономич. ущерб (гибель или преждевременный убой больных). Болеет Р. с. и человек. Этнология. Возбудитель — Егу-sipelothrix insidiosa — маленькая прямая или слегка изогнутая палочка размером 1—2Х 0,2—0,5 мкм, неподвижная, не образующая спор и капсул, грамположительная. В старых культурах и мазках из поражённых тканей при хронич. течении болезни имеет вид длинных нитей с тенденцией к ветвлению (рис.).   Растёт на обычных питат. средах: на агаре характерны очень мелкие колонии-росинки, при посеве уколом в желатин отмечается рост в виде ёршика. Бактерии обладают значительной устойчивостью и могут длительно сохраняться в трупах и выделениях животных, в почве и др. объектах внешней среды, а также в засоленном и копчёном мясе. При t 60°C бактерии погибают за 10—15 мин, но при проваривании больших кусков мяса требуется экспозиция 2—3 ч. Бактерии чувствительны к обычным дезинфицирующим средствам. Из лабораторных животных к возбудителю восприимчивы белые мыши и голуби.  Эпизоотология. В естественных условиях восприимчивы свиньи в возрасте от 3 до 12 мес. Изредка вспышки рожи наблюдают среди индеек, фазанов, уток, ягнят, диких грызунов. Отдельные случаи заболевания отмечены у лошадей, кр. рог. скота, оленей, собак и др. домашних и диких животных. Осн. источник возбудителя — свиньи (больные и микробоносители). Его резервуаром могут служить различные виды грызунов, птицы и рыбы. Заражение происходит при контакте здоровых животных с больными через жел.-киш. тракт, кожу, аэрогенно. Факторы передачи — загрязнённые почва, корма, вода, предметы ухода, продукты убоя больных свиней. У свиней-микробоносителей болезнь может развиться под воздействием неблагоприятных условий внешней среды (транспортировка или перегруппировка животных в жаркую погоду, при повышенной влажности и т. п.). Свиньи болеют преим. в тёплое время года.  Иммунитет. Переболевание свиней создаёт у них стойкий и длительный иммунитет. Для активной иммунизации в СССР применяют живые и убитые (концентрированная гидроокисьалюминиевая формолвакцина) вакцины. Длительность иммунитета до 6 мес. Для пассивной иммунизации используют гипериммунную сыворотку, создающую невосприимчивость до 14 сут.  Течение и симптомы. Инкубац. период 3—4 сут. Болезнь протекает остро, подостро и хронически. При остром течении наблюдаются лихорадка (t до 42 °С), общая слабость, снижение аппетита, позывы на рвоту, атония жел.-киш, тракта, конъюнктивит. Через 1—2 сут на спине, боках и в др. местах тела появляются эритемные пятна, постепенно приобретающие багрово-красный оттенок. Болезнь продолжается 3—5 сут и обычно заканчивается гибелью животного вследствие сердечной слабости и отёка лёгких. При подостром течении, кроме общей слабости и лихорадки, развивается т. н. крапивница (кожная эритема), к-рая характеризуется образованием на коже припухлостей угловатой формы темно красного цвета. При доброкачеств. форме пятна постепенно бледнеют и на их месте образуются некроз и шелушение эпителия, а в тяжёлых случаях происходит омертвение значит. участков кожи. Заболевание продолжается 7—12 сут, заканчиваясь, как правило, выздоровлением животного. Хронич. течение может быть продолжением острого и подострого заболевания или как результат латентной инфекции. При этом наиболее часто отмечают развитие бородавчатого эндокардита или серозно-фибринозных артритов, или некроза кожи. В редких случаях болезнь протекает молниеносно (“белая рожа”); при этом заболевают хорошо упитанные свиньи без развития характерных клинич . признаков болезни, исход обычно летальный (через неск. часов).  Патологоанатомические изменения наиболее выражены при остром течении Р. с.: цианоз кожи, подгрудка, брюшной стенки, промежности, тёмно-коричневые участки на коже головы, спины и боков, катаральное воспаление слизистой оболочки жел.-киш. тракта, гиперемия и отёк лёгких, возможны кровоизлияния на серозных и слизистых оболочках, незначит. увеличение селезёнки, гиперемия печени и почек, увеличение и гиперемия лимфоузлов.  Диагноз ставят на основании эпизоотол., клинич. и патологоанатомич. данных и подтверждают бактериол. исследованием. Можно применять реакцию нарастания титра бактериофага для обнаружения возбудителя в фекалиях. Р. с. дифференцируют от классич. чумы, пастереллёза, листериоза, сиб. язвы, артритов и эндокардитов др. происхождения, теплового и солнечного ударов. Лечение. Применяют противорожистую сыворотку (подкожно или внутримышечно по 1 — 1,5 мл на 1 кг живой массы), пенициллин и др. антибиотики, а также сердечные и слабительные средства, молочнокислые продукты.  Профилактика и меры борьбы. Профилактика Р. с. заключается в строгом соблюдении вет.-сан. правил по комплектованию х-в животными, их содержанию и кормлению, в систематич. проведении дезинфекции, борьбы с грызунами. Вспышки болезни предупреждают регулярной поголовной иммунизацией свиней начиная с двухмесячного возраста. При появлении Р. с. в х-ве вводят ограничения; больных и подозрительных по заболеванию животных изолируют и лечат, клинически здоровых — вакцинируют и наблюдают за ними в течение 10 сут. Помещения дезинфицируют, навоз обезвреживают биотермически. Мясо и мясопродукты от убитых больных свиней используют как условно годные после проварки. Ограничения с х-ва (фермы, свинарника, цеха) снимают через 14 сут после последнего случая выздоровления, проведения поголовной иммунизации и дезинфекции.  Рожа свиней (эризипелоид) у человека — инфекц. болезнь кожи, вызываемая палочкой свиной рожи. Заражение происходит при работе с мясом, рыбой, птицей, особенно часто при уколах кожи рыбьей костью. Чаще наблюдается у мясников, работников боен, а также у домашних хозяек. После инкубац. периода (1—2 сут) на месте повреждения кожи, чаще на пальцах рук, появляется ограниченное пятно красного цвета. Затем пятно увеличивается в размере, в центре бледнеет, а по периферии приобретает синюшно-красную окраску. Через 2—3 нед пятно исчезает, не оставляя следа. У больных могут наблюдаться припухлость и болезненность суставов, увеличение регионарных лимфатич. узлов, небольшая лихорадка. Профилактика: предупреждение лёгких травм у рабочих мясо- и рыбокомбинатов, немедленная обработка повреждённой кожи дезинфицирующими средствами. 
65. РИНИТ (Rhinitis), воспаление слизистой оболочки носа. По течению Р. делят на острые и хронические, по этиологии — первичные и вторичные, по характеру воспаления — катаральные, крупозные, фолликулярные и гнойные. Встречаются у всех видов с.-х. и домашних животных, но чаще у молодых или старых. Непосредств. причины острого катарального Р.— вдыхание горячего воздуха, наличие едких газов и пыли, скармливание заплесневелого корма, ранения слизистой оболочки носа. Вторичные катары слизистой оболочки носа наблюдаются при нек-рых инфекц. (мыт, сап, чума собак) и инваз. (ринэстроз, эстроз) болезнях. Симптомы острого Р. характеризуются прежде всего истечениями из носа. Мелкие животные часто чихают, крупные — фыркают, трясут и мотают головой. Слизистая оболочка носа набухает, по краям ноздрей образуются корочки засохшего экссудата. Подчелюстные лнмфатич. узлы слегка припухают. Фолликулярный Р. характеризуется наличием мелких узелков на слизистой оболочке и коже крыльев носа и губ. Для катарального Р. характерно удовлетворит. состояние животного, для крупозного и фолликулярного Р.— угнетённое.  Лечение. Больных животных помещают в тёплое сухое помещение, дают полноценные непыльные корма. При резком раздражении слизистой оболочки носа в начале болезни её орошают 1— 2%-ным р-ром новокаина с адреналином, смазывают 2%-ной ментоловой мазью. Эффективно вдувание в носовые отверстия порошков стрептоцида, норсульфазола, антибиотиков тетрациклинового ряда. Показана ингаляция с добавлением дезинфицирующих средств. При вторичных Р. лечение сочетается с лечением осн. заболевания. Инфекционный атрофический ринит (ИАР) — хроническая болезнь, проявляющаяся серозно-гнойным воспалением слизистой оболочки носа, атрофией носовых раковин и деформацией костей черепа.   Большинство исследователей считают, что возбудителем ИАР является бордетелла бронхисептика. В помещениях она сохраняет жизнеспособность не менее 16 дней, в замороженном виде — до 4 месяцев.   Эпизоотологичесекие данные. Заболевание выраженно проявляется у поросят в возрасте 1—4 недели и подсвинков; летальность их может достигать 7—10%. У взрослых свиней оно протекает скрыто.   ИАР регистрируется во многих странах Европы, Америки, Африки и Австралии; отмечается он и в СНГ и РФ.   Источником возбудителя инфекции являются больные животные и взрослые свиньи-носители инфекции. Они выделяют заразное начало с носовым истечением, при кашле и чиханьи. Заражение поросят происходит воздушно-капельным путем.   В возникновении заболевания особенно большая роль принадлежит сырости в свинарниках, скученности в них животных, отсутствию моциона, недостатку в рационах питательных и минеральных веществ (прежде всего солей кальция и фосфора), витаминов, близкородственному разведению и др.   Патогенез. При неполноценном кормлении супоросных свиноматок у поросят нарушаются обменные процессы еще в утробный период. В результате этого в их паренхиматозных органах, а также в слизистых оболочках возникают дистрофические изменения. На этом фоне микрофлора, обитающая в носовой полости, становится патогенной и вызывает катарально-гнойное воспаление слизистой носа и атрофию носовых раковин.   Симптомы. Инкубационный период болезни длится 3— 15 дней. У поросят-сосунов заболевание начинается с воспаления слизистой оболочки носа. Они становятся беспокойными, чихают, трутся пятачками о кормушки, пол. Вскоре появляется серозное истечение из носа. Затем оно становится слизисто-гнойным. При сильном поражении возможно носовое кровотечение. Кроме того, возникает отечность нижних век, слезотечение. В этот период у многих поросят появляются признаки бронхопневмонии, поносы. Острое течение болезни продолжается 2—3 недели. Часть поросят с осложнениями погибает, а остальные превращаются в заморышей. У этих животных постепенно развивается атрофия носовых раковин и лицевых костей черепа. В результате верхняя челюсть отстает в развитии и становится короче нижней, вследствие чего нарушается прикус.   При двустороннем поражении носа пятачок выпячивается вверх (мопсовидность), а при одностороннем — верхняя челюсть искривляется вправо или влево. Эти изменения отчетливо проявляются через 3—4 месяца после начала заболевания. Если в патологический процесс вовлекаются решетчатая кость и оболочки мозга, возникают признаки поражения нервной системы (судороги, круговые движения, неестественное положение головы, напряженная походка).   Меры борьбы. При диагностировании ИАР на хозяйство (ферму) накладывают ограничения.   Свиней, имеющих клинические признаки болезни, сдают на убой или изолируют вне территории фермы и ставят на откорм.   Остальное поголовье через каждые 5—6 дней осматривают, и с выявленными больными животными поступают так же, как с вышеуказанными.   На фермах, где поражение свиней составляет 50% и более, все поголовье ставят на откорм или сразу отправляют на убой. Неблаполучные помещения через каждые 6—7 дней очищают и дезинфицируют 3%-м раствором натрия гидроокиси или 2%-м раствором формальдегида. Навоз обеззараживают. Ведут борьбу с грызунами.   Профилактика. Мероприятия по предупреждению ИАР предусматривают правильный подбор и полноценное кормление животных, соблюдение правил комплектования ферм и др. Свиноматок и хряков, в потомстве которых выявляют больных ринитом поросят, отправляют на убой. Предотвращают близкородственное разведение. Поступивших в хозяйство супоросных свиноматок содержат в изоляции в течение 2 месяцев после опороса. Раздельно содержат и свиней разных возрастных групп. В летнее время организуют лагерное содержание животных. Регулярно проводят профилактическую дезинфекцию свинарников. 


66. САП (Malleus), инфекционная, преим. хронически протекающая болезнь животных и человека, характеризующаяся развитием в лёгких и др. внутр. органах, на слизистой оболочке и коже специфич. (сапных) узелков, при распаде к-рых образуются язвы. С. животных регистрируется в Турции, Сирии, Иране, Ираке, Пакистане, Афганистане, Монголии, Китае, Индонезии; в СССР ликвидирован. Этнология. Возбудитель болезни — Actinobacillus mallei (Bact. mallei), неподвижная, грамотрицательная, не образующая спор палочка, дл. 2— 5 мкм, шир. 0,3—0,8 мкм, аэроб. Растёт на обычных питат. средах, содержащих 5% глицерина, при t 37 °С. На глицеринизированном картофеле образует сходные с каплями мёда прозрачные колонии, к-рые, сливаясь, создают на поверхности среды тёмно-бурый налёт. В воде и гниющих субстратах сапная бактерия погибает через 14—30 сут, в высушенном носовом истечении — через 7—15 сут, в моче — через 4 ч. Солнечный свет убивает её через 24 ч, нагревание при t 89 °С — через 5 мин. Р-р хлорной извести, содержащий 5% активного хлора, 2%-ный р-р фенола, 1%-ный р-р едкого натра, 3%-ный р-р креолина убивают сапную бактерию в течение 1 ч. Из лабораторных животных к С. восприимчивы кошки, морские свинки, в меньшей степени — кролики, полевые мыши.  Эпизоотология. К С. особенно восприимчивы лошади, ослы, мулы, лошаки. Значительно реже заболевают верблюды, а также животные сем. кошачьих. Источник возбудителя инфекции — больные животные, выделяющие его во внешнюю среду с носовым истечением, при кашле, а также с гноем кожных поражений. Факторы передачи — инфициров. выделениями больных корма, навоз, предметы ухода и конского снаряжения. Заражение происходит при прямом контакте с больными, через пищеварит. тракт, реже через дыхат. пути. При пастбищном содержании болезнь распространяется медленно, в тесных конюшнях с недостаточной вентиляцией — очень быстро. Болезнь несезонна, но больных чаще выделяют в осенне- зимний период.  Иммунитет нестерильный. Животные с латентной инфекцией относительно устойчивы к повторному заражению, лошади выздоровевшие — более восприимчивы.  Течение и симптомы. Инкубац. период от 3 сут до 2—3 нед. С. протекает остро, хронически и латентно. По месту локализации патол. процесса условно различают носовой, лёгочный (лёгкие поражаются почти в 100% случаев) и кожный С. При остром течении наблюдают повышение темп-ры тела до 41—42 оС, озноб, гиперемию слизистых оболочек глаз и носа, резкое угнетениe животного. Через 2—3 сут на слизистой оболочке носа появляются мелкие желтоватые узелки, к-рые через неск. часов сливаются и подвергаются некротич. распаду.   На их месте образуются язвы с неровными краями и саловидным дном, покрытым гнойным секретом (рис. 1), Подчелюстные лимфатич. узлы вначале припухшие, горячие, болезненные, а через 1—2 нед становятся плотными, безболезненными и неподвижными. Иногда поражается кожа на внутр. поверхности бёдер, в области препуция, мошонки, головы, шеи (рис. 2). При кожном С. наблюдают слоновость поражённых конечностей. Длительность острого течения сапа 2—4 нед. Исход чаще летальный. При хронич. течении отмечают периодич. подъём темп-ры тела, эмфизему лёгких, исхудание животного, кашель, истечение из носа, увеличение подчелюстных лимфатич. узлов. На слизистой оболочке носа — язвы и рубцы звёздчатой формы. Длительность болезни от неск. месяцев до неск. лет.   Латентный С. может продолжаться у лошадей пожизненно. У животных нет к.-л. отклонений от нормы, болезнь устанавливают только специфич. методами диагностики.  Патологоанатомические изменения. Трупы вскрывают лишь по требованию экспертизы (в нек-рых неясных или спорных случаях) и с науч. целью. Находят изменения в лёгких (сапные узелки, бронхопневмония), печени, селезёнке, лимфатических узлах. Поражения слизистой оболочки носовой полости и кожи аналогичны тем, которые регистрируются при жизни животного.  Диагноз ставят на основании эпизоотол., клинич., аллергич., серологич.,патологоанатомич. и гистол. исследований. Осн. метод диагностики — аллергический, к-рый применяют гл. обр. в виде глазной маллеинизации (введение в конъюнктивальный мешок 4—5 капель маллеина). Офтальмомаллеинизацию проводят двукратно, с интервалом 5— 6 сут. Реакцию учитывают через 3, 6, 9, 12 и 24 ч. У больного животного конъюнктива краснеет, отекает, из внутреннего утла глаза вытекает в виде шнура сначала слизистая, а затем гнойная масса (положительная реакция) (рис. 3). При сомнительной реакции — гиперемия и набухание конъюнктивы, слезотечение и выделение слизистого секрета. Слабое покраснение конъюнктивы и небольшое слезотечение — отрицательная реакция. Повторно маллеин вводят в глаз всем лошадям, независимо от результатов первого введения. Больной признаётся лошадь, давшая дважды положительную реакцию. Подкожную маллеинизацию проводят лошадям с заболеванием глаз и при неясных показаниях офтальмомаллеинизации. Для серологич. диагностики С. используют РСК, к-рая выявляет лошадей с активным сапным процессом (см. Реакция связывания комплемента).   Гистол. исследование проводят для дифференциации сапных узелков от паразитарных. С. дифференцируют от мыта и эпизоотич. лимфангита.  Лечения нет. Больных животных уничтожают.  Профилактика и меры борьбы. Для предупреждения С. проводят карантинироваиие вновь поступающих в х-во лошадей, клинич. осмотр их и маллеинизацию; поголовную маллеинизацию лошадей х-ва — 2 раза в год. При появлении С. на х-во накладывают карантин, проводят клинич. осмотр и маллеинизацию всех лошадей. Их делят на 4 группы: лошади с явно выраженными клинич. признаками С.; имеющие неясные признаки С. и реагирующие на маллеин; не имеющие клинич. признаков, но положительно реагирующие на маллеин; все остальные лошади, не имеющие клинич. признаков и не реагирующие на маллеин (подозреваемые в заражении). Лошадей первых 3 групп уничтожают. Лошадей 4-й группы маллеинизируют через каждые 15 сут и клинически осматривают 1 раз в 3—5 сут. Конюшни, предметы ухода дезинфицируют, навоз от больных лошадей сжигают. Карантин снимают через 45 сут (после последнего случая выявления больной лошади).  Сап человека. Инкубац. период 3—5, иногда 20 сут. Симптомы: лихорадка, головные боли, тошнота, рвота, боль в мышцах, сапные узелки, пустулы (при вскрытии — язвы) на коже, поражение органов дыхания. Протекает остро и хронически. 
67. МЫТ (Adenitis equorum), острая инфекц. болезнь лошадей, характеризующаяся гнойно-катаральным воспалением слизистой оболочки носоглотки и подчелюстных лимфатич. узлов. Распространён повсеместно, чаще в странах с умеренным и холодным климатом. Летальность от 4,5 до 70%.  Этиология. Возбудитель М.— Streptococcus equi (мытный стрептококк); в мазках из гноя он имеет вид длинных извитых цепочек кокков, слегка   сплюснутых в поперечнике (рис. 1).   В культурах,выращенных на питательных средах,цепочки короткие. Окрашивается по Граму положительно. Неподвижен, спор не образует. Растёт на обычных питательных cредах. Биохимически слабо активен. Из лабораторных животных наиболее чувствительны к микробу котята,    белые мыши в меньшей степени - кролики и морские свинки. Возбудитель обладает значительной устойчивостью во внешней среде: в высохшем гное сохраняется до 6 мес, в навозе — до 4 недель, на волосяном покрове лошади — до 22 сут. Солнечный свет убивает его через 6—8 ч, нагревание до t 70—75 °С— через 1 ч, кипячение — немедленно. Дезинфицирующие средства в принятых концентрациях надёжно обезвреживают мытного стрептококка.  Эпизоотология. М. болеют только лошади. чаще жеребята и молодые животные. Источник возбудителя инфекции — больные и переболевшие животные, а также здоровые лошади — микробоносители. Факторы передачи возбудителя — корм, вода, предметы ухода, кормушки и стены помещений, загрязнённые гноем и носовым истечением больных лошадей. Заражение происходит алиментарным или воздушно-капельным путями. М. проявляется спорадич. случаями или протекает в виде эпизоотии. Вспышки болезни преим. поздней осенью, зимой и ранней весной, после охлаждения, длительного перегона и перевозки. Переболевшие лошади приобретают иммунитет.  Течение и симптомы. Инкубац. период 4—12 сут. Болезнь, как правило, протекает остро, проявляется в типичной, атипичной и осложнённой (метастатич.) формах. Типичная форма харастеризуется лихорадкой (темп-pa тела до 40—41 °С), угнетением, вялостью, уменьшением аппетита. Развивается катаральное воспаление слизистой оболочки носовой полости (гиперемия, истечение) и подчелюстных лимфатич. узлов (они увеличены, при пальпации болезненны, горячи на ощупь) (рис. 2). Затем в лимфатич. узлах возникают абсцессы, к-рые вскрываются, гной вытекает наружу, и животное выздоравливает. Длительность болезни — 15—25 сут. Атипичная форма проявляется нерезко выраженными клинич. признаками. Темп-ра тела39—39,5˚С; наблюдаются незначительное увеличение подчелюстных лимфатич. узлов без нагноения, небольшое истечение из носовой полости. Болезнь быстро заканчивается выздоровлением. При осложнённой форме М. наряду с подчелюстными поражаются заглоточные, шейные, предлопаточные и др. лимфатич. узлы. Возникают гнойная бронхопневмония, иногда колики, расстройство деятельности жел.-киш. тракта, артриты. Возможно поражение мозга, печени, почек, что часто обусловливает летальный исход. У нек-рых лошадей М. осложняется (свистящее удушье, гайморит, петехиальная горячка).  Патологоанатомические изменения характеризуются гнойно-катаральным воспалением слизистой ободочки носовой полости, глотки, придаточных полостей головы. Обнаруживают в лимфатич. узлах, внутр. органах и вымени гнойные очаги, наполненные густым сливкообразным гноем, фокусное или разлитое гнойное воспаление лёгких с захватом передних и частично задних долей лёгкого.  Диагноз ставят на основании эпизоотол. данных, клинич. картины и результатов лабораторного исследования (обнаружение под микроскопом мытного стрептококка в гное лимфатич. узлов). М. дифференцируют от сапа (особенно важно), гриппа лошадей, ринита и фарингита неинфекц. происхождения.  Лечение. Для ускорения созревания абсцессов в подчелюстных лимфатич. узлах применяют согревающие компрессы, тёплые укутывания. Рекомендуется своевременное вскрытие абсцесса. При сильном воспалит. отёке слизистой оболочки глотки, сопровождающемся асфиксией, срочно делают трахеотомию. Хорошее лечебное действие оказывает пенициллин, к-рый вводят внутримышечно 2 раза в сутки в дозе 1—2 тыс. ЕД на 1 кг живой массы. При поражении внутр. органов внутривенно вводят 33%-ный спирт на 30%-ном р-ре глюкозы с 1% норсульфазола в дозе 150—200 мл в сутки в течение 4—5 дней подряд, а также применяют антибиотики.  Профилактика и меры борьбы. Для предупреждения М. карантинируют вновь поступивших лошадей, обращают особое внимание на условия содержания жеребят, молодых лошадей, предохранение их от резких колебаний темп-ры и влажности. При возникновении М. больных лошадей изолируют и лечат. Остальных ежедневно осматривают и термометрируют. Организуют строгое индивидуальное содержание, кормление и водопой животных. Помещения очищают и дезинфицируют. Особенно тщательно дезинфицируют предметы ухода за лошадьми, упряжь, кормушки. Выздоровевших лошадей втягивают в работу постепенно. 


68. НЬЮКАСЛСКАЯ БОЛЕЗНЬ, Ньюкасла болезнь, и псевдочума птиц (Pseudopestis avium), азиатская чума птиц, высококонтагиозная вирусная болезнь, гл. обр. куриных, характеризующаяся пневмонией, энцефалитом и множеств. точечными геморрагич. поражениями внутренних органов. Н. б. распространена на всех континентах земного шара, кроме Австралии. Экономич. ущерб, причиняемый Н. б., значителен. При остром течении Н. б. летальность среди молодняка достигает 100%. Переболевшие цыплята плохо растут. Н. б. описана и у человека.  Этиология. Возбудитель Н. б.— РНК содержащий вирус, относящийся к роду парамиксовирусов сем. Paramyxoviridae. Вирион чаще сферич. формы (диам. 120—180 нм), иногда палочковидной, головастикообразной и овальной формы. Вирионы авирулентных штаммов более крупных размеров, чем вирулентных (90—200 нм). Поверхность вириона покрыта небольшими, радиально расположенными отростками. В состав вирусной частицы входят рибонуклеопротеид (РНП), гемагглютинин (γ-ΰнтиген), ферменты (нейраминидаза, полимераза), а также гемолизин, липиды и углеводы (рис. 1). Вирус хорошо размножается в развивающихся 10—12-суточных куриных эмбрионах при любом методе заражения.  Для культивирования вируса используют также переживающие, перевиваемые и первичнотрипсинизир. культуры клеток мн. видов животных. Вирус Н.б. чувствителен к действию ультрафиолетовых лучей. Темп-ра 100°С обезвреживает его в течение 1 мин, t 75°C — через 30 мин. При минусовых темп-pax вирус сохраняет активность годами, в замороженных тушках птиц, хранящихся при t —20°С,— до 3 лет. Вирус обладает широким диапазоном устойчивости к рН (от 2,0 до 10,0). Сохраняет активность в гниющих трупах, зарытых в землю, при t 20—22°C и влажности 100% в течение 30 сут, при влажности 15% — 8—15 сут. В птичниках при t 5—19°C вирус сохраняется до 156 сут. Из химич. средств сильным инактивирующим действием обладают едкий натр, формальдегид, фенол, бетапропиолактон, алкоголь, этиленимин и его производные. К экспериментальному заражению восприимчивы мн. виды домашних и диких птиц.  Эпизоотология. К Н. 6. более восприимчивы куры, менее — индейки, куропатки, фазаны, цесарки. Болеют куры всех пород и возрастов, особенно 20— 30-суточные цыплята. Утки и гуси могут переносить инфекцию латентно и быть вирусоносителями. Н. б. поражает также мн. виды диких птиц, в т. ч. голубей и воробьев. Источник возбудителя инфекции — больные птицы, а также дикие птицы и человек; факторы передачи — инвентарь, корма, вода, перья, скорлупа яиц, загрязнённые экскретами больной птицы. Гуси и утки, находившиеся совместно с больной птицей, способны передавать вирус в течение 2—4 нед. Н. 6. распространяется аэрогенно, заражение происходит через дыхательную систему, слизистые оболочки глаз, гортани и жел.-киш. тракта. Возможно и пероральное заражение. Н. б. обычно проявляется эпизоотически, при плановой вакцинации — спорадически.  Иммунитет. Переболевшие животные приобретают длит. и напряжённый иммунитет. В сыворотке крови этих животных обнаруживают комплементсвязывающие, нейтрализующие антитела и антигемагглютинины. Иммунные птицы трансовариально передают потомству пассивный иммунитет.  Течение и симптомы. Инкубац. период 2—7 сут, реже 9—12. Течение болезни молниеносное, острое, подострое и хроническое. При молниеносном течении птица погибает внезапно без выраженных клинич. признаков. При остром течении аппетит у птиц резко падает, темп-ра повышается до 44°С. Появляются угнетение, малоподвижность, симптомы поражения дыхательной и нервной систем, развивается конъюнктивит (роговица мутнеет). В ротовой и носовой полостях скапливается много слизи. Птицы кашляют, чихают, издают каркающие звуки и дышат с открытым клювом. Частый признак — понос, иногда с примесью крови. При поражении ц. н. с. походка становится шаткой, птицы совершают круговые движения, появляются параличи шеи, крыльев, ног, эпистотонус, смерть наступает через 3—12 сут после начала болезни (рис. 2). При подостром и хропич. течении наблюдают повышенную возбудимость птиц, судороги, парезы и параличи конечностей, дрожание головы, перекручивание шеи, сильное истощение. Атипичная форма Н. б. характеризуется отсутствием симптомов или нехарактерными симптомами и невысоким процентом гибели (до 15—30% ).   Патологоанатомические изменения. Наиболее характерны, особенно при остром течении Н. б., изменения воспалит. геморрагич. характера в жел.-киш. тракте, изъязвления лимфатич, бляшек кишечника. Специфичны кровоизлияния на слизистой оболочке в виде геморрагич. пояска на границе между железистым и мышечным желудком. При наличии иммунного фона изменения могут быть нетипичными или вообще отсутствовать.  Диагноз ставят на основании эпизоотол., клинич. и патологоанатомич. данных и результатов лабораторных исследований, обязательное условие к-рых — выделение вируса и его идентификация в реакции торможения гемагглютинации с эталонными сыворотками. Н. б. дифференцируют от гриппа птиц, инфекц. ларипготрахента, миксплазмоза и холеры кур.  Лечение. Специфич.терапия не разработана.  Профилактика и меры борьбы. Для предупреждения Н. б. выполняют общий комплекс вет.-сан. мероприятий, а также проводят специфич. профилактику. Вакцинация обеспечивает невосприимчивость птицы к заболеванию через 48—96 ч после прививки. Вакцину применяют аэрозолью, закапыванием на конъюнктиву глаза или в нос, выпаиванием и внутримышечно. При возникновении Н. 6. х-во карантинируют. Больных и подозрительных по заболеванию птиц убивают, остальных вакцинируют. Если убивают большое кол-во птиц, проваренные тушки с разрешения вет. инспекции вывозят из х-ва для переработки. Карантин с неблагополучного х-ва снимают через 4 нед после последнего случая убоя или падежа птиц и заключит. дезинфекции. ПУЛЛОРОЗ — ТИФ [Pullorosis (Typhus) avium], инфекц. болезнь куриных, характеризующаяся поражением кишечника, паренхиматозных органов у молодняка и перерождением фолликулов яичника у взрослых птиц. С развитием массовой искусств. инкубации П.—т. получил широкое распространение в различных странах мира; в СССР — в юж. р-нах. П.—т. причиняет большой экономич. ущерб, к-рый определяется гибелью птиц, эмбрионов, снижением привесов, яйценоскости, оплодотворяемости яиц и выводимости цыплят. Летальность цыплят составляет 60—70% , кур — 30—40%, индеек — 60—70%.  Этиология. Возбудитель — Salmonella pullorum-gallinarum (см. Сальмонеллы) в зависимости от вирулентности штамма патогенен для молодняка и взрослых птиц. В курином помёте сохраняется до 100 сут, в почве — более 400 сут. При нагревании до t 60°C бактерии инактивируются через 30 мин, при t 100°C — через 1 мин, в куриных яйцах при варке — через 8 мин. 1%-ный р-р формальдегида убивает сальмонелл через 5 мин, 5%-ный р-р карболовой к-ты — через 30 сек, осветлённый р-р хлорной извести, содержащий 0,5% активного хлора, — через 15—20 мин. Из лабораторных животных к возбудителю П.—т. чувствительны морские свинки, кролики, белые мыши.  Эпизоотология. К возбудителю наиболее восприимчивы из домашних птиц — куры, индейки, менее — цесарки, из диких — фазаны, канарейки, куропатки, перепела, тетерева, воробьи, снегири, овсянки, голуби и др. S. pullorum-gallinarum патогенна для собак, кошек, лисиц, барсуков. Имеются сообщения о токсикоинфекциях у человека, возникающих при употреблении мяса птиц и яиц, инфицированных возбудителем П.—т. Осн. источники возбудителя инфекции — больные и переболевшие птицы (бактерионосители), а также снесённые ими яйца. Факторы передачи П.—т.-—инфицированные корма (мясо-костная и рыбная мука), вода, предметы ухода. Мышевидные грызуны, хорьки, клещи нередко являются носителями возбудителя. Осн. пути заражения — трансовариальный и алиментарный. Для П.—т. взрослых птиц характерны стационарность, сезонность (чаще наблюдается в весенне-летне-осенний период).   Иммунитет. Переболевшие птицы невосприимчивы к повторному заражению. Вопрос о специфич. профилактике остаётся нерешённым.  Течение и симптомы. Инкубац. период колеблется от 1 до 20 сут. Течение острое, подострое и хроническое. У цыплят, заражённых в период эмбрионального развития, признаки болезни обнаруживают в первый день вывода (слабость и диарея). При заражении после вывода симптомы появляются на 3—10-е сут; заболевание протекает остро. Наблюдаются понижение или отсутствие аппетита, вялость. Оперение взъерошено (рис. 1). Темп-ра тела повышается до 43—44 °С. Дыхание затруднено. Появляется понос (испражнения жидкие, беловатые). Значит. часть цыплят в первые 10—15 сут жизни погибает. У молодняка 2—3-недельного возраста П.— т. протекает подостро или хронически. Переболевшие цыплята длительное время отстают в развитии и росте. У взрослых кур при остром течении болезни отмечают гипертермию, отсутствие аппетита, жажду, вялость и диарею. Для подострого и хронич. течения характерны истощение и перемежающиеся поносы. У индеек болезнь протекает остро.  Патологоанатомические изменения. При остром течении обнаруживают резкое увеличение и полнокровие селезёнки, печени, почек, наличие в них очагов некроза, катаральный или катарально-геморрагич. энтерит; нерассосавшийся желток, кровоизлияния на оболочке желточного мешка, охряно-жёлтое окрашивание печени. При подостром течении характерны множеств. сероватые очаги некроза в сердечной мышце, лёгких, печени, селезёнке, мышечном желудке, отмечают пневмонию, энтерит. В хронич. случаях — катаральный энтерит, истощение. Для взрослых кур типичны деформация и перерождение фолликулов яичника (рис. 2), перитонит, множеств. некротич. очаги в миокарде, печени. У индеек — отёк лёгких. При подостром и хронич. течении дистрофич. изменения в органах менее выражены.   Диагноз устанавливают на основании бактериол. исследования с учётом эпизоотол. данных, клинич. признаков и патологоанатомич. изменений. Для прижизненной диагностики применяют серологич. метод — кровекапельную реакцию агглютинации (ККРА) с цветным пуллорным антигеном. П.— т. дифференцируют от колибактериоза, пастереллёза, респираторного микоплазмоза, кокцидиоза и отравления ядохимикатами.  Лечение. Применяют антибиотики (хлортетрациклина гидрохлорид, тетрациклин, полимикснн М и др.), нитрофурановые и сульфаниламидные препараты. Высокий эффект обеспечивает комбинированное назначение нитрофурановых препаратов с сульфаниламидными (1—2 мг на птицу) и полимиксином М (0,4 мг на птицу, с водой). При П.— т. взрослым курам и индейкам назначают фуразолидон в дозе 0,02—0,04% к массе корма в течение 6—12 сут; хлортетрациклина гидрохлорид в дозе 20— 25 мг на 1 кг массы тела, а также сочетания указанных препаратов.  Профилактика и меры борьбы. Осн. профилактич. мероприятие — выявление бактерионосителей в племенных стадах птиц методом кровекапельной РА со стандартным пуллорным антигеном. В х-вах, реализующих инкубац. яйцо и суточных цыплят, серологич. исследование на П.— т. производят с 45—60-суточного возраста. Существенную роль в предупреждении П.— т. играют также изолированное выращивание молодняка, кормление птиц по рационам, соответствующим их возрасту и виду. При возникновении П.— т. х-во считают неблагополучным. Больных и подозрительных по заболеванию птиц уничтожают, остальным с лечебно-профилактич. целью применяют нитрофурановые и сульфаниламидные препараты в чистом виде или в сочетании с антибиотиками. В неблагополучном х-ве птиц маточного стада (кур с 5-месячного, индеек с 9—11-месячного возраста) ежемесячно проверяют по ККРА до получения двукратного отрицательного результата с интервалом в 2 нед. Вводят ограничения, запрещающие вывоз инкубац. яиц из неблагополучных птичников и птиц для комплектования стад. Яйца, полученные от больных или положительно реагирующих на П.— т. птиц, направляют на пищевые предприятия для переработки на меланж и приготовления кондитерских и хлебобулочных изделий. Ограничения снимают, если при двукратном (с интервалом в 2 недели) серологич. исследовании всего поголовья кур маточного стада в период яйцекладки не было выявлено положительно реагирующих на П.— т. птиц, а также не отмечено клинич. проявления болезни.  Инфекционный ларинготрахеит (ИЛТ)    Вирусное высококонтагинозное заболевание птицы отряда куриных, сопровождающееся поражением слизистой оболочки трахеи, гортани, конъюнктивы глаз. Возбудителем является вирус из семейства Herpesviras, высоковирулентный. Вирус удаётся репродуцировать на куриных эмбрионах, у которых на хорион - аллантоисной оболочке образуются очаги некроза. Вирус в культуре переживающих клеток обладает цитопатогенным действием. Некоторые штаммы вируса образуют внутриклеточные включения.  К заболеванию восприимчивы куры, индейки, фазаны, наиболее предрасположен молодняк до 1 года.  Заражение чаще происходит аэрогенным путём, а так же через корм, воду, предметы ухода. За короткий период данное заболевание может распространиться на всё поголовье. Клиническая картина  Инкубационный период заражения составляет 6-10 дней и зависит прежде всего от естественной резистентности птицы, вирулентности вируса и условий содержания. Различают острые, подострые, хронические и бессимптомные формы течения болезни. При острых формах отмечают затруднённое дыхание как следствие фибринозно-геморрагического воспаления трахеи. Довольно часто отмечают ринит, синусит, конъюнктивит, панофтальмию. Резко выражено падение яйценоскости до 30-50% (в зависимости от тяжести течения болезни). Смертность от удушья может достигать 50%.  Клинические признаки при подострых формах течения стерты. Наблюдаются конъюнктивиты, кашель, чихание. Патоморфология  Преобладают катарально - геморрагические и фибринозные воспаления трахеи, отёчность и десквамация слизистых оболочек с кровоизлияниями. Диагностика  Для выявления вируса используют содержимое трахеи от больных кур. Идентифицируют вирус в реакции нейтрализации (РН). В дифференциальном отношении следует исключить ньюкаслскую болезнь, инфекционный бронхит, оспу, респираторный микоплазмоз. Лечение и профилактика  Для предупреждения секундарной инфекции применяют аэрозоли химических препаратов (кристаллический порошок йода и алюминиевая пудра, йодинол, йодтриэтиленгликоль).  В последнее время в неблагополучных хозяйствах возникла необходимость обязательной вакцинации против ИЛТ.  При этом необходимо соблюдать схему вакцинации. Для образования иммунитета птицу вакцинируют двукратно, причём вторая вакцинация должна быть проведена не позднее 4 недель перед началом яйцекладки. Согласно наставлениям по применению вакцин, иммунизации подлежит только клинически здоровая птица, слабый и больной молодняк выбраковывают.  Из различных способов применения вакцин при ИЛТ (клоачный, аэрозольный, на конъюнктиву глаза, с водой) наиболее надёжным считается нанесение вакцины на конъюнктиву глаза. Таким способом, например, применяют живую лиофилизированную вакцину против инфекционного ларинготрахеита Nobilis ILT ("Интервет").  Для специфической профилактики ИЛТ птиц в неблагополучных хозяйствах используют сухую липосомальную вирусвакцину из штамма "ВНИВИП" (ООО "ВНИВИП"- препараты г. Ломоносов). Клинически здоровую птицу вакцинируют аэрозольно с интервалом 16-20 суток, окулярно 20 - 30 суток и клоачно - 30 суток. Инфекционный ларинготрахеит (Laryngotracheitis infectiosa)   Болезнь впервые зарегистрирована в США Меем и Тителером в 1925 г. Бигс (1930—1931 гг.) дифференцировал болезнь от инфекционного бронхита.   Возбудитель: ДНК-содержащий вирус сем. герпесвирусов. Вирус легко культивируется на 9— 12-дневных куриных эмбрионах, на переживающих тканях, с образованием ЦПД.   Вирус нестоек. Высушивание и замораживание консервирует его. Солнечный свет убивает вирус через 7 ч., при 60°С инактивируется за 2 мин, при 4— 10°С — за 30—60 дней. 1%-ный раствор щелочи, 3%-ный раствор крезола инактивируют за 30 секунд.   Эпизоотология. Течение и симптомы. Восприимчивы: куры, фазаны, индейки, цесарки.   Инкубационный период: 2—30 дней.   Симптомы: у больных птиц обнаруживают угнетенное состояние, одышку, хрипы в гортани, кашель с выделением кровянистой слизи с примесью хлопьев фибрина, кровоизлияния на слизистой оболочке гортани. При конъюнктивальной форме — гиперемию конъюнктивы, отечность век, сужение глазной щели, слезотечение, светобоязнь, скопление фибрина в конъюнктивальном мешке, подглазных синусах, увеличение одного или обоих глаз («совиная голова»), потерю зрения, атрофию глазных яблок.   Патолого-анатомические изменения. В  гортани, на всем протяжении трахеи, иногда и в крупных бронхах отмечают катарально-геморрагическое воспаление слизистой оболочки со скоплением на поверхности слизи, сгустков крови или фибрина, закупорку трахеи и бронхов фибрином или кровянисто-слизистыми сгустками. В других органах могут быть изменения, но они обычно не являются типичными для болезни.   Диагностика.  Для выделения вируса используют пораженную гортань, трахею, слизистые оболочки глаз от вынужденно убитой птицы в первые 7—10 дней с начала заболевания. Применяют биопробу на восприимчивых цыплятах. Обнаружение внутриядерных включений в гистологических срезах и в мазках-соскобах, взятых со слизистой оболочки трахеи. Бактериологическое исследование для исключения смешанных инфекций. РН и РП.   Дифференциальная диагностика.  Необходимо исключить инфекционный бронхит — кровоизлияния в кольцах трахеи и бронхах, недоразвития половых органов.   Респираторный микоплазмоз — массовые аэросакулиты, истощение, падение яйценоскости.   Оспа — птицу клинически обследуют на наличие оспенных поражений.   Профилактика и лечение.  Лечение. Спец. средств нет. Применяют аэрозоли йодистых препаратов, хлорскипидар, антибиотики широкого спектра действия.   Иммунитет: сухие вирусвакцины из штамма ЦНИИПП и ВНИИБП.   Профилактика. Завоз инкубационных яиц и суточных цыплят из благополучных хозяйств. В неблагополучных по И.Л.Т. хозяйствах убивают всю больную и подозрительную по заболеванию птицу.   Ветеринарно-санитарная экспертиза.  С разрешения ветеринарной службы клинически здоровую птицу неблагополучных хозяйств можно убивать на мясоперерабатывающих предприятиях с соблюдением соответствующих правил.   При убое тушки полностью потрошат. Голову и шею с трахеей от птиц с признаками болезни, части тушки и органы с пат. изменениями направляют на утилизацию, а тушки используют после проварки. В случае отсутствия в тушках и органах патолого-анатомических изменений их используют после проваривания или направляют для изготовления колбас, консервов.   Пух и перо от больных и условно здоровых птиц дезинфицируют горячим воздухом при 85—90°С в течение 20 мин, или 3% горячим формалином, или горячей водой. 


69. КОЛИБАКТЕРИОЗ (Colibacteriosis)  Колибациллез, колиинфекция, коли-сепсис, колиэнтерит — острая инфекционная болезнь молодняка с/х животных (в т. ч. птиц) и пушных зверей, вызываемая кишечной палочкой патогенных серологических вариантов и проявляющаяся, главным образом, диареей. Заразный характер установил Обих в 1865 г.; в 1886 г. описан впервые Эшерихом, в честь которого микробы были названы Escherichia coli; Кауфман в 1947 г. разработал их серологическую классификацию.  Возбудитель: Е. coli, палочка, Г+, некоторые штаммы имеют жгутики и формируют капсулу, спор не образуют, анаэроб, растет на обычных питательных средах. В фекалиях и слизи эшерихии сохраняются до 30 дней, в почве и воде до нескольких месяцев. Нагревание до 74—76°С убивает за 30 секунд. Губительно действуют растворы хлорной извести, хлорамина, едкого натра, формальдегида.   Эпизоотология. Течение и симптомы. Восприимчивы телята, жеребята в первые 3-7 суток после рождения, поросята — до 7-8 суток, ягнята — с 1-2 суток до нескольких месяцев, щенки пушных зверей — в первые 10 суток, молодняк птиц — в первые 3 месяца, куры в начале яйцекладки, нутрии.  Инкубационный период: от нескольких часов до нескольких суток.  Пути передачи: алиментарный с молоком.  Симптомы: кратковременное повышение температуры тела, угнетение, отказ от молока, учащение пульса, дыхания, дефекации, септические явления, энтерит, жидкие испражнения, слабость, кома, иногда опухание суставов (особенно у жеребят). У птиц — малоподвижность, уменьшение объема живота, посинение клюва, прекращение яйцекладки. Заболевшие нутрии отказываются от корма, худеют, поражаются органы дыхания и пищеварения. Через 10—15 дней они погибают, отход составляет до 90% от заболевших.  Патологоанатомические изменения. Истощение, анемия слизистых оболочек, в желудке — свернувшееся молоко, в тонких кишках — жидкие массы, повсеместно кровоизлияния, желчный пузырь наполнен темно-зеленой желчью.  Диагностика.В лаборатории проводят бактериологическое исследование. Серологические исследования проводят с парными сыворотками для выявления нарастания титра антител в РА, РИГА, отбирают фекальные пробы от нелеченных животных. Для посмертной диагностики отбирают сердце с перевязанными сосудами, трубчатую кость, кусочки головного мозга, печени с желчным пузырем, почки, пораженный отрезок тонкого отдела кишечника, перевязанный двумя лигатурами, брыжеечные лимфоузлы.  Дифференциальная диагностика. Сальмонеллез, токсическая диспепсия, вирусные энтериты.  Профилактика и лечение. Лечение: применяют специфические препараты (иммунную сыворотку, у-глобулин, колифаг); антибактериальные средства; назначают диетическую и симптоматическую терапию.  Для профилактики применяют вакцины: поливалентная гидроокисьалюминиевая формолтиомерсаловая вакцина против колибактериоза поросят, телят, ягнят. Поливалентная вакцина против сальмонеллеза и колибактериоза пушных зверей. Вакцина ассоциированная инактивированная гидроокисьалюминиевая против колибактериоза, сальмонеллеза, колебсиеллеза и протейной инфекции молодняка с/х животных и пушных зверей (вакцина ОКЗ).  Ветеринарно-санитарная экспертиза. При выделении Е. coli из мышечной ткани туш убойных животных, лимфатических узлов или внутренних органов они подлежат технической утилизации. При отсутствии патологоанатомических изменений туши обеззараживают проваркой или направляют в переработку на мясной хлеб или консервы. Готовые пищевые продукты, в которых обнаружены Е. coli, уничтожают.   Причина болезни:  Инфекционное   Сущность болезни:  Болезни молодняка   Локализация:  Органов дыхания / Органов пищеварения   Течение болезни:  Острое 
70. ПАРАЗИТЫ (от греч. parasites — нахлебник, тунеядец), организмы, использующие живые организмы др. вида в качестве временной или постоянной среды обитания и источника питания, возлагая на них частично или полностью процессы регуляции своих взаимоотношений с внешней средой. П. принадлежат к различным систематич. группам животных (исключая иглокожих, плеченогих, большинство хордовых) и растений (исключая мохообразных, папоротникообразных, голосеменных). Различают зоопаразитов (простейшие, гельминты, членистоногие и др.), фитопаразитов (бактерии, грибы и др.). Свойствами П. обладают и вирусы. Хозяевами П. могут быть представители почти всех систематич. групп организмов. Мн. П.— возбудители болезней. Изучением зоопаразитов занимается паразитология. См. также Паразитизм. ПАРАЗИТОЛОГИЯ (от паразиты и греч. logos — слово, учение), биол. наука, изучающая паразитов, вызываемые ими болезни и методы борьбы с ними у животных, растений и человека. В зависимости от природы паразитич. организмов П. разделяют на: фитопаразитологию\ изучающую паразитич. растения (бактерии, грибы), а также вирусы и инфекц. болезни, ими вызываемые (см. Эпизоотология, Вирусология, Микология); зоопаразитологию, изучающую паразитич. животных — гельминтов, простейших, клещей и насекомых, и инвазионные болезни, ими вызываемые.  Зоопаразитология (или П.) соответственно состоит из разделов: гельминтологии, протозоологии, арахнологии и энтомологии. По объектам паразитирования П. подразделяют на мед., вет. и агрономическую. Общая П. изучает общие закономерности паразитизма. Вет. П. исследует анатомию, физиологию, гистологию, эмбриологию, биохимию, жизненный цикл, экологию и систематику паразитов — возбудителей болезней животных. Знания морфологии и систематики зоопаразитов необходимы для диагностики инваз. болезней, а глубокие исследования по биологии и экологии паразитов — основа для профилактики вызываемых ими болезней. Велико значение теоретич. работ по вет. П. и практич. мероприятий в борьбе с потерями в жив-ве и повышении продуктивности с.-х. животных. Вет. П. тесно связана с зоологией, др. биол., вет. и медицинскими науками, и особенное эпизоотологией и эпидемиологией.  В России отд. работы по морфологии и биологии паразитов в 19 в. выполнялись преим. зоологами и врачами (напр., А. П. Федченко, Ф. А. Леш, Д. Л. Романовский), к-рые сделали ряд крупных открытий. В нач. 20 в. появляются работы по вет. П.; напр., рус. учёные Е. П. Джунковский и И. М. Лус открыли возбудителей тейлериоза кр. рог. скота, изучили нек-рые пироплазмидозьг животных. А. В. Белицер и Е. И. Марциновский в 1906 открыли пироплазму — возбудителя “майской болезни” лошадей. После Великой Октябрьской революции 1917 начинается систематич. изучение проблем П. Были созданы науч. школы акад. К. И. Скрябина, акад. Е. И. Павловского, чл.-корр. АН СССР В. А. Догеля, проф. В. Л. (Ил.) Якимова. Курс П. был включён в план вет. уч. заведений, биол. ф-тов ун-тов и пед. ин-тов. Первая кафедра П. и инваз. болезней в России была создана К. И. Скрябиным в 1917 в вет. ин-те в Новочеркасске. В 1920 в Москве было организовано первое н.-и. учреждение по гельминтологии — Гельминтологич. отдел при Ин-те экспериментальной ветеринарии, одновременно открыта кафедра П. при Моск. вет. ин-те. По мере подготовки кадров вет. паразитологов создавались кафедры П. при др. вет. ин-тах.  Разработка науч. проблем вет. П. осуществляется в н.-и. ин-тах (в ВИЭВ — по протозоологии и арахноэнтомологии, ВИГИС—по гельминтологии, ВНИИВС — по арахноэнтомологии, Всесоюзном н.-и. вет. ин-те птицеводства — по паразитарным заболеваниям птиц), в отделах П., гельминтологии респ., зональных н.-и. вет. ин-тов и станций, на кафедрах П. и вет.-сан. экспертизы вет. ин-тов и ф-тов, на кафедрах основ ветеринарии и зоогигиены зоотехнич. ин-тов и ф-тов. Проблемы общей П. изучаются в соответств. отделах (лабораториях) ин-тов зоологии респ. АН, в лабораториях Ин-та зоологии АН СССР; проблемы общей гельминтологии — в Гельминтологич. лаборатории АН СССР. В СССР организованы науч. общества: гельминтологов, энтомологов, протозоологов при АН СССР и паразитологов при респ. АН.  За рубежом проблемы П. разрабатывают в вет. и мед. н.-и. ин-тах, на кафедрах П. вет. ф-тов и ин-тов. В странах Европы, Америки существуют науч. об-ва паразитологов, гельминтологов, протозоологов, объединённых в Междунар. ассоциацию паразитологов. При Всемирной вет. ассоциации в 1963 создана ассоциация вет. паразитологов.    ПАРАЗИТИЗМ, антагонистич. сожительство разноимённых организмов (растит. или животного происхождения), при к-ром один (паразит) использует другого (хозяина) в качестве среды обитания и источника питания, причиняя ему определённый пред. Паразиты широко распространены в природе, особенно много паразитич. форм среди бактерий, грибов, вирусов, простейших, низших червей (сколецид) и членистоногих. Среди животных известно св. 70 тыс. паразитич. видов, из них наибольшее число приходится на простейших (св. 3,5 тыс. видов) и на низших червей (ок. 9 тыс. видов гельминтов). Характерно, что паразиты, как правило, — более низкоорганизованные организмы, чем их хозяева. Паразиты питаются соками тела, тканями или переваренной пищей хозяев. В свою очередь, мн. паразиты или их зародыши являются примесью пищи хозяев. Организм хозяев служит средой обитания паразитов, однако нельзя считать, что среда обитания хозяина индифферентна по отношению к паразиту. Мн. паразиты вызывают тяжёлые и массовые заболевания растений, животных и человека, поэтому П. — предмет изучения соответствующих наук в агрономии, ветеринарии и медицине. См. также Паразитология, Паразитоценоз, Инвазионные болезни, Инфекционные болезни. 


71. ИНФЕКЦИЯ (позднелат. infectio — заражение, от лат. inficio — вношу что-либо вредное, заражаю), состояние заражённости организма; эволюционно сложившийся комплекс биол. реакций, возникающих при взаимодействии организма животного и возбудителя И. Динамика этого взаимодействия наз. инфекционным процессом. Различают неск. форм И. Выраженной формой II. является инфекционная болезнь с определённой клинич. картиной (явная И.). При отсутствии клинич. проявлений И. её наз. скрытой (бессимптомной, латентной, инаппарантной). Следствием скрытой И. может быть выработка иммунитета, что характерно для т. н. иммунизирующей субинфекции. Своеобразная форма И.— несвязанное с предшествующим переболеванием микробоносительство.  Возникновение и развитие И. зависит от наличия специфич, возбудителя (патогенного микроорганизма), возможности его проникновения в организм восприимчивого животного, условий внутр. и внешней среды, определяющих характер взаимодействия микро- и макроорганизма. У облигатно патогенных микробов способность вызывать И.— постоянный, генетически закреплённый видовой признак. Условно патогенные микробы часто обитают в организме животного как комменсалы и вызывают И. только при снижении резистентности организма хозяина. Одни виды патогенных микробов паразитируют в организме мн. видов животных, другие — лишь у животных одного вида. У нек-рых микробов выражен тканевый тропизм. Каждый вид патогенных микробов вызывает определённую И. (специфичность действия). Проявление И. зависит от степени патогенности конкретного штамма возбудителя И., т. е. от его вирулентности, к-рая выражается токсигенностью (способность продуцировать токсины) и инвазивностью (см. Инвазивностъ микроорганизмов). В зависимости от характера возбудителя различают бактериальную, вирусную, грибковую и др. II. Путь внедрения патогенного микроба в организм животного наз. воротами И. Ими могут быть кожа, конъюнктива, слизистые оболочки пищеварительного тракта, дыхательных путей, мочеполового аппарата. Нек-рые микробы проявляют патогенное действие лишь при проникновении через строго определённые ворота И. Напр., вирус бешенства вызывает болезнь лишь при внедрении через повреждения кожи и слизистых оболочек. Мн. микробы приспособились к разнообразным путям внедрения в организм. В зависимости от механизма передачи возбудителя различают алиментарные (кормовые), респираторные (аэрогенные, в т. ч. пылевые и воздушно-капельные), раневые, трансмиссивные и контактные И. Если не установлен путь проникновения микробов в организм, И. наз. криптогенной. Нередко патогенные микробы вначале размножаются только в месте внедрения, вызывая воспалит. процесс (первичный аффект). Если воспалит. и дистрофич. изменения развиваются на ограниченном участке, в месте локализации возбудителя, И. наз. очаговой (фокальной), а при задержке микробов в лимфоузлах, контролирующих определённую область,— регионарной. При распространении микробов в организме развивается генерализованная И. Состояние, при к-ром микробы из первичного очага проникают в кровяное русло, но не размножаются в крови, а лишь транспортируются в различные органы, наз. бактериемией. При ряде болезней (сиб. язва, пастереллёзы и др.) развивается септицемия: микробы размножаются в крови и проникают во все органы и ткани, вызывая там воспалит. и дистрофич. процессы. Если возбудитель, распространяясь из первичного очага поражения по лимфатич. путям и гематогенно, вызывает образование вторичных гнойных очагов (метастазов) в различных органах, говорят о пиемии. Сочетание явлений септицемии и пиемии наз. септикопиемией. Состояние, при к-ром возбудители размножаются только в месте внедрения, а патогенное действие оказывают их экзотоксины, наз. токсемией (характерна для столбняка).  И. может быть спонтанной (естественной) и экспериментальной (искусственной). Спонтанная И. возникает в естеств, условиях при реализации механизма передачи, свойственного данному патогенному микробу, или при активизации условно патогенных микроорганизмов, обитавших в организме животного (эндогенная И., или аутоинфекция). Если специфич. возбудитель проникает в организм из окружающей среды, говорят об экзогенной И. Инфекция, вызванная од ним видом возбудителя, наз. простой (моноинфекцией), а обусловленная ассоциацией микробов, внедрившихся в организм,— ассоциативной И. В таких случаях иногда проявляется синергизм — усиление патогенности одного вида микробов под влиянием другого. При одно временном течении двух разных болезней (напр., туберкулёза и бруцеллёза) И. наз. смешанной. Известна и вторичная (секундарная) И., к-рая развивается на фоне какой-либо первичной (основной), в результате активизации условно патогенных микробов. Если после перенесения И. и освобождения организма животного от её возбудителя происходит повторное заболевание вследствие заражения тем же патогенным микробом, говорят о реинфекцни. Условие её развития — сохранение восприимчивости к данному возбудителю. Отмечают и суперинфекцию — следствие нового (повторного) заражения, наступившего на фоне уже развивавшейся болезни, вызванной тем же патогенным микробом. Возврат болезни, повторное появление её симптомов после наступившего клинич, выздоровления наз. рецидивом. Он возникает при ослаблении сопротивляемости животного и активизации сохранившихся в организме возбудителей перенесённой болезни. Рецидивы свойственны болезням, при к-рых формируется недостаточно прочный иммунитет (напр., инфекционная анемия лошадей).  Полноценное кормление животных, оптимальные условия их содержания и эксплуатации являются факторами, препятствующими возникновению И. Факторы, ослабляющие организм, действуют прямо противоположно. При общем и белковом голодании, напр., уменьшается синтез иммуноглобулинов, снижается активность фагоцитов. Избыток белка в рационе ведёт к ацидозу и снижению бактерицидности крови. При недостатке минеральных веществ нарушаются полный обмен и процессы пищеварения, затрудняется обезвреживание ядовитых веществ. При гиповитаминозах ослабляются барьерные функции кожи и слизистых оболочек, снижается бактерицидность крови. Охлаждение ведёт к понижению активности фагоцитов, развитию лейкопении, ослаблению барьерных функций слизистых оболочек верхних дыхат. путей. При перегревании организма активизируется условно патогенная кишечная микрофлора, повышается проницаемость стенки кишечника для микробов. Под влиянием определённых доз ионизирующих излучений ослабляются все защитно-барьерные функции организма. Это способствует как аутоинфекции, так и проникновению микроорганизмов извне. Для развития И. имеют значение типологические особенности и состояние нервной системы, состояние эндокринной системы и РЭС, уровень обмена веществ. Известны породы животных, устойчивые к определённым И., доказана возможность селекции устойчивых линий, имеются данные о влиянии типа нервной деятельности на проявление инфекц. болезней. Доказано снижение реактивности организма при глубоком торможении ц. н. с. Этим объясняется вялое, часто бессимптомное течение мн. И. у животных в период спячки. Иммунология, реактивность зависит от возраста животных. У молодых животных выше проницаемость кожи и слизистых оболочек, менее выражены воспалит. реакции и адсорбционная способность элементов РЭС, а также защитные гуморальные факторы. Всё это благоприятствует развитию специфич. И. молодняка, вызываемых условно патогенными микробами. Однако у молодняка развита клеточная защитная функция. Иммунологическая реактивность с.-х. животных обычно повышается в летнее время года (если исключается перегревание). ИНФЕКЦИОННЫЕ БОЛЕЗНИ животных, болезни, вызываемые микро организмами, эволюционно приспособившимися к паразитированию в организме животного. Характеризуются способностью передаваться др. животным, стадийностью развития, специфической реакцией макроорганизма (образование антител, аллергия) и обычно — выработкой иммунитета после переболевания. Многие И. б. животных представляют опасность и для людей. И. б.— одна из форм проявления инфекции. И. б. наносят большой экономич. ущерб, обусловленный гибелью животных, потерей ими продуктивности, затратами на организацию мер профилактики и борьбы. И. б. животных регистрируют почти повсеместно в пределах ареала с.-х. и диких животных. Однако нозологический профиль (см. Нозология) претерпевает значительные изменения, что связано с разнообразием природно-хозяйственных условий, определяющих распространение И. б. животных во времени и пространстве. Влияние внешней среды на взаимодействие популяций микроорганизмов и животных является решающим фактором географии И. б. и интенсивности эпизоотического процесса на конкретных территориях. Напр., нозоареал И. б., для к-рых характерен трансмиссивный механизм пере дачи возбудителя, определяется ареалом переносчика. Периодич. и сезонное изменение интенсивности проявления И. б. и эпизоотич. процесса связано также с активизацией механизма передачи возбудителя, к-рая в свою очередь зависит от изменений во внешней среде, определяемых природными условиями или хоз. деятельностью человека. Возникновение И. б. и интенсивность их распространения зависят от таких факторов, как наследственность, порода, возраст и физиол. состояние животного, определяющих его восприимчивость к болезням. Классификация И. б. животных базируется на таксономии возбудителей, течении II. б., путях проникновения возбудителя в организм животного; И. б. под разделяют также на группы в зависимости от вида и возраста животных. Имеется классификация И. б. животных, в соответствии с к-рой все И. б. подразделяются на 3 группы: ктенонозы — болезни, при к-рых источник возбудителя инфекции — домашнее животное; ктенотерионозы, при к-рых источник возбудителя— домашние или дикие животные; терионозы, при к-рых источник возбудителя — дикие животные.  Важнейшее условие развития И. б.— размножение патогенного микроба в организме восприимчивого животного. Локализация возбудителя и характер его воздействия определяют клинич. проявление И. б. Для всех И. б. характерно стадийное развитие: инкубационный, или скрытый, период; период предвестников (продромальный период), характеризующийся иеспецифич. признаками (лихорадка, угнетение, потеря аппетита); период проявления болезни, характеризующийся типичными клинич. признаками; период угасания (снижение интенсивности патол. процесса, угасание клинич. признаков); период выздоровления (реконвалесценция). Продолжительность этих периодов специфична для каждой И. б. Течение И. б. может быть сверхострым (молниеносным), острым, подострым, хронич. и абортивным. Форма И. б.— типичной и атипичной. И. б. может иметь индивидуальные особенности проявления, к-рые зависят от ряда экзогенных и эндогенных факторов. Диагностика И. б. осн. на комплексе методов — эпизоотол., клинич., патологоанатомич., гистол., бактериол., вирусологич., гематологич., серологич., аллергич., биологических. Особое значение имеют эпизоотол, данные, однако бактериол, и вирусологич. методы позволяют обнаружить возбудителя болезни, что при мн. И. б. имеет решающее значение. Серологич, и аллергич, методами пользуются для уточнения клинич, диагноза и для выявления животных с бессимптомными формами инфекции. К биол, пробе прибегают для уточнения диагноза, когда др. методы не позволяют вынести окончательного решения.  Профилактика и меры борьбы И. б, базируются на знании закономерностей, к-рые определяют развитие И. б., и эпизоотол, прогнозе. Они регламентируются вет. законодательством и включают проведение общих про филактич, и специфич, мероприятий. Общие профилактич, меры планируются на основе изучения ситуации эпизоотической. К мерам общей профилактики от носят: охрану границ страны; вет.-сан. надзор за перевозкой и перегоном скота, продуктов жив-ва и сырья, местами скопления животных; вет.-сан. надзор за заготовкой и убоем животных, за заготовкой, хранением и переработкой продуктов и сырья жив-ва; надзор за правильной уборкой и обезвреживанием трупов. Большое значение имеют страхование животных, их диспансеризация, охрана х-в от заноса И. б. Специфич, профилактика включает применение биол, препаратов, обеспечивающих невосприимчивость животных к инфекции. При появлении И. б. населённый пункт объявляют неблагополучным, при отдельных болезнях, определённых Вет. уставом Союза ССР, накладывают карантин, продолжительность к-рого определяется особенностями данной болезни. В неблагополучном пункте проводят поголовное клинич, обследование, животных подразделяют на 3 группы: больных (их изолируют, лечат или убивают), подозрительных по заболеванию (их изолируют для уточнения диагноза), подозрительных в заражении (за ними наблюдают, проводят иммунизацию). Больных продуктивных животных лечат, если это экономически целесообразно. См. также Классификация и номенклатура болезней, Эпизоотология, Мероприятия противоэпизоотические. РЕЗИСТЕНТНОСТЬ ОРГАНИЗМА (от лат. resisto — противостою, сопротивляюсь), устойчивость организма к действию физич., химич. и биол. агентов, вызывающих патол. состояние. В отличие от иммунитета Р. о. охватывает более широкий круг явлений сопротивляемости. Она отражает потенциальные адаптац. возможности организма, способного противостоять действию патогенных агентов в конкретных условиях существования. Р. о. изменялась в процессе филогенеза; напр., беспозвоночные резистентны к бактериальным токсинам, у теплокровных отмечается выраженная чувствительность к ним. Р. о. тесно связана с деятельностью органов и систем, зависит от вида животного, его пола, возраста, конституции, анатомо-физиологич. особенностей, уровня организации и развития РЭС и лимфоидной системы. На ранних стадиях онтогенеза наблюдается высокая Р. о. к действию различных вредных агентов (понижению парциального давления, нек-рым бактериальным токсинам). У животных в зрелом возрасте отмечается наиболее выраженная Р. о., в старости она снижается.  Различают естественную (врождённую) и приобретённую Р. о. Врождённая Р. о. наследуется. Напр., к сиб. язве более резистентны алжирские овцы, чем европейские. Приобретённая Р. о. обусловливается видовыми или индивидуальны  ми особенностями организма при определ. воздействиях на него, напр. при иммунизации против возбудителей инфекц. болезней. Р. о. по многом определяется активностью гипофиза, коры надпочечников, щитовидной и половых желез, функция к-рых регулируется ц. н. с. В основе Р. о. лежат его структурные и функциональные приспособления (барьерные функции, наличие в крови биологически активных веществ, фагоцитоз). Переутомление, очень высокая продуктивность, неудовлетворит. условия содержания и др. факторы снижают Р. о. и предрасполагают к развитию болезней.     ИММУНИТЕТ (от лат. immunitas — освобождение от чего-либо), невосприимчивость организма к воздействию болезнетворных агентов, продуктов их жизнедеятельности, а также генетически чужеродных веществ, обладающих антигенными свойствами. И. рассматривается как способность организма отличать чужеродный материал от “своего” (напр., “чужой” белок от “своего”), что жизненно важно для сохранения гомеостаза. И.— проявление естеств. и искусств. отбора, результат длительной эволюции, обусловленной системой наследств. полиморфизма (за счёт распространения повышающих выживаемость мутантных аллелей) животных, а также изменчивостью организма паразита (см. Резистентность организма). И. возможен к инфекционным и неинфекционным факторам. Наиболее частое проявление И.— невосприимчивость организма к инфекц. агентам (инфекционный И.).  Инфекционный иммунитет. По происхождению различают естественный, или врождённый, и приобретённый, или адаптивный, И.  Естественный иммунитет — видовой признак, присущий животному и человеку и передающийся по наследству. Примеры врождённого И.— невосприимчивость кр. рог. скота к чуме свиней или невосприимчивость свиней к чуме кр. рог. скота. Животные невосприимчивы к холере, сифилису человека и др. Врождённый И. наблюдается у взрослых животных. У новорождённых часто видовой устойчивости нет, возможно их заражение возбудителями мн. болезней, не свойственных им во взрослом состоянии. Следует учитывать у невосприимчивых организмов возможность скрытой инфекции (напр., носительство вируса чумы свиней и чумы собак у человека, вируса инфекц. энцефаломиелита лошадей у голубей и фазанов). Среди восприимчивых к инфекту видов существуют породы, популяции и линии животных, отличающиеся высокой к нему устойчивостью, напр. устойчивостью алжирских овец к сиб. язве. Наблюдаются также случаи индивидуальной невосприимчивости, когда отдельные особи, находясь в очаге заразной болезни, не заболевают, напр. кр. рог. скот — ящуром, овцы — оспой. Природа естеств. И. недостаточно изучена. Однако установлено, что отсутствие в животном организме даже одного к.-л. важного для микроба вещества (метаболита) защищает организм от заселения его этим микроорганизмом.  Приобретённый иммунитет возникает у животного вследствие естеств. переболевания (естественно приобретенный И.) или в результате искусств, иммунизации (искусственно приобретённый И.). Приобретённый И, бывает активный и пассивный. Активный И. вырабатывается либо после перенесённой инфекции, либо в результате вакцинации. В обоих случаях в организме вырабатываются антитела против возбудителя. Активный И. может быть весьма напряжённым и длительным. Пассивный, или точнее сывороточный, И. (по Мечникову) создаётся введением в организм иммунной сыворотки, содержащей готовые антитела; наступает через неск. часов, но проявляется непродолжительно (10— 14 сут, реже до 3 нед). Разновидностью пассивного И. является колостральный (молозивный) И., возникающий у новорождённых организмов при передаче им готовых антител (иммуноглобулинов) с молозивом от матери. Для создания колострального И. в отношении ряда инфектов вакцинируют матерей в последней стадии беременности, напр. для профилактики анаэробной дизентерии ягнят, колибактериоза поросят, телят. При нек-рых болезнях И. связан с персистенцией (присутствием) возбудителя в организме (туберкулёз, бруцеллёз, инфекц. анемия лошадей и др.), такую форму И. наз. нестерильной, или премуницией. Учение о нестерильном И. нашло практич. применение в вакцинации человека и животных живыми вакцинами (из наследственно изменённых форм патогенных микробов) против туберкулёза, бруцеллёза и др. болезней. И., сохраняющийся при отсутствии в организме возбудителя болезни, наз. стерильным. По характеру действия защитных механизмов на микробы или их продукты различают антимикробный И., при к-ром происходит обезвреживание возбудителя, и антитоксич. И., когда бактерии не разрушаются, но происходит нейтрализация их токсинов (напр., при столбняке, ботулизме). В ряде случаев при иммунизации микробов одного вида развивается устойчивость не только к ним, но и к др. возбудителям. Такого рода И. получил название перекрёстного, или гетероиммунитета. Так, установлена возможность гетероиммунизации свиней против чумы с помощью вируса диареи кр. рог. скота. Неинфекционный иммунитет. Учение об этом виде И.— важнейшее направление совр. иммунологии (наука об И.), в основе её лежит концепция о генетич. несовместимости. К. Ландштейнер (1900) впервые установил, что люди различаются по группам крови и что причина тяжёлых осложнений при переливании крови, связана с несовместимостью введённой крови с группой крови реципиента. С проявлением несовместимости связано действие у человека резуса-фактора. Определение группы крови и эритроцитарных антигенов у животных важно для племенной работы и аттестования животных, т. к. антигенные факторы эритроцитов наследуются. Актуальное значение приобрели вопросы трансплантационного И. Несовместимость тканей и органов при трансплантации проявляется в их отторжении через определённый период. Проблема преодоления тканевой несовместимости в ветеринарии возникает при осуществлении массовой трансплантации оплодотворённых яйцеклеток в матку приёмной матери для воспроизведения высокопродуктивных животных. При нек-рых т. н. аутоиммунных болезнях (ревматизм, инфаркт миокарда, нефрит и др.) наступает распад тканей, сопровождающийся появлением “собственных”, чуждых антигенов (аутоантигенов), на к-рые организм реагирует образованием аутоантител. Установлено, что эмбрион при контакте с чужеродным антигеном не вырабатывает против него антител и во взрослом состоянии организм остаётся к этому антигену ареактивным. Такое состояние толерантности можно вызвать у взрослых организмов при перегрузке их чуждыми антигенами. К неинфекц. И. относятся иммунные реакции, к-рые бывают причиной аллергии и анафилаксии.  Механизмы иммунитета. В создании И, участвует весь организм как целостная система, защитные механизмы к-рого взаимно связаны и действуют в условиях нейрогуморальной регуляции. Наряду с факторами специфич. иммунной системы (антиген — антитело) действуют многочисленные факторы общей неспецифич. резистентности. В основе иммунологии лежит учение об антигенах и антителах. Судить о каждом из них можно лишь на основании возникшей между ними реакции “антиген — антитело”. Молекула антитела реагирует с антигенными детерминантами при помощи соответствующих т. н. активных центров, расположенных на её поверхности. В соответствии с оказываемым действием на антигены (микробы и чуждые клетки) различают антитела нейтрализующие, лизирующие, коагулирующие, способствующие фагоцитозу. Помимо этих гуморальных (циркулирующих) антител, существуют клеточные антитела, связанные с поверхностью клетки. При взаимодействии последних с антигеном наступает повреждение соответствующих тканей (при аллергии или иммунопатологич. процессе). Реализация специфич. иммунного ответа на антигенный стимул осуществляется иммунной системой, морфологич. субстратом к-рого являются лимфоидные клетки гл. обр. лимфатич. узлов, селезёнки, костного мозга, миндалин, тимуса, у птиц — фабрициевой сумки. Различают 3 осн. этапа в развитии иммунного процесса — информация органа И. о поступившем антигене, его переработка в органе И. и выдача иммунного ответа. Эти этапы обеспечивают определённые категории иммунокомпетентных клеток — лимфоциты, плазматич. клетки и моноциты (макрофаги). Центр. место занимают малые лимфоциты 2 видов: долгоживущие тимусзависимые Т-лимфоциты и короткоживушие В-лимфоциты. Т-лимфоциты, прошедшие через тимус или возникшие в нём, первоначально распознают чужеродный антиген, а затем становятся хранителями иммунологич. памяти и переносчиками этой информации антителообразующим клеткам. Т-лимфоциты, с др. стороны, участвуют в реакциях отторжения трансплантатов и аллергич. реакциях “замедленного типа”. В-лимфоциты образуются в костном мозге. Будучи активизированы Т-лимфоцитами, они трансформируются в плазматич. клетки, непосредственно образующие антитела против распознанного антигена. Установлено, что лимфоцитами как иммунокомпетентными клетками можно перенести в др. организм мн. свойства иммунного организма — противотканевой (трансплантационный) И., иммунологич. память, аллергич. активность. С помощью Т- и В-лимфоцитов осуществляются иммунологич. надзор и память в отношении данного чуждого антигена. Т. о., различают иммунный ответ на антигенный стимул двух типов: гуморальный (продукция антител) и клеточный (реакция замедленной гиперчувствительности, отторжение клеток трансплантата, аутоиммунные реакции). Реализация гуморального иммунного ответа связана с В-лимфоцитами, клеточного — с Т-лимфоцитами, в обоих случаях — при участии макрофагов.  К общим анатомо-физиологическим факторам И. относятся: 1) кожные, слизистые и лимфатические барьеры, 2) воспаление и фагоцитоз, 3) лизоцим и другие секреты желез органов пищеварения, 4) гуморальные факторы (нормальные антитела, комплемент, пропердин, ингибиторы вирусов), 5) интерферон, 6) повышенное мочевыделение и диарея, помогающие организму освободиться от некоторой части вирусов и патогенных бактерий, 7) изменение обменных процессов и темп-ры тела. Эффективность защитного действия указанных факторов во многом зависит от условий кормления и содержания животных. Отрицательно влияют на формирование И., а также провоцируют скрытую инфекцию различные стрессовые реакции (перегрев, охлаждение, продолжительная инсоляция, переутомление и т. п.). В иммунной защите организма значительна роль гормонов гипофизо-адренокортикальной системы.  Практическое значение И. На учении об И. базируются специфич. диагностика, профилактика и терапия инфекц. болезней животных, являющихся важным звеном в общем комплексе противоэпизоотич. мероприятий. Искусств. иммунизация — по существу направленное изменение защитных сил организма, создание в нём новых полезных свойств устойчивости. Основа специфич. диагностики — серодиагностика, построена на принципе строгой специфичности соединения антигена и антитела. При помощи заведомо известного антитела можно обнаружить искомый антиген и, наоборот, с помощью антигена найти соответствующее ему антитело (см. Серологические реакции). С помощью типоспецифич. диагностич. сывороток удаётся установить тип изучаемого возбудителя (эшерихии, сальмонеллы, лептоспиры и др.). Типирование циркулирующего возбудителя важно для иммунологич. анализа эпизоотич. процесса и отбора соответствующего его типу иммунного препарата. В вет.-сан. экспертизе серологич. методами определяют в мясных продуктах (колбаса и др.) примесь мяса определённых видов животных. Широко применяется в ветеринарии аллергическая диагностика (бруцеллёз, туберкулёз и др.). 


72. ФАСЦИОЛЕЗЫ — гельминтозы с преимущественным поражением желчевыводящей системы.  Этиология. Возбудителями фасциолезов являются два вида трематод рода Fasciola L., 1758: Fasciola hepatica L. и Fasciola gigantica. Fasciola hepatica L. имеет листовидную форму, длину 20—30 мм, ширину 8—12 мм. Яйца желтовато-бурого цвета, размером 0,130—0,140 х 0,7—0,09 мм. Fasciola gigantica достигает в длину 33—76 мм, в ширину 5—12 мм, яйца размером 0,150—0,190 х 0,075—0,090 мм. Окончательными хозяевами фасциол являются человек и многочисленные травоядные животные (крупный и мелкий рогатый скот, непарнокопытные и др.). В обычных условиях гельминт локализуется в желчевыводящей системе, изредка в других органах. Промежуточными хозяевами являются различные виды пресноводных моллюсков, в особенности малый прудовик. Продолжительность жизни фасцил в организме человека3—5 лет.  Эпидемиология. Основным источником инвазии являются травоядные животные, больные фасциолезами. Роль больного человека незначительна. Яйца гельминта выделяются во внешнюю среду с фекалиями животных. При попадании их в воду или во влажную почву через 4—6 недель развиваются личинки — мерацидии. В воде мерацидии покидают яйца и внедряются в промежуточных хозяев — моллюсков, где превращаются в церкариев. Церкарии в воде инцистируются и превращаются в адолескариев. Заражение животных происходит при заглатывании адолескариев с водой или поедании трав, растущих в водоемах со стоячей и медленно текущей водой. Заражение человека происходит при питье сырой воды и употреблении в пищу растений, встречающихся в водоемах и на влажных местах. Фасциолезы распространены во Франции, на Кубе и в других странах с жарким климатом.  Патогенез. Личинки фасциол, попавшие с пищей или водой в желудочно-кишечный тракт, вылупляются из окружающих их оболочек и проникают в желчевыводящую систему, а иногда и в другие ткани. Возможно, эта миграция осуществляется гематогенно. Личинки, внедряясь в кровеносную систему воротной вены, через брюшину проникают в полость живота, мигрируют в печень и через глиссонову капсулу проникают в печеночную паренхиму, затем в желчные протоки, где через 3—4 месяца заканчивается половой цикл их развития. В процессе миграции молодые и взрослые фасциолы наносят механические повреждения тканям, а иногда могут вызвать полную механическую закупорку желчного протока. Продукты метаболизма гельминта обусловливают токсико-аллергические реакции, которые наиболее отчетливо проявляются в раннем периоде развития болезни.  Токсико-аллергические реакции вызывают раздражения нервных окончаний желчных ходов, что приводит к возникновению висцеро-висцеральных рефлексов, влияющих на функциональное состояние желудочно-кишечного тракта и поджелудочной железы. Нарушения нормальной циркуляции желчи по протокам создают благоприятные условия для возникновения вторичной инфекции. В паренхиме печени иногда обнаруживаются микронекрозы и микроабсцессы. В более позднем периоде болезни возникают расширение просвета протока, утолщение стенок и аденоматозное разрастание эпителия желчных протоков, иногда развивается гнойный ангиохолангит.  Симптомы и течение. Инкубационный период при фасциолезах продолжается 1—8 недель. Заболевания начинаются с появления слабости, недомогания, головной боли, понижения аппетита, зуда кожи. Температура тела бывает несколько повышенной, послабляющей, волнообразной и даже гектической. В тяжелых случаях она может повыситься до 39—40 °С. В этот момент может появиться крапивница, субиктеричность склер. Начинают беспокоить боли в эпигастральной области, в правом подреберье, тошнота и рвота. Увеличиваются размеры печени. По констистенции она становится плотной и болезненной при пальпации. Чаще увеличивается левая доля печени, что приводит к набуханию эпигастральной области. Боли в области печени чаще носят приступообразный характер. После прекращения болей размеры печени несколько сокращаются. Селезенка увеличивается редко. При исследовании крови отмечаются выраженные лейкоцитоз (18—20 тыс. в 1 мм3) и эозинофилия (до 85%). Температура тела постепенно снижается до нормальной, и заболевание переходит в хроническую форму. При этом ведущими клиническими проявлениями становятся диспепсические симптомы: боли в эпигастральной области, чаще имеющие приступообразный характер, понижение аппетита, вздутие живота, урчание и т. д. Наблюдается повышение температуры тела до 38° С и выше. В последующем развивается желтуха. Продолжительность приступов от нескольких часов до 7—8 дней с небольшими интервалами. Печень увеличивается, выступая из-под края реберной дуги на 2—5 см, при пальпации плотная и болезненная, с ровной поверхностью. Лейкоцитоз становится незначительным, уменьшается также и эозинофилия (7—10%). При длительном течении болезни появляются понос, макроцитарная анемия, гепатит и выраженное истощение, что может стать причиной летального исхода. Заболевание может протекать в легкой, среднетяжелой и тяжелой формах. Ранние и поздние клинические проявления болезни, а также степень ее тяжести зависят от интенсивности инвазии гельминтами желчевыводящей системы, вторичной инфекции, нарушения питания, витаминизации и влияния других факторов.  Диагноз и дифференциальный диагноз. В ранние сроки болезни диагностика вызывает большие затруднения, так как в это время яйца гельминта обнаружить не удается. В организме больного они достигают половой зрелости только по истечении 3—4 месяцев. Следует отличать от трихинеллеза, признаками которого являются одутловатость лица, боли в мышцах конечностей. Эти признаки отсутствуют при фасциолезе. Большое диагностическое значение имеют иммунологические реакции: внутрикожная аллергическая проба, реакции преципитации и связывания комплемента, являющиеся специфическими при трихинеллезе и фасциолезе. В период полового созревания фасциол диагностика не вызывает больших затруднений, в связи с тем, что в испражнениях и дуоденальном содержимом выявляются типичные яйца гельминта. При слабой инвазии при исследовании кала применяют метод осаждения Горячева. При употреблении в пищу пораженной фасциолами печени скота в кале могут быть обнаружены транзитные яйца. В этих случаях необходим повторный анализ через две недели после исключения из рациона печени. 
73. ДИКРОЦЕЛИОЗ (Dicrocoeliosis), гельминтоз мн. видов домашних и диких животных, вызываемый трематодой Dicrocoelium lanceatum сем, Dicrocoeliidae, паразитирующей в жёлчных протоках печени и в жёлчном пузыре. Болеет Д. и человек. Регистрируется Д. в Европе, Азии, Африке, Сев. и Юж. Америке; в СССР — почти повсеместно, наиболее интенсивные инвазии отмечают в юж. р-нах страны.  Этиология. Дикроцелии дл. ок. 10 мм, шир. 1,0—2,5 мм, ротовая и брюшная присоски сближены. Яйца овальные с крышечкой, темно-бурого цвета, размером 0,038—0,045 X 0,022 — 0,030 мм. Развитие возбудителя протекает с участием промежуточных (наземные моллюски) и дополнит. (мн. видов муравьев) хозяев. Выделяемые с фекалиями яйца дикроцелий содержат сформированных мирацидиев. Во внешней среде они заглатываются   моллюсками, в организме к-рых формируются личиночные формы паразита — материнские, дочерние спороцисты и церкарии.   Зрелые церкарии проникают в дыхат.пути моллюска и выталкиваются в окружающую среду. Формирование церкарии завершается через 3—6 мес. Муравьи поедают церкариев и через 1—2 мес последние превращаются в инвазионных метацеркариев, к-рые после переваривания муравья в тонком кишечнике окончат. хозяина освобождаются от цисты и по общему жёлчному протоку проникают в печень, где через 1,5—2,5 мес превращаются во взрослых гельминтов. Продолжительность жизни паразитов в организме хозяина более 6 лет.  Эпизоотология. Путь заражения животных — алиментарный (заглатывание инвазированных метацеркариями муравьев с кормом или травой на пастбище). К инвазии восприимчивы овцы, козы, кр. рог. скот, свиньи, верблюды, олени, лоси, зайцы и др. животные. Интенсивное заражение наблюдается в начале лета и осенью. Интенсивность инвазии с возрастом животного возрастает и может достигать неск. десятков тысяч паразитов.  Симптомы. Течение хроническое. При интенсивной инвазии в печени развивается хронич. катаральное воспаление жёлчных протоков и билиарный цирроз (рис.); у животных отмечают истощение, снижение продуктивности, отставание в росте и развитии.  Диагноз осн. на обнаружении в фекалиях яиц паразита методом последовательных промываний или флотации в насыщенном р-ре нитрата свинца, посмертно — на обнаружении дикроцелий в печени с учётом патологоанатомич. изменений.  Лечение. Эффективен гексихол. Взрослому кр. рог. скоту применяют индивидуально, телятам и овцам — групповым методом.  Профилактика и меры борьбы: дегельминтизация заражённых животных, гельминтологич. оценка пастбищ, организация стойлово-выгульного содержания молодняка, снижение численности промежуточных хозяев (моллюсков), вет.-сан. ограничения. Для профилактич. дегельминтизации применяют гексихол.  Дикроцелиоз человека встречается в единичных случаях. Заражение Д. людей происходит в результате случайного проглатывания инвазированных муравьев при употреблении в пищу луговой растительности. Через 2—4 недели после заражения возможны лихорадка, увеличение печени, в поздней стадии — ангиохолит, реже холецистит, гепатит, в крови — эозинофилия. Для предупреждения Д. необходимо: перед употреблением мытьё и обваривание луговых растений, в туристич. походах упаковка продуктов в целлофановые мешки. 


74. ЦИСТИЦЕРКОЗЫ (Cysticercoses), финнозы, гельминтозы мн. видов животных и человека, вызываемые личинками (цистицерками, или финнами) цестод сем. Taeniidae. Экономич. ущерб складывается из потерь в весе и падежа животных, браковки и утилизации туш и органов, ухудшения качества мяса, направляемого в пром. переработку (при интенсивном поражении).  Ц. к р. рог. скота (бовисный), а также зебу, яков и буйволов (промежуточные хозяева) вызывается Cysticercus bovis (бычий цистицерк) — личинкой невооружённого цепия   Taeniarhynchus saginatus, паразитирующего в кишечнике человека (окончат. хозяин).   Цистицерк— прозрачный пузырёк величиной с горошину и более,внутри к-рого находится сколекс (рис. 1) с 4 присосками без крючьев.В кишечнике человека цепень (дл. 3—10 м, живёт 15 лет и более) отделяет членики, содержащие более 100 тыс. яиц каждый (в сутки выделяется до 1 млн. яиц). Во внеш. среде яйца (рис. 2) сохраняют инваз. свойства до 18 мес. Путь заражения животных алиментарный. Вышедшие из яиц в организме промежуточного хозяина зародыши (онкосферы) проникают в кровь, а затем в мышцы (в т. ч. в сердце), печень и др. органы, где растут и превращаются в инваз. цистицерков.   Ц. целлюлозный свиней, кабанов, реже собак, верблюдов и др. животных (промежуточные хозяева). Возбудитель С. cellulosae — личинка цепня вооружённого (свиного цепня) Taenia solium, обитающего в кишечнике человека (окончат. или промежуточный хозяин). Цистицерк дл. до 20 мм, со сколексом внутри, 4 присосками и хоботком с крючьями. Биология возбудителя и эпизоотология болезни в основном такие же, как и при бовисном Ц. Развитие гельминта происходит при участии человека и свиньи (гл. промежуточный хозяин); в механизме передачи возбудителя свиньям решающее значение имеет копрофагия. Целлюлозные цистицерки (в отличие от бовисных) поселяются также в головном и спинном мозге, в глазах и подкожной клетчатке.  Ц. тенуикольный овец, свиней, верблюдов, коз, лошадей, оленей, Др. диких жвачных, реже кр. рог. скота вызывается С. tenuicollis — личиночной стадией цестоды Taenia hydatigena, паразитирующей в кишечнике собак, волков, лисиц и др. плотоядных (дл. до 5 м). Цистицерки величиной от горошины до куриного яйца локализуются в печени и на серозных покровах (чаще на брыжейке), свисая в виде гроздьев. Путь заражения алиментарный (заглатывание с кормом и водой яиц гельминта, рассеиваемых собаками с экскрементами). Собаки и др. дефинитивные хозяева заражаются при поедании поражённых тенуикольными цистицерками органов убитых или павших овец и др. травоядных животных.  Ц. овисный овец, коз, верблюдов и Джейранов. Возбудитель С. ovis — личинка цестоды Т. ovis, паразитирующей в кишечнике собак, лисиц и шакалов (дл. До 1 м). Цистицерк — пузырёк величиной 2—9 мм, содержит сколекс, вооружённый крючьями, локализуется в межмышечной соединит. ткани (сердце и др. мышцы), в печени, лёгких и др. органах. Развитие и механизмы передачи возбудителя такие же, как и при тенуикольном Ц.  Ц. тарандный и паренхиматозный сев. оленей (реже др. видов), лосей, косуль и овец вызываются С. tarandi, поражающими скелетные мышцы и сердце, и С. parenchymatosa, локализующимся в печени, реже в сердце, скелетных мышцах и брюшной полости. Соответствующие имагинальные формы цестод Т. crabbei (дл. до 2 м) и Т. parenchymatosa (дл. до 100 см) паразитируют в кишечнике собак, песцов,  волков, койотов, рысей (окончат. хозяева). Цистицерки тарандные и паренхиматозные морфологически сходны между собой. Их размеры от 7 до 10,5 мм. Биология возбудителя и эпизоотология болезни такие же, как и при Ц. тенуикольном.  Ц. пизиформный кроликов и зайцев. Возбудитель С. pisifbrmis — личинка цестоды Т. pisiformis, паразитирующей в кишечнике собак, лисиц, кошек, шакалов (окончат. хозяева). Цистицерки (дл. 6—12 мм) локализуются на серозных покровах брюшной, реже грудной полостей. Биология возбудителя и эпизоотология болезни такие же, как и при др. Ц., передающихся через собак.  Симптомы Ц. не характерны и выражены только при интенсивном заражении, гл. обр. у молодых животных. Отмечают лихорадку, миозиты, резкое исхудание, эозинофилию (Ц. бовисный, целлюлозный, овисный). Массовая миграция цистицерков сопровождается явлениями перитонита, травматич. гепатита и нередко заканчивается гибелью животных через 2—3 нед после заражения (Ц. тенуикольный тарандный, паренхиматозный, пизиформный).   Иммунитет при Ц. недостаточно напряжённый. Отмечается перекрёстная реактивность животных на антигены цистицерков разных видов.  Диагноз иммунологич. методами (реакциями латексагглютинации, иммунофлюоресценции и др.), изученными при бовисном Ц., не обеспечивает надёжного выявления всех заражённых животных. Посмертно Ц. диагностируют путём множественных разрезов жевательных и др. мышц и сердца (рис. 3) согласно правилам вет.-сан. экспертизы, а Ц. тенуикольный и пизиформный — путём обнаружения цистицерков на серозных покровах брюшной и грудной полостей .  Лечение. 100% -ная гибель бовисных цистицерков достигается применением внутрь празиквантела (дронцнта) в дозе 50 мг/кг в течение 2 сут.  Профилактика и меры борьбы с бовисными и целлюлозным Ц.: тщательная вет.-сан. экспертиза и браковка заражённых мясопродуктов, устройство туалетов и борьба с рассеиванием фекалий, запрещение подворного убоя скота, круглогодовое содержание свиней в помещениях (профилактика копрофагии) и недопущение бродяжничества кр. рог. скота, выявление и лечение больных тениозами людей, сан. просвещение и пропаганда правил личной и общественной профилактики гельминтозов среди населения. Для борьбы с др. Ц. проводят утилизацию органов, поражённых цистицерками; запрещают содержание собак на фермах, складах кормов и сена, в местах убоя скота; организуют своевременную уборку трупов животных и их утилизацию; уничтожают безнадзорных собак; проводят периодич. дегельминтизацию. Эффективная мера профилактики Ц.— правильное содержание животных, обеспечивающее разрыв их контактов с собаками.  Цистицеркоз (финноз) человека. Вызывается личинками свиного цепня. Заражение происходит при проглатывании яиц свиного цепня с пищевыми продуктами и водой, загрязнёнными фекалиями инвазированного свиным цепном человека. Может быть осложнением кишечного тениоза, при к-ром зрелые членики гельминта забрасываются в желудок при антиперистальтике кишок. Цистицерки чаще локализуются в головном и спинном мозге, под кожей, в глазах и мышцах. В зависимости от локализации личинок Ц. проявляется головными болями, иногда судорогами, психич. расстройствами, болями в мышцах, поражением глаз. Профилактика: вет.-сан. контроль за свиными тушами, плановое выявление и лечение больных, сан. просвещение. 
75. В вопр 74
76. ЦЕНУРОЗЫ (Coenuroses), ларвальные мультицептозы, гельминтозы копытных и др. животных, вызываемые личинками цестод рода Multiceps, сем. Taeniidae.  Ценуроз церебральный (Coenurosis cerebralis) — гельминтоз овец и др. копытных, вызываемый Coenurus cerebralis (личинка цестоды М. multiceps) (рис. 1). Во мн. странах мира, в т. ч. в СССР, имеет наибольшее распространение и причиняет значит. ущерб Ц. овец и коз (-“вертячка”). У др. видов животных Ц. церебральный встречается преим. спорадически. Половозрелые цестоды обитают в тонком кишечнике   собак, волков, шакалов, реже — лисиц (см.   Тениидозы); личинки (ценуры) — в головном и спинном мозге овец, коз, кр. рог. скота, яков, верблюдов, лошадей, свиней, ряда диких парнокопытных. С калом дефинитивных хозяев во внеш. среду выделяются зрелые членики мультицепсов. Находящиеся в них и содержащие зародыши (онкосферы) яйца распространяются во внеш. среде, попадают в траву, водоёмы. Заглоченные восприимчивыми животными онкосферы внедряются в стенку кишечника, попадают в кровь и заносятся по кровеносным сосудам в мозг, где образуют медленно (в течение неск. месяцев) растущие ценуры, наполненные прозрачной жидкостью пузыри с нежной прозрачной оболочкой, на внутр. стенках к-рых находятся зародышевые сколексы (рис. 2). Эти сколексы становятся инвазионными примерно через 3 мес после начала роста ценура. Из таких ценуров в кишечнике плотоядных животных развиваются мультицепсы. Путь заражения алиментарный. Осн. роль в распространении возбудителей Ц. овец принадлежит собакам, содержащимся при отарах. Заражаются животные не старше двух лет, преим. ягнята в возрасте 1—1,5 года. В зависимости от сроков окота, перегонов и др. факторов проявляется сезонная динамика болезни. Максимум заболеваний приходится на первый квартал года, минимум — на третий. Различают 4 стадии болезни. Первая стадия протекает без явно выраженных признаков и длится ок. 16 сут с момента заражения. Вторая стадия совпадает со временем достижения онкосферами мозга, их миграцией в нём. В это   время на протяжении 1—7 сут у животных наблюдаются признаки пугливости, судороги скелетных мышц, параличи.   Отд. ягнята погибают. Третья стадия совпадает с окончанием миграции личинок в мозговой ткани,их прикреплением и медленным ростом. Она длится 2,5—8 мес без к.-л. симптомов. Четвёртая стадия характеризуется признаками расстройства ц. н. с., проявляющимися различно в зависимости от места локализации ценура (движение по кругу, запрокидывание головы и др.); обычно длится 2—3 нед и заканчивается параличом и гибелью животного. Диагноз осн. на характерных симптомах болезни (рис. 3). Ц. необходимо дифференцировать от эстроза овец.  Лечение. При локализации цену-ров в любых долях мозга истончённую на месте локализации ценура кость прокалывают инъекц. иглой, шприцем отсасывают жидкость из ценура и извлекают его оболочку. Профилактика: ограничение числа собак при отарах; систематич. уничтожение бродячих и бесхозных собак; недопущение поедания собаками голов от болевших Ц. животных: своевременное удаление больных Ц. животных из отар, их лечение (хирургическое) или убой на мясо на боенских предприятиях; периодические (ежеквартально или лучше через каждые 45 сут) дегельминтизации всех собак, имеющих конгакт с больными Ц. животными и заражёнными пастбищами.  Ценуроз Скрябина (Coenurosis skrjabini) — гельминтоз копытных, в основном овец, вызываемый Coenurus skrjabini (личинка цестоды М. skrjabini). Распространён в СССР в республиках Ср. Азии. Промежуточные хозяева — собака” волк, лисица, корсак. Место локализации цену-ров — межмышечная соединит. ткань. У животных — опухолевидные образования на шее, голове, туловище, взлохма-чснность шерсти, вялость, потеря аппетита, отставание в росте, исхудание.  Ценуроз сериальный (Coenurosis serialis) — гельминтоз кроликов и зайцев, вызываемый Coenurus serial is (личинка цестоды М. serialis). Регистрируется повсеместно. К заражению восприимчивы также белка, нутрия, шиншилла, мышевидные. Дефинитивные хозяева — собака, волк, шакал, лисица, койот, песец. Места локализации ценуров —соединит. и мышечная ткань, подкожная клетчатка, брюшная и грудная полости, канал позвоночника, сердце, мозг, слизистая оболочка глаза, глазное яблоко. Вет. значение имеет Ц. сериальный кроликов.  Ценуроз Гайгера (Coenurosis gaigeri) — гельминтоз коз и овец, вызываемый Coenurus gaigeri (личинка цестоды М. gaigeri). В СССР отмечены отд. случаи Ц. Гайгера в Казахстане и Таджикистане. Дефинитивный хозяин — собака. Места локализации ценуров — межмышечная соединит. ткань, подкожные пространства, печень, селезёнка, почки, лёгкие, перитонеальная оболочка брюшной полости, мозг, слизистая глаза, мезентерий. 


77. ЭХИНОКОККОЗ (Echinococcosis), гельминтоз млекопитающих и человека, вызываемый личиночной стадией цестоды Echinococcus granulosus (эхинококка) сем. Taeniidae, паразитирующей в различных внутр. органах. Ленточная стадия цестоды развивается в тонких кишках дефинитивных хозяев — нек-рых плотоядных и хищных млекопитающих (см. Тениидозы). Распространён повсеместно, особенно в овцеводческих р-нах СССР и др. стран. Причиняет значит. экономич. ущерб овцеводству, вызывая снижение продуктивности животных. Личиночная стадия Е. granulosus — Е. unilocularis представляет собой однокамерный, наполненный жидкостью с выводковыми капсулами пузырь, стенка к-рого состоит из кутикулярной и герминативной оболочек, содержащих зародышевые сколексы (рис. 1).   Рис.1. Echinococcus granulosus; 1 — ленточная стадия в возрасте 3 месяцев; 2 — крючья ленточной стадии; 3 — сколекс из выводковой капсулы.    В организме собаки (окончательный хозяин) из сколексов через 38—97 сут развиваются ленточные цестоды и начинают отделяться зрелые членики. Во внеш. среде подвижные членики выделяют яйца, к-рые загрязняют собой трапу, почву, шерсть, воду и т. д. В организме промежуточного хозяина яйца разносятся по органам и тканям, где медленно развиваются до ларвальной (пузырчатой) стадии. У овец пузыри со сколексами развиваются не раньше чем через 26 мес, у свиней — через 11 мес.  Источник инвазии — в основном собаки (волки, шакалы, лисицы имеют второстепенное значение). Собаки заражаются при поедании трупов павших животных или субпродуктов с эхинококковыми пузырями (рис. 2).   Рис.2. Схема цикла развития Echinococcus granulosus.    К Э. восприимчивы овцы, кр. рог. скот, свиньи, сев. олени, верблюды, козы, лошади, к-рые с кормом или водой заглатывают яйца эхинококка. У молодняка (до года) овец и кр. рог. скота пузыри не содержат выводковых капсул со сколексами. Э. протекает хронически без ярко выраженных признаков. При интенсивной инвазии животные худеют, отстают в росте и развитии, снижают продуктивность. При вскрытии в различных органах промежуточных хозяев обнаруживают эхинококковые пузыри (рис. 3).   Рис.3. Органы животных при эхинококкозе: I — лёгкие овцы; 2 — селезёнкасвиньи.    У овец и свиней из онкосфер Е. granulosus могут развиваться многокамерные (псевдоальвеолярные) пузыри без сколексов, к-рые следует дифференцировать от альвеококков (см. Альвеококкоз). Диагноз у овец, кр. рог. скота, свиней устанавливают с помощью иммунобиол. реакций (аллергич. сколексопреципитации).  Лечение личиночного (ларвального) Э. не разработано.  Профилактика. В неблагополучных по Э. х-вах проводят комплекс мероприятий, направленных на разрыв биол. цикла развития возбудителя: борьба с безнадзорными собаками, регистрация и пернодич. дегельминтизация собак — служебных и находящихся в личном пользовании. Убой животных проводят на бойнях под контролем вет. персонала. Поражённые эхинококковыми пузырями органы утилизируют. Трупы вскрывают в специально оборудованных местах. Запрещается скармливать собакам поражённые Э. органы.  Эхинококкоз человека. Заражение происходит при проглатывании яиц гельминтов, гл. обр. вследствие контакта с собаками. Чаще встречается гидатидная (кистозная) форма (возбудитель Е. granulosus), при к-рой поражаются преим. печень, лёгкие, мозг, мышцы, почки. Реже бывает альвеолярный Э. (альвеококкоз), при к-ром поражается только печень. Проявления Э. зависят от локализации пузырей, напр. при поражении печени возникают боли в правом подреберье, увеличение печени, желтуха; Э. лёгких проявляется болями в груди и кашлем. Диагноз устанавливают путём клинич. и рентгенологич. обследования, серодиагностики и аллергич. пробы. Профилактика: вет.-сан. надзор за убоем скота, уничтожение бродячих собак, периодич. обследование населения в местах, неблагополучных по Э., сан.-просветит. работа, меры личной гигиены. 
78. МОНИЕЗИОЗЫ (Monieziosis), гельминтозы домашних и мн. диких жвачных,    вызываемые цестодами рода Moniezia сем. Anoplocephalidae, паразитирующими в тонких кишках. М. распространены повсеместно и причиняют большой   экономич. ущерб (летальность — до 43%,снижение мясной и шёрстной продуктивности на 16—20%).   Этиология. Возбудители М. у овец и кр. рог. скота — М. expansa, М. benedeni, M. autumnalia, M. skrjabini, M. kuznetsovi и М. alba; у сев. оленя, кроме первых двух видов,— М. rangiferina, M. taymirica, M. mizkewitschi, M. baeri. У ягнят весной и летом заболевание вызывают М. expansa, в конце лета и осенью — М. benedeni. Телята летом заражены М. autumnalia, осенью — М. benedeni и М. alba. Стробила М. expansa дл. до 10 м, сколекс с 4 присосками, в гермафродитом членике от 150 до 330 семенников (рис. 1). М. benedeni — дл. до 4 м, в каждом членике до 600 семенников. Зрелые членики мониезий содержат до 20 тыс. яиц (в каждом членике). Яйца размером 0,050—0,060 мм (М. expansa) или 0,070—0,090 мм (М. benedeni). Развитие мониезий происходит с участием промежуточных хозяев — ориоатидных клещей, к-рые поедают яйца паразита. Через 2—4 мес в клещах развиваются личинки (цистицеркоиды) мониезий (рис. 2). Заражённые цистицеркоидами клещи живут на пастбищах более 2 лет. Через 30—50 сут после заражения в тонких кишках дефинитивного хозяина из цистицеркоидов развиваются половозрелые мониезий, к-рые выделяют членики с яйцами.  Эпизоотология. Путь заражения животных — алиментарный (заглатывание в пастбищный период орибатидных клещей вместе с травой). Заражение ягнят происходит с первых дней выхода на пастбище. Наибольшая заражённость их приходится на первые летние месяцы. Пастбища не менее 2 лет остаются неблагополучными.  Течение и симптомы. Признаки болезни проявляются через 25—30 сут после начала пастьбы. Животные становятся вялыми, худеют, отстают от стада. У больных появляется понос, они слабеют, часто ложатся. В результате усиливающегося поноса у животных развивается истощение. При закупорке кишечника мониезиями появляются признаки колик. Ягнята начинают кружиться, падают на землю и бьют конечностями.  Диагноз. Больных выявляют путём осмотра свежевыделившихся фекалий (по наличию члеников или обрывков мониезий). Для обнаружения яиц паразитов исследуют пробы фекалий, взятых из прямой кишки животных.  Лечение. Овцам назначают внутрь (на 1 кг массы животного) один из препаратов: фенасал — 0,1 г; битионол — 0,15 г; олово мышьяковокислое — 0,022—0,027 г; 1%-ный р-р медного купороса (последние два препарата дозируют в зависимости от возраста животных). Телят дегельминтизируют фенасалом.  Профилактика. Рекомендуются стойловое содержание телят или пастьба животных на искусств. пастбищах и полях после уборки кормовых трав, ежегодная перепашка земель. В неблагополучных по М. х-вах ягнят в пастбищный период дегельминтизируют 4 раза. Первый раз — через 25—30 сут после выгона их на пастбище или прикошарную территорию. Через 15—20 сут после первой дегельминтизации проводят вторую преимагинальную дегельминтизацию. Спустя ещё 30 сут ягнят вновь дегельминтизируют. Осенью (в сентябре) ягнят дегельминтизируют четвёртый раз против М. benedeni. В те же сроки дегельминтизируют козлят. Через 20 сут после перевода овец на стойловое содержание дегельминтизируют животных всех возрастов. В х-вах с круглогодовым пастбищным содержанием животных сроки первой преимагинальной дегельминтизации ягнят определяются сроками ягнения (в сакманах обрабатывают животных, достигших 25—30-суточного возраста); последующие дегельминтизации проводятся в указанные выше сроки. Телят текущего года рождения дегельминтизируют два раза — через 35—40 сут после выгона на пастбище и повторно спустя 35—40 сут. 


79. ДИКТИОКАУЛЁЗЫ (Dictyocauloses), гельминтозы домашних и диких жвачных, а также непарнокопытных животных, вызываемые нематодами сем. Dictyocaulidae, паразитирующими в бронхах и трахее. Распространены повсеместно. Экономич. ущерб от Д. состоит в снижении продуктивности животных, задержке их роста и развития, уменьшении сопротивляемости организма к возбудителям др. болезней, возможной гибели или вынужденном убое животных.  Этиология. У с.-х. животных паразитируют возбудители только рода Dictyocaulus, включающего виды, относящиеся к трём подродам: Dictyocaulus, Micrurocaulus, Vesiculocaulus. Возбудитель Д. мелкого рогатого скота — D. filaria (рис. 1) встречается также у верблюдов и кр. рог. скота, сурков, хомяков     и др. животных. D,arnfieldi (рис. 2) — возбудитель Д. лошадей,ослоп,мулов и зебр.   К подроду Micrurocaulus относятся виды D. (Micrurocaulus) viviparus   (рис. 3) — возбудитель Д. кр. рог. скота и бизонов,D. (Mk) cameli (рис. 4) — возбудитель Д. верблюдов и D. (Mk) eckerti — возбудитель Д.сев. оленей,лосей,маралов и косуль.   В под-род Vesiculocaulus включён один вид:   D. (Yesiculocaulus) murmanensis (рис. 5)— возбудитель Д. сев.оленей.   Диктиокаулиды — раздельнополые нематоды веретенообразной формы,белого цвета,дл. от 2,5 до 15см,шир. от 0,25 до 0,3—0,6мм. На хвостовом конце самцов имеется половая бурса,поддерживаемая рёбрами. Половозрелые самки откладывают яйца со сформированной личинкой,к-рые с мокротой отхаркиваются и затем заглатываются. В органах пищеварения из яиц выходят личинки первой стадии,попадающие с фекалиями во внешнюю среду,где при t 16—25°C дважды линяют, превращаясь в третью инвазионную стадию и через 5—6 сут становятся инвазионными. При неблагоприятных условиях внешней среды инвазионные личинки мигрируют в почву, где нек-рые из них   перезимовывают.   Из кишечника в организме хозяина инвазионные личинки через брыжеечные лимфоузлы,печень и сердце в течение 1—2 нед мигрируют в лёгкие. В трахее и бронхах овец диктиокаулиды достигают половой зрелости через 30— 40 сут и живут до 1,5 лет; у телят и верблюдов — через 20—30 сут и живут до 1 года; у непарнокопытных — через 30—40 сут и живут от неск. месяцев до 2 лет.   Эпизоотология. Путь заражения — алиментарный (заглатывание личинок с кормом и водой). Д. распространены очагами (там, где не проводятся оздоровит. мероприятия). Наиболее восприимчив к Д. молодняк в возрасте до года. Энзоотии Д. наблюдаются в годы тёплой погоды и обильных осадков, при неполноценном белковом кормлении.  Иммунитет. Животные, переболевшие Д., при сбалансированном кормлении и благоприятных условиях содержания приобретают естественный иммунитет.  Симптомы. Инкубационный период длится от неск. сут до 1—2 нед, а в осенне-зимний период до 3 мес. По мере миграции личинок диктиокаулид в кишечную стенку и лимфоузлы наблюдаются энтероколиты, лимфоадениты брыжеечных лимфоузлов. Через 2—3 нед развивается ателектатич. бронхопневмония, протекающая в острой форме; позже — острый бронхит, хронич. перибронхит, сочетающийся с эмфиземой, сердечной недостаточностью. Наблюдаются анемия, гипоксемия, истощение. В ряде случаев Д. протекает в виде смешанной болезни, обусловленной диктиокаулидами и бактериями, гл. обр. пастереллами. При этом болезнь протекает остро с летальностью до 80%.  Диагноз ставят на основании симптомов болезни и подтверждают результатами гельминтоларвоскопии по методу Бермана — Орлова (см. также Вайда метод, Бермана метод, Щербовича метод); посмертно — по наличию взрослых диктиокаулид в бронхах и трахее или их личинок в средостенных лимфатич. узлах, бронхах, трахее. Исключают наличие инфекции.  Лечение. Для дегельминтизации кр. рог. скота применяют 20%-ный тетрамизол-гранулят (нилверм) в смеси с кормом (1:5) групповым методом или индивидуально, двукратно с интервалом 1—5 сут в дозах: телятам (масса тела до 100 кг) — 0,75 г на 10 кг массы животного; молодняку (более 100 кг) — 0,5 г. Макс. доза нилверма — 15 г на животное. Порошок нилверма телятам, овцам и козам применяется методом вольного скармливания в виде лечебного корма (готовят с помощью установки УКС) в дозе 10 мг на 1 кг живой массы двукратно (через сутки). Овцам и козам назначают также нилверм в виде 5—10%-ного водного стерильного р-ра внутрь или в смеси с кормом в дозе 0,015 г на 1 кг массы тела однократно. Сев. оленей дегельминтизируют 30%-ным стерильным р-ром дитразин-фосфата, верблюдов и лошадей — водным р-ром иода согласно инструкции МСХ СССР. Др. антгельминтики применяют согласно действующей инструкции МСХ СССР.  Профилактика и меры борьбы. Терр. долгодействующих пастбищ в неблагополучных х-вах разбивают на участки; выпасают загонным методом (на каждом участке не более 5 сут). Повторная пастьба разрешается через 3 мес или на следующий год. Молодняк выпасают отдельно от взрослых животных. При отсутствии такой возможности для телят применяют стойлово-выгульное содержание в течение 1—2 лет. Плановые профилактич. дегельминтизации проводят осенью (при постановке животных на стойловое содержание) и в зимне-весеннее время(до выгона животных на пастбища). Овцам в течение пастбищного сезона применяют вольное скармливание 10%-ной фенотиазино-солевой смеси. При наличии у овец диктиокаулид и мониезий одновременно смесь готовят с добавлением 1%-ного медного купороса мелкого помола. При наличии микрофлоры дополнительно вводят антибиотики. 
80. АСКАРИДОЗ (Ascaridosis), гельминтоз свиней, вызываемый нематодой Ascaris suum семейства Ascaridae, паразитирующей в тонких кишках. Встречается повсеместно, кроме Крайнего Севера.  Этиология. A. suum — розовато-белого цвета; ротовое отверстие с тремя губами, органы фиксации отсутствуют.   Самец (рис.) до 250 мм дл. и 3 мм шир.,хвост конический, загнут в вентральную сторону. Самка до 400 мм дл. и 4 мм шир., вульва в передней половине тела. Откладывает за сутки до 200 тыс. яиц овальной формы с бугристой наружной оболочкой тёмно-бурого и серого цвета размером 0,05—0,07 X X 0,04—0,05 мм. Яйца устойчивы к химич. веществам, холоду, но не выносят высыхания, высокой темп-ры, солнечных лучей; инвазионной стадии во внешней среде достигают за 3—4 недели. В жел.-киш. тракте хозяина из яйца вылупляется личинка, к-рая внедряется в слизистую оболочку и с током крови заносится в лёгкие, откуда при кашле она попадает в рот, заглатывается животным и развивается в кишечнике в половозрелую аскариду. После 10—15 мес паразитирования аскариды покидают хозяина .  Эпизоотология. Источник возбудителя инвазии — заражённые аскаридами свиньи. Путь заражения алиментарный (поедание почвы на выпасе, особенно при минеральной недостаточности в организме — массовое заражение). Способствуют А. размещение свинарников на сырых местах. Устойчивость к заражению повышается у свиней с возрастом.  Симптомы. В период миграции личинок — кашель, влажные хрипы, повышение темп-ры тела. В дальнейшем — изменение аппетита, чередование поноса с запором, похудание, отставание в росте, признаки интоксикации (нервные явления), анемия, эозинофилия.  Патологоанатомические изменения: точечные кровоизлияния и некротич. очаги в лёгких, печени, катар кишечника, иногда закупорка или разрыв кишечника скоплениями аскарид.  Диагноз ставят на основании клинич. признаков и гельминтокопрологич. исследований. Группы животных	 Дозы кремнефтористого натрия, г  Однодневный курс лечения	 Двухдневный курс лечения  утром	 днём	 вечером	 утром	 днем	 вечером  Поросята живой массой до 20 кг	 0,3	 0,3	 0,5	 0,3	 0,3	 0,3  Поросята живой массой от 20 до 40 кг	 0,6	 0,6	 1,0	 0,5	 0,5	 0,5  Поросята живой массой св. 40 кг	 0,7	 0,7	 1,5	 0,7	 0,7	 0,7   Лечение. Назначают соли пиперазина 2 раза в день (утром и вечером) в смеси с кормами в дозе 0,3-0,4 г на 1 кг живой массы; кремнефтористый натрий в дозе: свинье массой до 20 кг - 2,7 г, от 20 до 40 кг - 4,5 г, св. 40 кг - 6,3 г. Препарат подмешивают к сухому корму, закладывая его в самокормушки на два дня. В дни лечения кол-во сухого корма уменьшают на 25%. При кормлении полужидким кормом дегельминтизацию осуществляют по однодневному или двухдневному курсу лечения (см. табл.). Профилактика и меры борьбы. Для предупреждения А.— полноценная минеральная и витаминная подкормка; устройство твёрдых полов в свинарниках и выгульных дворах. В неблагополучных х-вах — профилактич. дегельминтизация свиней весной и осенью и преимагинальные дегельминтизации пиперазином. Первая преимагинальная дегельминтизация поросят через 35—40 дней после рождения, вторая — через две недели и третья — через месяц после отъёма. 
81. АСКАРИДИОЗЫ (Ascaridioses), гельминтозы птиц, вызываемые нематодами сем. Ascaridiidae, паразитирующими в жел.-киш. тракте. Наибольший ущерб причиняет А. кур (на 20% и более снижается яйценоскость), к-рый распространён повсеместно, нередко протекает в виде эпизоотии.  Возбудитель А. кур — Ascaridia galli — желтовато-белого цвета; ротовое отверстие окружено тремя губами с мелкими зубчиками. Самец дл. 26—70 мм, хвостовой конец с крупной хитиновой пренальной присоской; самка 70—120 мм дл.; вульва в ср. части тела. Яйца сероватого оттенка, 0,070—0,086 X 0,042— 0,051 мм (рис.). А, у индеек вызывает A. dissimilis, у голубей — A. columbae. Развитие гельминта происходит без промежуточных хозяев. Во внешней среде через 10—18 сут в яйце формируется инвазионная личинка. В кишечнике личинки внедряются в либеркюновы железы, через 17—18 сут выходят в просвет кишок я, достигнув половой зрелости, паразитируют ок. 1 года. Наиболее восприимчивы цыплята первых дней жизни. Путь заражения алиментарный. Начало инвазии — с апреля, максимум — в августе — сентябре. При полноценном кормлении птицы более устойчивы к заражению. Клинич. признаки у кур — вялость, исхудание, замедление роста и развития, анемия слизистых оболочек. При вскрытии обнаруживают бледность скелетной мускулатуры и паренхиматозных органов, отёчность и гиперемию кишечных стенок.   Лечение. Пиперазина соли назначают групповым способом с кормом или водой в дозе: курице 0,25 г, цыплёнку до 3 мес 0,1 г (в течение двух дней, утром). Голубям — пиперазина соли в дозе 0,1 г (с кормом три дня подряд). Профилактика и меры борьбы. В неблагополучных х-вах птице скармливают смесь препаратов пиперазина и фенотиазина, соответственно 0,2 и 0,4 г на 1 кг живой массы один раз в неделю. Соблюдают изолированное содержание молодняка и периодич. смену выгулов; проводят биотермич. обезвреживание навоза, периодич. дезинвазию птичников и оборудования. При выращивании бройлеров — профилактич. дезинвазия птичников перед посадкой каждой партии цыплят. 


82. ПАРАСКАРИДОЗ (Parascaridosis), гельминтоз непарнокопытных, вызываемый нематодой Parascaris equorum сем. Ascaridae, паразитирующей в тонких кишках преим. молодых животных. Распространён повсеместно.  Этиология. Самец дл. 150— 280 мм, хвостовой конец изогнут; самка дл. 180—370 мм, хвост   прямой.   Яйца округлой формы,0,08—0,1 мм в диам., оболочка их коричневого цвета. Яйца, выделенные с фекалиями, созревают во внешней среде в течение 10—20 сут. В желудке лошадей из яйца выходит личинка; током крови она заносится в лёгкие, в к-рых через 7—10 сут разрывает капилляры, проникает в альвеолы, бронхи и с мокротой попадает в глотку, откуда повторно заглатывается. После миграции через лёгкие личинка в тонких кишках достигает взрослой формы (рис. 1). В организме лошади параскариды созревают за 44— 77 сут.  Эпизоотология. Путь заражения — алиментарный (заглатывание инваз. яиц с водой и кормом). К инвазии восприимчивы лошади, ослы, мулы, особенно молодняк. Наиболее распространён П. зимой. Переболевшие лошади устойчивы к повторному заражению.  Симптомы. У больных жеребят наблюдают расстройство пищеварения, лёгкую форму пневмонии, исхудание, анемию, кратковременное повышение темп-ры тела, иногда приступы нервного возбуждения, возможен падёж. Взрослые лошади болеют без резко выраженных симптомов.
  Диагноз. Для уточнения диагноза фекалии исследуют на яйца параскарид флотации методом.  Лечение. Применяют пиперазин-гексагидрат, его соли или четырёххлористый углерод. Препараты пиперазина скармливают индивидуально и групповым методом 2 сут подряд со слегка увлажнёнными концентрированными кормами (1—2 кг) после 7—10-часовой голодной диеты, без дачи слабительного. Доза препаратов пиперазина (г): жеребятам в возрасте от 3 до 10 мес — 8—10, от 10 мес до года — 12—15, молодняку от года до 2 лет — 15—20, лошадям от 2 лет и старше — 20—25. Четырёххлористый углерод применяют внутрь   после 12-часовой голодной диеты однократно в дозах: взрослым лошадям — 30—40 мл; жеребятам 1—2 лет — 15—20 мл; жеребятам 6—12 мес — 10—15 мл; жеребятам 4—6 мес — 8—10 мл.   Жеребятам при сильной инвазии дают солевое слабительное.  Профилактика. Проводят плановую дегельминтизацию лошадей в неблагополучных х-вах: жеребят в августе и повторно после отъёма, молодняк и взрослых — весной и осенью. Конюшни дезинвазируют препаратами фенольного ряда, навоз убирают систематически, грубые корма скармливают из ясель, в табунном коневодстве смену пастбищ применяют в соответствии со сроками созревания и гибели яиц параскарид (рис. 2). 
83. ТРИХИНЕЛЛЁЗ (Trichinellosis), гельминтоз животных и человека, вызываемый нематодой Trichinella spiralis сем. Trichinellidae, паразитирующей в кишечнике (имаго) и поперечнополосатых мышцах (личинка). Т. наносит жив-ву большой экономич. ущерб, гл. обр. из-за потерь от утилизации поражённых личинками трихинелл свиных туш.  Этиология. Трихинеллы (трихины) — живородящие нематоды дл. 1,2— 1,6 мм (самцы) или 3,5—4,4 мм (самки) (рис. 1). Развитие трихинелл происходит в одном хозяине, вначале в слизистой оболочке тонких кишок, затем в мышцах. Инвазионные личинки, заглотанные с кормом (мясом), внедряются в слизистую оболочку кишок, где превращаются во взрослых гельминтов. Там через 5—7 сут самки выделяют личинок, к-рые заносятся кровью в скелетные мышцы. В мышечных волокнах личинки растут, скручиваются спирально, инкапсулируются, сохраняя инвазионную способность в течение многих лет (у человека до 30). Взрослые трихинеллы в кишечнике живут 4—6 нед (у человека до 80 сут). Известен также вид трихинеллы — Т. pseudospiralis, отличающийся меньшими размерами (самец дл. 0,6—0,9 мм, самка 1,26—2,1 мм), отсутствием капсулы вокруг личинок в мышцах, а также тем, что полное развитие паразита совершается в организме птиц (кур, уток и Др.).   Эпизоотология. К Т. восприимчивы более 100 видов животных (в т, ч. собаки, кошки, свиньи, пушные клеточные звери, грызуны, насекомоядные, птицы). Осн. путь заражения — алиментарный (поедание мяса, мясных отбросов, трупов и живых животных, поражённых личинками трихинелл). Осн. резервуар возбудителя Т.— дикие плотоядные (волки, лисицы, медведи и др.), заражающиеся при некрофагии и хищничестве. Передача Т. от них к домашним животным происходит при поедании ими тушек убитых и павших зверей. Распространению Т. свиней способствуют безнадзорное их содержание (выпас в лесу) и скармливание необезвреженных мясных (боенских, кухонных) отходов, поражённых личинками трихинелл. Свиньи заражаются преим. весной и осенью. Эпизоотология Т., вызываемого Т. pseudospiralis, не изучена.  Иммунитет ярко выражен, сохраняется в течение неск. месяцев или лет и проявляется в виде клеточной (паразитарные гранулёмы) и гуморальной (антитела в крови) защитных реакций.  Симптомы. Осн. проявления (болезни обусловлены аллергич. реакцией организма на метаболиты и продукты распада трихинелл. Преобладают сосудистые нарушения и   органные поражения (аллергии, воспаление кишечника, отёки, миокардит и др.).   У свиней наблюдают вялость,боли в области мышц, кожную сыпь, отёки век и головы, высокую эозинофилию. При интенсивном заражении — понос, истощение, афония, пневмония, миокардит и др.; возможна гибель животных.  Патологоанатомичекие изменения. При остром и тяжёлом течении Т. отмечаются катарально-геморрагич. воспаление кишечника, кровоиз-лияния в паренхиматозных органах, узелковые инфильтраты в миокарде, мозге, легких, печени, выраженный интеретициальный миозит.  Диагноз ставят с учётом эпизоотич. ситуации. У свиней применяют реакцию иммунофлюоресценции (рис. 2), у пушных клеточных зверей — реакцию кольцепреципитации в капилляре. Посмертно Т. устанавливают методами компрессорной трихинеллоскопии и группового переваривания ножек диафрагмы в искусств. желудочном соке.  Лечение. Применяют бензимидазольные препараты (мебендазол, фенбендазол и др. с кормом); при этом умерщвление всех личинок трихинелл в мышцах свиней достигается не всегда.  Профилактика основана на строгом соблюдении вет.-сан. правил содержания животных (исключение возможности поедания свиньями трупов, сырых и плохо проваренных мясных отбросов), обязательной трихинеллоскопии свинины и мяса промысловых животных (кабаны, медведи, барсуки, тюлени и др.), утилизации туш и органов, поражённых личинками трихинелл. Проводятся своевременная уборка и утилизация трупов, дератизация помещений на фермах, бойнях, утильзаводах, складах мясных продуктов и кожсырья.  Трихинеллёз человека. Заражение — при употреблении в пищу мяса животных, поражённых Т. Спустя 10 — 25 сут возникают лихорадка (t до 39 0C и выше), отёк век, лица, боли в мышцах, нередко кожная сыпь, головные боли, расстройства функции кишечника. Через 7 — 14 сут наступает улучшение, но иногда Т. протекает тяжело и заканчивается смертью. Профилактика: вет. надзор за содержанием свиней, вет.-сан. экспертиза туш свиней, кабанов, морских млекопитающих, используемых в питании человека. Лит.: Бессонов А. С., Трихинеллез, К., 1977; Трихинеллы и трихинеллез, под ред. С. Н. Боева, Алма-Ата. 1378. 
84. ТЕЛЯЗИОЗЫ (Thelazioses), гельминтозы животных, вызываемые нематодами рода Thelazia, характеризующиеся конъюнктивитами и кератитами. Вет. значение имеют Т. кр. рог. скота всех возрастов, в меньшей мере — Т. лошадей, зубробизонов, яков и плотоядных. В СССР Т. встречаются почти повсеместно южнее 60° сев. широты.  Возбудители Т. кр. рог. скота в СССР— Th. rhodesi, Th. gulosa и Th. skrjabini (рис. 1);   паразиты первого вида локализуются в конъюнктивальном мешке и за третьим веком, а двух последних — в выводных протоках слёзных желез.   Тело паразитов не превышает 21 мм дл.и 0,65 мм шир. Промежуточные хозяева телязий — полевые мухи   сем. Muscidae (рис. 2).   Питаясь слёзными истечениями животных,мухи заглатывают личинок телязий. Личинки инвазионной стадии концентрируются в голове мухи и при очередном контакте хоботка насекомого с конъюнктивой окончательного хозяина попадают в глаз,где достигают половой зрелости и паразитируют в течение 10—11 мес.Источник инвазии — заражённые телязиями животные. Заражение происходит на пастбище в период наибольшей активности полевых мух. Болезнь проявляется гл. обр. в июле — сент. лёгким конъюнктивитом, слезотечением и светобоязнью, затем — гнойным конъюнктивитом с набуханием слизистой оболочки век. В большинстве случаев отмечают помутнение роговицы, её изъязвление, выпячивание и прободение с последующей потерей зрения на один или оба глаза. Диагноз ставят по симптомам болезни и результатам обследования конъюнктивальных мешков и протоков слёзных желез на наличие телязий.  Лечение этиотропное (дегельминтизация) и симптоматическое. При обнаружении Th. rhodesi дегельминтизацию проводят методом обильной ирригации (из спринцовки с мягким наконечником) конъюнктивальных полостей слабыми тёплыми водными р-рами иода (1 : 2000 при соотношении иода и йодистого калия 1 : 2), лизола (0,5%), борной к-ты (2—3%). При Т., вызванном Th. gulosa и Th. skrjabini, применяют подкожно в области шеи двукратно с интервалом в 1 сут водный р-р (1 : 1,5) дитразин-цитрата в дозе 0,015 г на 1 кг массы тела животного. Профилактика и меры борьбы. Одновременно на значит. терр. (район, область) в зимне-весенний период (до появления полевых мух) проводят поголовную трёхкратную дегельминтизацию скота, за исключением новорождённых телят. 


85. КЛЕЩИ (Acarina), мелкие членистоногие класса хелицеровых (Chelicerata). По одной из существующих классификаций К. их разделяют на 3 отряда: акариформные (Acariformes), паразитиформные (Parasitiformes) и сенокосцы (Орilioасаrina). Первый отряд включает панцирных, хлебных, перьевых и чесоточных К., железниц, амбарных, паутинных, галлообразующих, краснотелок, водяных и др. К.; второй — иксодовых, аргасовых, гамазовых и нек-рых др. К.; третий — группу хищных К. Большинство известных видов (до 10 000) относится к первым двум отрядам. Размеры К. от 0,1 до 30 мм. Только самки нек-рых паразитич. форм К. после питания могут достигать в длину 3 см. К. обладают исключительным разнообразием форм и образа жизни. Характерные признаки К.: отсутствие ясно выраженного деления тела на сегменты, обособление ротовых органов; личинка шестиногая, нимфа и имаго имеют по 4 пары ног. Жизненный цикл включает фазы: яйцо, личинка, нимфа (одна или неск. стадий) и имаго (рис. 1 и 2).   К. распространены по всему миру, преим. в странах с тёплым климатом; наносят вред нар. х-ву как вредители культурных растений, различных пищевых продуктов, фуража, как массовые паразиты животных и переносчики возбудителей (бактерии, вирусы, риккетсии, различные кровопаразиты) трансмиссивных болезней животных и человека.   Наибольшее вет. значение имеют иксодовые К.-— переносчики возбудителей мн. опасных болезней, длительное время сохраняющие их в себе. Так, переносчик бабезиоза Rhipicephalus bursa сохраняет бабезий на протяжении 40 генераций и более, даже в тех случаях, когда нисходящие поколения К. питаются на животных, невосприимчивых к бабезиозу овец. У К. вида Hyalomma marginatum — переносчиков возбудителей тейлериоза кр. рог. скота тейлерии не передаются через яйцо и дочерняя генерация К. стерильна. Из аргасовых К. наибольшее вет. значение имеют персидский К.— массовый паразит и переносчик нескольких болезней домашней птицы; кошарный К.— возбудитель паралича овец и др. животных в нек-рых юж. р-нах страны. Известны вредители среди видов др. паразитич. групп К.— чесоточные, перьевые и др., а из свободноживущих — орибатиды (панцирные К.) — промежуточные хозяева нек-рых гельминтов. Имея широкий круг хозяев — прокормителей, К. играют важную роль в циркуляции возбудителей природно-очаговых болезней животных и человека (напр., энцефалитов).  Биол. методы борьбы с К. достаточно не разработаны. Поэтому решающее значение придаётся химич. средствам — акарицидам. Однако большинство этих средств в той или иной мере опасно для человека, животных и полезной фауны. Поэтому целесообразно создавать условия, неблагоприятные для жизни К. путём различных хоз. мероприятий. См. также Аргасовые клещи, Гамазовые клещи, Иксодовые клещи, Чесоточные клещи.   ЧЕСОТОЧНЫЕ КЛЕЩИ, саркоптоидные клещи (Sarcoptoidea), надсемейство клещей подотр. Sarcoptiformes отр. Acariformes; возбудители клещевых дерматозов животных. Ч. к. небольшого размера (дл. 0,01—0,8 мм). У большинства видов тело разделено на головной отдел (протеросома), несущий ротовой аппарат и 2 пары передних ног, и туловищный (гистеросома), к к-рому прикреплены 3-я и 4-я пары ног. Цикл развития: яйцо, личинка, протонимфа, телонимфа, имаго.  В вет. практике имеют значение представители неск. семейств. Сем. Sarcoptidae (зудни — эндопаразиты) включают 2 рода — Sarcoptes (собственно зудни) и Notoedrcs (зудни плотоядных и грызунов). Собственно зудни — клещи округлой формы, их хоботок подковообразной формы, ноги короткие, конусовидные, на дистальном конце имеется присоска, расположенная на длинном несегментированном стерженьке (рис.). Клещи рода Notoedres внешне сходны с собственно зуднями, но у них анальное отверстие находится на спинной стороне. Сем. Psoroptidae объединяет клещей родов: Psoroptes — накожники, их тело продолговато-овальной формы, ротовой аппарат колюще-сосущего типа, ноги длинные, присоски ног расположены на четырёхчленистых стерженьках; Clicrioptes — морфологически сходны с Psoroptes, но хоботок грызущего типа, стерженьки присосок ног короткие, заканчиваются крупной тюльпановидной присоской; Otodectes — клещи овальной формы, обитают на коже внутренней поверхности ушной раковины, прямом слуховом проходе и барабанной перепонке. На птицах паразитируют клещи сем. Knemidocoptidae и Epidermoptidae (см. Кнемидокоптозы и Эпидермоптоз). Клещи сем. Demodecidae (род Demodex) удлинённой формы, с хоботком грызущего типа, локализуются в сальных железах, волосяной сумке кожи. См. также Клещи, Чесотка.     


86. ПУТИ ПЕРЕДАЧИ ВОЗБУДИТЕЛЯ ИНФЕКЦИИ эволюционно сложившиеся естеств. пути перемещения возбудителя инфекции от заражённого животного (человека) к заражающемуся; неотъемлемая часть механизма передачи возбудителя инфекции. Различают П. п. в. и.: аэрогенный (в т. ч. воздушно-капельный и пылевой), алиментарный (через корма и воду), трансмиссивный (при участии кровососущих насекомых и клещей), трансовариальный (через яйцо). При нек-рых болезнях возбудитель передаётся при непосредств. соприкосновении заражённых и здоровых животных, в т. ч. половым путём или через укус. См. также Инфекция и лит. при этой статье. МЕХАНИЗМ ПЕРЕДАЧИ ВОЗБУДИТЕЛЯ ИНФЕКЦИИ эволюционно сложившаяся биол. приспособленность каждого вида патогенных микробов к определённым путям перемещения от источника возбудителя инфекции к здоровым восприимчивым животным (людям), что обусловливает новые случаи заражения и непрерывность эпизоотич. (эпидемии.) процесса. М. п. в. и. включает выделение возбудителя из организма животного (человека); пребывание возбудителей во внешней среде, различные элементы к-рой являются факторами передачи; внедрение возбудителя в организм нового хозяина. Особенности этих этапов характеризуют конкретные пути передачи возбудителей инфекции. Различают М. п. в. и. фекально-оральный с первичной локализацией микробов в пищеварит. тракте; воздушно-капельный (при болезнях дыхат. путей); трансмиссивный (при т. и. кровяных инфекциях). При болезнях с первичной локализацией возбудителя на наружных покровах его передача осуществляется через различные элементы внешней среды и при непосредственном соприкосновении с больным. Особенности М. п. в. и. во многом определяют характер эпизоотического процесса, учитываются при классификации инфекц. болезней, при разработке противоэпизоотич. мероприятий. См. также Инфекция и лит. при этой статье. ИНФЕКЦИЯ  (позднелат. infectio — заражение, от лат. inficio — вношу что-либо вредное, заражаю), состояние заражённости организма; эволюционно сложившийся комплекс биол. реакций, возникающих при взаимодействии организма животного и возбудителя И. Динамика этого взаимодействия наз. инфекционным процессом. Различают неск. форм И. Выраженной формой II. является инфекционная болезнь с определённой клинич. картиной (явная И.). При отсутствии клинич. проявлений И. её наз. скрытой (бессимптомной, латентной, инаппарантной). Следствием скрытой И. может быть выработка иммунитета, что характерно для т. н. иммунизирующей субинфекции. Своеобразная форма И.— несвязанное с предшествующим переболеванием микробоносительство.   Возникновение и развитие И. зависит от наличия специфич, возбудителя (патогенного микроорганизма), возможности его проникновения в организм восприимчивого животного, условий внутр. и внешней среды, определяющих характер взаимодействия микро- и макроорганизма. У облигатно патогенных микробов способность вызывать И.— постоянный, генетически закреплённый видовой признак. Условно патогенные микробы часто обитают в организме животного как комменсалы и вызывают И. только при снижении резистентности организма хозяина. Одни виды патогенных микробов паразитируют в организме мн. видов животных, другие — лишь у животных одного вида. У нек-рых микробов выражен тканевый тропизм. Каждый вид патогенных микробов вызывает определённую И. (специфичность действия). Проявление И. зависит от степени патогенности конкретного штамма возбудителя И., т. е. от его вирулентности, к-рая выражается токсигенностью (способность продуцировать токсины) и инвазивностью (см. Инвазивностъ микроорганизмов). В зависимости от характера возбудителя различают бактериальную, вирусную, грибковую и др. II. Путь внедрения патогенного микроба в организм животного наз. воротами И. Ими могут быть кожа, конъюнктива, слизистые оболочки пищеварительного тракта, дыхательных путей, мочеполового аппарата. Нек-рые микробы проявляют патогенное действие лишь при проникновении через строго определённые ворота И. Напр., вирус бешенства вызывает болезнь лишь при внедрении через повреждения кожи и слизистых оболочек. Мн. микробы приспособились к разнообразным путям внедрения в организм. В зависимости от механизма передачи возбудителя различают алиментарные (кормовые), респираторные (аэрогенные, в т. ч. пылевые и воздушно-капельные), раневые, трансмиссивные и контактные И. Если не установлен путь проникновения микробов в организм, И. наз. криптогенной. Нередко патогенные микробы вначале размножаются только в месте внедрения, вызывая воспалит. процесс (первичный аффект). Если воспалит. и дистрофич. изменения развиваются на ограниченном участке, в месте локализации возбудителя, И. наз. очаговой (фокальной), а при задержке микробов в лимфоузлах, контролирующих определённую область,— регионарной. При распространении микробов в организме развивается генерализованная И. Состояние, при к-ром микробы из первичного очага проникают в кровяное русло, но не размножаются в крови, а лишь транспортируются в различные органы, наз. бактериемией. При ряде болезней (сиб. язва, пастереллёзы и др.) развивается септицемия: микробы размножаются в крови и проникают во все органы и ткани, вызывая там воспалит. и дистрофич. процессы. Если возбудитель, распространяясь из первичного очага поражения по лимфатич. путям и гематогенно, вызывает образование вторичных гнойных очагов (метастазов) в различных органах, говорят о пиемии. Сочетание явлений септицемии и пиемии наз. септикопиемией. Состояние, при к-ром возбудители размножаются только в месте внедрения, а патогенное действие оказывают их экзотоксины, наз. токсемией (характерна для столбняка).  И. может быть спонтанной (естественной) и экспериментальной (искусственной). Спонтанная И. возникает в естеств, условиях при реализации механизма передачи, свойственного данному патогенному микробу, или при активизации условно патогенных микроорганизмов, обитавших в организме животного (эндогенная И., или аутоинфекция). Если специфич. возбудитель проникает в организм из окружающей среды, говорят об экзогенной И. Инфекция, вызванная од ним видом возбудителя, наз. простой (моноинфекцией), а обусловленная ассоциацией микробов, внедрившихся в организм,— ассоциативной И. В таких случаях иногда проявляется синергизм — усиление патогенности одного вида микробов под влиянием другого. При одно временном течении двух разных болезней (напр., туберкулёза и бруцеллёза) И. наз. смешанной. Известна и вторичная (секундарная) И., к-рая развивается на фоне какой-либо первичной (основной), в результате активизации условно патогенных микробов. Если после перенесения И. и освобождения организма животного от её возбудителя происходит повторное заболевание вследствие заражения тем же патогенным микробом, говорят о реинфекцни. Условие её развития — сохранение восприимчивости к данному возбудителю. Отмечают и суперинфекцию — следствие нового (повторного) заражения, наступившего на фоне уже развивавшейся болезни, вызванной тем же патогенным микробом. Возврат болезни, повторное появление её симптомов после наступившего клинич, выздоровления наз. рецидивом. Он возникает при ослаблении сопротивляемости животного и активизации сохранившихся в организме возбудителей перенесённой болезни. Рецидивы свойственны болезням, при к-рых формируется недостаточно прочный иммунитет (напр., инфекционная анемия лошадей).  Полноценное кормление животных, оптимальные условия их содержания и эксплуатации являются факторами, препятствующими возникновению И. Факторы, ослабляющие организм, действуют прямо противоположно. При общем и белковом голодании, напр., уменьшается синтез иммуноглобулинов, снижается активность фагоцитов. Избыток белка в рационе ведёт к ацидозу и снижению бактерицидности крови. При недостатке минеральных веществ нарушаются полный обмен и процессы пищеварения, затрудняется обезвреживание ядовитых веществ. При гиповитаминозах ослабляются барьерные функции кожи и слизистых оболочек, снижается бактерицидность крови. Охлаждение ведёт к понижению активности фагоцитов, развитию лейкопении, ослаблению барьерных функций слизистых оболочек верхних дыхат. путей. При перегревании организма активизируется условно патогенная кишечная микрофлора, повышается проницаемость стенки кишечника для микробов. Под влиянием определённых доз ионизирующих излучений ослабляются все защитно-барьерные функции организма. Это способствует как аутоинфекции, так и проникновению микроорганизмов извне. Для развития И. имеют значение типологические особенности и состояние нервной системы, состояние эндокринной системы и РЭС, уровень обмена веществ. Известны породы животных, устойчивые к определённым И., доказана возможность селекции устойчивых линий, имеются данные о влиянии типа нервной деятельности на проявление инфекц. болезней. Доказано снижение реактивности организма при глубоком торможении ц. н. с. Этим объясняется вялое, часто бессимптомное течение мн. И. у животных в период спячки. Иммунология, реактивность зависит от возраста животных. У молодых животных выше проницаемость кожи и слизистых оболочек, менее выражены воспалит. реакции и адсорбционная способность элементов РЭС, а также защитные гуморальные факторы. Всё это благоприятствует развитию специфич. И. молодняка, вызываемых условно патогенными микробами. Однако у молодняка развита клеточная защитная функция. Иммунологическая реактивность с.-х. животных обычно повышается в летнее время года (если исключается перегревание). 


87. ДЕЗИНСЕКЦИЯ (от франц. des — приставка, означающая уничтожение, и лат. insectum — насекомое), уничтожение вредоносных членистоногих (насекомых, клещей и др.) во внеш. среде. Уничтожение клещей наз. дезакаризацией. Д. является обязательной составной частью вет.-сан. мероприятий, проводимых на животноводч. фермах, птицефабриках, мясокомбинатах, складах животноводч. сырья, транспорте и др. объектах для профилактики инфекц. и инвазионных болезней и борьбы с ними, предупреждения вызываемых членистоногими снижения продуктивности животных и качества с.-х. продукции. Различают механич., физич., химич., биол. и смешанные методы Д.  Механические методы включают очистку терр. и помещений от субстратов, являющихся местами обитания и размножения членистоногих, чистку кожного покрова животных, применение защитных сеток, различных ограждений, липких лент и ловушек для отлова насекомых. К физическим методам относятся низкие и высокие темп-ры, электричество, гамма-лучи. Низкие темп-ры используют при хранении мехового сырья, кожевенной и др. продукции. Паром и горячей водой обрабатывают различные субстраты, тару, места обитания личинок мух, клещей, клопов. Спец. устройства, к к-рым подключён ток высокого напряжения, используются в помещениях против имаго мух. Гамма-лучи применяют для стерилизации насекомых и подавления численности популяций, напр. мясной мухи. Химические методы предусматривают применение против насекомых инсектицидов (против клещей акарицидов): растительного происхождения (перитрины), неорганич. (мышьяк, медь, фтор), хлорорганич. (ГХЦГ и др.), фосфорорганич. (хлорофос, ДДВФ, карбофос, циодрин и др.), карбаматных (севин, дикрезил, пропоксур) и др. Естеств. и синтетич. перитрины (неопинамин, сумитрин и др.) применяют против различных членистоногих (мух, клещей и др.). ГХЦГ обрабатывают животных против чесотки. Неорганич. и мн. хлорорганич. соединения используются ограниченно из-за их высокой токсичности и персистентности. Фосфор органич. инсектициды эффективны для борьбы с членистоногими в биотопах, животноводч. помещениях и на животных. Напр., против преимагинальных фаз мух высокоэффективна 0,1%-ная водная эмульсия трихлорметафоса-3, против личинок и куколок комаров в водоёмах — дифос. Для защиты от гнуса и оводов стад оленей и кр. рог. скота проводят опрыскивание их 0,20%-ными эмульсиями ДДВФ или диброма. Против иксодовых клещей кр. рог. скот опрыскивают 1%-ным хлорофосом, севином или дикрезилом, 0,1%-ным неоцидолом. Для уничтожения куриных клещей и клопов в птичниках применяют 0,5—1%-ные эмульсии карбофоса. Карбаматы: севин 0,75%-ный, дикрезил 1%-ный, пропоксур 0,1—0,2%-ный эффективны против иксодовых клещей и эктопаразитов птиц. Химич. Д. проводят с помощью спец. ветеринарно-санитарных технических средств. Биологические методы основаны на использовании естеств. врагов членистоногих — птиц, рыб, микроорганизмов, грибов, хищных насекомых. Чаще применяют естеств. врагов личинок комаров (рыбы гамбузии) в водоёмах, эктопаразитов кур (нек-рые виды грибов). См. также Дезакаризация, Инсектициды, Ювенильный гормон. ДЕРАТИЗАЦИЯ (от лат. de — приставка, означающая удаление, и франц. rat — крыса), комплекс мероприятий по истреблению грызунов, представляющих эпидемиологич. и эпизоотол. опасность или наносящих экономич. ущерб. Д. проводится в жилых домах, животноводч. помещениях, на мясо-, птицеперерабатывающих и холодильных предприятиях, комбикормовых заводах, элеваторах, складах, в садах, на полях, пастбищах, кораблях и в портовых сооружениях.  В животноводч. помещениях наибольший вред причиняют синантропные грызуны (серые и чёрные крысы и домовые мыши). Борьба с ними — обязательное звено в общем комплексе противоэпизоотич. мероприятий. Различают Д. профилактич. и истребительную. Профилактич. Д. направлена на лишение грызунов пищи и питья, а также мест для устройства нор и гнёзд. Такими местами в животноводч. помещениях являются различные системы подземных коммуникаций, навозо- или помётохранилища, двойные стенки или перекрытия, настилы и т. д. В связи с этим важно проводить строительно-технич. мероприятия, препятствующие проникновению грызунов и помещения. Необходимо соблюдать в животноводч. помещениях и на окружающей терр. сан. порядок. Чтобы предотвратить заселение грызунами терр. крупных животноводч. объектов, рекомендуется стационарно размещать (через каждые 50 — 100 м) дератизационные кормушки. Истребительную Д. проводят механич. (ловушки, давилки), биол. (бактериальные культуры, использование кошек) и химич. методами. Наиболее прост, дёшев и эффективен метод отравленных приманок, т. е. продуктов, кормов или воды, смешанных в определённой пропорции с ядами — ратицидами (см. Зооциды). Для изготовления приманок используют доброкачеств. корма или продукты (зерно, комбикорм, семена подсолнечника, хлебная крошка, каши, мясной и рыбный фарш, овощи, фрукты). На животноводч. объектах из ратицидов применяют антикоагулянты (1%-ный зоокумарин, его натриевую соль, 2%-ные спиртово-масляные р-ры этой соли, ратиндан и др.). При отравлении ими имеются надёжные противоядия (витамин К и др.).  В крупных животноводч. х-вах и пром. комплексах, на мясо- и птицекомбинатах, комбикормовых заводах, элеваторах и др. объектах Д. проводят постоянно дезинфекционные отряды, вет.-сан. отряды. На каждые 40—60 тыс. м2 обрабатываемой площади закрепляют одного дератизатора. Для Д. в этих х-вах приобретают спец. оборудование (дератизационные ящики, подвесные кормушки, кормушки из отрезков неметаллич. труб, вакуумные поилки, опыливатели, пенообразующие составы в аэрозольных упаковках, смесители для изготовления приманок и др.). Кормушки и поилки для грызунов размещают в местах, недоступных для домашних животных, из расчёта 2—3 единицы на 100 м2 обрабатываемой площади. Постоянное наличие в кормушках добро-качеств. приманок с ядами (антикоагулянтами) обеспечивает не только истребление грызунов, но и предупреждение повторного заселения ими объектов. В качестве приманок в этом случае используют зёрна злаков, семена подсолнечника, гранулированный корм, к-рые при правильной подготовке длительно сохраняют свою эффективность. Для канализац. коллекторов и подземных коммуникаций применяют пропарафинированные зёрна пшеницы, эффективные в течение 3—4 мес.  ОБЕЗЗАРАЖИВАНИЕ ВОДЫ, освобождение воды от микроорганизмов, патогенных для животных и человека. Методы О. в.: хлорирование, кипячение, озонирование, обеззараживание ультрафиолетовыми лучами, ультразвуком, токами высокой частоты и др. Чаще применяют хлорирование воды, используя 1—3%-ный р-р хлорной извести или газообразный хлор с помощью аппаратов-хлораторов. Для проявления бактерицидного действия хлора необходимо избыточное кол-во хлора, т. к. часть его связывается с органич. и легкоокисляющимися неорганич. веществами. На бактериальную флору остаточный хлор действует губительно при условии его концентрации в воде 0,3—0,4 мг/л и экспозиции не менее 30 мин. Хлорирование проводят после коагуляции, отстаивания, фильтрации воды (см. Очистка воды). Двойное хлорирование применяют для обеззараживания сильно загрязнённой воды. Для быстрого обеззараживания загрязнённой или неисследованной воды дозу хлора увеличивают в 5—10 раз (суперхлорирование). Добавлением к воде аммиака или аммонийных солей (аммонизацня) после хлорирования удлиняется срок сохранения остаточного хлора, добавлением их перед хлорированием снижается хлорпоглощаемость воды. Бактерицидное действие при хлорировании с аммонизацией зависит от весового соотношения хлора и аммиака. Наиболее длительно действует смесь, содержащая хлор и аммиак в эквимолекулярных соотношениях, отвечающих образованию монохлорамина (весовое отношение хлора и аммиака 4 : 1 или 5 : 1). Для О. в. ультрафиолетовыми лучами используют установки: ОВ-АКХ-1 с лампами ПРК-7; ОВ-1П-РКС с лампами РКС-2,5; ОВ-1П с лампами БУВ-60П; ОВ-ЗН с лампами БУВ-60П; ОВУ-6П с лампами УОВ-5Н или БУВ-60П. О. в. бактерицидными лампами достигается быстрее при их погружении в воду. При озонировании, кроме бактерицидного эффекта, достигается устранение привкусов и запахов, уменьшение цветности воды. Кол-во остаточного озона в воде должно находиться в пределах 0,3— 0,5 мг/л. Для О. в. в небольших кол-вах используют кипячение в течение 10—15 мин, при к-ром погибают неспоровые формы микробов. О. в., обсеменённой нек-рыми споровыми формами микроорганизмов, достигается лишь после многочасового кипячения,  ОБЕЗЗАРАЖИВАНИЕ ВОЗДУХА, уничтожение возбудителей инфекц. болезней в воздухе. О. в. осуществляют физич. или химич. средствами. В вет. практике для О. в. бактериол. боксов, животноводч. помещений, пунктов искусств. осеменения, помещений биол. пром-сти из физич. средств применяют ультрафиолетовые лучи с длиной волны 200—280 нм от искусств. источников — бактерицидных ламп БУВ-15, БУВ-30, ДБ-60 и созданных на их основе различных облучателей. Для О. в. в вентиляц. каналах животноводч. помещений используют спец. диффузоры с бактерицидными лампами БУВ-30 или ДБ-60; для предупреждения поступления в помещения микроорганизмов извне перед дверью устраивают завесу из потока ультрафиолетовых лучей. О. в. внутри помещений достигается прямыми или отражёнными ультрафиолетовыми лучами.  К химич. средствам, применяемым для О. в., относятся высокодисперсные аэрозоли нек-рых бактерицидных препаратов. Последние должны отвечать след. требованиям: не быть токсичными, не раздражать слизистые оболочки, не обладать запахом, не коррозировать металлы, не воспламеняться, хорошо растворяться в воде, в небольших кол-вах насыщать воздух. Из бактерицидных средств для О. в. используют триэтиленгликоль, молочную, уксусную, муравьиную к-ты, резорцин, эвкалиптовое и гераниевое масло и др. Этими веществами О. в. проводят путём их испарения из любого сосуда или распыления спец. распылителями (РССЖ, САГ-1 и ДАГ-2 и др.).  Для О. в. путём разрушения биол. аэрозолей в вет. практике применяют гл. обр. методы, осн. на фильтрации воздуха через пористые фильтры, приготовленные из хлопка, асбеста, стекловолокна, синтетич. материалов, а также электрофильтры. Фильтрующие материалы через определённое время заменяют или дезинфицируют и очищают для повторного применения. Разрушить биол. аэрозоли можно также с помощью искусств. ионизации воздуха. При этом частицы будут осаждаться на горизонтальные поверхности, к-рые покрывают препаратами, обеспечивающими липкость и бактерицидное действие. Обеззараживание и утилизация навоза  Большое значение в охране животных от инфекций имеют уборка, обеззараживание и утилизация навоза. Не убранный вовремя навоз скапливается в животноводческих помещениях, что приводит к загрязнению и инфицированию помещений и территории вокруг них.   От навоза могут заражаться и водоисточники. Поэтому навоз складывают на специально отведенном месте, в 200 м от животноводческого помещения. При сибирской язве и эмкаре навоз от больных животных сжигают. В другом случае, когда возникли такие болезни, как, например, бруцеллез, туберкулез, ящур, — навоз обеззараживают биотермически, после чего его используют как удобрение.       Существует несколько способов хранения навоза.  Холодный способ: навоз складывается в штабель размером 2—2,5 м шириной, 2—2,5 м высотой, 15—20 м длиной. При таком хранении навоза из него удаляется излишний кислород. Жизнедеятельность микробов замедляется. Получаем ценный навоз.  Аэробно-анаэробный способ: навоз сначала укладывают рыхлым слоем, а когда температура в нем достигнет 70—75 градусов, его уплотняют и кладут новый слой навоза. Так делают до тех пор, пока высота кучи не станет 2—2,5 м.  Сущность обеззараживания навоза биотермическим способом заключается в том, что в навозе, сложенном в кучи, поднимается высокая температура, которая убивает возбудителей болезни. Для биотермического обеззараживания готовят канаву глубиной 0,25 м, шириной 1,5—2 м, произвольной длины. Дно и стены обкладывают глиной и утрамбовывают. На дне будет незараженный навоз, а на нем — навоз, подлежащий обеззараживанию. Сверху прикрывают соломой и землей.         Навоз обеззараживается за срок от 2 до 6 месяцев, теряя при этом 50% органических, 60% азотных и около 30% фосфорных соединений. Энергетичность навоза снижается. Убой животных проводится под ветеринарным контролем. Мясо в обязательном порядке должно быть заклеймено ветеринарным врачом. В случае вынужденного убоя заключение о дальнейшей судьбе туши дает ветеринарный работник после исследования в ветеринарной лаборатории. Надо помнить, что убой животных допускается только на убойном пункте или убойной площадке. Это также охраняет животных от инфекций. 
88. ГАСТРОФИЛЁЗЫ (Gastrophiloses), инвазионные болезни (энтомозы) непарнокопытных, вызываемые личинками жел.киш. оводов рода Gastrophilus. Протекают в виде смешанной инвазии, т. к. лошади одновременно поражаются несколькими видами оводов. Г. распространены повсеместно. Фауна жел.-киш. оводов в юж. р-нах более разнообразна, чем в северных.  Этиология. Чаще других паразитируют личинки оводов G. intestinalis, G. veterinus, G. haemorrhoidalis и G. pecorum. Половозрелые оводы — крупные двукрылые насекомые дл. до 10—20 мм. Тело обильно покрыто волосками. Голова спереди выпуклая, имеет два фасеточных глаза, на темени — три простых глазка. Антенны короткие. Ротовой аппарат недоразвит (имаго не питаются). Самка откладывает на волосы хозяина до 600 яиц. Они продолговато-овальные, с крышечкой на свободном полюсе, к-рая через 4—10 сут. отпадает, и через отверстие выходит червеобразная личинка. Попав в ротовую полость, личинки внедряются в слизистые оболочки дёсен, щёк и языка. Через 3—4 нед личинки заглатываются хозяином и достигают мест длительной локализации: G. intestinalis, G. haemorrhoidalis — на слизистой оболочке желудка, G. veterinus — на слизистой оболочке 12-перстной кишки и перед выходом из тела хозяина кратковременно — на слизистой оболочке конечной части прямой кишки. Личинки травмируют ткани пищеварительного тракта, выделяют в организме хозяина токсины. В жел.-киш.  тракте личинки паразитируют 9—10 мес, затем весной — летом выпадают с каловыми массами на землю, где окукливаются. Животные инвазируются в летнее время на пастбище, коновязях в период лёта насекомых.  Симптомы. У животных, ослабленных и интенсивно инвазированных личинками оводов, наблюдают нарушение моторно-секреторной функции пищеварит, тракта, анемию и исхудание, временами явления колик, облысение кожи в области щёк, затруднённое дыхание, саливацию, покраснение и изъязвление конечной части прямой кишки. Иногда отмечают перфорацию стенок желудка или 12-перстной кишки, нарушения акта глотания и дефекации.  Диагноз ставят на основании эпизоотол. данных, симптомов и обнаружения на волосах хозяина яиц оводов. Зимой может быть применена аллергич. диагностика (офтальмопроба, при к-рой в качестве аллергена применяют водный экстракт из тел различных видов личинок). При химиотерапевтич. диагностике животным дают внутрь хлорофос в дозе 30 мг (в 5%-ном водном р-ре) на 1 кг массы тела.  Лечение. В октябре — ноябре животным внутрь дают хлорофос в дозе 30 мг на 1 кг массы тела. Лечение животных зимой или весной менее эффективно, т. к. личинки с возрастом более устойчивы к инсектицидам. Личинок, локализующихся на слизистой оболочке прямой кишки, уничтожают клизмами из 1%-ного водного р-ра хлорофоса.  Профилактика. В дни интенсивного лёта оводов животных содержат в помещениях, пасут ночью. Через каждые 7 сут. их шёрстный покров опрыскивают 1%-ным водным р-ром хлорофоса. Улучшают содержание животных и уход за ними. 
89. ЭСТРОЗ ОВЕЦ (Oestrosis ovis), инвазионная болезнь, вызываемая личинками носоглоточного овода, паразитирующими в носовых и лобных пазухах овец. Распространён в странах с развитым овцеводством. Экономич. ущерб выражается в снижении мясной, шёрстной и молочной продуктивности овец.    Oestrus ovis: 1 - самка с личинками 1-й стадии; 2 - выход имаго из куколки; 3 - личинки овода в полости головы овцы.   Этиология.   Возбудитель Э. о.— овод Oestrus ovis сем. Oestridae. Для этого вида оводов характерны полное голодание (состояние афагии) в фазе куколки и имаго, многоплодие и живорождение. Через 12—20 сут после оплодотворения в половых путях самки созревают от 240 до 600 личинок. Самка на лету впрыскивает в носовые полости овец по 6—12 личинок. Личинки 1-й стадии развиваются на слизистой оболочке носовых раковин и решётчатой кости, личинки 2-й и 3-й стадий — в лобных пазухах и полостях роговых отростков. Личинки травмируют слизистую оболочку, вызывая её воспаление и некроз. Попав на поверхность почвы, личинки 3-й стадии зарываются и окукливаются. При t 17 °С через 18—32 сут из куколки выходит имаго (рис.). На 2-е и 3-й сут происходит спаривание, после чего самец погибает, а самка забирается в щели построек, деревьев и находится там около двух недель (до созревания личинок в половых путях). В юж. зонах оводы дают вторую генерацию и нек-рые личинки развиваются только весной следующего года. Продолжительность лёта оводов 15— 18 сут. Источник инвазии — больные эстрозом овцы. Массовое заболевание наблюдается весной и летом.  Симптомы. На 5—6-е сут после инвазирования личинками овода у овец наблюдают обильное серозно-гнойное носовое истечение с примесью крови; дыхание затруднено. Весной иногда отмечают нарушение координации движений животных (круговые движения в одну сторону — «вертячку»). Массовое проявление признаков болезни имеет чётко выраженную сезонность, совпадающую с временем развития личинок 2-й и 3-й стадий.  Патологоанатомические изменения. Обнаруживают гиперемию, точечные кровоизлияния и обилие слизи на слизистой оболочке верхних дыхат. путей; в местах гибели личинок — некротич. язвы. На слизистой оболочке носовой полости, иногда в лобных пазухах и в полости рогов находят личинок овода. Мозговые оболочки гиперемированы.  Диагноз ставят по результатам вскрытия, а также комплекса эпйзоотол., клинич. и бактериол. исследований, исключающих листериоз и бешенство.  Лечение. Вводят в каждую носовую полость из шприца или спринцовки с удлинённым наконечником по 10—15 мл 2% -ного водного р-ра хлорофоса, в лобные пазухи по 10 мл 3%-ного р-ра хлорофоса. Для групповой обработки инвазированных овец применяют аэрозоль ДДВФ (60 мг препарата на 1 м3 помещения) или хлорофос (20 мл 10—24%-ного р-ра или 1—2,5 г порошка хлорофоса на 1 м3 воздуха при экспозиции соответственно 90 и 30 мин). Убой обработанных аэрозолем животных разрешается через 72 ч. Применяют также эстрозоль в аэрозольных баллончиках.  Профилактика: очистка кошар, «тырловок» и прилегающей к ним терр. от навоза, сжигание остатков корма до начала лёта оводов, дезинсекция помещений для животных 0,5%-ной эмульсией гексахлорана на креолиновой основе. Обработку животных против Э. о. проводят в период лёта оводов и после его окончания. 


90. ПИРОПЛАЗМИДОЗЫ, инвазионные болезни животных, вызываемые простейшими — эндоглобулярными паразитами крови, относящимися к отряду Piroplasmida. Отряд объединяет паразитов двух семейств: Babesiidae и Theileriidae. Группу болезней, вызываемых паразитами первого семейства, наз. бабезиидозами; болезни, вызываемые паразитами второго семейства, — тейлериидозами. В сем. Babesiidae входят представители трёх родов: Piroplasma, вызывающие у разных видов животных пироплазмоз; Nuttallia, вызывающие нутталлиоз; Ваbesia, вызывающие бабезиоз. Сем. Theileriidae объединяет представителей рода Theileria, вызывающих тейлериоз.  ПИРОПЛАЗМОЗ, трансмиссивная болезнь животных, вызываемая беспигментными эндоглобулярными паразитами эритроцитов — пироплазмами из рода Piroplasma сем. Babesiidae отр. Piroplasmida. Мн. современные зарубежные исследователи род Piroplasma включают в род Babesia. П. характеризуется угнетением, потерей аппетита, повышением темп-ры тела, снижением продуктивности и работоспособности животных, анемией, желтушностью, резким нарушением деятельности сердца, а при тяжелом течении — кровоизлияниями в слизистых оболочках, гемоглобинурией и высокой смертельностью. При вскрытии павших от П. животных устанавливают желтушность и множеств. кровоизлияния в различных органах, резкое увеличение селезёнки. Возбудители П. специфичны для родств. видов животных, имеют грушевидную, округлую и др. формы, размеры к-рых часто превышают длину радиуса эритроцита. Характерны парные грушевидные формы, расположенные под острым углом.  П. кр. рог. скота (“техасская лихорадка>, “чихирь”) распространён во мн. странах. В СССР зарегистрирован на Сев. Кавказе, в республиках Закавказья и Ср. Азии, на Ю. Казахстана и Украины, в Воронежской и Новосибирской обл. РСФСР. Возбудитель — P. bigeminum, к к-рому восприимчивы также буйволы и зебу. Переносчики возбудителя (в СССР) клещи Boophilus calcaratus (преимагинальные фазы), иногда Rhipicephalus bursa, Haemaphysalis punctata (в половозрелой фазе).  Описаны ещё 2 возбудителя: P. yakimovi (Сибирь) и P. beliceri (Тадж. ССР). Вспышки болезни отмечают весной, летом и иногда осенью, в зависимости от времени паразитирования переносчика. Диагноз ставят на основании комплекса эпизоотол., симптоматич. и патологоанатомич. данных при обязательном обнаружении возбудителя в мазках крови. Больным животным предоставляют покой и обеспечивают их легко переваримым кормом. Положительный результат даёт применение трипанового синего, флавакридина, пироплазмина, гемоспоридина, азидина, димидина в соответствии с наставлениями и симптоматич, лечение. Профилактика: выпас на незаклещёванных пастбищах, обработка животных акарицидами в соответствии с наставлениями.  П. овец и коз регистрируется во многих странах; в СССР — в республиках Закавказья, в Туркм. ССР и на Ю. УССР. Зарегистрирован в Узб. ССР и Даг, АССР. Возбудитель—P. ovis. Переносчики — R. bursa, H. otophila. Вспышки П. наблюдают в основном летом и осенью, нередко одновременно с энзоотиями бабезиоза. Симптомы, диагноз, лечение и профилактика те же, что и при П. кр. рог. скота.  П. лошадей регистрируется сравнительно редко в РСФСР, в республиках Закавказья и Ср. Азии, в Казахстане, в БССР и УССР. Возбудитель — Р. са-balli. К этому возбудителю восприимчивы также ослы и мулы. Переносчики — клещи рода Dermacentor и клещ Нуаlomma plumbeum. Вспышки болезни наблюдаются весной и осенью. Симптомы, диагноз, лечение и профилактика те же, что и при П. крупного рогатого скота. Хороший профилактический эффект, сроком на три недели, достигается внутривенным введением трипанового синего.  П. собак регистрируется в республиках Закавказья, БССР и РСФСР в виде спорадич. случаев весной и осенью среди охотничьих собак при выводе их в заклещёванные очаги в сезон охоты. Возбудитель — P. canis, к к-рому восприимчивы также волки, еноты, лисы. Переносчики возбудителя — клещи D. pictus, D. marginatus, Rh. sanguineus. Кроме типичных для П. симптомов у собак отмечают рвоту. При микроскопич. исследовании мазков крови нередко в одном эритроците обнаруживают по 2—4—8 паразитов, а иногда 16 и даже 32. Диагноз и лечение те же, что и при П. у др. видов животных. Профилактика состоит в тщательном ежедневном осмотре всего тела собак после возвращения с охоты. Обнаруженных на собаках клещей уничтожают.  П. свиней зарегистрирован в Азерб. ССР. Возбудитель — P. trautmanni. К этому возбудителю восприимчивы дикие кабаны. Переносчик возбудителя — клещ Rh. turanicus. Симптомы и диагноз сходны с таковыми при П. др. видов животных. Положительный результат лечения даёт флавакридин и пироплазмин. Профилактика: противоклещевая обработка животных 1%-ным р-ром хлорофоса.  НУТТАЛЛИОЗ (Nuttalliosis), трансмиссивная, протозойная болезнь непарнокопытных, преим. лошадей, вызываемая эндоглобулярным одноклеточным паразитом Nuttallia equi. Распространён во мн. странах Африки, Европы, Азии, Юж. Америки, в Австралии. На терр. СССР в большинстве ранее неблагополучных зон Н. лошадей регистрируется в основном как нутталлионосительство.  Этиология. Нутталлии — паразиты эритроцитов; преим. округлые, разных размеров, имеют характерную форму в виде “мальтийского креста”. В СССР существуют различные по вирулентности и морфологии штаммы возбудителя, что обусловлено развитием их в разных видах клещей-переносчиков. Нутталлии, встречающиеся в юж. зонах и передающиеся через клещей рода Hyalomma и Rhipicephalus turanicus, имеют более крупные размеры и обладают большей вирулентностью, тогда как нутталлии ср. и вост. зон, переносимые клещами рода Dermacentor,— мелкие и обладают слабой вирулентностью. В местах распространения клещей родов Hyalomma и Dermacentor в организме лошадей циркулируют оба штамма.  Эпизоотология. Болеют лошади, ослы, мулы и зебры. Перенос возбудителя (в СССР) осуществляется восемью видами иксодовых клещей в половозрелой фазе: Н. plumbeum, H. scupense, D. marginatus, D. pictus, D. nuttalli, D. silvarum, Rh. turanicus и Rh. bursa. Тип передачи — трансовариальный, трансфазный и в пределах одной половозрелой фазы переносчика при прерывистом питании. В отличие от пироплазмоза, осн. резервент нутталлий в природе — организм теплокровного хозяина. Сезон заболевания связан с активностью половозрелой фазы клещей, поэтому Н. регистрируется в основном весной и летом, но при заносе клещей с сеном, собранным с заклещёванных угодий, возможны случаи заболевания и в др. сезоны года. Иммунитет. Переболевшие животные приобретают состояние премуниции на различный срок.  Течение и симптомы. Инкубац. период 1—2, иногда 3 нед. Течение болезни острое, подострое и редко хроническое. Острое течение обычно наблюдают при заражении возбудителем юж. штамма. Темп-pa тела повышена до 40— 41,5°С. Отмечают состояние угнетения, снижение аппетита, учащение пульса и дыхания, желтушность слизистых оболочек, уменьшение кол-ва эритроцитов и содержания гемоглобина, атонию кишечника. В тяжёлых случаях — кровоизлияния на слизистых оболочках и гемоглобинурия. Смерть может наступить в первые 2 нед болезни, однако чаще животные выздоравливают, после чего наступает длит. паразитоносительство. Подострое течение характерно для Н. средних широт (заражение через клещей рода Dermacentor) и сопровождается теми же, но менее выраженными признаками.  Патологоанатомические изменения. Характерна резко выраженная желтушность слизистых и серозных оболочек и подкожной клетчатки. Лимфоузлы сочные, увеличенные, с кровоизлияниями; под эпи- и эндокардом — кровоизлияния, миокард дряблый; селезёнка увеличена. В мочевом пузыре моча нередко красного цвета.  Диагноз осн. на симптомах болезни, эпизоотол. данных; подтверждается результатами микроскопии мазков из периферии, крови от больных животных. Рекомендуется серологич. метод диагностики, особенно нутталлионосительства.  Лечение: флавакридин (трипафлавин), пироилазмин (акаприн), азидин (беренил), сульфантрол в соответствии с наставлениями по их применению. Эффективен диамидин в дозе 5 мг на 1 кг массы животного внутримышечно, однократно. Препарат используют и для санации организма нутталлионосителей в этой же дозе внутримышечно четырёхкратно (с интервалом 72 ч) в 10%-ном водном р-ре.  Профилактика: уничтожение клещей-переносчиков акарицидами и с помощью агромелиоративных мероприятий; профилактич. введение диамидина один раз в месяц.  БАБЕЗИОЗ (Babesiosis), инвазионная трансмиссивная болезнь животных, вызываемая беспигментными простейшими рода Babesia, протекающая с явлениями лихорадки, анемии, желтухи, гемоглобинурии. Наибольшее вет. значение имеют Б. мелкого и кр. рог. скота. Распространены в странах Европы, Азии, Африки, Америки и в Австралии в пределах ареала пастбищных клещей; в СССР — на С.-З. и Ю. Европ. части и в Ср. Азии. Летальность у кр. рог. скота 40% и более, у овец — до 80% .  Этиология. Возбудители Б. специфичны для различных видов животных; они полиморфны и значительно варьируют в размерах. Для Babesia divergens (bovis) — возбудителя Б. кр. рог. скота и для В. ovis — возбудителя Б. овец характерны парные грушевидные формы, расположенные под тупым углом по периферии эритроцита; заражённость эритроцитов 30—40%.  Эпизоотология. Источник возбудителя инвазии — больные Б. животные. Б. регистрируются в основном в летне-осенний период. Восприимчивы все породы кр. рог. скота, овцы и козы, из диких животных — архар, муфлон, лань, благородный олень. Бабезии передаются животным через укусы пастбищных клещей: переносчики В. divergens — клещи видов Ixodes ricinus (осн. значение) и I. persulcatus. Животных могут заражать все активные фазы переносчиков (циркуляция возбудителя болезни в клещах — трансовариальная): осн. переносчик В. ovis — имаго клеща Rhipicephalus bursa. Переносчиками могут быть также клещи Rh. turanicus, Dermacenter marginatus, I. persulcatus. У переболевших животных образуется нестерильный иммунитет (премуниция), сохраняющийся 1—2 года.  Течение и симптомы. Продолжительность инкубационного периода зависит от способа заражения: для В. divergens при заражении через клещей 10—15 сут. кровью — 6—12 сут; для В. ovis соответственно 8—12 и 5—7 сут. У больных животных резко повышается темп-pa тела (до 40—41 °С), нарушается сердечная деятельность, учащается дыхание, появляются кровавая моча, бледность и желтушность слизистых оболочек; наблюдается состояние угнетения; запоры чередуются с поносами. Животные быстро худеют. Удои коров снижаются на 80%. Овцы абортируют. Продолжительность болезни до 4 сут и более.  Патологоанатомические изменения. Характерны анемия, желтушность слизистых оболочек, соединительной и жировой ткани. Печень увеличена, гиперемирована, сточенными кровоизлияниями; селезёнка увеличена, пульпа размягчена, фолликулы гиперплазированы; почки сильно увеличены, зернисты. Моча коричневого цвета. Сердце увеличено, сосуды головного мозга переполнены кровью. Гистол. изменения характеризуются слабовыраженной пролиферацией печени, селезёнки, почек и лёгких.  Диагноз ставят на основании результатов микроскопич. исследования мазков крови с учётом эпизоотол. данных и клинич. признаков, патологоапатомич. изменений. Б. дифференцируют от пироплазмоза, гематурни, лептоспироза, сибирской язвы.  Лечение. Эффективны: анутримышечно азидин (в 7% -ном разведении), подкожно пироплазмин (крупным животным в 1%-ном, мелким — в 5%-ном разведении дистил. водой) и гемоспоридин (в 1—2%-ном или в 5%-ном разведении). Введение повторяют через 24—48 ч. вольным животным предоставляют полный покой, их обеспечивают зелёными и сочными кормами, назначают сердечные и улучшающие пищеварение средства.  Профилактика и меры борьбы включают митигирующую химиопрофилактику флавакридином, беренилом, азидином и борьбу с переносчиками, к-рую осуществляют путём обработки животных акарицидами и проведением агромелиоративных мероприятий по улучшению пастбищ.   ТЕЙЛЕРИОЗ (Theileriosis), трансмиссивная болезнь рогатого скота, вызываемая беспигментными простейшими из рода Theileria. Болезнь широко распространена во мн. странах Европы, Азии и Африки; в СССР встречается в республиках Ср. Азии, в Казахстане, Закавказье, на Сев. Кавказе и Дальнем Востоке. Экономич. ущерб при Т. складывается из потерь в результате снижения продуктивности животных, их гибели или вынужденного убоя. Смертельность среди крупного рогатого скота до 60—80% и выше.  Этиология. Возбудители Т. специфичны для разных видов животных. У кр. рог. скота паразитируют Th. anulata, Th. sergеnti, Th. mutans; у овец и коз — Th. ovis, Th. recondita; у сев. оленей — Th. tarandirangifеris. Размеры Th. аnulata от 0,6 до 2,3 мкм. Встречаются круглые, овальные, грушевидные, палочковидные и занятовидные формы паразита. Преобладают округлые формы. Размеры Th. sergenti от 0,45 до 3,11 мкм. Преобладают вытянутые формы паразита. Морфология др. видов возбудителя Т. в основном аналогична Th. anulata. Тейлерии в организме кр. рог. скота проходят две стадии развития: множественное деление (шизогония) с образованием т. н. гранатных тел в лимфатич. узлах, селезёнке и др. внутр. органах и простое деление (на две — четыре особи) в эритроцитах хозяина (эритроцитарные формы тейлерий).  Эпизоотология. Источник возбудителя инвазии — больные животные. К возбудителю Т. кр. рог. скота восприимчивы животные всех пород и возрастов. Особенно тяжело болеют телята 6-месячного возраста. Переносчики Th. anulata — клещи Hyalomma anatolicum, Н. dеtritum, Н. scupense, Н. plumbeum. Переносчик Th. recondita — клещи Rhi-picеphalus bursa, Rh. turanicus, Haemaphysalis sulcata и др. Возбудители Т. сев. оленей, возможно, переносятся слепнями и мошками. Вспышки Т. у кр. рог. скота в большинстве случаев продолжаются с конца мая по июль, иногда бывают осенью и зимой (сиорадич. случаи); у овец и коз — в тёплое время года; у сев. оленей — в конце лета или в начале осени. Иммунитет у кр. рог. скота нестерильный.  Течение и симптомы. Инкубац. период при заражении Th. anulata (заражение через клещей) 6—15 сут, Th. tarandirangiferis (заражение кровью) — от 8 до 23 сут, Th. sergenti (заражение через клещей) — 15—35 сут. У кр. рог. скота течение болезни острое (4—7 сут) и подострое (ок. 16 сут). Проявляется увеличением лимфатич. узлов, высокой темп-рой тела (до 41 °С и выше), расстройствами функций сердечно-сосудистой системы и пищеварит. тракта. У овец отмечают примерно те же симптомы. У оленей наблюдают угнетённое состояние, повышение темп-ры тела до 39—40 °С. В начале болезни слизистые оболочки гиперемированы, затем становятся анемичными. Возможно слезотечение.  Патологоанатомические изменения: увеличение лимфатич. узлов, селезёнки и печени; множеств. кровоизлияния во всех органах и тканях (в серозных оболочках внутр. органов, под эндокардом, в мышцах, лимфоузлах, нередко в коже); округлые язвы на слизистой оболочке сычуга.  Диагноз ставят на основании эпизоотол. и клинич. данных, патологоанатомич. изменений и микроскопии эритронитарных форм тейлерий в мазках крови и шизонтов из пунктатов поражённых лимфатич. узлов и селезёнки, окрашенных по Романовскому — Гимзе. Т. дифференцируют от пироплазмоза, фран-саиеллёза и анаплазмоза.  Лечение. Специфич. лечение не разработано. Хороший терапевтич. эффект оказывает комплексное применение противомалярийных препаратов (хиноцид и бигумаль) в сочетании с симптоматич. средствами (кофеин, фталазол, хлорид кобальта, сульфат меди, витамин Bt2). Хиноцид назначают 1 раз в течение 3 сут в дозе 1 мг/кг, бигумаль в последующие 4—5 сут в дозе 12,5 мг/кг.  Препараты вводят внутрь в 1%-ном водном р-ре. При рецидиве темп-ры в период лечения применяют препараты одновременно в тех же дозах до снижения темп-ры и 2 сут после снижения. Общий курс лечения не должен превышать 5—6 сут. Пользуются и др. вариантами комплексной терапии.  Профилактика и меры борьбы сводятся в основном к борьбе с клещами — переносчиками возбудителей Т. Проводят регулярный осмотр животных на заклещёванность и еженедельные противоклещевые их обработки в весенне-летне-осенний период, дезакаризацию животноводч. помещений и окружающей терр. (один раз через 1,5—2 мес). Мясо вынужденно убитых животных после бактериол. исследования используют в пищу, если оно не имеет желтушного окрашивания и в печени отсутствуют дистрофич. изменения. 


91. МИКРОСПОРИЯ (от греч. mikros — маленький и spora —семя, посев), микроспороз, стригущий лишай, заразная болезнь (микоз) животных, вызываемая грибами рода Microsporum, характеризующаяся поражением кожи и её производных. Болеет М. и человек.  Этнология. Осн. возбудители М. животных: М. canis (M. lanosum)—пушистый микроспорум, поражающий кошек, собак, пушных зверей, кроликов, морских свинок, лошадей, овец, коз, свиней, оленей, обезьян, тигров; М. equinum, вызывающий М. у лошадей; М. gypseum (гипсовидный микроспорум), вызывающий М. у лошадей, собак, кошек, телят, морских свинок, крыс, мышей. Микроспорумы относятся к несовершенным грибам; культивируются на суслоагаре и среде Сабуро при t 27 ˚С. М. lanosum начинает расти на 3—5-е сут после посева в виде округлых серовато-белых колоний (с возрастом жёлто-коричневых) со стелющимся пушистым мицелием. При микроскопии зрелых колоний обнаруживают обилие макроконидий веретенообразной формы с 5—12 перегородками (рис. 1, 2). М. equinum развивается на питательной среде на 6—   7-е сут после посева.   Колонии серовато-жёлтые,кожистые, с радиальными складками. М. gypseum на суслоагаре образует плоские бежевые и слегка желтовато-порошистые колонии. Макроконидии удлинённые, тонкостенные с 3—б перегородками овальной формы. Микроспорумы в поражённом волосе сохраняются до 2—5 лет, в почве — до 2 мес. 1—3%-ный р-р формальдегида убивает вегетативные формы грибов за 15 мин, 5—8%-ный р-р щелочей — за 20—30 мин.  Эпизоотология. М. болеют чаще кошки, собаки, пушные звери, кролики, реже лошади, овцы, козы, свиньи, олени, обезьяны, тигры. Источник возбудителя инфекции — больные животные, выделяющие его во внешнюю среду с поражёнными волосами и чешуйками. Факторы передачи — предметы ухода, инвентарь, спецодежда, корма, подстилка, загрязнённые шерстью больных животных. Осн. носители М.— кошки, особенно бездомные. У пушных зверей и кроликов М. не имеет сезонности; заболевают чаще молодые животные. У свиней (болеют поросята до 4-месячного возраста) М. протекает весной и осенью. Иммунитет изучен недостаточно.   Течение и симптомы. М. животных протекает чаще в скрытой форме, выявляясь только при люминесцентном анализе. Под ультрафиолетовыми лучами (лампа типа ПРК-2 или ПРК-4 с фильтром Вуда) поражённые М. волосы дают изумрудно-зелёное свечение. В редких случаях визуально можно обнаружить на коже небольшие очаги с обломанными волосами и мелкими чешуйками. У собак и кошек очаги располагаются гл. обр. на голове, ногах и хвосте. Очаги округлой формы, покрыты бело-сероватыми корками. Поражённые волосы легко выдёргиваются. У лошадей М. протекает в пятнистой форме; поражённые участки резко ограничены и имеют вид округлых или овальных пятен различной величины. Очаги локализуются на голове, конечностях, лопатках, крупе и спине. У пушных зверей (щенков) очаги с мелкими пузырьками и серовато-жёлтыми корками располагаются около глаз, на лбу, у основания ушей, на передних и задних лапах (рис. 3). Щенки отстают в росте, худеют и плохо растут. У взрослых серебристо-чёрных лисиц и песцов очаги наблюдают на кончике носа и между пальцами лап; у кроликов — в редких случаях очаги с обломанными волосами и незначительной гиперемией кожи на носу, веках, ушах, лапах. У поросят — овальные, резко ограниченные очаги красноватого   цвета с корочками и чешуйками, которые располагаются в области затылка, на плечах, груди, спине, копчике и бёдрах.   Диагноз ставят на основании эпизоотол. и клинич. данных и результатов люминесцентного анализа и микроскопич. исследований. Соскобы патол. материала берут с периферии нелеченных очагов. У поражённых волос (в их корневой части) виден белый налёт — “муфта” из спор (рис. 4). Такие волосы без предварительной обработки высевают на питательную среду и выделяют чистую культуру гриба, М. следует отличать от трихофитии, фавуса и чесотки.  Лечение. Для местного лечения используют 10%-ные р-ры препаратов йода и салициловой к-ты и различные противогрибные мази. Гризеофульвин применяют в течение 20—30 сут с кормом из расчёта 25—30 мг препарата на 1 кг живой массы.  Профилактика и меры борьбы. Предусматривают раннее выявление больных М. животных и их изоляцию. Кошек и малоценных мелких животных, больных М., уничтожают, остальных животных лечат. В х-вах проводят строгие противоэпизоотич. мероприятия, дезинфекцию. Обслуживающему персоналу необходимо соблюдать меры личной профилактики. Мероприятия по борьбе с М. животных координируют с мед. и коммунальной службами.  Микроспория человека. Люди в основном заражаются от больных животных (кошек, собак). Болеют преим. дети. На коже появляются круглые или овальные красные пятна с ярким воспалит. ободком и шелушением в центр. части; на волосистой части головы — шелушащиеся участки округлых очертаний, на к-рых поражённые волосы коротко обламываются и приобретают беловато-серую окраску.  ТРИХОФИТИЯ (Trichophytosis), трихофитоз, стригущий лишай, инфекционная болезнь животных и человека, вызываемая несовершенными грибами рода Trichophyton,    характеризующаяся у животных появлением на коже участков с обломанными волосами, покрытых корками и чешуйками. Распространена в большинстве стран мира, в т. ч. и в СССР.  Этиология. Т. verrucosum вызывает гл. обр. Т. кр. рог. скота, зебу, буйволов, верблюдов, реже серебристо-чёрных лисиц, песцов. Т. mentagrophytes (gypseum) — осн. возбудитель Т. кроликов, серебристо-чёрных лисиц, песцов, мышей-полёвок, сусликов, а также зверей, содержащихся в зоопарках, питомниках и др.Т. equinum заражает лошадей. В патол. материале (корневые части волос, чешуйки), взятом с трихофитийных очагов, обнаруживаются мицелии и округлые споры, расположенные цепочками снаружи волоса или внутри волоса; может встречаться смешанная форма поражения. У основания волоса снаружи и внутри споры образуют характерный чехол (рис. 1). При поражении волос Т. verrucosum споры крупные (5—8 мкм), при поражении Т. mentagrophytes — мелкие (3—4 мкм). Культуры Т. verrucosum — медленно растущие. В посевах патол. материала на сусло-агаре, агаре Сабуро начало роста — в виде мелких колоний, покрытых пушистыми ворсинками, к-рые заметны через 7—10 сут. В последующих пересевах рост несколько ускоряется, колонии серо-белого цвета, гл. обр. складчатые с несколько приподнятым   центром (рис. 2).   Т. mentagrophytes отличается быстрым ростом,через 3—5 сут колонии хорошо заметны,через 20—30 сут покрывают всю поверхность среды, они гипсовидные, зернистые, с возвышением в центре, обратная сторона жёлто-коричневая, Т. equinum образует белые плоские бархатистые колонии, к-рые с возрастом становятся мучнистыми, с радиальными бороздками, с обратной стороны тёмно-коричневые.  Эпизоотология. Т, болеют животные всех видов и возрастов. Источники инфекции — больные и переболевшие животные. Факторы передачи — инфицированные помещения, инвентарь. Мышевидные грызуны — постоянный резервуар Т. mentagrophytes в природе. Инфицированные возбудителями Т. сено, солома, пух, волос, шерсть служат источником заражения кроликов, пушных зверей, кр. рог. скота, овец, лошадей. Микротравмы способствуют внедрению возбудителя. В зверохозяйствах, кролиководч. комплексах, откормочных совхозах, питомниках, где концентрируется большое поголовье животных, Т. может протекать как энзоотия.  Иммунитет. Переболевший Т. кр. рог. скот приобретает длительный напряжённый иммунитет. Показатели серологич. реакций (РА, РСК) сохраняются лишь 2—3 мес, через 6—8 мес они могут полностью угаснуть. Для специфич. профилактики (а также для лечения) кр. рог. скота предложены жидкая (ТФ-130) и сухая (ЛТФ-130) вакцины, созданные группой учёных ВИЭВ и внедрённые с 1971 в вет. практику. Вакцины безвредны, создают длит. иммунитет, к-рый наступает через 1 мес после вторичного введения. Для специфич. профилактики Т. лошадей применяют вакцину С-П-1. Иммунизированные животные приобретают напряжённый иммунитет.  Течение и симптомы. Инкубац. период 7—40 сут. Т. различных видов животных имеет во многом сходную клинич. картину. Первичные очаги чаще возникают вокруг глаз, на носу,    ушах (рис. 3) вначале в виде малозаметных обнаруживаемых при пальпации бугорков, затем образуется резко очерченное пятно. В поражённых участках волосы обламываются; участки покрываются серозными корочками, отмечается зуд. В дальнейшей появляются новые очаги на шее, туловище, ногах (рис. 4). Места поражений вследствие гиперкератоза могут покрываться толстыми корками.  Диагноз ставят на основании клинич. картины и лабораторных исследований (микроскопии патол. материала, выделения культуры возбудителя). Т. дифференцируют от микроспории, фавуса.  Лечение. Мелким животным назначают гризеофульвин, к-рый применяют перорально с кормом (суточные дозы: 40 мг/кг). Курс лечения 30—50 сут. Кожные поражения обрабатывают фунгицидными мазями или р-рами (нитрофунгин, 10%-ная салициловая к-та и др.). При Т. кр. рог. скота, лошадей используют вакцину (внутримышечно в дозах в 2 раза больших профилактических).   Профилактика и меры борьбы. Для предупреждения Т. кр. рог. скот вакцинируют с одномесячного возраста в дозе: 1—3-месячным телятам 5 мл. 4—8-месячным 8 мл, старше 8 мес и взрослым животным 10 мл. Повторяют вакцинацию через 10—14 сут. Животных, бывших в контакте с больными, и больных Т. иммунизируют в удвоенных дозах. Вакцину инъецируют внутримышечно в область крупа животного. Регулярные иммунизации нарождающегося поголовья поддерживают стойкое благополучие х-в. Лошадей иммунизируют спец. вакциной. Профилактику Т. на зверо- и кроликофермах, в питомниках мелких животных проводят гризеофульвином, к-рый применяют перорально в суточной дозе 20 мг/кг. При возникновении Т. используют гризеофульвин с лечебно-профилактич. целью, дезинфекцию горячими формалино-щелочными, формалино-карболовыми р-рами. Клетки зверей прожигают, маточные домики, спецодежду обрабатывают в параформалиновых камерах, навоз обезвреживают биотермически. Переболевшие Т. и контактировавшие с ними животные не используются для комплектования маточного поголовья.  Трихофития человека. При поверхностной Т. заражение людей (особенно часто детей) происходит при контакте с больным Т. человеком и через инфицированные предметы. На коже появляются округлые розовые пятна с чёткими приподнятыми краями и шелушением в центре. В очагах на волосистой части головы волосы разрежены и обломаны. Поражённые ногти — грязно-серые, тусклые, неровные, края их утолщены, крошатся. Глубокая Т. возникает при заражении грибами, паразитирующими у животных (особенно опасны больные Т. пушные звери, собаки, кролики и кошки). Отмечают воспалительные нагноившиеся узлы с корками па поверхности, облысение. Профилактика: плановые осмотры детских коллективов, изоляция и лечение больных, дезинфекция, вет. надзор. После обработки больных Т. животных руки обрабатывают 2%-ным хлорамином и слабым р-ром щёлочи. Рабочую одежду систематически обезвреживают. 


92. ИНВАЗИОННЫЕ БОЛЕЗНИ, паразитарные болезни, болезни, вызываемые паразитами животного происхождения. В зависимости от таксономич. положения паразита И. б. подразделяют на протозоозы (вызывают простейшие), гельминтозы (вызывают гельминты), арахнозы (возбудители — паукообразные, в т. ч. клещи), энтомозы (вызывают насекомые).  И. б. у с.-х. животных протекают в клинически выраженной форме со значит, летальностью (пироплазмидозы, фасциолез, диктиокаулёз и др.) и в скрытой (латентной) форме. Напр., у хорошо упитанных овец, больных диктиокаулёзом, осенью (нередко до весны) клинич. признаки отсутствуют, а весной при ухудшении кормления и содержания, при беременности, в результате воздействия холода и др. стрессоров проявляются симптомы болезни. Многие И. б. длительное время протекают со слабо выраженными клинич. признаками, а при незначит. инвазии — без симптомов болезни но с понижением продуктивности у отдельных животных. При этом происходит сенсибилизация организма хозяина сопровождающаяся развитием аллергич реакций. На распространение И. б большое влияние оказывают природные условия: климат, почва, фауна и фтора длительность сезона выпаса животных высота местности над уровнем моря влажность, кол-во и качество водоисточников. Напр., в дождливые годы отмечается значительно больше вспышек фасциолеза, диктиокаулёза; длительное пребывание рогатого скота и лошадей на одних и тех же пастбищах способствует распространению различных гельминтозов. Факторы внешней среды (особенности содержания животных, их состояние, наличие переносчиков, промежуточных хозяев и др.), воздействующие на паразитов определяют эпизоотол. особенности И. 6. Они обычно протекают в форме энзоотии. Исключительно большое значение в эпизоотологии И б имеет паразитоносительство, при к-ром зараженные животные клинически не болеют а служат лишь источником распространения инвазии.  Экономич. ущерб, причиняемый И б. жив-ву, слагается из потерь от гибели больных животных, количеств и качеств. снижения их продуктивности а также из затрат на лечение и организацию профилактич. мероприятий. Наибольший ущерб от И. б. регистрируют среди молодняка с.-х. животных, особенно птиц. И. б. влияют на увеличение падежа животных от др. болезней. Гельминтозы ослабляют состояние иммунитета (напр., у свиней против рожи и чумы) и снижают устойчивость к возбудителям мн. инфекций (напр., кишечных) и инвазии.  Для организации профилактич. мер против И. б. необходимо знать этапы развития паразитов и их переносчиков, особенности развития и течения И б применительно к той или др. географич. зоне с установлением очагов — резервуаров инвазии (с учётом сроков появления в данной местности паразитов переносчиков и промежуточных хозяев, сроков развития личиночной стадии и взрослых паразитов), а также наличие видов животных, у к-рых встречаются те или иные паразиты. Меры борьбы с И б с.-х. животных включают комплекс мероприятии, направленных на массовое оздоровление животных - носителей возбудителей инвазии, уничтожение членистоногих переносчиков и промежуточных хозяев паразитов и на освобождение внешней среды (пастбищ, животноводч помещении, навоза, водоёмов) от зародышей паразитов. К мерам борьбы с И б относятся общая профилактика (полноценное кормление и оптимальные условия содержания животных в помещениях и на пастбищах; выделение изолированных пастбищ для молодняка; круглогодовое стойлово-выгульное выращивание молодняка; организация гигиенич. водопоев; биотермич. обезвреживание навоза; мелиорация; упорядочение сан. состояния терр. ферм, пастбищ, утилизационных установок и площадок для забоя скота) и спец. мероприятия (химиопрофилактика; дегельминтизация, девастация, дезинвазия). См. также Инвазия и лит. при этой статье.  ПАРАЗИТОЛОГИЯ (от паразиты и греч. logos — слово, учение), биол. наука, изучающая паразитов, вызываемые ими болезни и методы борьбы с ними у животных, растений и человека. В зависимости от природы паразитич. организмов П. разделяют на: фитопаразитологию\ изучающую паразитич. растения (бактерии, грибы), а также вирусы и инфекц. болезни, ими вызываемые (см. Эпизоотология, Вирусология, Микология); зоопаразитологию, изучающую паразитич. животных — гельминтов, простейших, клещей и насекомых, и инвазионные болезни, ими вызываемые.  Зоопаразитология (или П.) соответственно состоит из разделов: гельминтологии, протозоологии, арахнологии и энтомологии. По объектам паразитирования П. подразделяют на мед., вет. и агрономическую. Общая П. изучает общие закономерности паразитизма. Вет. П. исследует анатомию, физиологию, гистологию, эмбриологию, биохимию, жизненный цикл, экологию и систематику паразитов — возбудителей болезней животных. Знания морфологии и систематики зоопаразитов необходимы для диагностики инваз. болезней, а глубокие исследования по биологии и экологии паразитов — основа для профилактики вызываемых ими болезней. Велико значение теоретич. работ по вет. П. и практич. мероприятий в борьбе с потерями в жив-ве и повышении продуктивности с.-х. животных. Вет. П. тесно связана с зоологией, др. биол., вет. и медицинскими науками, и особенное эпизоотологией и эпидемиологией. 


93. ИНВАЗИОННЫЕ БОЛЕЗНИ, паразитарные болезни, болезни, вызываемые паразитами животного происхождения. В зависимости от таксономич. положения паразита И. б. подразделяют на протозоозы (вызывают простейшие), гельминтозы (вызывают гельминты), арахнозы (возбудители — паукообразные, в т. ч. клещи), энтомозы (вызывают насекомые).  И. б. у с.-х. животных протекают в клинически выраженной форме со значит, летальностью (пироплазмидозы, фасциолез, диктиокаулёз и др.) и в скрытой (латентной) форме. Напр., у хорошо упитанных овец, больных диктиокаулёзом, осенью (нередко до весны) клинич. признаки отсутствуют, а весной при ухудшении кормления и содержания, при беременности, в результате воздействия холода и др. стрессоров проявляются симптомы болезни. Многие И. б. длительное время протекают со слабо выраженными клинич. признаками, а при незначит. инвазии — без симптомов болезни но с понижением продуктивности у отдельных животных. При этом происходит сенсибилизация организма хозяина сопровождающаяся развитием аллергич реакций. На распространение И. б большое влияние оказывают природные условия: климат, почва, фауна и фтора длительность сезона выпаса животных высота местности над уровнем моря влажность, кол-во и качество водоисточников. Напр., в дождливые годы отмечается значительно больше вспышек фасциолеза, диктиокаулёза; длительное пребывание рогатого скота и лошадей на одних и тех же пастбищах способствует распространению различных гельминтозов. Факторы внешней среды (особенности содержания животных, их состояние, наличие переносчиков, промежуточных хозяев и др.), воздействующие на паразитов определяют эпизоотол. особенности И. 6. Они обычно протекают в форме энзоотии. Исключительно большое значение в эпизоотологии И б имеет паразитоносительство, при к-ром зараженные животные клинически не болеют а служат лишь источником распространения инвазии.  Экономич. ущерб, причиняемый И б. жив-ву, слагается из потерь от гибели больных животных, количеств и качеств. снижения их продуктивности а также из затрат на лечение и организацию профилактич. мероприятий. Наибольший ущерб от И. б. регистрируют среди молодняка с.-х. животных, особенно птиц. И. б. влияют на увеличение падежа животных от др. болезней. Гельминтозы ослабляют состояние иммунитета (напр., у свиней против рожи и чумы) и снижают устойчивость к возбудителям мн. инфекций (напр., кишечных) и инвазии.  Для организации профилактич. мер против И. б. необходимо знать этапы развития паразитов и их переносчиков, особенности развития и течения И б применительно к той или др. географич. зоне с установлением очагов — резервуаров инвазии (с учётом сроков появления в данной местности паразитов переносчиков и промежуточных хозяев, сроков развития личиночной стадии и взрослых паразитов), а также наличие видов животных, у к-рых встречаются те или иные паразиты. Меры борьбы с И б с.-х. животных включают комплекс мероприятии, направленных на массовое оздоровление животных - носителей возбудителей инвазии, уничтожение членистоногих переносчиков и промежуточных хозяев паразитов и на освобождение внешней среды (пастбищ, животноводч помещении, навоза, водоёмов) от зародышей паразитов. К мерам борьбы с И б относятся общая профилактика (полноценное кормление и оптимальные условия содержания животных в помещениях и на пастбищах; выделение изолированных пастбищ для молодняка; круглогодовое стойлово-выгульное выращивание молодняка; организация гигиенич. водопоев; биотермич. обезвреживание навоза; мелиорация; упорядочение сан. состояния терр. ферм, пастбищ, утилизационных установок и площадок для забоя скота) и спец. мероприятия (химиопрофилактика; дегельминтизация, девастация, дезинвазия). См. также Инвазия и лит. при этой статье.   ИНФЕКЦИОННЫЕ БОЛЕЗНИ животных, болезни, вызываемые микро организмами, эволюционно приспособившимися к паразитированию в организме животного. Характеризуются способностью передаваться др. животным, стадийностью развития, специфической реакцией макроорганизма (образование антител, аллергия) и обычно — выработкой иммунитета после переболевания. Многие И. б. животных представляют опасность и для людей. И. б.— одна из форм проявления инфекции. И. б. наносят большой экономич. ущерб, обусловленный гибелью животных, потерей ими продуктивности, затратами на организацию мер профилактики и борьбы. И. б. животных регистрируют почти повсеместно в пределах ареала с.-х. и диких животных. Однако нозологический профиль (см. Нозология) претерпевает значительные изменения, что связано с разнообразием природно-хозяйственных условий, определяющих распространение И. б. животных во времени и пространстве. Влияние внешней среды на взаимодействие популяций микроорганизмов и животных является решающим фактором географии И. б. и интенсивности эпизоотического процесса на конкретных территориях. Напр., нозоареал И. б., для к-рых характерен трансмиссивный механизм пере дачи возбудителя, определяется ареалом переносчика. Периодич. и сезонное изменение интенсивности проявления И. б. и эпизоотич. процесса связано также с активизацией механизма передачи возбудителя, к-рая в свою очередь зависит от изменений во внешней среде, определяемых природными условиями или хоз. деятельностью человека. Возникновение И. б. и интенсивность их распространения зависят от таких факторов, как наследственность, порода, возраст и физиол. состояние животного, определяющих его восприимчивость к болезням. Классификация И. б. животных базируется на таксономии возбудителей, течении II. б., путях проникновения возбудителя в организм животного; И. б. под разделяют также на группы в зависимости от вида и возраста животных. Имеется классификация И. б. животных, в соответствии с к-рой все И. б. подразделяются на 3 группы: ктенонозы — болезни, при к-рых источник возбудителя инфекции — домашнее животное; ктенотерионозы, при к-рых источник возбудителя— домашние или дикие животные; терионозы, при к-рых источник возбудителя — дикие животные.  Важнейшее условие развития И. б.— размножение патогенного микроба в организме восприимчивого животного. Локализация возбудителя и характер его воздействия определяют клинич. проявление И. б. Для всех И. б. характерно стадийное развитие: инкубационный, или скрытый, период; период предвестников (продромальный период), характеризующийся иеспецифич. признаками (лихорадка, угнетение, потеря аппетита); период проявления болезни, характеризующийся типичными клинич. признаками; период угасания (снижение интенсивности патол. процесса, угасание клинич. признаков); период выздоровления (реконвалесценция). Продолжительность этих периодов специфична для каждой И. б. Течение И. б. может быть сверхострым (молниеносным), острым, подострым, хронич. и абортивным. Форма И. б.— типичной и атипичной. И. б. может иметь индивидуальные особенности проявления, к-рые зависят от ряда экзогенных и эндогенных факторов. Диагностика И. б. осн. на комплексе методов — эпизоотол., клинич., патологоанатомич., гистол., бактериол., вирусологич., гематологич., серологич., аллергич., биологических. Особое значение имеют эпизоотол, данные, однако бактериол, и вирусологич. методы позволяют обнаружить возбудителя болезни, что при мн. И. б. имеет решающее значение. Серологич, и аллергич, методами пользуются для уточнения клинич, диагноза и для выявления животных с бессимптомными формами инфекции. К биол, пробе прибегают для уточнения диагноза, когда др. методы не позволяют вынести окончательного решения.  Профилактика и меры борьбы И. б, базируются на знании закономерностей, к-рые определяют развитие И. б., и эпизоотол, прогнозе. Они регламентируются вет. законодательством и включают проведение общих про филактич, и специфич, мероприятий. Общие профилактич, меры планируются на основе изучения ситуации эпизоотической. К мерам общей профилактики от носят: охрану границ страны; вет.-сан. надзор за перевозкой и перегоном скота, продуктов жив-ва и сырья, местами скопления животных; вет.-сан. надзор за заготовкой и убоем животных, за заготовкой, хранением и переработкой продуктов и сырья жив-ва; надзор за правильной уборкой и обезвреживанием трупов. Большое значение имеют страхование животных, их диспансеризация, охрана х-в от заноса И. б. Специфич, профилактика включает применение биол, препаратов, обеспечивающих невосприимчивость животных к инфекции. При появлении И. б. населённый пункт объявляют неблагополучным, при отдельных болезнях, определённых Вет. уставом Союза ССР, накладывают карантин, продолжительность к-рого определяется особенностями данной болезни. В неблагополучном пункте проводят поголовное клинич, обследование, животных подразделяют на 3 группы: больных (их изолируют, лечат или убивают), подозрительных по заболеванию (их изолируют для уточнения диагноза), подозрительных в заражении (за ними наблюдают, проводят иммунизацию). Больных продуктивных животных лечат, если это экономически целесообразно. См. также Классификация и номенклатура болезней, Эпизоотология, Мероприятия противоэпизоотические. 
94. МЕТАСТРОНГИЛЁЗЫ (Metastrongy loses), гельминтозы домашних и диких свиней, вызываемые нематодами рода Metastrongylus сем. Metastrongylidae, паразитирующими в бронхах. Два вида метастронгидюсов (из шести) — М. elongatus и М. pudendotectus распространены повсеместно и являются осн. возбудителями М.  Этиология. Тело паразитов нитевидной формы. Самцы дл. 14—26 мм, самки — 10—50 мм. Виды метастронгилюсов отличаются друг от друга гл. обр. размерами и строением спикул у самцов, а также формой заднего конца тела у самок (рис. 1 и 2). Яйца овальные, 0,04— 0,82 X 0,032—0,044мм, с мелкобугристой оболочкой. Метастронгилюсы развиваются с участием промежуточных хозяев — дождевых червей.   Яйца с личинками паразита при кашле попадают из бронха в полость рта,заглатываются и с калом выходят во внешнюю среду. В организме дождевых червей личинки выходят из яиц. Из кишок свиньи личинки проникают в лимфатич. систему,а затем по кровеносной системе попадают в лёгкие и далее в просвет бронхов, где через 3—4 нед достигают половой зрелости (рис. 3).   Эпизоотология. Путь заражения — алиментарный (поедание инвазированных дождевых червей). Поражается преим. молодняк. Особенно широко М. распространяется в дождливые годы.  Иммунитет приобретается в процессе переболевания. Наблюдается также возрастная невосприимчивость.  Симптомы. У молодняка 2—6-месячного возраста М. протекает очень тяжело. Начинается болезнь кашлем, к-рый усиливается, учащается, становится болезненным. При аускультации прослушиваются влажные хрипы, затем они становятся сухими, громкими. Число сердечных сокращений до 140 в мин, а в разгар болезни до 216. Темп-pa тела повышается незначительно (до 40,8 °С); за 1—3 сут до смерти она падает ниже нормы. По мере развития болезни животные становятся вялыми, теряют аппетит, упитанность. Кожный покров приобретает матовый оттенок, при крайне тяжёлом состоянии становится синюшным. В крови — лейкоцитоз, лимфоцитоз, эозинофилия. У 30—60-суточных поросят М. может протекать остро со смертельным исходом. Смерть наступает от катарально-геморрагич. пневмонии. Летальность наблюдается также при хронич. и подостром течении. Бессимптомное течение болезни возможно при слабой (у молодняка) или средней (у взрослых) инвазии.  Диагноз основан на симптомах и результатах гельминтокопрологич. исследований по Щербовича методу, посмертно — при вскрытии трупов.  Лечение. Эффективен нилверм, К-рый применяют в дозе 0,005 г на 1 кг живой массы с кормом 3 дня подряд.  Профилактика: содержание свиней в свинарниках с твёрдым покрытием пола; систематич. уборка навоза; периодич. смена пастбищ; изолированное содержание поросят после отъёма. 
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96. КОКЦИДИОЗЫ (Coccidioses), эймериозы, инвазионные болезни домашних и диких млекопитающих, птиц, рыб, рептилий, а также человека, вызываемые паразитич. простейшими класса Sporozoa отряда Coccidiida. К. распространены всесветно и причиняют большой экономич. ущерб гл. обр. птицеводч. и кролиководч. х-вам вследствие недополучения привесов, снижения яйценоскости и массового падежа животных. Этиология. Возбудители К.— ооцисты кокцидий родов Eimeria, Isospo-ra, Wenyonella, Cryptosporidium. Для кр. рог. скота патогенны кокцидии видов: Е. bovis, E. zurnii, E. auburnensis; для кур — Е. tenella, E. necatrix, E. bru-netti E. acervulina, E. maxima; для индеек — Е. meleagrimitis, E. adenoides; для уток — Е. perniciosa; для гусей — Е. truncata; для овец — Е. ninaekohlya-kimovae, E. arloingii, E. ahsata, E. fau-rei и др.; для свиней — Е. debliecki, Е. scabra, I. suis; у кроликов в кишечнике паразитируют Е. intestinalis, E. magna, E. media, E. caecicola, в печени — Е. stiedae; у собак и кошек — Е. canis, I. canis, Е. cati, Е. felis, I. rivolta, I. bigemina; у человека — I. belli и I. hominis. В организме хозяина спорозоиты кокцидий, освободившиеся из ооцист, внедряются в клетки эпителия или подслизистого слоя стенки кишок или, проникнув в сосуды гематогенным путём, заносятся в печень, почки и др. органы, где начинают делиться (стадия шизогонии); в результате формируются мерозоиты. Шизогония повторяется неск. раз до формирования микро- и макрогамет. После оплодотворения возникает зигота, к-рая превращается в ооцисту (зигоцисту). Последняя с фекалиями животного выделяется во внеш. среду, где в ней формируются спороцисты и спорозоиты.  Эпизоотология. Источник инвазии — больные животные и кокцидионосители. К возбудителю инвазии восприимчив преим. молодняк, но могут заражаться и взрослые животные. Путь заражения — алиментарный (с загрязненными ооцистами кормом, водой). Факторами передачи служат загрязнённая подстилка, инструменты, грызуны, насекомые, птицы, а также ухаживающий персонал (при несоблюдении вет.-сан. правил). Наиболее благоприятный период для распространения К.— весна и лето, но в условиях пром. жив-ва (на птицефабриках, в животноводч. комплексах) болезнь возникает независимо от сезона года.  Течение и симптомы. Течение болезни острое или подострое.  Слабая инвазия и повторные заражения могут привести к хронич. течению К. Инкубац. период 3—15 сут. Общие признаки К. у разных видов животных: угнетение, снижение и затем потеря аппетита, исхудание, слабость. Акт дефекации учащается, фекалии жидкие с примесью слизи, иногда крови (у кур, индеек, кр. рог. скота). Нередко нарушается двигательная функция, развиваются параличи, судороги отдельных групп мышц. Иногда наступают коллапс и гибель животных. Продолжительность болезни 1—3 нед. Выздоровление медленное. Больные и выздоровевшие животные в течение 1—4 нед — кокцидиовыделители. Как правило, они невосприимчивы к повторному заражению кокцидиями лишь того же вида.  Патологоанатомические изменения зависят от вида возбудителя, его локализации, интенсивности заражения. Слизистая оболочка кишок местами утолщена, покрасневшая, с очагами некроза и кровоизлияниями, покрыта плотными серо-белыми очажками. Содержимое кишок заполнено творожисто-кровянистыми массами. У кроликов печень сильно увеличена с многочисл. жёлтыми узелками; у гусей почки увеличены в 1,5—4 раза, красно-серого цвета с узелками, часто пронизаны кристаллами мочекислых солей. Возможны признаки катарального воспаления слизистой оболочки тонких кишок.  Диагноз ставят на основании эпи-зоотол. данных, симптомов болезни, патологоанатомич. изменений, а также результатов лабораторного исследования (микроскопии шизонтов или ооцист в мазках из поражённых органов либо ооцист в фекалиях; определения вида кокцидий).  Лечение. Больных изолируют. Всем больным и подозреваемым в заражении животным назначают кокцидиостатики. При К. птиц эффективны: кокцидин с витаминами А и К и кокцидиовит, фармкокцид, химкокцид и и др. Кроме того, применяют сульфаниламидные препараты, фуразолидон, нистатин, осарсол, альбаргин, антибиотики тетрациклинового ряда, синтомицин, кодированное молоко, иодинол и др. препараты. Кроликам назначают сульфадиметоксин, сульфехлорпиразин (5 мг на 1 кг массы животного с кормом 4 сут подряд), норсульфазол и фталазол (по 30—50 мг на 1 кг массы с водой, дважды в сутки 5 сут подряд с пятидневным интервалом); 0,1— 0,2%-ные р-ры иода с питьевой водой. К р. рог. скоту применяют сульфадимезин и норсульфазол (по 30 мг на 1 кг массы 3 раза в сутки); ампролиум (25—60 мг/кг), метилхлорпиндал, левомицетин (по 15—20 мг на 1 кг массы два раза в сутки) в сочетании с хлортетрациклином (10 мг на 1 кг массы), химкокцид. Овцам дают 4—5 г ихтиола в 300 мл воды (два курса по 3 сут с перерывом в 3 сут); сульфадимезин или норсульфазол (0,03—0,05 г на 1 кг массы 5—6 сут подряд); фуразолидон с фурацилином (по 2,0 г); кокцидин (0,05 г на 1 кг массы 4 сут подряд).  Профилактика и меры борьбы включают изолированное выращивание молодняка. Цыплят содержат на сетчатом полу. В неблагополучных по К. х-вах больных животных изолируют и лечат, остальным регулярно применяют с профилактич. целью кокцидиостатики. Клетки, помещения, выгульные дворики периодически очищают и дезинфицируют. Помёт, навоз обезвреживают биотермически или в спец. установках. Подстилку, полы, выгульные дворики дезинфицируют монохлороксиленом, терпинеолом, ортодихлорбензолом, ортохлорфенолом. Металлич. клетки обжигают паяльной лампой, обрабатывают горячим паром или водой (80 °С) 15— 20 мин. Выгулы запахивают на глубину 15—20 см.  Кокцидиоз рыб (Coccidiosis piesces) — болезнь карповых. Распространена в Зап. Европе; в СССР — в бассейнах рек, впадающих в Чёрное, Каспийское, Балтийское моря, в оз. Байкал, в бассейне р. Амур. Возбудитель — Е. carpelli (рис.), локализуется в стенках кишок и плавательного пузыря. Наиболее восприимчивы к заражению сеголетки и годовики карпа. Особенно тяжёлое течение болезни в конце зимы — начале весны. Паразитоносителями часто являются рыбы-производители. Возникновению эпизоотии способствует несоблюдение в карповых х-вах вет.-сан. и рыбоводных норм (высокая плотность и смешанно возрастные посадки рыб в пруды, зимование нестандартных и плохоупитанных сеголетков и др.). Болезнь проявляется расстройствами пищеварения и истощением. При тяжёлом течении рыба худеет, у нее западают глаза, из анального отверстия выделяются жёлтые слизистые тяжи. Диагноз ставят на основании симптомов и микроскопии возбудителя в содержимом кишечника.   Лечение: фуразолидон с кормом (весной и осенью), из расчёта 0,3 мг на сеголетка и 0,5 мг на двухлетка в течение 3 сут весной после разгрузки зимовалов и осенью перед посадкой на зимовку; осарсол в дозе 0,01 г на 1 кг массы рыбы на приём в течение 10 сут; нитрофуразон Спофа (премикс) 5,0—10,0 г на 1 кг корма ежедневно в течение 1 нед. В неблагополучных по К. х-вах ложе прудов летом просушивают, а зимой промораживают. Весной и осенью ложе прудов дезинвазнруют негашёной (15—25 ц на 1 га) или хлорной (5 ц на 1 га) известью. Кокцидиоз человека. В СССР — единичные случаи заболевания К. человека. Заражение происходит при проглатывании с пищей и водой ооцист, выделившихся с калом больных К. и в течение 2—5 сут созревающих в почве. Инкубац. период 6—9 сут. У больных наблюдаются повышение темп-ры тела до 39 №№оС, слабость, понижение аппетита, поносы. Профилактика: соблюдение правил гигиены. 
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